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Approches cognitives du
développement cérébral

Les neurosciences cognitives recouvrent un domaine qui va de la biologie
moléculaire à la psychologie expérimentale cognitive ; elles visent à fournir
une description des mécanismes par lesquels le cerveau produit de la pensée,
du langage, des concepts, des objets, des tempéraments et des personnalités,
des croyances, des affects, des émotions et des désirs en les reconnaissant siens
et en les percevant chez autrui... Aujourd’hui un corps de connaissances se
développe à l’interface entre psychologie expérimentale et sciences du cer-
veau. Cette interface concerne aussi bien le fonctionnement mental du cer-
veau adulte que le développement de ses fonctions. Dans ce qui suit seront
exposés brièvement quelques faits et concepts qui en psychologie expérimen-
tale cognitive, en neurophysiologie et neuro-anatomie fonctionnelle du cer-
veau sont apparus dans les trente dernières années et qui ont permis de
concevoir les troubles mentaux et leur développement sous un jour nouveau.

De façon générale, au lieu d’étudier les caractéristiques de l’environnement
humain susceptibles d’engendrer soit une trajectoire normale de développe-
ment du cerveau, soit des troubles mentaux, l’intérêt des équipes de recherche
s’est tout d’abord porté sur les propriétés du cerveau et de son développement.
En effet, ces deux aspects de l’étude du cerveau permettent de mieux compren-
dre ce qui autorise et guide les interactions cérébrales avec divers aspects de
l’environnement physique et humain et rend possible un développement
mental selon une trajectoire normale ou non. Les processus de développement
cérébraux requièrent des interactions avec l’environnement. Cette notion
d’environnement est complexe et joue pourtant un rôle fondamental dans la
compréhension du développement cérébral et mental. Chaque unité biologi-
que a un environnement spécifique avec lequel elle interagit : la molécule
n’interagit pas avec le même environnement que la cellule, qui n’interagit pas
avec le même environnement que les systèmes de cellules, qui à leur tour ont
un environnement différent de l’organisme. Au fur et à mesure du développe-
ment cérébral, des interactions d’un niveau donné permettent l’émergence de
niveaux d’organisation différents qui vont engendrer à leur tour des interac-
tions avec un environnement différent. Les interactions entre molécules
rendent possible l’apparition d’interactions entre cellules qui s’ajoutent et
contraignent celles entre molécules ; ces dernières rendent alors possibles et 357
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contraignent les interactions entre systèmes de cellules, dont celles entre
réseaux de neurones, entre réseaux de neurones et événements de l’environ-
nement physique de l’organisme (gravité, sons, vibrations mécaniques, lu-
mière, chaleur...), entre d’autres réseaux de neurones et événements sociaux et
cognitifs (des congénères sonores, visuels, tactiles, odorants, des voix, du
langage, de la musique, des objets...). Ainsi, à partir d’un certain stade du
développement cérébral qui se situe, selon les fonctions cérébrales que l’on
considère, un peu avant la naissance et pendant toute la vie de l’individu, les
interactions nécessaires à la poursuite de l’organisation et du fonctionnement
cérébral se font avec un environnement qui est couramment nommé
« affectivo-socio-cognitif » plutôt que « biologique ». La frontière entre ces
deux mondes de connaissance, biologie et sciences humaines, change avec
l’évolution des connaissances sur le cerveau (voir par exemple les change-
ments des conceptions de maladies comme l’épilepsie). Ainsi, le cerveau
pendant l’enfance et l’adolescence poursuit son organisation et son adaptation
neurobiologiques au monde environnant, guidé et contraint par des facteurs
endogènes et exogènes. La question cruciale est évidemment de découvrir les
facteurs endogènes et exogènes nécessaires à un développement mental nor-
mal. Les propriétés et événements de l’environnement dont on commence à
connaître à l’heure actuelle le rôle dans cette organisation sont présents
universellement et facilement repérables. Les mécanismes d’action de ces
propriétés et événements sur le cerveau sont en revanche plus difficiles à
étudier. Il ne sert à rien de dire que le nourrisson imite le langage environnant,
ou les conduites de sa mère, pour comprendre les mécanismes de développe-
ment normal ou pathologique du langage ou de toute autre fonction. Il faut
comprendre les mécanismes neuronaux de l’imitation elle-même. Par ailleurs,
il existe des propriétés et événements non universellement présents et parfois
même spécifiques de la vie de quelques individus. Les effets sur l’organisation
cérébrale de ces propriétés ou événements de l’environnement sont plus
difficiles à étudier dans la mesure où l’on en a souvent une connaissance
seulement anecdotique. L’étude des mécanismes par lesquels les catastrophes
naturelles, les guerres ou les mauvais traitements peuvent affecter le dévelop-
pement cérébral du jeune enfant est un exemple des études récemment
développées de facteurs environnementaux « rares ».

Une première partie de ce chapitre est consacrée à un résumé des connaissan-
ces sur le développement de l’activité neuronale cérébrale et de ses interac-
tions avec l’environnement. Une deuxième partie résume les connaissances
actuelles sur les mécanismes neuropsychologiques perturbés dans diverses
pathologies du développement mental.
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Activité mentale et activité neuronale : signification de
l’activité d’un réseau de neurones

On parle du « calcul effectué » par les réseaux de neurones pour désigner
l’ensemble des modifications imposées par les neurones à des signaux engen-
drés au niveau des organes sensoriels par l’environnement de l’individu ou
engendrés par d’autres réseaux du cerveau lui-même. Ces signaux sont trans-
formés, dissociés, associés et organisés en patterns d’activité donnant lieu à un
état mental (conscient ou non). Ces patterns d’activité neuronale ont des
caractéristiques imposées par les propriétés endogènes du cerveau (architec-
ture des neurones et des réseaux, type de neurotransmetteurs, neuromodula-
teurs...) et par les interactions entre le cerveau et l’environnement de l’indi-
vidu.

On ne dispose que d’hypothèses, et non de certitudes, sur la manière dont
l’information est codée dans les réseaux de neurones du cerveau (Singer,
1995 ; Oram et coll., 1998). On ne connaît par ailleurs que peu de chose sur la
manière dont les divers neurotransmetteurs et neuromodulateurs ainsi que les
cellules gliales modulent les patterns d’activité des réseaux de neurones. Néan-
moins, on admet désormais : tout d’abord que la connaissance des propriétés
structurales du cerveau est cruciale pour comprendre comment les signaux
engendrés par des stimuli provenant de l’environnement et ceux engendrés
par le tissu neural lui-même, sont transformés et associés ; ensuite, que les états
mentaux et comportementaux correspondent à des états cérébraux ; et que
l’activité mentale, les perceptions et l’action sont des patterns d’activité de
populations de neurones ; enfin, que la plasticité cérébrale est une propriété de
la synapse, du neurone et des populations de neurones.

À l’heure actuelle, on ne sait interpréter l’activité d’un neurone cortical qu’en
termes d’aspects signifiants de l’environnement de l’individu (c’est-à-dire en
termes de stimuli de l’environnement). Par exemple, chez le singe adulte et
chez le bébé singe, il existe des neurones, dans une zone corticale associative,
qui ne déchargent de façon importante que lorsque des visages et non d’autres
objets sont présentés au singe (Rodman et coll., 1993). Certains neurones
chez l’adulte ne répondent que pour des visages présentés sous un point de vue
donné. Parmi ces neurones, certains sont sensibles à une seule direction du
regard et non à d’autres (Perrett et coll., 1985). On interprète l’activité de ces
neurones par le stimulus qui déclenche leur activité. Mais, entre le pattern de
stimulations engendré par le stimulus « visage » sur la rétine et la décharge des
neurones dans les zones corticales associatives, il y a un ensemble de réseaux
actifs qui transforment les signaux et en associent d’autres. Ces réseaux
participent à d’autres activités que celles de représenter un visage. Dans l’état
actuel de nos connaissances, on ne sait interpréter en fait que l’activité de
réseaux par rapport aux stimuli exogènes. On dit que l’activité de ces réseaux
« traite » ou « représente » telle ou telle classe de stimuli.
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Chez l’homme, les études par imagerie cérébrale ou encore les enregistrements
corticaux extra-cellulaires faits au cours des repérages corticaux en vue d’une
chirurgie de l’épilepsie, montrent également des activations de certains ré-
seaux lors de la présentation de visages et l’activation de réseaux différents
pour d’autres objets. Lorsque nous reconnaissons le visage d’une personne,
cette impression correspond à un pattern particulier de l’activité de réseaux de
neurones allant de la rétine à plusieurs zones du néocortex dont le cortex
ventro-temporal. On trouve par ailleurs dans le cortex hippocampique chez
l’humain des neurones qui répondent spécifiquement à une catégorie d’objets
et pas à une autre (visages ou maisons, célébrités ou animaux). On a pu
corréler la fréquence de décharge et le pattern temporel avec les différentes
catégories d’objets (Kreiman et coll., 2000).

Un neurone donné peut appartenir à plusieurs réseaux, son activité peut donc
participer à la « représentation » de plusieurs événements. La question est de
savoir dans quelle mesure un réseau cortical est exclusivement spécifique d’un
traitement dès le développement de son fonctionnement et s’il le reste toute la
vie une fois qu’il est devenu spécifique.

L’exploration des associations régulières entre l’activité d’un réseau neuronal
et les événements de l’environnement nous renseigne sur l’organisation des
mécanismes mentaux. Le niveau de connaissance actuel est élémentaire, mais
les progrès sont rapides. Ainsi, dans une région corticale associative très
proche de celle mentionnée ci-dessus, on trouve des neurones qui déchargent
sélectivement à la vue d’un individu prenant un objet, mais seulement lorsque
cet individu regarde l’objet cible pendant la saisie (Jellema et coll., 2000).
Ainsi, la perception d’un même mouvement n’active pas le même réseau selon
que le regard de son auteur est dirigé ou non sur l’objet. Ceci suggère que
l’activité de ces réseaux est une partie des activités neuronales impliquées dans
la détection de l’intention du mouvement.

Dans une autre région corticale on observe des neurones dits « neurones
miroirs » qui déchargent dans deux circonstances : quand le singe fait une
action donnée sur un objet ; quand il observe la même action spécifique
réalisée par quelqu’un d’autre (Rizzolatti et coll., 1999). De même, on observe
(par imagerie cérébrale) chez l’homme une activation dans l’aire prémotrice
lorsque l’individu regarde un geste réalisé par autrui ou par lui-même avec la
main (avec ou sans un objet), le pied ou la bouche. La cartographie des
activations corticales montre l’implication d’une région ressemblant à celle de
l’homonculus moteur du cortex moteur (Buccino et coll., 2001). Lorsque
l’action observée par un individu porte sur un objet, on observe en plus une
activation, organisée elle aussi de façon somatotopique, dans le lobe pariétal
postérieur de cet individu (ce dernier type d’activation se trouve également
lors de la manipulation réelle de l’objet par l’individu lui-même). Ainsi,
lorsqu’un individu observe une action, une réplique interne de cette action est
automatiquement engendrée dans les régions du cortex qui, par ailleurs,
participent à la réalisation de cette action par l’individu. On nomme ce
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phénomène « résonance » ou « simulation interne » car il met en œuvre
l’activité des réseaux impliqués dans l’action, avec une correspondance entre
une action réalisée par soi-même et la même action réalisée par autrui. Ce
phénomène de résonance est considéré comme pouvant être à la base de la
compréhension des actions d’autrui (Rizzolati et coll., 1999 ; Jeannerod,
2001). À l’heure actuelle, on cherche le mécanisme qui assure une discrimi-
nation claire entre l’action faite par soi-même et l’action réalisée par autrui
(discrimination entre moi et non-moi).

On pourrait multiplier les exemples de ce type dans divers domaines de
compétences et d’états mentaux conscients ou non conscients. Il deviendra
probablement bientôt possible d’interpréter l’activité des neurones non plus
seulement en fonction des aspects signifiants de l’environnement extérieur,
mais en fonction de l’activité de leur environnement neuronal. Cette étape
sera un progrès considérable. Par exemple, on sait que, lorsqu’on imagine une
scène ou un lieu, cette image mentale visuelle correspond à une activité de
réseaux des cortex associatifs, mais aussi de réseaux du cortex visuel primaire.
La décision d’imaginer aboutit à une activation du cortex primaire. La viva-
cité des hallucinations visuelles (ou auditives) s’explique en partie par l’acti-
vation de réseaux du cortex visuel primaire (ou auditif) au cours des halluci-
nations. On comprendra mieux le mécanisme des hallucinations lorsqu’on
sera capable d’analyser l’activité d’un réseau de neurones du cortex primaire
en fonction de l’activité des neurones des cortex associatifs et inversement.

Développement neuronal et effets de l’environnement

Les exemples donnés ci-dessus sont empruntés au fonctionnement du cerveau
adulte. Une des questions centrales est de comprendre comment les propriétés
de l’organisation cérébrale à divers moments de sa maturation interagissent
avec certaines propriétés ou événements de l’environnement biochimique,
physique, cognitif, affectif, social de l’enfant pour assurer une trajectoire de
développement adaptée. On s’interrogera dans ce chapitre sur les facteurs de
l’organisation cérébrale au cours du développement postnatal. Dans quelle
mesure les facteurs liés aux propriétés et aux événements cognitifs (incluant
les aspects sociaux et affectifs) de l’environnement sont-ils des facteurs d’orga-
nisation cérébrale, quelles sont les limites de leurs effets ? De façon plus
générale, quels aspects de l’environnement sculptent quels aspects du déve-
loppement neuronal ?

Croissance dendritique et synaptique
Deux sortes d’événements de la maturation corticale qui sont déterminants
pour l’organisation cérébrale se prolongent au-delà de la naissance : la crois-
sance dendritique et l’augmentation puis la diminution de la densité synapti-
que. Ces deux classes d’événements ne sont pas les seules à se produire dans le

Approches cognitives du développement cérébral

361

A
N

A
LY

SE



système nerveux en période postnatale, mais ces événements sont cruciaux car
il est démontré qu’ils sont globalement sensibles aux stimulations venant de
l’environnement de l’individu.

Chez l’adulte, on observe des différences dans la complexité des arborisations
dendritiques et le nombre d’épines dendritiques entre les régions corticales
primaires et les régions d’associations plurimodales ou amodales qui sont bien
supérieures à la variabilité interindividuelle (Jacobs et coll., 2001). Les diffé-
rences fonctionnelles entre cortex primaires et associatifs sont donc corrélées
à des différences dans l’architecture des réseaux.

Il existe des périodes de croissance dendritique et synaptique où se constituent
les architectures plus ou moins spécifiques sous-tendant des activités différen-
tes selon les régions cérébrales. La croissance dendritique et la synaptogenèse
semblent avoir les mêmes horaires (Hayden et Drapeau, 1995). Ces phénomè-
nes de croissance n’ont pas le même décours dans toutes les régions du cortex.
Par exemple, la croissance des arborisations dendritiques est plus lente dans la
région de Broca de l’hémisphère gauche (mais non dans une région motrice
proche) par rapport à son homologue de l’hémisphère droit jusque vers la fin
de la première année de vie humaine. À la fin de la deuxième année, on
observe une croissance dendritique plus rapide à gauche qu’à droite (Scheibel,
1993). La plus grande partie de la croissance dendritique des cellules pyrami-
dales du cortex préfrontal (le gyrus frontal moyen ou MFG) a lieu entre la
naissance et l’âge de 2 ans (Koenderinck et coll., 1994). Une étude de Schade
et Van Groenigen (1961) suggère que la longueur des dendrites croît encore
entre 24 mois et l’âge adulte alors que Koenderink et coll. (1994) n’observent
plus de changement après 2 ans. Dans le cortex préfrontal, la densité synapti-
que atteint son maximum entre 24 et 36 mois et diminue à partir de l’âge de
7 ans. Au début de l’adolescence le taux adulte est atteint (60 % du maxi-
mum). Les arborisations dendritiques des cellules pyramidales de la couche 3
du cortex de la calcarine (cortex visuel) croissent plus précocement que celles
du préfrontal. Amorcée avant la naissance, la croissance des dendrites du
cortex visuel atteint son maximum à 24 mois et décline entre 2 et 7 ans. La
densité synaptique dans le cortex visuel à la naissance est inférieure à 10 % du
maximum, elle atteint son maximum vers l’âge de 6 mois et décroît jusqu’à
50 % entre les âges de 1 et 5 ans. Dans le gyrus angulaire et dans la région de
Broca, la courbe d’augmentation et diminution de la densité synaptique se
situe dans une zone d’âge intermédiaire entre le cortex préfrontal et le cortex
visuel (Chugani et coll., 1987 ; Huttenlocher, 1992 ; Huttenlocher et
Dabolkar, 1997).

Chez le singe rhésus où les échantillons de cortex sont recueillis dans des
conditions plus contrôlées que chez les humains (Rakic, 1995 ; Rakic et coll.,
1986), on assiste aussi à une augmentation de la densité synaptique commen-
çant un peu avant la naissance, puis à une diminution vers l’âge de 2 mois ;
mais on n’observe pas ou peu de décalage temporel entre régions. Cette
différence entre les deux espèces peut être due à un artefact technique ou au
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fait que les rythmes de maturation cérébrale sont plus rapides chez le singe
rhésus, les différences d’horaires plus difficiles à repérer.

Les études par imagerie cérébrale sur l’enfant humain (tomographie par émis-
sion de positons à l’aide de fluorodésoxyglucose ou TEP avec FdG, Chugani et
coll., 1987) montrent une maturation métabolique s’étalant sur quinze ans
avec, dans l’ordre, une maturation des cortex visuel occipital et sensorimoteur,
puis des cortex associatifs pariétal et temporal, les cortex préfrontaux matu-
rant en dernier. Le développement de la gestion par les réseaux préfrontaux
des patterns d’activités produits par les cortex postérieurs semble s’étaler sur
toute l’enfance. Malgré la lenteur de ce développement, on observe que des
réseaux de neurones corticaux sont très précocement actifs. Par exemple,
malgré le caractère lent de la maturation postnatale des cortex associatifs et en
particulier du cortex préfrontal dont l’ampleur du développement caractérise
l’espèce humaine, on a observé que des réseaux du cortex associatif temporal
et du cortex préfrontal sont impliqués dans des activités cognitives à un âge
postnatal très précoce (par exemple, au cours de l’observation de patterns
visuels complexes par le nourrisson de 2 mois (Tzourio-Mazoyer et coll.,
2002). Ce fait suggère que la maturation fonctionnelle corticale se fait selon
des règles plus complexes que région par région. C’est probablement la raison
pour laquelle on peut observer dès l’âge de 6 mois un déficit dans certaines
tâches attentionnelles précises chez des enfants qui ont subi une lésion céré-
brale frontale périnatale (Johnson et coll., 1998).

Les différences de vitesse de maturation et d’organisation jouent probable-
ment un rôle important dans la spécialisation fonctionnelle des cortex. On
peut s’attendre à ce qu’un facteur toxique ou autre ait, selon la période de
développement où il survient, des effets régionalement et fonctionnellement
spécifiques.

Préorganisation neuronale et sensibilité à l’environnement

Une grande partie de l’organisation de base du système nerveux se déploie sans
aucune influence de l’activité des cellules nerveuses. Une autre partie se
déploie sous l’influence d’une activité spontanée engendrée par le système
nerveux lui-même. Enfin, une autre partie est déclenchée ou modulée par
l’interaction entre l’activité spontanée et les effets des inputs provenant de
l’environnement de l’individu.

Par exemple, la forme et la fonction des neurones dans telle ou telle couche du
cortex ou dans telle ou telle région cérébrale sont largement déterminées au
début de leur migration (Rakic, 1995) ; la direction dans laquelle les axones et
les dendrites poussent est déterminée avant l’activité des neurones. L’organi-
sation corticale en unités fonctionnelles (tonneau, colonne) faites de plu-
sieurs sortes de neurones ayant des fonctions différentes est largement prépa-
rée avant l’apparition d’une activité neuronale. Mais une partie importante de
l’organisation de la connectivité des réseaux est dépendante de l’activité
même des cellules nerveuses. Cette activité peut être engendrée et pilotée de
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façon endogène et/ou par les inputs de l’environnement. Sans être un facteur
suffisant de déclenchement de la croissance dendritique et de la synaptoge-
nèse, certains événements de l’environnement interviennent dans la régula-
tion de cette croissance, puis dans la stabilisation du fonctionnement synap-
tique.

On considère classiquement que les effets de l’environnement se distribuent
entre deux pôles extrêmes selon qu’ils sont plus ou moins spécifiquement
« attendus », « anticipés » par des propriétés spécifiques de l’organisation
neuronale (Greenough, 1986). Cependant, ce qui est anticipé ou non par
l’organisation neuronale dépend de l’âge et de l’expérience du cerveau consi-
déré. Le cortex n’étant pas complètement mature à la naissance, un certain
nombre de ses capacités neuronales ne peuvent apparaître que bien après la
naissance. Par ailleurs, l’interaction avec l’environnement déterminant par-
tiellement les compétences du cerveau, certaines formes d’organisation neu-
ronale ne peuvent apparaître que tardivement. Ainsi, on peut distinguer les
effets qui sont « attendus » (ou « anticipés ») par l’organisation même de
certains aspects du système cérébral, qui sont nécessaires au développement
normal du cerveau et dont la source est disponible sous une forme ou sous une
autre dans tous les environnements, et les effets qui sont liés à des variations
aléatoires des environnements et des histoires individuelles. Parmi les effets
qui sont « attendus », il y a ceux qui le sont après aucune ou très peu
d’interaction avec l’environnement : la saccade oculaire vers un stimulus
présenté en périphérie requiert très peu d’exposition à la lumière et aux formes
et on la voit apparaître dans les minutes suivant la naissance chez l’humain.
Mais il existe beaucoup d’effets « attendus » ou « anticipés » par l’organisation
neuronale qui sont le résultat d’autres effets antérieurs (voir par exemple le
développement du langage). Les exemples ci-dessous sont empruntés au déve-
loppement de la vision car c’est un domaine très étudié qui fournit les cadres
conceptuels pour aborder des questions plus complexes du développement des
réseaux des cortex associatifs et du développement mental.

Un premier exemple d’effets « anticipés » par le système nerveux est fourni
par l’effet de la lumière sur la rétine lors de l’ouverture des paupières (à la
naissance chez le nourrisson humain ou quelques jours plus tard pour d’autres
espèces). La lumière déclenche une série d’activités neuronales et de mécanis-
mes qui sans elle ne se déclencheraient pas. On peut aussi donner comme
exemple, l’effet crucial des différentes orientations des contrastes lumineux
dans le champ visuel sur les cellules du cortex visuel primaire au début du
développement postnatal chez le primate. D’un côté, la stimulation par de la
lumière ou par l’orientation des contrastes lumineux est nécessaire à la mise en
route et à la modulation d’un certain type de fonctionnement des neurones du
système visuel. D’un autre côté, la circuiterie qui relie la rétine aux corps
genouillés et au cortex visuel anticipe les effets des stimulations dans la mesure
où elle permet une organisation, stable d’un moment à l’autre et d’un individu
à l’autre, des effets de l’environnement. Le développement de l’organisation
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même du cortex visuel repose à la fois sur ses connections avec des réseaux
sous-corticaux qui lui transmettent certains types de signaux, sur ses
connexions avec les cortex voisins et sur l’occurrence de ces stimulations
spécifiques et leurs effets.

Un autre exemple du premier type est celui de la spécialisation des cellules du
cortex visuel dans leur prise en charge des signaux provenant des deux rétines.
Les afférences géniculo-corticales en provenance des deux yeux font synapses
sur les mêmes neurones de la couche 4 du cortex visuel. Au cours du dévelop-
pement, les axones géniculés provenant d’un œil disparaissent laissant la place
aux projections venant de l’autre œil. Ainsi, se constitue dans le cortex une
alternance de colonnes de cellules dominées par un œil et par l’autre œil. Ce
modelage fin de l’architecture des réseaux par disparition de certaines
connexions dépend de l’activité des neurones. On peut en effet bloquer la
formation de colonnes en réduisant l’activité neuronale (Stryker et Harris,
1986). Ou encore, on peut engendrer une dominance oculaire anormale en
obturant complètement un œil après la naissance (Wiesel et Hubel, 1965) ;
l’œil préservé conserve alors plus de projections corticales que normalement.
Ce type de modification de l’organisation du cortex visuel par obturation d’un
œil n’est possible que pendant une période donnée du développement. L’acti-
vité spontanée et l’activité déclenchée par la lumière ont ainsi un effet sur
l’organisation corticale.

Cependant, on peut d’une certaine manière remplacer la partie non spécifique
de l’effet de l’input sensoriel par un facteur qui est lié à l’effet de cet input.
Ainsi, en injectant du NGf (Nerve growth factor, un facteur trophique) dans le
cortex visuel des petits rats dont la paupière est maintenue fermée, on empê-
che l’effet désorganisateur de l’input unilatéral et on maintient le cortex visuel
dans un état plastique alors que l’effet de la fermeture des paupières est
irréversible chez des ratons non traités avec du NGf (Fagiolini et coll., 1997).
Les périodes de plasticité corticale en l’absence de stimulation périphérique
diffèrent selon les compétences et les systèmes concernés : elles peuvent être
plus ou moins longues (différentes fonctions visuelles élémentaires ont des
périodes de plasticité différentes). Même dans ce domaine où le recours à
l’expérimentation animale est relativement facile, tout n’est pas encore clair.

La spécialisation fonctionnelle d’un réseau peut être modifiée par certaines
manipulations, même chez l’adulte. Dans le cortex visuel primaire (aire 17),
certains neurones répondent préférentiellement à une orientation donnée
d’une barre lumineuse ; les orientations possibles d’une barre lumineuse dans
le champ visuel sont ainsi détectées par des neurones corticaux différents. On
peut modifier chez l’animal adulte in vivo, la préférence d’un neurone cortical
en amenant par iontophorèse ce neurone à répondre à une orientation d’une
barre lumineuse à laquelle il ne répondait pas auparavant. Cette modification
a des effets durables. Inversement, on peut supprimer la réponse préférentielle
d’un neurone de façon durable (Frégnac et coll., 1992). Cet exemple de
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modification de la sensibilité à l’orientation des neurones de l’aire 17 consti-
tue une sorte d’équivalent de ce qui se passe pendant l’épigenèse du cortex
visuel quand l’environnement offre aux cellules du cortex des stimuli orientés
auxquels elles vont répondre préférentiellement. D’une part, les afférences et
les connexions de ces cellules sont préorganisées pour recevoir et traiter
l’information sur l’orientation qui leur vient des réseaux de neurones de la
rétine et des corps genouillés ; d’autre part, elles sont préorganisées pour
envoyer leurs propres signaux ailleurs vers des réseaux qui intègrent l’ensem-
ble des signaux ainsi engendrés et qui peuvent les associer en en faisant des
« contours » et des formes. Des mécanismes adaptés permettent que l’ensem-
ble des cellules assurent une sensibilité à l’ensemble des orientations et l’orga-
nisation générale sera à peu près la même d’un individu à l’autre et entre
espèces primates. Mais elles ne sont rigidement asservies à répondre à une
orientation spécifique que par l’organisation de leur connexions et le poids
synaptique. Elles peuvent « apprendre » à répondre à d’autres orientations si
on modifie artificiellement le poids des synapses. Ceci veut dire qu’elles
peuvent « en droit » traiter des signaux provenant d’autres orientations, mais
que l’agencement des connexions les contraint à se spécialiser.

La privation d’une entrée sensorielle a un effet sur l’organisation corticale. De
façon générale, l’absence de stimulation afférente à un cortex primaire en-
traîne des différences de connectivité par rapport à la normale. Par exemple,
chez les adultes sourds de naissance, le cortex auditif répond à une stimulation
visuelle périphérique alors qu’on n’observe pas de trace d’activité chez l’enten-
dant dans ce cas (Neville, 1990 ; Neville et coll., 1998). Chez les aveugles de
naissance, la simple stimulation des doigts ne provoque pas d’augmentation
d’activité dans le cortex visuel. Mais une tâche de discrimination tactile
augmente l’activité dans le cortex visuel chez l’aveugle de naissance alors que
cette activité diminue chez les voyants effectuant cette même tâche. De même
la lecture du braille augmente l’activité visuelle dans le cortex visuel des
aveugles de naissance (Sadato et coll., 1996). Cette organisation du cortex
visuel différente de celle du voyant semble être due à des rétroprojections
venant des cortex associatifs polymodaux voisins plutôt qu’à des projections
thalamo-corticales.

Quoi qu’il en soit, on pense que les stimulations reçues par le non-voyant ou le
malentendant de naissance ne créent pas de nouvelles voies ou connexions
neurales, mais préservent ou activent des connexions qui normalement dispa-
raissent ou sont inhibées au cours du développement. Comme dans le cas de la
spécialisation des cellules du cortex visuel cité ci-dessus, une partie des modi-
fications qui surviennent au début de la vie et à différentes périodes plus
tardives constituent des caractères fondamentaux de l’organisation corticale
que l’input provenant d’un environnement « normal » est amené à confirmer
ou sélectionner et qu’il ne peut modifier que très partiellement. Ainsi, un très
grand nombre d’études ont révélé le jeu complexe des contraintes endogènes
au cortex qui préorganisent cette spécialisation progressive, ainsi que des
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contraintes exogènes nécessaires au déclenchement et à la mise en place de
cette spécialisation fonctionnelle.

La possibilité de réorganisation corticale à la suite d’une modification de
l’input ou de sa disparition n’est pas l’apanage de l’enfance. Malgré l’existence
de « périodes sensibles » pour certains effets au cours du développement, les
cortex primaires et secondaires demeurent plastiques pour certaines modifica-
tions même à l’âge adulte. La modification des inputs corticaux consécutive,
par exemple, à la suppression d’un membre modifie l’organisation de l’activité
neuronale dans la région corticale où parvenait l’input avant sa disparition
(Kaas, 2000). L’activité des réseaux voisins envahit les réseaux privés de leur
input originel. Cependant le pattern originel d’activation n’est probablement
pas totalement aboli. En effet, plusieurs années après une section complète de
la moelle (entre D6 et L1), on constate chez un adulte humain que les régions
corticales motrices primaires correspondant aux mouvements d’un gros orteil
peuvent être activées lorsque le patient imagine qu’il bouge cet orteil (Sabbah
et coll., 2002).

Un exemple de programme de développement de l’organisation neurale « an-
ticipant » une autre classe de variations environnementales est fourni par
l’effet de la langue environnante sur le système cérébral impliqué dans l’utili-
sation des sons de cette langue et le développement du langage. L’organisation
de certaines régions du cortex auditif et de ses afférences permet aux réseaux
corticaux de réagir spécifiquement et différentiellement aux différents sons de
toutes les langues. Mais seule la langue ou les langues présentes dans l’environ-
nement du nourrisson seront apprises par celui-ci. Il n’existe certainement pas
de préorganisations cérébrales pour chacune des langues en particulier, mais il
existe une série de préorganisations cérébrales qui favorisent l’acquisition de
n’importe quelle langue pourvu quelle soit présente dans l’environnement.
Cette acquisition se fait à travers des réorganisations successives liées aux
interactions avec l’offre de l’environnement rendues successivement possibles
par les interactions antérieures. L’input sonore de la langue environnante laisse
des traces qui peuvent être indélébiles et influencer à long terme la capacité à
discriminer et à reproduire des sons étrangers (Werker et Tees, 1984). Notons
cependant que le caractère indélébile de ces traces d’interactions précoces
requiert que les stimuli ne disparaissent pas complètement de l’environne-
ment de l’enfant : les enfants adoptés à différents âges dans un environnement
langagier et culturel étranger par rapport à leur environnement d’enfance ne
conservent pas nécessairement de traces auditives de leurs interactions langa-
gières précoces.

Existe-t-il une préorganisation du cortex qui anticipe d’une certaine manière
le principe commun aux organisations syntaxico-sémantiques de toutes les
langues possibles tout en permettant l’acquisition de la langue présente dans
l’environnement ? La réponse actuelle à cette question consiste à dire qu’il
n’existe probablement pas un générateur cortical de syntaxe et de sémantique
commun à toutes les langues, mais qu’il doit exister des contraintes fortes dans
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l’organisation corticale au cours du développement du cerveau qui guident
l’activité corticale dans la sélection et l’acquisition des événements pertinents
dans le flux langagier environnant quelle que soit la langue (Neville, 1995 ;
Mehler et Christophe, 1995 ; Mills et coll., 1997). Les contraintes de l’orga-
nisation cérébrale qui permettent le langage consistent probablement plus en
un processus dynamique, une succession d’événements neuronaux qui intera-
gissent successivement au cours du développement avec des aspects différents
de l’environnement. Mais on ignore en quoi consistent ces contraintes. On
sait néanmoins que l’interaction avec les sons d’une langue environnante
n’est pas une phase nécessaire au développement du langage.

En effet, chez les sourds de naissance qui ont appris la langue des signes, on
observe, au cours de la compréhension des phrases signées ou écrites, des
activations des cortex impliqués dans le langage très semblables à celles qu’on
observe chez les entendants avec des phrases orales ou écrites (Neville et
Bavelier, 1998). De même, une lésion corticale dans une région, qui provoque
une aphasie chez un entendant, provoque une aphasie de même type chez le
sourd de naissance qui a appris la langue des signes (Hickok et coll., 1997 ;
Hickok et coll., 1999). Le développement du langage requiert l’existence d’un
input : la parole environnante. Mais l’organisation neuronale corticale géné-
rale impliquée dans le développement du langage est indépendante des carac-
téristiques physiques de cet input (auditif ou visuel).

Les réseaux corticaux susceptibles d’anticiper des propriétés d’organisation de
certains événements de l’environnement (comme la langue) sont-ils situés
dans une région unique du cortex, celle où on les observe normalement ? La
réponse est négative. Les mêmes propriétés existent probablement dans diver-
ses régions ou dans divers réseaux corticaux, bien qu’elles n’apparaissent pas
nécessairement exactement au même moment dans toutes les régions. Ainsi
l’imagerie cérébrale réalisée en TEP sur des adultes ayant présenté une très
longue période de surdité totale montre qu’à la suite d’une implantation
cochléaire des régions nouvelles en plus des régions normalement impliquées
dans la perception des mots par l’entendant peuvent être recrutées (Giraud et
coll., 2001). De même, en cas de lésions cérébrales précoces de régions
normalement impliquées dans le langage, le langage peut se développer dans
des régions habituellement non recrutées pour cette fonction dans l’hémis-
phère gauche ou dans l’hémisphère droit.

L’exemple suivant concerne l’autre extrémité du spectre des effets de l’envi-
ronnement ; l’extrémité où il y a le moins d’anticipation possible de la part de
l’organisation neuronale. Il s’agit des souvenirs personnels, tel celui d’une
maison précise fréquentée pendant l’enfance. Le contenu de ce souvenir ne
peut en rien être « anticipé » par l’organisation cérébrale. Cependant, l’évo-
cation elle-même d’un souvenir d’enfance (qui peut aussi bien être un faux
souvenir, vivace d’ailleurs) est rendue possible par un ensemble de mécanis-
mes préorganisés (Markowitsch, 1995 ; Schacter, 1995 ; Tulving, 1995). La
capacité qu’a le cerveau de conserver des traces très différentes d’un même
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événement correspond à des mécanismes préorganisés. À partir d’un même
événement, le cerveau fabrique d’une part un souvenir spécifique, et d’autre
part il modifie la représentation catégorielle et prototypique de la classe
d’événements concernés. Or cette représentation catégorielle ou prototypique
joue un rôle crucial dans la formation même du souvenir. Ainsi, la rencontre
d’un visage laisse le souvenir de ce visage, de cette rencontre et de ce en quoi
ce visage diffère des autres déjà mémorisés et du prototype déjà constitué, mais
elle modifie aussi le prototype représentatif des visages. Les représentations
catégorielles ou prototypiques sont fabriquées par les cortex au cours des
interactions avec l’environnement. Le cortex fabrique à la fois des représenta-
tions génériques et prototypiques d’un côté et des représentations d’exemplai-
res uniques (les souvenirs) de l’autre. Il marque des relations de différence et
de ressemblance entre différents exemplaires et il n’efface pas le souvenir d’un
exemplaire d’objet ou de situation au fur et à mesure qu’il crée une catégorisa-
tion ou un prototype englobant cet exemplaire (Warrington, 1985 ;
Biederman, 1990 ; Farah, 1990). Par ailleurs, il faut que les réseaux neuronaux
impliqués dans la représentation de soi-même soient connectés à ceux dont
l’activité constitue le souvenir. Le caractère spécifique des souvenirs, l’exis-
tence d’une tonalité émotionnelle possible, ce sentiment évident (à tort ou à
raison) de soi-même comme spectateur ou acteur d’un souvenir, supposent
l’existence de mécanismes complexes de traitement et de conservation de
l’information sous plusieurs formes. Ces mécanismes ne sont pas « appris »,
leur organisation n’est pas imposée par l’environnement au début de leur
fonctionnement, mais largement préexistante. Ces mécanismes ne sont que
très partiellement élucidés.

La vision d’expressions émotionnelles faciales est associée, chez les enfants et
les adultes, à des corrélats élecrophysiologiques (potentiels évoqués de sur-
face) dont certains ne diffèrent que selon le type d’expression et non selon le
visage qui exprime l’expression (si les visages sont des visages d’inconnus).
Chez les enfants maltraités, l’amplitude d’une onde positive particulière qui
apparaît chez tous les enfants pour les expressions de colère est plus grande que
chez les enfants non maltraités. Les expressions de peur et les expressions de
bonheur ne donnent pas lieu à des différences entre enfants maltraités et non
maltraités (Pollak et coll., 2001). Ceci montre que c’est la présentation
d’exemplaires inconnus d’une catégorie de signaux familiers (ici les signes
expressifs de colère), et non la présentation d’un souvenir spécifique, qui
modifie l’activité électrophysiologique liée à l’histoire des interactions de
l’enfant. Les corrélats neuronaux de la catégorisation des événements dépen-
dent des capacités générales du cortex à catégoriser, mais on voit ici que ces
corrélats sont aussi modulés par l’histoire individuelle de cette catégorisation.

Les activités corticales ne sont pas exclusivement déclenchées par des stimuli
venant de l’environnement de l’individu. Elles sont aussi engendrées de façon
endogène ; les cortex s’envoient des signaux et les transforment. La manière
dont le signal est transformé par les réseaux de neurones est déterminée par la

Approches cognitives du développement cérébral

369

A
N

A
LY

SE



nature des neurotransmetteurs et des neuro-modulateurs agissant sur les neu-
rones, par l’architecture du neurone et l’architecture de ses connexions synap-
tiques, la source des signaux pour un ensemble donné de neurones (les
afférences des réseaux) et la cible (les efférences des réseaux). Certaines de ces
caractéristiques sont en partie préorganisées, d’autres en partie dépendantes
de l’environnement.

Modifications de l’architecture neuronale par l’environnement

Les conséquences des privations sensorielles sur l’organisation corticale men-
tionnées ci-dessus démontrent l’effet de l’environnement sur l’architecture
neuronale du cortex. On a recherché directement les sites neuronaux affectés
par des modifications de l’environnement.

On observe des effets de l’environnement de l’individu au cours du dévelop-
pement au niveau dendritique (dans la structure de l’arbre, la longueur totale
des dendrites, Volkmar et Greennough, 1972), sur le nombre de synapses par
neurone (Turner et Greenough, 1983) et même, dans certains cas, la taille des
neurones, ainsi que dans des éléments non neuronaux tels que les astrocytes ou
les vaisseaux capillaires (Sirevaag et Greenough, 1987) (pour revue voir
Juraska, 1990 ; Kolb, 1995). On sait qu’un environnement comportant des
caractères plus stimulants qu’un autre environnement a des effets sur les
caractéristiques des neurones corticaux. Par exemple, chez le raton, on note
des modifications de la longueur totale des dendrites, de l’architecture de
l’arborisation des dendrites, du nombre de synapses par neurone et même de la
taille du neurone chez les ratons élevés dans un environnement enrichi en
objets par rapport à ceux élevés dans des cages dépourvues d’objets (Juraska,
1990). Des éléments non neuraux sont également modifiés : augmentation des
vaisseaux capillaires et de la taille des astrocytes.

Ces changements peuvent apparaître rapidement, par exemple, après quatre
jours d’expérience dans un environnement enrichi (Wallace et coll., 1992).
La modification de l’environnement affecte des régions du cortex concernées
par les caractères modifiés ou par l’apprentissage induit. Ainsi, des rats entraî-
nés à atteindre de la nourriture dans un tube présentent une augmentation des
ramifications dendritiques des neurones pyramidaux de la couche V du cortex
moteur contrôlant le mouvement du membre qui était mis en jeu. Ces modi-
fications ne sont observées que dans l’hémisphère correspondant au membre
entraîné et sont absentes dans l’hémisphère controlatéral (Greenough et coll.,
1985 ; Kolb, 1995). Il faut noter que les apprentissages modifient beaucoup
plus les réseaux des aires non primaires. Par exemple, dans la zone TE (une
zone visuelle d’intégration) chez le singe, la spécialisation des réponses des
neurones est une spécialisation en grande partie acquise au cours des appren-
tissages bien que cet apprentissage soit guidé et contraint par l’organisation de
l’architecture neuronale des réseaux des cortex primaires et associatifs
(Tanaka, 1993).
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Ces données concernent le cerveau sain sans lésion. En cas de lésion cérébrale
unilatérale du cortex correspondant à un membre, la surutilisation du membre
ipsilatéral à la lésion ne semble pas toujours s’accompagner d’une croissance
dendritique dans le cortex sain correspondant à cette surutilisation du mem-
bre (Jones et Schallert, 1994 ; Forgie et coll., 1996). Par ailleurs, on verra plus
loin que la question de la plasticité fonctionnelle postlésionnelle est com-
plexe.

On peut étendre ces résultats à l’humain. Par stimulation magnétique trans-
crânienne de l’aire corticale motrice des doigts, on peut repérer l’étendue de la
représentation des doigts sur le cortex moteur. On a ainsi comparé la représen-
tation des doigts sur le cortex moteur de personnes aveugles ayant appris le
braille dans l’enfance et lisant 5 à 10 heures par jour avec la représentation des
doigts sur le cortex moteur de personnes aveugles ayant appris le braille à l’âge
adulte et l’utilisant moins d’une heure par jour. Chez ces dernières, on n’ob-
serve pas de différence entre les cartes des doigts des deux mains sur les deux
hémisphères. Chez les aveugles grands lecteurs depuis l’enfance, on observe
une représentation plus étendue des doigts de la main gauche sur le cortex de
l’hémisphère droit que des doigts de la main droite sur l’hémisphère gauche.
Cette même représentation est également plus étendue chez ces grands lec-
teurs que sur les cortex droit et gauche des personnes aveugles lisant peu le
braille et depuis l’âge adulte seulement (en écriture braille, la main gauche
joue un rôle critique) (Pascual-Leone et coll., 1993). Les mêmes résultats ont
été obtenus pour la représentation des doigts de la main gauche (mais pas du
pouce gauche) sur le cortex somesthésique chez les violonistes. La taille de la
représentation de la main gauche est d’autant plus grande que le début de
l’apprentissage a été précoce (Elbert et coll., 1995). On constate ainsi une
augmentation des connexions actives avec l’exercice. On ignore si le plus
grand nombre de neurones affectés à la commande motrice des doigts résulte
d’une création de synapses avec l’exercice au cours du développement chez
l’enfant entraîné, ou bien d’une mise en œuvre de synapses restées silencieuses
ou encore de la désaffectation de synapses avec le non-exercice chez l’enfant
peu entraîné.

D’autres aspects du développement neuronal peuvent être liés à des stimula-
tions de l’environnement plus ou moins spécifiques. Par exemple, chez les
nourrissons rats qui sont fréquemment léchés, groomés et nursés par leur mère,
on observe une augmentation de l’expression du récepteur NMDA (N-méthyl
D-aspartate) et du BDNF (Brain derived neurotrophic factor), une augmentation
de l’innervation cholinergique de l’hippocampe et de meilleures performances
d’apprentissage et de mémoire spatiale (activités cognitives qui impliquent
l’hippocampe chez le rat) par rapport aux ratons moins nursés (Liu et coll.,
2000). Il faut noter cependant un point important : tous les ratons nouveau-
nés ne sont pas sensibles aux variations de nursing (Liu et coll., 2000).

A l’heure actuelle, on ignore l’origine d’un certain nombre de caractéristiques
de l’architecture neuronale qui caractérisent les différences entre diverses
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zones corticales. Par exemple, on ignore dans quelle mesure la plus grande
complexité des arborisations dendritiques dans les régions associatives par
rapport aux régions primaires est liée ou non aux interactions avec l’environ-
nement (Jacobs et coll., 2001).

En résumé, tout facteur susceptible, in utero ou en période postnatale, de
ralentir, accélérer ou modifier la croissance dendritique et synaptique et la
stabilisation synaptique, sélectivement dans un ensemble de réseaux, ou de
façon globale, pourra avoir des effets sur tel ou tel mécanisme spécifique de
traitement du signal selon le moment où survient ce facteur, ou bien des effets
plus ou moins spécifiques, plus ou moins localisés sur des mécanismes de
traitement. Il peut en résulter un déficit ou un don, une anomalie de conduite,
ou bien une particularité individuelle non handicapante (neutre) dans un
ensemble de compétences ou au niveau cognitif général. On est loin d’être
capable de détecter toutes les anomalies de maturation et d’organisation
cérébrale corrélées aux troubles mentaux et des conduites. Une fois l’anomalie
de fonctionnement mental repérée comportementalement, on sait souvent en
détecter des corrélats cérébraux (voir plus bas). Mais on ne sait pas encore
repérer in utero, ou au moins très précocement, les corrélats éventuellement
annonciateurs de ces anomalies. C’est la raison pour laquelle on croit souvent
que les anomalies mentales survenant après quelques mois ou années de vie
sont liées aux interactions avec l’environnement postnatal. Si les mauvais
traitements, comme les habitudes culturelles d’ailleurs, laissent des traces dans
le cerveau de l’enfant et donc dans son comportement, traces repérables la vie
durant, il existe aussi beaucoup d’anomalies mentales et comportementales
qui ne proviennent pas des interactions postnatales, mais d’anomalies du
développement cérébral in utero.

Signification spécifique d’un événement et effets non spécifiques

Un événement ou une série d’événements survenant dans l’environnement
d’une mère peuvent avoir un effet spécifique sur le cerveau du fœtus sans que la
signification de l’événement soit perceptible par l’enfant. Selon le moment où
surviendront les effets d’un stress de la mère, selon la durée, certaines régions
ou certains réseaux de neurones spécifiques du cerveau du fœtus pourront être
affectés, parce que dans un état de maturation qui les rend sensibles à des
facteurs biochimiques résultant du stress de la mère ; d’autres régions ne seront
pas touchées soit parce qu’elles n’ont pas encore atteint un état de maturation
les rendant sensibles, soit parce que n’étant déjà plus dans cet état. Bref, le
stress maternel s’il a un effet sur le cerveau du fœtus (ce qui est loin d’être
toujours le cas) peut avoir un effet cognitif ou émotionnel spécifique, non pas
parce que la mère transmet au fœtus une information sur la signification des
événements stressants, mais parce que l’effet du stress est survenu à une
période donnée de la maturation de structures cérébrales susceptibles d’être
modifiées par les mécanismes neuromodulateurs et biochimiques du stress
maternel. Les effets de corticostéroïdes sur le cerveau de celui qui les produit
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sont mieux connus que leurs effets sur le cerveau du fœtus d’une mère stressée
(pour revue, voir Korte, 2001).

À la variabilité des effets du stress maternel liée à la période de développement
du cerveau du fœtus, il faut ajouter d’autres facteurs endogènes de l’organisa-
tion cérébrale. Tous les cerveaux ne sont pas sensibles de façon identique aux
hormones du stress. Chez les singes Rhésus par exemple, on observe une
corrélation inverse entre le niveau de cortisol en période juvénile et la
dominance de la main droite en période adulte. Autrement dit, il existe une
relation entre la réactivité au stress et certains aspects de l’organisation
cérébrale traduits par la spécialisation hémisphérique chez les primates
(Westergaard et coll., 2001).

Les paroles adressées au jeune nourrisson ont aussi des effets non spécifiques.
La parole adulte adressée aux jeunes nourrissons n’a pas d’effet par l’intermé-
diaire des significations lexicales qu’elle véhicule. Toutes les recherches sur le
début de la compréhension du langage montrent que la segmentation des mots
en compréhension commence à peine à 6 mois de vie (Jusczyk et coll., 1999).
En revanche, l’effet calmant de la voix humaine (dont certaines composantes
sont perçues déjà en fin de gestation), ou encore l’effet « contagieux » des cris
des nourrissons voisins suggèrent fortement l’existence d’effets « positifs » ou
« négatifs » non spécifiques de certaines catégories de stimulations auditives
provenant des voix. On sait que certaines stimulations tactiles ont des effets
analgésiques ou calmants chez le raton et chez le nourrisson humain par
exemple, comme le sucrose ou certains composants du lait maternel (Blass et
coll., 1996 ; Blass et coll., 1995). Certains aspects modulés de la voix humaine
dans les fréquences hautes pourraient aussi avoir des effets positifs calmants ou
euphorisants liés aux mécanismes biochimiques des récepteurs et à la période
où débute cette sensibilité auditive.

On admet ainsi que les ensembles de neurones modifient certains aspects de
leur architecture et de leur fonctionnement en fonction de l’input de l’envi-
ronnement. Mais, ils ne peuvent pas être modifiés par n’importe quel input à
n’importe quel moment du développement, ni transformer un input, ni asso-
cier ensemble deux inputs quelconques à n’importe quel moment. La succes-
sion des événements du développement du cerveau et de sa maturation
impose des contraintes aux interactions avec l’environnement, effets plus ou
moins locaux, plus ou moins généraux. La lecture des effets de l’environne-
ment sur l’organisation cérébrale requiert des techniques d’étude et de preuve
complexes.

Compétences précoces et effets de l’environnement

L’ensemble des modifications imposées par l’environnement ou par la mani-
pulation par l’expérimentateur des facteurs de couplage activité
neuronale/stimulus s’inscrit à l’intérieur de contraintes multiples liées à
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d’autres aspects de l’organisation cérébrale. Il ne s’agit donc pas de savoir si
une fonction mentale est acquise ou innée, mais de déterminer quels mécanis-
mes cérébraux interagissent à quel moment du développement avec quels
aspects de l’environnement.

Effets de l’environnement « cognitif » ou « affectif » sur l’organisation
des cortex associatifs

On a principalement cité ci-dessus des modifications des connexions neuro-
nales par l’environnement au niveau des cortex primaires ou secondaires dont
le début du fonctionnement est relativement préorganisé au moment de la
naissance. Cependant, le cerveau adulte n’interagit pas seulement avec des
molécules ou des ondes lumineuses, il interagit aussi avec des événements
« signifiants » sonores, visuels, plurimodaux, avec des objets, des paroles, des
croyances, des sentiments, parce qu’il a développé des systèmes pour interagir
avec ces objets ou événements. De plus, le cerveau peut augmenter ou dimi-
nuer sa sensibilité à tel secteur ou catégorie » de stimulations, pendant telle ou
telle période de temps.

Il est techniquement plus difficile d’étudier les activités de réseaux de neuro-
nes dans les cortex associatifs en relation avec des situations complexes. Les
cortex associatifs sont avant tout contraints essentiellement par l’organisation
de leur connectivité interne, par les afférences qu’ils reçoivent d’autres cortex
et les efférences qu’ils leurs envoient. On admet qu’ils sont l’outil d’adaptation
par excellence à l’environnement, puisqu’ils en forgent les représentations. En
ce sens, ces cortex seraient les plus sensibles, les plus modelables par les
événements de l’environnement tels qu’ils sont filtrés et modifiés par les
cortex primaire et secondaire. Cette plasticité serait d’autant plus importante
que le développement postnatal est lent chez l’homme. Malgré tout, il faut
accepter l’idée qu’il existe des contraintes qui font que le cerveau d’une espèce
a des compétences différentes de celui d’autres espèces. Ainsi, le cerveau
humain a des compétences différentes de celles du cerveau d’autres grands
primates. Les cortex associatifs contribuent à ces différences.

Pendant des décades, on a décrit l’ensemble des compétences cognitives,
sociales, affectives comme résultant exclusivement des effets de l’environne-
ment (de l’éducation) sur les cortex associatifs. Le caractère « instructif » de
l’environnement n’est évidemment pas à exclure, mais les recherches expéri-
mentales montrent qu’on ne peut pas attribuer à l’environnement un rôle
tout-puissant. Deux remarques sont essentielles.

Méthodologiquement les préorganisations neuronales faciles à mettre en évi-
dence sont celles qui sont présentes dès la naissance et se traduisent par des
compétences précoces suffisamment semblables à celles de l’adulte pour qu’on
les identifie. Mais il existe aussi des préorganisations qui émergent plus tard,
issues ou non des premières interactions entre le cerveau et des propriétés très
généralement présentes dans l’environnement.
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On ne dispose à l’heure actuelle d’aucune notion sur l’organisation des réseaux
du cortex associatif jouant un rôle dans une compétence donnée. Aujourd’hui,
le seul moyen d’étudier les préorganisations des cortex associatifs (comment
ils anticipent les propriétés des signaux qu’ils reçoivent, comment ils les
transforment et les associent et comment les variations de l’environnement
les affectent) consiste en l’analyse des comportements et des représentations
mentales que l’on induit ou mobilise par des consignes et des tâches chez
l’adulte d’abord, chez l’enfant ensuite.

Trois groupes de techniques apportent les informations principales dont on
dispose à l’heure actuelle :
• la psychologie cognitive et la neuropsychologie, en étudiant systématique-
ment les effets des lésions corticales chez l’adulte et l’enfant à l’aide de
situations expérimentales précisément contrôlées et reproductibles, ont per-
mis de disséquer des activités mentales en sous-mécanismes différents suscep-
tibles d’être altérés indépendamment les uns des autres ;
• l’imagerie cérébrale fonctionnelle réalisée pendant des tâches mentales sur
des volontaires sains a permis d’abord de vérifier le bien-fondé des résultats
obtenus par la neuropsychologie et la psychologie expérimentale et ensuite
d’explorer les relations cerveau/activités mentales de façon plus systématique
que ne le permettent les lésions cérébrales. Mais le niveau d’observation ne
permet de révéler que la localisation des réseaux et non leur microstructure ;
• les enregistrements unitaires ou de l’activité de plusieurs neurones corticaux
simultanément chez le singe pendant des tâches mises au point en psychologie
cognitive ont permis de repérer des populations de neurones plus spécifique-
ment impliquées dans la détection ou l’identification de tel ou tel événement
complexe de l’environnement (voir plus haut). Ces études donneront accès à
une compréhension du codage neuronal. Les enregistrements corticaux réali-
sés chez l’homme au cours des explorations précédant une intervention chi-
rurgicale pour l’épilepsie permettent également d’accéder à certaines données.

Les cortex associatifs postérieurs impliqués dans la représentation de l’envi-
ronnement pourraient être ceux dont les activités sont le plus influencées et
modulées par les propriétés du monde extérieur. Et pourtant la manière dont
ces cortex traitent, représentent, catégorisent, comparent, hiérarchisent, cloi-
sonnent ou composent les signaux de l’environnement est largement
contrainte par l’organisation neuronale des cortex. L’exemple des anomalies
corticales liées à la dyslexie, c’est-à-dire à un déficit dans une invention
technique dont l’apparition est datable dans l’histoire de l’humanité, montre
bien que la possibilité de l’écriture syllabique ne fait qu’exploiter une organi-
sation neuronale qui la rend possible à un moment donné du développement
cortical. Quand cette organisation est défectueuse dans le cerveau, l’individu
présente un déficit dans l’apprentissage de la lecture (Georgiewa et coll.,
1999 ; Seki et coll., 2001).

Le cortex préfrontal constitue un cortex associatif particulier en ce sens qu’il a
le rôle de gestionnaire d’un certain nombre de caractéristiques temporelles des
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traitements, de la variation possible des filtrages des inputs sensoriels et proba-
blement des inputs d’un cortex vers l’autre, des outputs, du maintien dans une
mémoire provisoire d’information qui vient d’être produite (ou reproduite)
par d’autres cortex, d’activation sélective ou d’inhibition provisoire de l’acti-
vité des réseaux... Il est particulièrement difficile dans l’état actuel de nos
connaissances d’imaginer le type d’événements ou de stimulations extérieures
qui pourraient jouer un rôle dans son organisation postnatale. Comme tous les
autres cortex associatifs, son organisation synaptique peut être en partie
modelée par les activités provenant des autres cortex primaires et associatifs.
On commence à connaître un peu les effets qu’il a sur les autres cortex une fois
qu’il est fonctionnel, mais on ignore dans quelle mesure les autres cortex ont
un effet organisateur sur lui au cours du développement bien que son dévelop-
pement soit plus lent que celui du reste des cortex. Quoi qu’il en soit, il
apparaît peu probable que l’organisation des opérations et de la connectivité
du cortex préfrontal soit dictée directement par l’environnement de l’indi-
vidu. Il est plus plausible de penser qu’elle est largement dictée par des signaux
endogènes à ce cortex et par les activités des cortex qui lui sont liées, dont il
reçoit les signaux et sur lesquelles il peut agir.

Principales techniques d’étude des compétences mentales chez le très
jeune enfant
Notre compréhension du développement mental du nourrisson et du jeune
enfant a fait des progrès considérables à partir du moment où on a cessé de
croire que les capacités motrices, et plus précisément manuelles, du nourrisson
sont susceptibles de nous informer correctement sur sa vie mentale. Des
techniques d’étude de ce que le nourrisson perçoit, comprend et ressent ne
reposant pas sur les compétences motrices des mains, des bras et du tronc ont
été développées à partir des années soixante.
Les techniques comportementales d’étude des compétences mentales du nour-
risson et du très jeune enfant reposent pour la plupart sur des phénomènes
d’habituation/déshabituation, préférence pour la nouveauté, préférence vi-
suelle ou auditive, conditionnement opérant d’une réaction. Les mesures
portent sur les durées de fixation visuelle ou la fréquence de succion non
nutritive, des réponses d’orientation de la tête ou du regard, des réponses
mettant en jeu des mouvements élémentaires des membres. Par ailleurs, des
méthodes d’observation éthologique classiques permettent d’étudier les
conduites d’échange et d’interactions sociales dans des situations bien contrô-
lées.
La détection de la nouveauté est une capacité mentale fondamentale de tous
les mammifères. Chez l’adulte humain, les études par imagerie cérébrale ou
potentiels évoqués révèlent que la détection de la nouveauté est réalisée par
un réseau impliquant le cortex préfrontal, les cortex associatifs postérieurs et
l’hippocampe (Knight et Nakada, 1998). On ignore dans quelle mesure les
mêmes structures neuronales sont mises en jeu chez le nouveau-né et le
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nourrisson au cours de l’habituation visuelle ou auditive suivie de déshabitua-
tion ou de préférence pour le stimulus nouveau. On a écarté l’idée que le
phénomène d’habituation visuelle chez le nouveau-né se situerait au niveau
de la rétine (Slater et coll., 1983). On sait que la durée d’habituation aug-
mente avec la complexité des stimuli ce qui montre qu’elle est sensible à la
complexité ; que les nourrissons atteints de trisomie 21, de microcéphalie ou
d’anencéphalie ne présentent pas d’effet de préférence pour le stimulus nou-
veau (la question de l’existence de processus d’habituation/déshabituation
chez ces enfants à la naissance est discutée). Enfin, les mesures d’habituation
sont prédictives dans une certaine mesure de performances cognitives de 2 à
12 ans (pour une revue, Bornstein, 1998). La préférence pour la nouveauté
chez les nouveau-nés humains existe même lorsqu’un délai de quelques minu-
tes est interposé entre l’habituation et le test de préférence (Pascalis et de
Schonen, 1994) ou des délais de 24 heures (Pascalis et coll. 1998). Chez
l’adulte, la possibilité de reconnaître un événement après un délai de 2 minu-
tes traduit la mise en jeu de structures de mémorisation à long terme (Knight
et Nakazda, 1998) ; mais on ignore s’il en va de même chez le nourrisson
humain. Les mécanismes du phénomène de préférence pour la nouveauté dès
la naissance chez le nouveau-né humain restent à éclaircir. Mais, on considère
dans l’ensemble qu’à partir de l’âge de 6-8 semaines, ou même avant la
naissance, il existe suffisamment de réseaux corticaux fonctionnels pour qu’on
admette une base corticale aux phénomènes d’apprentissage et d’interaction
avec l’environnement. Néanmoins, au tout début du développement post-
natal, on ignore dans quelle mesure les réactions à la nouveauté ne reflètent
que la rémanence temporaire d’une activité corticale ou bien aussi l’interven-
tion de systèmes limbiques mnésiques à plus long terme.

Les techniques d’enregistrement de potentiels évoqués cognitifs sont utilisées
couplées avec des tâches cognitives dès les premiers jours après la naissance et
plus souvent à partir de 3 mois.

Ainsi, outre la compétence fondamentale à rechercher les règles qui relient
ces activités aux événements de l’environnement, à apprendre et à repérer la
nouveauté, des compétences plus spécifiques ont été mises en évidence qui
semblent reposer sur des systèmes partiellement préorganisés parce qu’elles ne
requièrent que très peu d’interactions avec l’environnement pour se manifes-
ter. Il s’agit de la discrimination des sons du langage, de la reconnaissance de la
voix de la mère, de l’orientation préférentielle vers les visages ou vers un
visage schématique (Goren et coll., 1975 ; Johnson et coll., 1991 ; Valenza et
coll., 1996 ; Farroni et coll., 2002), des conduites d’imitation (Meltzoff et
Moore, 1977, 1983 ; Fontaine, 1984). Cependant, en ce qui concerne ces
dernières, elles sont contestées jusqu’à l’âge de 2 mois (Anisfeld et coll.,
2001).

L’effet de l’environnement sur le cerveau du fœtus en fin de gestation est mis
en évidence en période postnatale par l’existence de traces d’interactions
prénatales avec quelques aspects de l’environnement mécanique et sonore.
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Les nourrissons âgés de 2-3 jours préfèrent (tètent plus pour obtenir le stimu-
lus) une version grave de la voix (voix filtrée, plus proche de la voix passant in
utero (Moon et Fifer, 1990). L’exposition du fœtus à une stimulation auditive
prolongée peut induire des préférences postnatales : les nourrissons préfèrent
en période postnatale une suite de sons vocaux produits à haute voix par la
mère tous les jours pendant les six dernières semaines de grossesse, à une suite
nouvelle de sons vocaux lue par la mère. Il en va de même pour une berceuse
(De Casper et Fifer, 1980 ; Lecanuet, 1998 ; Lecanuet et coll., 1999 ;
Kisilevsky et Hains, 1999 ; Kisilevsky et Hains, 2000 ; pour revue voir Leca-
nuet 2000). Il faut noter qu’on ignore dans quelle mesure les stimulations
auditives prénatales ont un effet pertinent et durable sur l’organisation du
cortex auditif.
De même, les interactions postnatales laissent rapidement des effets dans le
cerveau, effets dont la durée ne semble pas très longue si la stimulation n’est
pas entretenue. Ainsi, quelques heures après la naissance, on observe une
discrimination entre la voix de la mère et une voix féminine étrangère et, vers
l’âge de 24 heures, une durée de fixation visuelle plus longue pour la tête-
visage de la mère que pour la tête-visage d’une étrangère (Bushnell et coll.,
1989 ; Pascalis et coll., 1995). De même, la durée de fixation visuelle s’allonge
s’il s’agit d’une tête-visage totalement nouvelle par rapport à une autre tête-
visage un peu plus familière (familiarisation d’environ une minute) (Pascalis
et de Schonen, 1994).
La durée des traces laissées par les événements pendant les premières semaines
de vie semble courte telle qu’elle est testée par des techniques de préférence
visuelle ou de succion non nutritive. Mais cela ne signifie pas que les effets à
long terme soient absents. Les stimuli ont un rôle activateur de certains
réseaux et cet effet d’activation est probablement fonctionnel et organisateur
même si le stimulus original ne donne pas lieu ensuite à une reconnaissance.
On connaît mieux les performances de mémoire de reconnaissance propre-
ment dite à partir de l’âge de 3 mois qu’avant cet âge (pour revue,
Rovee-Collier et Gerhardstein, 1997 ; Pascalis et coll., 1998).
Les effets des traces laissées par les interactions ponctuelles (les événements)
sont au moins de deux sortes.
Une partie des traces laissées par les interactions ponctuelles semble assez
rapidement constituer des catégories perceptives ou des prototypes. Le cortex
fabriquerait des prototypes servant d’outils de mesure par rapport auxquels les
événements nouveaux seraient comparés. Un prototype serait modifié conti-
nuellement et progressivement par l’intégration de nouveaux exemplaires
assez semblables. Les phénomènes de catégorisation perceptive et de prototy-
page sont bien documentés pour les sons de la langue (Kuhl, 1993), pour les
visages et pour toutes sortes d’objets (Mareschal et Quinn, 2001). Il existe un
débat sur l’importance du rôle de l’environnement et de l’apprentissage dans
la formation des représentations « conceptuelles » élémentaires du monde
(causalité, physique élémentaire, petits nombres). On sait mettre en évidence
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l’existence d’une forme de connaissance du monde physique et arithmétique
élémentaire chez le nourrisson entre 2 et 12 mois (Spelke, 2000). Mais la part
des apprentissages précoces dans cette connaissance est en discussion. Il faut
noter que, même si l’interaction avec les événements physiques est nécessaire
au développement de ce savoir implicite, il est exclu qu’il soit imposé par la
structure du seul environnement au fonctionnement neuronal sans contrain-
tes neurales préalables. De même, on met en évidence chez le nourrisson des
dispositions très précoces à certaines formes d’interactions avec les congénères
(adultes ou non).

Dans le cas des visages et des sons du langage, il existe une période du
développement où les prototypes fabriqués par le cerveau ne sont plus trans-
formables, c’est-à-dire que l’occurrence de nouveaux exemplaires d’une caté-
gorie n’est plus susceptible de modifier le modèle moyen de la catégorie (le
prototype). Si les nouveaux exemplaires sont trop différents des exemplaires
ayant servi à fabriquer le prototype, ils ne seront pas intégrés au prototype et
seront mal discriminés entre eux : voir la disparition de la discrimination des
sons étrangers à la langue environnante vers l’âge de 10-11 mois (Werker et
Tees, 1984) ; voir l’effet dit de « l’autre ethnie » à l’âge de 5-7 ans (Chance et
coll., 1982). Les catégorisation, et prototypages servent ainsi d’outils d’ana-
lyse, de filtres et de modèles. D’autres catégories d’événements pourraient être
l’objet de catégorisations et de prototypages (par exemple, les échanges so-
ciaux...).

Compétence adulte, forme précoce d’une compétence, modularité

Une question cruciale se pose concernant les relations entre les conduites
précoces et la suite du développement. Dans quelle mesure les conduites
précoces sont-elles les « ancêtres », les prémisses nécessaires de conduites leur
ressemblant, mais plus modulées et d’apparition plus tardive ? Dans quelle
mesure l’exercice des conduites précoces est-il nécessaire au développement
normal de conduites ultérieures ? Cette question concernant les ancêtres
précoces des conduites adultes est toujours très débattue. On lui consacrera les
paragraphes suivants.

Forme précoce d’une compétence : la question de la filiation des
compétences

Une des grosses difficultés dans les études sur les pathologies développemen-
tales vient du fait qu’on a peu de critères pour identifier les prémisses, les
ancêtres comportementaux, d’une compétence ou d’un dysfonctionnement.
Comment peut-on identifier un ancêtre comportemental ? La perception des
sons du langage par un nouveau-né est-elle l’ancêtre de ses compétences de
langage ? On sait par exemple que, dès les premiers jours de vie, des caracté-
ristiques des potentiels évoqués cognitifs auditifs associés à des sons du langage
peuvent signaler des difficultés dans le développement de la parole plusieurs
années plus tard. Deux composantes des potentiels évoqués auditifs de surface
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enregistrés à la naissance en réponse à des sons du langage sont relativement
prédictives des niveaux de performances au McCarthy verbal index à l’âge de
3 ans et de 5 ans : une composante survient entre 80 et 240 msec, l’autre aux
environs de 664 ms (Molfese et Molfese, 1997 ; Molfese et coll., 1999). Est-ce
à dire que la perception des sons du langage dans les premiers mois de vie et
l’activité neurale qui en est le substrat sont les ancêtres précoces du langage ?
Cette phase précoce est-elle nécessaire au développement du langage ?

Les implants cochléaires posés vers l’âge de 2 ans chez des enfants sourds
congénitaux permettent à ces enfants de développer une perception et une
production du langage oral. Ceci montre que l’expérience auditive de la parole
dans la première année (sinon plus) n’est pas une condition nécessaire du
développement du langage. Cependant, il faut noter que l’efficacité de l’im-
plant sera d’autant plus grande que l’enfant n’était pas totalement sourd. On
ignore l’âge auquel un implant ne permet plus après surdité totale congénitale
de développer du langage (Tyler et coll., 2000). Par ailleurs, si on peut
considérer la perception des sons du langage dans les premiers mois de vie
comme l’une des composantes ancêtres de la langue qui sera pratiquée, on sait
aussi que l’utilisation précoce par l’enfant sourd de naissance d’une langue
signée ne modifie pas la localisation corticale des réseaux impliqués dans le
langage bien que dans ce cas leur input soit visuel et non pas auditif (voir plus
haut, Hickok et coll., 1997 ; Hickok et coll., 1999). Le développement de la
production et de la compréhension d’une langue maternelle n’exige pas une
entrée auditive, il admet aussi une entrée visuelle. Ainsi, les entrées auditives
et l’activité de traitement qui y est liée ne sont pas l’ancêtre nécessaire au
développement du langage et la grande précocité de l’activité auditive des
sons du langage n’est pas non plus nécessaire au bon développement ultérieur
de ce traitement. Ceci signifie que les propriétés de l’organisation neuronale
qui permettent le langage ne se situent pas, ou tout au moins pas seulement,
dans la nature auditive de l’input, ni dans la plasticité corticale précoce.
Cependant, une perturbation précoce du traitement des sons du langage sans
surdité totale peut conduire à une anomalie de compréhension et de produc-
tion du langage.

Une difficulté dans la recherche des ancêtres comportementaux vient du fait
que les antécédents ou les ancêtres de compétences précoces ne sont pas
toujours les formes élémentaires ou schématiques des compétences plus tardi-
ves. Par exemple, un schéma de visage fait d’un ovale blanc et de trois carrés
noirs (2 yeux, 1 bouche) attire l’attention du nouveau-né dans les minutes
suivant sa naissance un peu plus longtemps qu’un schéma différent, toutes
choses étant égales par ailleurs (contraste, amplitude du signal, fréquence
spatiale) (Goren et coll., 1975 ; Johnson et coll., 1990 ; Valenza et coll.,
1996 ; Simion et coll., 1998). De plus, le nouveau-né semble pouvoir détecter
dans une certaine mesure le contact œil/œil (Farroni et coll., 2002). Cette
préférence peut être interprétée comme la forme précoce, le précurseur ou
l’ancêtre de la reconnaissance des visages. Mais, au même âge, l’attention
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visuelle du nouveau-né est attirée par des caractéristiques visuelles qui sont
présentes à la fois dans les visages et dans de nombreuses autres configurations
que les visages. Ainsi, le nouveau-né fixe visuellement plus longtemps les
contrastes horizontaux que verticaux ; il est sensible à un gradient vertical où
le maximum de contraste horizontal se trouve en haut du champ visuel plutôt
qu’en bas (Simion et coll., 2000b). Ces « préférences » visuelles pourraient
être dues à l’état de maturation de certaines cellules et réseaux du cortex visuel
primaire. L’effet de préférence pour les visages serait alors un effet temporaire,
résultant non pas de la reconnaissance du faciès, mais d’un état temporaire de
fonctionnement sous-cortico-cortical visuel fondé sur la plus grande précocité
de la réactivité de certaines cellules corticales. Du point de vue fonctionnel,
cela ne change rien : ce système assure un biais statistique de l’attention
visuelle sur les visages qui fait que le nourrisson est ainsi exposé à la configu-
ration « visage » un peu plus souvent qu’à d’autres configurations ; ceci per-
mettrait éventuellement que des réseaux apprennent cette forme générale. S’il
fonctionne comme nous venons de le décrire, il ne faut pas prêter à ce
phénomène de préférence pour les visages chez le nouveau-né plus que ce qu’il
peut dire. La préférence précoce pour le schéma de visage ne traduirait pas une
« reconnaissance » du faciès humain à la naissance. On sait en tout cas que
l’exercice de cette préférence dans les six premiers mois de vie n’est pas
nécessaire pour développer une capacité à reconnaître des visages. En effet, les
enfants nés avec une cataracte opaque bilatérale développent une capacité
performante de reconnaissance des visages après la pose de lentilles, que
l’opération ait lieu à 6 ou à 12 mois.

Si l’expérience visuelle des visages pendant les premiers mois de vie n’a pas
d’effet sur la capacité à reconnaître des visages ultérieurement chez les enfants
opérés d’une cataracte bilatérale entre l’âge de 2 et 12 mois, on sait cependant
que la privation d’expérience visuelle dans cette période modifie l’information
visuelle qui est traitée sur les visages. En effet, chez ces enfants privés de vision
pendant les 2 à 12 premiers mois de vie, le traitement des visages, vers l’âge de
6-7 ans et plus tard, diffère de celui des enfants normo-voyants par le type
d’information visuelle traitée. Cette différence n’est pas due aux limitations de
la vision liées à l’usage d’une lentille sans cristallin. Elle semble liée à l’absence
d’expérience avec les visages durant les trois premiers mois de vie (Geldart et
coll., 2002). De même, l’expérience auditive de la langue parlée dans l’envi-
ronnement a un effet à long terme sur la perception des sons du langage. Un
adulte n’entend plus la différence entre certains sons d’une langue qui sont très
différents de la langue de son environnement. Ce phénomène apparaît dès
l’âge de 9-11 mois (Werker et Tees, 1984). Mais on a montré récemment que,
tout en perdant la capacité de discriminer explicitement entre deux sons non
représentés dans sa langue d’origine, l’individu ne perd pas toute sensibilité à
cette différence comme le montre l’enregistrement de potentiels évoqués au
cours de l’audition de ces sons (Rivera-Gaxiola et coll., 2000). Ainsi, il n’y a
pas de perte des capacités initiales de discrimination, mais réorganisation ou
organisation différente de ces capacités vers la fin de la première année de vie.
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De même, on ignore dans quelle mesure l’attention spontanée portée par le
nourrisson au nombre d’éléments d’une collection d’objets et la perception du
nombre d’une collection (petits nombres) entre 4 et 8 mois serviront ou non
au développement de la numération ultérieurement (Spelke, 2000). La même
interrogation est valable pour l’anticipation d’un certain type de phénomènes
physiques chez l’enfant de 2 à 6 mois (Spelke et Dehaene, 1999). Dans
l’ensemble, on ne connaît pas le lien de filiation entre les compétences
précoces du nourrisson et les compétences ultérieures.

Cette question est particulièrement cruciale pour la compréhension des effets
des états mentaux des parents sur l’enfant. Par exemple, normalement un
nourrisson âgé de 2 mois s’attend à une certaine alternance entre l’activité de
son vis-à-vis et la sienne propre au cours d’un « dialogue ». On peut expéri-
mentalement vérifier la précision de cette attente en introduisant un décalage
temporel (grâce à un subterfuge technique vidéo) entre l’intervention de la
mère et celle de l’enfant au cours d’un « dialogue ». Lorsqu’on introduit un
décalage temporel de quelques secondes, l’enfant normal de 2 mois se dé-
tourne du dialogue (Murray et Trevarthen, 1985 ; Nadel et coll., 1999). Or ce
détournement ne s’observe pas chez l’enfant de mère dépressive à l’âge de
2 mois (Nadel, 2000). En admettant que cette anomalie de conduite soit le
résultat de l’anomalie des conduites maternelles à l’égard de l’enfant (ce qui
n’est pas démontré), on n’a, à l’heure actuelle, aucune indication que la
conduite normale précoce est un ancêtre des conduites et attitudes mentales
affectives et sociales plus tardives et que son anomalie peut avoir des consé-
quences à long terme. On sait cependant par des tests de développement très
généraux du niveau atteint à 6 mois par des enfants de mères dépressives, que
les scores de développement moteur sont plus faibles chez les enfants de mères
modérément dépressives que chez les enfants de mères non dépressives, alors
que d’autres facteurs n’ont pas d’effets directs comme par exemple l’allaite-
ment au sein comparé au biberon (Galler et Harrison, 2000). Une analyse
récente de la littérature (Martins et Gaffan, 2000) sur les réactions d’enfants
âgés de 4 ans de mères déprimées à une situation test standardisée dite de
l’» étranger » montre un effet de la dépression maternelle sur la conduite de
l’enfant dans cette situation. Ceci suggère l’existence d’un effet du déficit
d’interaction sociale de la mère dans un domaine de compétence sociale chez
l’enfant. Si la question visée par cette étude (caractère secure ou non de
l’attachement) est plus précise que celle abordée par des tests généraux de
développement moteur, si le test est certainement plus opérationnel qu’un test
général, il faudrait plus de recherches pour examiner les mécanismes en jeu. La
durée de la dépression maternelle et la date du début de la dépression ne sont
pas systématiquement prises en compte. Par ailleurs, on ne dispose encore
d’aucune donnée et d’aucun outil clair pour évaluer les effets à plus long terme.

Formes précoces d’une compétence et modularité

Cette question des formes précoces d’une compétence soulève aussi la ques-
tion de la modularité des compétences. Chez l’adulte, on décrit l’existence de
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compétences spécifiques assurées par des réseaux neuronaux dédiés. Les argu-
ments sont :
• qu’une compétence spécifique peut être abolie par une lésion focale
(comme c’est le cas par exemple pour la prosopagnosie, ou certaines formes
d’acalculie ou d’aphasie, ou encore des anomalies dans les conduites sociales)
sans déficit dans une autre compétence proche, alors que cette autre compé-
tence peut être abolie sans impact sur la première par une lésion différemment
localisée ;
• que dans les études par imagerie cérébrale fonctionnelle chez des sujets sains
on observe qu’une partie des réseaux corticaux activés est localisée différem-
ment pour chacune des deux compétences considérées.
Un module fonctionnel au sens large du terme est un système dédié qui traite
automatiquement (et rapidement) un certain type d’information seulement, à
l’exclusion de tout autre. On parle par exemple du module dédié au traitement
des « visages » pour désigner le système qui, chez l’adulte, traite les visages et
non d’autres objets. La perturbation d’un module a donc des effets qui peuvent
être cruciaux, mais laisser intactes d’autres fonctions très proches. Si on a des
raisons de penser que chez l’adulte certains réseaux corticaux sont dédiés à
certains types de traitement de l’information, on ignore comment ces systèmes
se développent. Les interactions cerveau/environnement de l’individu ont-
elles lieu dès les débuts du développement postnatal dans le cadre d’une
modularité préorganisée ou bien la modularité est-elle le résultat des phéno-
mènes de développement ? L’idée qu’il y a des préorganisations de l’architec-
ture neuronale, de leurs neurotransmissions et des neuromodulateurs n’impli-
que pas une organisation modulaire dédiée au traitement de diverses
catégories d’objets ou d’événements au début du développement.
L’un des arguments utilisés à l’appui de l’existence de la modularité dès le
début du développement cognitif vient de la pathologie du développement.
Par exemple, de très nombreuses compétences mentales attentionnelles, mné-
siques, de raisonnement logique et de représentation sont parfaitement préser-
vées chez des enfants présentant des troubles obsessionnels-compulsifs (Beers
et coll., 1999).
Un autre exemple plus étudié est fourni par l’indépendance entre le dévelop-
pement des compétences sociales et le développement du langage (Jones et
coll., 2000 ; Bellugi et coll., 1999a). En effet, on observe chez les enfants
atteints de syndrome de Williams une préservation relative du langage et une
hypersociabilité alors qu’on observe chez certains autistes une préservation du
langage et un développement social pauvres et perturbés.
De même, la reconnaissance des visages chez les enfants atteints de syndrome
de Williams est relativement préservée tandis que l’ensemble des compétences
figuro-spatiales est très déficitaire (Bellugi et coll., 1999b). Cette dissociation
est en faveur de l’idée que le traitement des visages se développe de façon
indépendante des autres compétences visuo-spatiales. L’examen des capacités
de reconnaissance des visages par les enfant atteints de Williams révèlent
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cependant qu’ils ne sont pas aussi performants que des enfants normaux et que
de plus, l’information visuelle qui est traitée est différente de celle qui est
majoritairement traitée normalement (Deruelle et coll., 1999 ; Donnai et
Karmiloff-Smith, 2000). La localisation du traitement n’est pas non plus
asymétrique avec un avantage du cortex temporal droit comme cela est
observé normalement (Mills et coll., 2000). Ainsi, le traitement des visages se
développe selon une trajectoire différente chez ces enfants sur la base d’une
information différente de la normale. On pourrait imaginer que la reconnais-
sance des visages est un module préorganisé, mais que le détail de son fonc-
tionnement est optionnel : il pourrait opérer sur l’information visuelle prove-
nant d’un réseau visuel aussi bien que d’un autre, indifféremment. Ceci n’est
pas exclu.

On dispose d’un autre exemple de ce type de trajectoire optionnelle. On a
signalé plus haut le fait que, chez des sujets sourds-muets de naissance et ayant
appris à parler en langage des signes, l’aphasie peut être liée à une lésion
localisée au même endroit que celles observées chez des individus ayant
développé le langage oral et présentant des signes d’aphasie de même type. Les
réseaux impliqués peuvent donc se spécialiser de façon optionnelle, avec le
langage oral ou le langage des signes. L’existence d’une indépendance dans le
développement entre différentes compétences avec des trajectoires optionnel-
les est plausible. Mais, en raison de l’existence d’une certaine plasticité fonc-
tionnelle (par exemple, le développement du langage par l’hémisphère droit
en cas de lésion gauche ou le recrutement, au cours de la perception de la
parole, de zones corticales partiellement différentes chez des adultes devenus
sourds puis munis d’un appareil cochléaire (Giraud et coll., 2001), il faut aussi
admettre qu’une même région corticale a des propriétés compatibles avec
plusieurs fonctions différentes.

De façon générale, les recherches des dernières années ont montré que le
nourrisson naît avec des outils mentaux/mécanismes cérébraux qui vont assu-
rer, sélectionner et guider les interactions avec l’environnement, se modifier
par là même et guider vers d’autres interactions. Que ces outils ne sont pas tous
interdépendants dans leur développement. Qu’il n’y a pas à proprement parler
d’ancêtre d’une compétence, mais des mécanismes distincts qui par leur
convergence assurent l’émergence d’une compétence. Seules des recherches
expérimentales systématiques peuvent déterminer quels mécanismes sont liés
entre eux, quels mécanismes sont les ancêtres de quels autres... Ces outils ont
une certaine spécificité fonctionnelle précoce. Mais ils ne constituent pas
nécessairement au départ des modules préfigurant des modules fonctionnels
adultes ; ils peuvent éventuellement ne constituer que des mécanismes élé-
mentaires intervenant dans le développement d’un seul ou de plusieurs modu-
les. Qu’une compétence au sens général du terme puisse émerger à la suite de
différentes trajectoires de développement. Le résultat des deux trajectoires
n’est pas exactement identique, mais globalement la fonction est à peu près la
même. Ici encore, seule la recherche systématique peut préciser ces questions.
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Il est plus facile d’étudier les effets à long terme de caractéristiques « cogniti-
ves » de l’environnement que de caractéristiques émotionnelles, affectives et
relationnelles. Il est plus facile d’explorer les représentations corticales des
propriétés physiques et mécaniques du monde environnant que le nourrisson
connaît implicitement (on parle de « représentations » implicites du monde
physique) que les représentations des propriétés sociales et affectives qu’il
connaît (on dira ici plus volontiers « qu’il éprouve »). C’est la raison pour
laquelle on ne sait pas encore caractériser les environnements qui auront des
effets pertubateurs durables. L’existence d’effets précoces d’une culture donnée
sur les conduites sociales de l’enfant et de l’expérience quotidienne démontre
que les compétences sociales développées par l’enfant sont modulées par les
conduites de l’adulte (on l’a vu pour le langage par exemple), mais encore une
fois ceci n’est pas un argument suffisant pour affirmer que toutes les patholo-
gies mentales de l’enfant sont engendrées par des conduites adultes inadéqua-
tes.

Lésions cérébrales et mécanismes mentaux

Dans les trente dernières années, les anomalies mentales consécutives à des
lésions cérébrales ont été plus systématiquement étudiées que celles d’étiolo-
gie différente. Cette situation a eu des avantages et des inconvénients. Les
études des effets de lésions cérébrales localisées sur le fonctionnement mental
de l’adulte ont permis de disséquer des fonctions mentales (la perception, la
mémoire, l’attention, la planification de l’action, la représentation de l’espace
et des objets, la représentation de soi et des autres, le langage, le raisonnement,
les émotions...) en mécanismes plus élémentaires et de repérer les régions
corticales, les groupes de réseaux impliqués dans ces mécanismes (pour un
résumé voir Gazzaniga et coll., 1998). Dans l’ensemble, les anomalies menta-
les qui ont été étudiées le plus en détail dans un premier temps sont les
anomalies dans la compréhension et la production du langage, dans l’atten-
tion dirigée ouvertement ou non vers une source localisée dans l’environne-
ment, la perception, la catégorisation d’objets, de sons, d’orientation spatiale,
la mémoire... Autrement dit, mis à part les études sur le langage et ses troubles,
ce sont les anomalies situées dans le traitement de l’information sur l’environ-
nement physico-spatial qui ont été le plus étudiées. La raison tient au fait qu’il
est plus facile d’étudier des activités cérébrales par rapport à des stimuli de
l’environnement physique que par rapport à des stimuli porteurs de significa-
tions sociales ou affectives ou encore par rapport à la gestion interne des
traitements et représentations fabriqués par le cerveau sans référence physique
dans l’environnement. Pour la même raison, les anomalies et déficits d’activi-
tés motrices ou gestuelles ont été étudiés avant d’aborder la question de la
planification et de l’organisation de ces activités et leur gestion. Dans l’ensem-
ble, les activités des cortex postérieur et moteur ont été étudiées en premier.
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En revanche, les anomalies qui touchent la production d’une séquence com-
portementale, son but, le maintien de son but, son organisation, sa significa-
tion, son évaluation, ses risques, sont demeurées plus longtemps un secteur
non approché. De même, les émotions, leur contrôle et leurs interactions avec
les compétences cognitives ne sont étudiées que depuis peu de temps. Les
recherches en neurosciences cognitives ont abordé massivement les fonctions
préfrontales et leurs relations avec les cortex postérieurs, fonctions dites
« exécutives », pendant que simultanément tout un mouvement de recherche
s’attachait à l’étude du contrôle émotionnel, reprenant les questions touchant
les circuits limbiques, le cortex cingulaire, le noyau amygdalien. La raison du
développement de ces deux courants de recherche est liée, d’une part, aux
progrès faits par les méthodes d’études comportementales des activités menta-
les et, d’autre part, à l’association de ces méthodes à l’imagerie cérébrale
fonctionnelle. Ces deux courants de recherche ont conduit les neurosciences
cognitives (y compris la psychologie cognitive) à aborder les maladies psychia-
triques en parallèle avec des études menées en biologie moléculaire. Les
perturbations mentales chez l’enfant ont été abordées par les neurosciences
cognitives beaucoup plus récemment que les pathologies apparaissant chez
l’adulte.

En ce qui concerne le développement normal, l’accent a été mis, dans les vingt
dernières années, sur le développement des fonctions mentales identifiées
chez l’adulte et leurs relations avec les événements de la maturation cérébrale.
Les corrélations très générales entre études de la maturation cérébrale par
imagerie fonctionnelle par TEP avec FdG, (Chugani et coll., 1987) ou par
EEG (électroencéphalogramme, Thatcher, 1992) et le développement cogni-
tif ont permis plus de précision que l’étude du degré de myélinisation qui est
resté longtemps le seul indicateur de maturation cérébrale. Le couplage entre
paradigme expérimental précis et enregistrement de potentiels évoqués cogni-
tifs permet de donner quelques points de repère à l’heure actuelle sur les
relations entre développement cognitif et maturation corticale (Neville,
1995 ; Nelson, 1997 ; Pascalis et coll., 1998 ; Molfese et coll., 1999 ; Dehaene-
Lambertz 2000). Une étude couplant TEP (avec 15H2O) et présentations
contrôlées de stimuli visuels chez le nourrisson a montré l’existence, malgré le
très bas niveau d’activité métabolique général dans les cortex associatifs
temporaux chez le nourrisson de 2 mois, d’une activation neuronale associée à
la présentation de visages, mais non à la présentation de patterns visuels plus
simples (Tzourio-Mazoyer et coll., 2002). À l’âge de 2 mois, les capacités de
reconnaissance des visages sont très élémentaires. Il est plausible que les
réseaux de la région ventro-temporale droite qui sont mis en jeu par des
visages le sont aussi par d’autres formes complexes et qu’ils ne soient pas
encore spécialisés comme ils le seront chez l’adulte. L’existence précoce de
cette activation neuronale atteste que, malgré le faible niveau métabolique
des cortex associatifs, ceux-ci comportent une organisation qui annonce celle
observée chez l’adulte. Une question se pose alors, celle de la capacité des
cortex associatifs à se réorganiser en cas de lésion.
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Les études des effets à long terme des lésions cérébrales chez l’enfant en
fonction de l’âge à la lésion et de sa localisation ont permis de montrer que la
prise en charge d’une fonction par une région cérébrale épargnée par la lésion
n’est pas toujours la règle, que la plasticité fonctionnelle postlésionnelle varie
beaucoup selon les domaines fonctionnels considérés et probablement selon
l’état de maturation des régions lors de la lésion, (Stiles et Thal 1999 ; Bates,
1997 ; Mancini et coll., 1994).

Les syndromes sans étiologie lésionnelle cérébrale sont plus difficile à étudier.
En effet, une modification dans la cinétique du développement, dans la
densité neuronale, dans la synaptogenèse ou la croissance dendritique, dans
les seuils de décharge, dans les neurotransmetteurs et neuromodulateurs peut
avoir des conséquences importantes sur la suite des événements de la matura-
tion et du développement cognitif. Certaines des conséquences de ces anoma-
lies sont repérables, d’autres ne le sont pas à l’heure actuelle dans le cerveau in
vivo (des anomalies éventuelles de l’architecture des connexions synaptiques
dans le cortex ne sont pas repérables in vivo). Les dysfonctionnements men-
taux qui résultent d’anomalies du développement précoce (prénatal et péri-
natal) du cerveau peuvent être plus ou moins généraux. Leurs conséquences
peuvent se limiter à empêcher le développement normal d’un sous-ensemble
de mécanismes impliqués dans une compétence (cela semble être le cas de
certaines dyslexies ou encore de celui de la prosopagnosie congénitale). Mais
le cas le plus général est celui où les troubles vont affecter plus ou moins le
développement de plusieurs fonctions cognitives cérébrales. Une anomalie à
un moment donné du développement cérébral peut entraîner des réorganisa-
tions à d’autres moments de telle sorte que le tableau final est complexe. Il ne
faut probablement pas essayer de décrire par une même entité mentale l’en-
semble des dysfonctionnements mentaux observés dans un syndrome psychia-
trique en développement. La situation n’est pas la même que celle offerte par
les effets d’une lésion cérébrale localisée chez l’adulte ou l’enfant (on retrou-
vera cette question à propos des différentes analyses possibles des symptômes
autistiques).

Éléments sur les fonctions attentionnelles et mnésiques

Dans ce qui suit on exposera les données principales nécessaires à la compré-
hension des questions et des travaux récents en neuropsychologie cognitive
sur l’autisme infantile, les troubles de l’attention, sur les troubles obsessionnels
compulsifs, la schizophrénie. On fera ainsi un bref résumé sur les fonctions
attentionnelles, les fonctions mnésiques, les fonctions exécutives chez l’adulte
et leur développement en s’appuyant en particulier sur l’effet de lésions
corticales sur ces fonctions. Bien que les dysfonctionnements mentaux analy-
sés dans cet ouvrage soient pour la plupart du temps liés à des dysfonctionne-
ments cérébraux qui ne sont pas des « lésions » localisées, une revue rapide des
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effets des lésions permettra de comprendre l’état de nos connaissances sur les
relations entre l’organisation cérébrale et l’organisation mentale. On ne s’at-
tend pas à trouver des anomalies localisées dans le cas des maladies et troubles
mentaux du développement, mais à trouver des anomalies de fonctionnement
de certaines régions et réseaux désignés par une comparaison avec les troubles
observés en cas de lésion localisée. Le caractère plus localisé ou plus dispersé
dans le cerveau (par exemple, affectant la production globale d’un neurotrans-
metteur ou d’un neuromodulateur) dépend du moment auquel intervient
l’anomalie dans la série des événements de construction du cerveau.

Attention sélective et attention spatiale

Une partie des fonctions attentionnelles consiste à sélectionner dans l’envi-
ronnement les propriétés pertinentes pour une tâche donnée (automatique ou
explicite) tout en négligeant les propriétés non pertinentes. De façon géné-
rale, cette sélection s’opère grâce à la sélection par et dans le cerveau des
réseaux impliqués dans un traitement plutôt qu’un autre, dans des représenta-
tions corticales ou des voies précorticales plutôt que d’autres. Le mécanisme
général de cette fonction de sélection consiste en un jeu d’amplification et de
diminution ou inhibition des activités neuronales correspondant aux proprié-
tés des stimuli sélectionnés comme pertinents. Ainsi, une fois définies les
propriétés pertinentes de l’environnement pour réaliser une tâche, un proces-
sus » top-down » va régler l’activité des réseaux de neurones sensibles aux
propriétés pertinentes et non pertinentes. Les réseaux de neurones des cortex
de haut niveau d’intégration qui ont défini les propriétés pertinentes et non
pertinentes pour une tâche envoient des signaux pour modifier l’excitabilité
des réseaux de neurones dans les cortex sensoriels de plus bas niveau d’inté-
gration (cortex primaire ou secondaire) qui détectent les propriétés pertinen-
tes et non pertinentes. Quand un stimulus visuel, par exemple, active des
neurones d’une région corticale sensorielle spécifique, l’activité de ces neuro-
nes peut être modulée, si la tâche le requiert, par un réseau qui inclut le
pulvinar du thalamus, le cortex pariétal postérieur et le cortex préfrontal
dorsolatéral. Dans le cas d’une lésion préfrontale dorsolatérale unilatérale chez
un adulte, on peut ainsi voir les performances de mémoire de travail pour des
stimuli visuels à mémoriser pendant 2 secondes se réduire exclusivement
lorsque le stimulus visuel est présenté dans le champ visuel controlatéral à la
lésion alors que le patient n’a pas de troubles perceptifs (Nielsen-Bohlman et
Knight, 1999).

Il semble que la modulation de l’activité neuronale (c’est-à-dire la sélection
opérée par l’attention) s’exerce sur des cortex primaires ou secondaires, mais
non directement au niveau sous-cortical, bien que des structures sous-
corticales interviennent dans la mise en œuvre et la réalisation des comporte-
ments d’orientation spatiale. Par ailleurs, la sélection peut porter sur une
représentation corticale d’une catégorie d’objets et non sur la forme exacte
d’un objet. C’est ce qui est mis en jeu dans les images-devinettes où il faut
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rechercher le « gendarme » qui y est caché sans savoir à l’avance comment ou
par quel symbole il est représenté.

Le cortex pariétal joue par ailleurs un rôle capital dans l’attention spatiale
dans la mesure probablement où l’activité de certains réseaux pariétaux repré-
sente l’espace environnant le corps (de façon plus générale, de nombreuses
populations de neurones du cortex pariétal sont impliquées dans les activités
de représentations spatiales de localisation, la voie du « où », par opposition
au cortex temporal impliqué de façon importante dans le traitement du
« quoi »). On trouve chez des patients atteints d’une lésion pariétale posté-
rieure unilatérale (en général de l’hémisphère droit), un syndrome d’héminé-
gligence de l’espace (gauche). Le patient ne voit, ni ne se représente menta-
lement, ni ne dessine la partie gauche d’un objet ou d’un paysage, alors qu’il
n’est pas hémianopsique. Ce phénomène d’héminégligence perceptive et
mentale peut n’apparaître que lorsque les deux hémichamps visuels sont
stimulés simultnanément. Ce n’est pas le nombre d’objets ou d’événements à
prendre en considération qui compte, mais leur disposition spatiale (effective
ou mentale) par rapport à la ligne médiane du corps. Un patient hémi-
négligent qui se représente mentalement un lieu célèbre peut ainsi négliger la
partie gauche de ce lieu par rapport à la position d’observateur qu’il s’est
donnée. L’attention spatiale est indépendante des autres mécanismes de sélec-
tion attentionnelle spécifique et relativement indépendante des fonctions
exécutives décrites pour le cortex préfrontal.

Outre sa fonction de rassembler l’ensemble de l’espace environnant en une
représentation continue, la fonction attentionnelle spatiale consiste à prendre
en compte l’ensemble des objets coprésents. Les patients atteints du syndrome
de Balint ne parviennent pas à « prendre en compte » deux objets présents en
même temps, même s’ils sont proches l’un de l’autre ou même s’ils se recou-
vrent partiellement. Par exemple, un patient atteint de syndrome de Balint
dira ne voir que des taches rouges sur un tableau comportant des taches rouges
et des taches vertes. En revanche, si un trait relie par paires une tache rouge et
une tache verte, le patient dit voir un seul objet rouge et vert (Humphrey et
Riddoch, 1992). Les lésions associées au syndrome de Balint sont des lésions
postérieures pariéto-occipitales bilatérales (contrairement à celles de l’hémi-
négligence qui sont unilatérales).

Les fonction attentionnelles spatiales commencent à se développer très pré-
cocement dans les premiers mois de vie. Elles font partie des compétences
d’action et de représentation de l’espace. On peut observer des déficits de
représentation spatiale avec héminégligence après une lésion pariétale droite
(Thompson et coll., 1991 ; Temple, 1997), mais aussi gauche, chez des enfants
très jeunes (Johnston et Shapiro, 1986).
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Fonctions exécutives et cortex préfrontal

Le cortex préfrontal représente environ un tiers du cortex du cerveau humain.
Il est de taille plus importante chez l’homme que chez les autres primates.
C’est la raison pour laquelle il est l’objet de nombreuses études de neuroscien-
ces cognitives sur l’humain. On a précisé dans les dernières années un grand
nombre de mécanismes cognitifs complexes dans lesquels il est impliqué de
façon cruciale (Bechara et coll., 1994 ; Fuster, 1989 ; Goldman-Rakic, 1995 ;
Owen et coll., 1998 ; Fan et coll., 2001). Récemment l’analyse des tâches pour
lesquelles des adultes porteurs d’une lésion d’origine vasculaire localisée dans
le cortex préfrontal et/ou dans ses connexions sous-corticales échouent a
conduit à décrire les opérations mentales effectuées par le cortex préfrontal
comme constituant un ensemble de fonctions exécutives réalisées par diffé-
rents réseaux opérant sur les activités de réseaux des cortex plus postérieurs. Le
cortex préfrontal reçoit et envoie des afférences et efférences de et à pratique-
ment tous les cortex. Il assure en partie l’organisation temporelle d’opérations
mentales, le maintien provisoire d’informations en mémoire sur lesquelles il
faut opérer (mémoire de travail), le filtrage par activation et inhibition des
informations pertinentes et non pertinentes (certaines formes d’attention)
(Knight et Grabowecy, 2000)... Les fonctions de filtrage, d’activation et
d’inhibition sont centrales dans la gestion de l’attention automatique ou
volontaire. À ce titre, le cortex préfrontal intervient dans la planification des
actions (motrices ou mentales) en fonction des buts et des circonstances
physiques ou sociales, la prise de décision, la sélection des buts intermédiaires,
le choix des moyens de réaliser des désirs et aspirations, le contrôle on line des
conduites vers un but, le maintien, la poursuite et la règle d’arrêt d’une action
ou d’un ensemble d’actions non automatisées en fonction d’un but, l’inhibi-
tion des conduites non pertinentes, routinières ou dominantes qui risque-
raient d’interférer avec la réalisation de l’action, l’ajustement de l’attention au
contexte de réalisation et le maintien temporaire des informations nécessai-
res.

Les représentations sur lesquelles et en fonction desquelles le cortex préfrontal
opère sont produites et activées par les activités des réseaux de neurones des
cortex plus postérieurs et par des réseaux impliqués dans d’autres formes de
mémoire que la mémoire de travail. Le cortex cingulaire antérieur contribue
au filtrage et à la focalisation de l’attention. Différentes régions du cortex
cingulaire interviennent dans les divers aspects du contrôle attentionnel
(Badgayian et Posner, 1998).

Il faut noter que l’opération de détection de la présence ou absence d’un
stimulus particulier et simple n’implique pas la participation dans une pre-
mière phase du cortex cingulaire et n’implique la participation que de très peu
de réseaux du cortex préfrontal. Si le stimulus est un stimulus visuel très
simple, l’accumulation des indices informatifs prélevés sur l’environnement et
qui permettent aux réseaux d’atteindre le seuil de détection de la cible est
essentiellement assurée chez l’humain par des réseaux des cortex visuels V1 et
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V2, du cortex temporal moyen, du cortex gauche intrapariétal et du cortex
préfrontal du champ des mouvements oculaires. Les cortex préfrontal dorsal et
le cortex cingulaire semblent n’intervenir qu’assez tardivement (au delà de
100 ms) dans le processus d’évaluation de la « décision » prise par les cortex
plus postérieurs sur la présence ou l’absence de la cible à détecter (Shulman et
coll., 2001). Le rôle du champ frontal de mouvements oculaires dans ce type
de tâche n’est pas directement lié aux mouvements oculaires effectifs : chez le
singe, on peut améliorer les performances de l’attention spatiale pour la
présence d’une cible visuelle quand on microstimule sous-liminairement le
champ frontal oculaire (donc sans déclencher de mouvements des yeux), mais
à la condition que la cible à détecter soit située dans l’espace représenté par la
microrégion corticale stimulée (Moore et Fallah, 2001). Ceci montre que la
simple planification ou préparation d’un mouvement oculaire vers une région
donnée, sans réalisation de ce mouvement, modifie la sensibilité attention-
nelle dans la partie de la carte spatiale représentée corticalement dans le
cortex pariétal. En d’autres termes, il existe une représentation corticale de
l’espace à surveiller et des mouvements oculaires possibles (mais non effectifs)
dans cet espace. Les réglages de programmation des mouvements oculaires et
de sensibilité pour la détection sont opérés à l’intérieur de cette représentation
corticale de l’espace extérieur et à l’intérieur de l’espace des mouvements
oculaires potentiels, avant la détection et l’effectuation des mouvements
oculaires réels. Ainsi, même dans le cas d’activité simple sur l’environnement,
cette activité est gérée d’après une représentation des relations entre certains
aspects de la réalité extérieure et certains aspects des activités à réaliser ou
réalisables.

Les divers contrôles exercés par le cortex préfrontal peuvent être explicite-
ment déclenchés et gérés (« volontaires ») ou bien automatiques. Par exem-
ple, chez des patients porteurs d’une lésion préfrontale, on observe la dissocia-
tion suivante : ces patients devaient tracer une ligne et le tracé apparaissait au
fur et à mesure sur un écran d’ordinateur ; mais, dans certaines sessions, le
tracé affiché était biaisé par rapport à celui réellement produit par le patient.
Les patients adaptaient leur geste à l’introduction de ce biais sans pourtant
être conscients de l’anomalie, alors que les sujets contrôles sains s’adaptaient
aussi, mais étaient de plus conscients de l’anomalie. Ceci suggère que le cortex
préfrontal est nécessaire dans le contrôle conscient des actions mises en jeu,
mais qu’il n’est pas nécessaire au niveau de l’intégration sensori-motrice
(Slachevsky et coll., 2001).

Le cortex préfrontal n’agit pas comme un processeur unique sur les diverses
informations provenant des traitements corticaux plus postérieurs. Il com-
porte plusieurs réseaux opérant différentes sortes d’opérations sur des signaux
d’origines diverses. Ainsi, certains patients porteurs d’une lésion préfrontale
peuvent présenter des perturbations de la mémoire de travail dans leurs
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occupations alors que d’autres patients dont la lésion est située un peu diffé-
remment dans le cortex préfrontal peuvent présenter des troubles de l’inhibi-
tion des conduites. Le cortex préfrontal ventromédian et le cortex cingulaire
interviennent dans la régulation des comportements (effectifs ou mentaux)
orientés vers un but. Le cortex cingulaire antérieur semble jouer un rôle de
coordination on line entre divers canaux attentionnels (Corbetta et coll.,
1991).

L’ensemble des études neuropsychologiques et par imagerie cérébrale montre
que le cortex préfrontal latéral joue un rôle déterminant dans la fonction de
« mémoire de travail ». De plus, chez l’adulte, les connexions entre le cortex
préfrontal et les autres cortex associatifs plus postérieurs respectent dans une
certaine mesure les différences entre propriétés des informations. Par exemple,
la mémoire de travail opérant sur les objets ne repose pas sur les mêmes
réseaux que la mémoire de travail opérant sur les positions des objets dans
l’espace (Goldman-Rakic 1992, 1995 ; Wilson et coll., 1993) ; ni l’une ni
l’autre ne reposent sur les mêmes réseaux que la mémoire de travail pour les
sons de la langue (Baddeley, 1995)... Un patient porteur d’une lésion préfron-
tale peut ainsi présenter un trouble de la mémoire de travail affectant plus un
aspect des informations qu’un autre selon la localisation et la taille de la
lésion.

Cortex préfrontal, fonctions exécutives et émotions

Les relations du cortex préfrontal ventromédian avec les structures limbiques
impliquées dans les émotions sont probablement le substrat neuronal des
relations entre les fonctions exécutives et le registre émotionnel (LeDoux,
2000). Le cortex préfrontal ne semble pas former lui-même de représentation
des objets ou scènes ; cette représentation d’objets et de scènes et leur catégo-
risation perceptive sont des fonctions assurées en grande partie par le cortex
temporal latéral et ventral et le cortex pariétal postérieur qui transforment et
associent des éléments fournis par des cortex traitant des signaux de plus bas
niveau d’intégration. On a enregistré des neurones répondant avec une très
courte latence (120-160 ms) sélectivement à des stimuli visuels aversifs dans
le cortex préfrontal ventral humain (Kawasaki et coll., 2001). Le cortex
préfrontal médian et l’hypothalamus sont impliqués dans les réactions d’an-
xiété banales. Ainsi, au début d’une tâche verbale difficile, les sujets adultes
manifestent des signes d’anxiété qui disparaissent lorsque la tâche est maîtri-
sée et réapparaissent lors d’une nouvelle tâche. On observe en TEP, associées à
ces périodes d’anxiété, des modifications de l’activité du cortex préfrontal
médian et de l’hypothalamus, avec un retour à l’état initial quand la tâche est
maîtrisée ou si la tâche est très simple (Simpson et coll., 2001a). On observe le
même type de modifications dans les périodes d’anticipation d’un choc élec-
trique douloureux sur un doigt : l’amplitude des modifications des mêmes
régions est corrélée avec l’évaluation que donnent ensuite les sujets de leur
niveau d’anxiété en attendant les chocs (Simpson et coll., 2001b).
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Le système d’acquisition, de stockage, de production et de compréhension
d’expressions faciales émotionnelles ou de réactions sociales comporte, entre
autres, certaines régions du cortex frontal, le noyaux amygdalien, le système
limbique et une partie du cortex fusiforme (LeDoux, 2000). De plus, l’intégrité
du noyau amygdalien est nécessaire pour l’évaluation de la signification so-
ciale des expressions d’un visage (Adolphs et coll., 1998). Cependant, l’ana-
lyse des déficits de reconnaissance des expressions faciales émotionnelles chez
des patients porteurs de lésions du cortex somesthésique, montre que l’inté-
grité du réseau du cortex somesthésique droit est également nécessaire pour
cette reconnaissance (Adolphs et coll., 2000). Cette implication du cortex
somesthésique est interprétée comme signifiant que la communication par les
expressions faciales émotionnelles repose sur une simulation interne par l’ob-
servateur des effets faciaux émotionnels présentés par celui qui produit l’ex-
pression faciale.

Cortex préfrontal et contrôle des automatismes

Les comportements des adultes porteurs d’une lésion préfrontale importante
sont guidés bien plus par les caractères de stimuli présents dans leur environ-
nement que par leurs propres buts ou par le contexte. Les comportements dits
d’» utilisation » déjà décrits (Lhermitte, 1983 ; Lhermitte et coll., 1986) sont
des comportements déclenchés par la seule présence d’un objet sans qu’il y ait
nécessité à les utiliser. Une patiente adulte saisit et utilise un objet placé
devant elle alors que rien ne l’incite à le faire. Par exemple, en voyant un
cadre, un marteau et un clou sur une table, un patient enfonce le clou dans le
mur sans que personne ne lui ait rien demandé ; au cours d’une conversation
avec le médecin dans son bureau, un patient utilisait correctement, sans se
préoccuper du contexte social, un urinoir en plastique placé à proximité ; dans
un autre cas, un patient chaussait les unes par-dessus les autres les lunettes au
fur et à mesure qu’elles étaient mises sur la table à sa portée. Les comporte-
ments d’imitation immédiate automatique des actions de leurs vis-à-vis, le
manque de flexibilité mentale, les conduites répétitives sont également carac-
téristiques chez les porteurs de lésion préfrontale (voir plus bas le rôle du
cortex préfrontal dans l’autisme). On a identifié un réseau pré-frontal interve-
nant dans l’inhibition de l’imitation spontanée chez des sujets normaux (Brass
et coll., 2001).

Une lésion importante du cortex préfrontal donne ainsi lieu chez l’adulte à un
ensemble de comportements globalement inadaptés à l’ensemble du contexte
psychosocial où il se trouve. Un adulte opéré d’une tumeur orbito-frontale
bilatérale restait capable de remarquables performances dans un certain nom-
bre de tâches de résolution de problèmes, mais sa vie professionnelle et sa vie
quotidienne se désorganisaient. Il fallait le prévenir de se lever le matin, il
s’absorbait au travail pendant des heures dans une tâche futile. Après avoir
perdu son poste, il fit des opérations financières qui échouèrent lamentable-
ment. Il racontait par le détail ses erreurs comme s’il en était totalement
détaché (Damasio et coll., 1994). On peut reproduire ce type de conduite
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inorganisée par lésion du cortex préfrontal chez des primates dont l’organisa-
tion et les mœurs sociales sont bien étudiées (Myers, 1973). Après lésion, ces
animaux se comportent de façon anormale dans la troupe : ils sont agités,
agissent sans but, présentent des comportements d’agression, ne se grooment
plus. Ils sont rejetés, agressés par la troupe et s’isolent.

Cortex préfrontal et représentation des états mentaux d’autrui

Le cortex préfrontal antéromédian intervient avec la région temporo-polaire
gauche lors de tâches où un adulte doit évaluer le point de vue d’autrui
(activité mettant en jeu une représentation mentale des états mentaux
d’autrui selon Fletcher et coll. (1995). Mais la représentation mentale de ses
propres états mentaux semble ne pas utiliser exactement les mêmes réseaux.
En revanche, l’intégration des deux points de vue, leur comparaison et leur
discrimination met en jeu le cortex préfrontal (Vogeley et coll., 2000). Ces
données encore balbutiantes ouvrent des perspectives intéressantes pour
l’étude des troubles de la personnalité chez l’adulte, comme au cours du
développement.
Pour résumer l’ensemble des troubles connus associés à une lésion du cortex
préfrontal chez l’adulte, Knight et Grabowecky (2000) suggèrent que deux
classes très générales d’opérations mentales sont détériorées après lésion du
cortex frontal dorso-latéral. Les opérations de simulation et celles de vérifica-
tion de la réalité. La simulation désigne l’opération par laquelle le cerveau
engendre des modèles internes de la réalité externe (effective ou possible). Ces
modèles internes représentent soit fidèlement des événements passés, soit des
événements alternatifs (possibles). La vérification de la réalité désigne les
opérations de contrôle des sources d’information. Ces processus sont cruciaux
pour discriminer entre les simulations des possibles et la simulation d’états
véridiques du monde extérieur. Un patient à qui il manque la possibilité de
simuler des situations alternatives se retrouve étroitement piloté par les évé-
nements et objets de l’environnement (voir plus haut l’exemple du patient qui
baisse son pantalon devant une seringue ou qui utilise sans incitation les outils
situés devant lui). Un patient sans système de vérification de la réalité est
incapable de discriminer entre une simulation du véridique et une simulation
du possible non réalisé (voir Knight et Grabowecki, 2000).
Il ne faut pas interpréter ces descriptions comme montrant l’existence d’un
« centre » localisé où se situerait toute opération de comparaison à la réalité,
de décision, d’évaluation... Les activités préfrontales interviennent de façon
cruciale sur les signaux circulant dans des réseaux comportant des réseaux
antérieurs et postérieurs pour comparer les représentations corticales formées.
Les mécanismes exacts de ces comparaisons restent à découvrir.

Pathologies d’origine non lésionnelle et cortex préfrontal
Dans un très grand nombre de troubles psychiatriques de l’adulte on observe
des « symptômes négatifs », c’est-à-dire une pathologie de la motivation et des
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comportements dirigés vers un but. Plusieurs modèles de circuits sont possibles
qui impliquent toutes les relations entre le cortex préfrontal, le système
striato-thalamique et le système limbique dans la régulation de l’action
(Alexander et coll., 1990 ; pour revue, voir Brown et Pluck, 2000). La ques-
tion des relations entre symptômes non cognitifs (dont l’apathie) et symptô-
mes cognitifs est ici englobée dans une même problématique. Une des
difficultés cruciales provient du manque d’études sur le fonctionnement nor-
mal. On a défini en neurosciences cognitives le concept très général de
« comportement dirigé vers un but » (Goal directed behavior ou GDB), qui
recouvre un très large spectre d’actions avec leurs buts et leurs déterminants,
allant d’un simple mouvement à des comportements complexes et distinguant
les trajectoires d’action guidées par les stimulations extérieures des trajectoires
d’actions engendrées sur la base exclusive de représentations mentales. Les
recherches sont encore assez rudimentaires, naviguant entre biologie molécu-
laire et philosophie. Mais le niveau d’approche où sont étudiées les relations
entre anatomie cérébrale fonctionnelle et exécution de tâches cognitivo-
émotionnelles par des humains normaux ou atteints de pathologies de la
« volition » (Norman et Shallice, 1986 ; Schulz, 1999 ; Spence et Frith, 1999)
offre actuellement un point de départ solide. La question des modifications de
la régulation de la volition avec le développement cognitif, des modifications
d’implémentation neurale au cours du développement ne sont pratiquement
pas abordées.

Chez les patients dépressifs, on observe un hypermétabolisme du cortex pré-
frontal particulièrement latéral et de l’amygdale. Cet hypermétabolisme est à
mettre en relation avec le fait que ces patients maintiennent en mémoire de
travail des représentations d’un événement et des états émotionnels associés
pendant des durées plus longues que les individus non dépressifs et de façon
plus intense ou vivace.

Chez les patients schizophrènes, on observe un hypométabolisme du cortex
préfrontal, particulièrement dans les régions latérales. Cet hypométabolisme
est à mettre en correspondance avec le fait que ces patients perdent la
mémoire de travail et leurs capacités d’inhibition et que leurs actions sont plus
pilotées par les activités des cortex plus postérieurs (incluant les hallucina-
tions) échappant au contrôle et aux filtrages normalement opérés par le cortex
préfrontal.

Ce type de résultats et interprétations indiquent qu’à l’heure actuelle on
commence à pouvoir associer les dysfonctionnements des activités mentales à
des dysfonctionnements de réseaux neuronaux spécialisés et localisés chez
l’adulte.

Développement du cortex préfrontal et lésions préfrontales précoces

Le cortex préfrontal est considéré comme la région corticale se développant le
plus lentement chez l’homme (Chugani et coll., 1987 ; Huttenlocher, 1992).
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Les fonctions de mémoire de travail sont, chez l’adulte comme chez l’enfant,
assurées par le cortex préfrontal. En particulier, la maturation du cortex
préfrontal (chez le singe) contrôle la capacité à aller rechercher un objet
disparu. Chez l’enfant humain, on a associé maturation du cortex préfrontal et
recherche de l’objet disparu du champ visuel vers l’âge de 9-10 mois
(Diamond et Goldman-Rakic, 1989). Mais certaines populations ou réseaux
de neurones dans ce cortex préfrontal fonctionnent plus précocément que
d’autres dès l’âge de 2 mois (Tzourio-Mazoyer et coll., 2002). Les fonctions de
mémoire de travail du cortex préfrontal contrôlent probablement plusieurs
sortes de comportements différents successivement. La capacité à maintenir
en mémoire une information pour rechercher visuellement (et non pas ma-
nuellement) un objet disparu apparaît plus précocement (vers 6 mois) que
celle de rechercher cet objet manuellement (vers 9 mois) (de Schonen, 1981 ;
de Schonen et Bresson, 1984 ; von Hofsten et Spelke, 1995). La réduction des
niveaux de dopamine dans le cortex préfrontal est considérée comme à
l’origine de troubles spécifiques de la mémoire de travail chez les enfants
présentant une phénylcétonurie traitée (Welsh et coll., 1990).

Les fonctions d’inhibition d’un comportement au profit d’un autre, fonctions
qui sont abolies par une lésion préfrontale, se développeraient, elles aussi
progressivement, chez le jeune enfant et non d’un seul coup pour l’ensemble
des domaines comportementaux (pour revue Cowan et coll., 2000). Le carac-
tère progressif de l’installation du contrôle préfrontal sur des conduites rele-
vant de cortex plus postérieurs est confirmé par les résultats de Thatcher
(1992). L’évaluation de la cohérence des rythmes EEG entre plusieurs points
du scalp montre des modifications successives avec l’âge, entre 2 mois et 6 ans,
des connexions à longue distance entre le cortex préfrontal et les autres cortex
qui se modifient jusqu’à l’âge de 9 ans. Ainsi, les connexions entre le cortex
préfrontal et les cortex postérieurs se font par vagues successives de maturation
ou de réorganisation. Le cortex orbitofrontal se développe avec un peu
d’avance par rapport au cortex dorsolatéral et on admet que la maturation se
poursuit pour l’ensemble du cortex préfrontal jusqu’à 16 ans avec en fait
encore des changements à l’âge adulte.

L’effet de lésions frontales chez l’enfant dès l’âge de 3 ans ressemble beaucoup
à certains effets observés chez l’adulte. Par exemple, un enfant porteur d’une
lésion préfrontale unilatérale accidentelle (blessure par flèche) a été étudié et
suivi par Marlowe (1992). Il présentait des changements brusques d’humeur,
agitation et volonté de détruire, agressivité, impulsivité. Même si le niveau
intellectuel et le langage sont bons, on observe des déficits dans le traitement
séquentiel de l’information. Avec l’âge, on vit apparaître des troubles de la
planification plus importants, des difficultés à inhiber des comportements. Cet
enfant pouvait annoncer son plan d’action, mais était incapable de le réaliser.
Enfin, il ne présentait aucun regret ou gêne après des comportements violents.
Ces signes perdurent à l’âge adulte. Par ailleurs, l’étude de deux adultes ayant
subi une lésion préfrontale avant l’âge de 16 mois montre des troubles sévères
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du comportement dans la sphère sociale, sans troubles du raisonnement. Ces
deux patients présentent une insensibilité aux conséquences futures de leurs
décisions, une absence de réponse adaptée aux interventions d’autrui. En
revanche, contrairement aux patients dont la lésion est survenue à l’âge
adulte, ces deux patients présentent un raisonnement moral et social défici-
taire. Ce point suggère que l’acquisition des conventions socio-morales a été
perturbée (Anderson et coll., 1999). Il est également intéressant de prendre
en compte l’analyse du rôle du cortex ventromédian dans la prise de décision
(Bechara et coll., 2000a) et celle portant sur le rôle du cortex orbitofrontal
dans les relations entre la prise de décision, le traitement des informations
émotionnelles et la mémoire de travail (Bechara et coll., 2000b). Il n’y a pas
énormément de cas dans la littérature où des enfants porteurs d’une lésion
préfrontale sont suivis sur plusieurs années, mais les descriptions sont concor-
dantes avec celles de l’adulte (Temple, 1997).
Des enfants traités pour phénylcétonurie ont été étudiés en raison du fait
qu’on trouve un déficit de myélinisation particulièrement prononcé dans les
aires qui se myélinisent tardivement comme les lobes frontaux (Welsh et coll.,
1990 ; Temple 1997). On trouve chez ces enfants une corrélation négative
importante entre les niveaux de phénylalanine et les performances aux tests
de fonctions exécutives (Welsh et coll., 1990). D’autres aspects de leur déficit
attentionnel qui sont chez l’adulte liés au fonctionnement du corps calleux
pourraient être dus à un déficit de myélinisation des fibres calleuses (Banic et
coll., 2000).
Dès l’âge de 6 mois on peut mettre en évidence une anomalie dans une
conduite oculaire visuo-attentionnelle consécutive à une lésion préfrontale
néonatale analogue à un effet observé chez l’adulte (Johnson et coll., 1998).
Ceci montre l’état fonctionnel des relations entre le cortex préfrontal et les
régions oculaires visuelles impliquées dans l’attention visuelle. Mais cela ne
veut pas dire que toutes les conduites attentionnelles adultes qui impliquent le
cortex préfrontal sont fonctionnelles précocement.
Chez l’adulte, différentes régions du cortex cingulaire sont impliquées dans
différentes fonctions attentionnelles focalisées : capacité à choisir entre plu-
sieurs stimuli en compétition, à corriger une erreur et à contrôler ses émotions.
Chez le jeune enfant, les marqueurs comportementaux de ces fonctions n’ap-
paraissent pas simultanément. On observe l’apparition dans la première année
d’une fonction attentionnelle exécutive qui contrôle la détresse (par exemple,
arrêt des pleurs et orientation vers un stimulus intéressant). Ce n’est que plus
tard dans l’enfance qu’on voit apparaître la capacité à contrôler le conflit entre
plusieurs stimuli en compétition (Posner et Rothbart, 1998). Les marqueurs
comportementaux utilisés dans les recherches corrèlent bien avec le rapport
fait par les parents sur les capacités de leurs enfants à s’autocontrôler et à
contrôler leurs émotions (Rothbart et coll., 2001).
Malgré la présence de certains signes cognitifs identiques à ceux des adultes
chez des enfants porteurs de dysfonctionnements du cortex préfrontal, il ne
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faut pas s’attendre cependant à ce que toute anomalie du développement du
cortex préfrontal aboutisse à un tableau du type de celui observé chez l’adulte
cérébrolésé dans cette région. Le rôle joué par le cortex préfrontal au cours
même du développement cognitif fait qu’une anomalie de maturation ne va
pas simplement créer un déficit dans un ensemble de mécanismes pilotés par le
cortex préfrontal, mais va très probablement engendrer une autre organisation
corticale et donc des comportements très différents de ceux de l’adulte. La
mise en relation entre les signes comportementaux de l’enfant et les anomalies
corticales et sous-corticales devient terriblement complexe dans ce système
dont la trajectoire normale de transformation est déviée. De plus, on connaît
mal le développement des relations entre les mécanismes réactifs et les méca-
nismes d’autorégulation que l’enfant développe en interaction avec les nor-
mes socio-affectives apportées par les parents, la fratrie (Posner et Rothbart,
2000 ; Posner et coll., 2001)... L’étude des composantes du tempérament, de
leurs relations avec les systèmes affectifs et motivationnels et les systèmes
attentionnels en est encore à ses débuts (Rothbart et coll., 2001).

Fonctions mnésiques

Une mémoire à court terme a été décrite plus haut comme « mémoire de
travail ». La mémoire à court terme n’est pas une étape de transformation de
l’information nécessaire au codage à long terme : la mémoire de travail peut
être déficitaire sans déficit associé d’une mémoire sensorielle, ni de la mémoire
à long terme. La mémoire de travail est un système à capacité limitée destiné à
permettre d’autres opérations mentales sur un nombre limité de données.
Cette fonction opère sur des informations mises en forme pour l’utilisation
que lui fournissent les réseaux des cortex primaires, secondaires et associatifs
postérieurs. Par exemple, dans le gyrus supramarginal gauche et le cortex
prémoteur se situeraient des réseaux impliqués dans la mise en forme d’infor-
mations phonologiques pour l’utilisation par la mémoire de travail. D’autres
régions préfrontales assureraient une mémoire de travail pour les objets. Dans
les régions occipito-pariétales de l’hémisphère droit se situeraient des réseaux
produisant une sorte de schéma de la situation visuelle pertinente tandis que
dans la même région, mais à gauche se situeraient des réseaux contribuant à la
mémoire immédiate visuo-verbale.

Il existe plusieurs systèmes de mémoire à long terme relativement indépen-
dants les uns des autres. Les classifications de ces mémoires sont multiples.
Aucune n’est vraiment satisfaisante. Mais toutes les données convergent pour
mettre en évidence des dissociations cruciales. Les travaux menés sur l’animal
et les études systématiques chez les humains cérébrolésés concordent. D’une
part, les événements laissent plusieurs sortes de « traces ». Les traces qui sont
transformées par le cortex pour fabriquer des catégories et des prototypes, des
savoir-faire, qui constituent un « savoir » et servent d’outils d’évaluation pour
les exemplaires qui se présentent ensuite. Les traces des apprentissages (lan-
gue...) sont assurées par des activités des réseaux corticaux (cortex spécialisés
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et associatifs). D’autre part, la formation de ces prototypes n’efface pas la trace
de l’événement spécifique qui comporte des informations spécifiques très
variées et en particulier des informations sur la relation entre soi-même et les
états mentaux (au moment de l’événement), entre le contexte et l’événe-
ment.

Les systèmes de mémoire ont été distingués sur la base des capacités mnésiques
préservées et abolies à la suite de lésions cérébrales diversement localisées et à
la suite d’études en imagerie cérébrale pratiquées chez des sujets sains au cours
d’expériences de mémorisation, de reconnaissance et d’évocation très bien
contrôlées. On distingue un système qui permet l’évocation ou la reconnais-
sance explicite d’événements ou d’épisodes de vie récents ou anciens. Ce
système peut être gravement perturbé (amnésie antérograde et rétrograde
partielle) sans que soit perturbée la capacité à apprendre implicitement de
nouvelles habiletés sensorimotrices ou de nouvelles règles de grammaire ou de
jeu (Tulving et coll., 1991) (voir la mémoire procédurale plus bas) ; et sans que
soit perturbé le savoir sémantique ou technique que l’individu possède. Cette
forme d’amnésie est associée à une lésion des structures limbiques dans le lobe
temporal médian et du diencéphale. Une lésion plus antérieure dans le lobe
temporal est associée à une amnésie rétrograde sévère sans amnésie antéro-
grade. La mémoire explicite forme et consolide des souvenirs épisodiques.
L’imagerie cérébrale fonctionnelle pratiquée chez le sujet sain a à la fois
confirmé et précisé le rôle des structures temporales médianes (Fletcher et
coll., 1997).

On distingue un autre système mnésique, préservé chez les amnésiques, le
système de mémoire non déclarative ou implicite (qui comporte les habiletés
sensorimotrices, et les habitudes automatisées qu’on nomme mémoire procé-
durale, les effets d’amorçage, le conditionnement). La mémoire procédurale
est la mémoire des procédures automatisées ; on la connaît surtout dans ses
formes motrices. Elle repose essentiellement sur un circuit cortico-sous-
cortical différent de celui de la mémoire épisodique. On a observé l’existence
de troubles de cette mémoire sans troubles de la mémoire explicite (Gabrieli
et coll., 1995)

Le développement des différentes mémoires est encore assez mal connu. La
mémoire procédurale se développerait dès la naissance. Une mémoire pré-
épisodique se développe dès l’âge de 3 mois (Rovee-Collier, 1997 ; Pascalis et
coll., 1998) et peut-être dès les premiers jours postnatals (Pascalis et de
Schonen, 1995). Une forme de mémoire explicite et épisodique émergerait
vers 14 mois (Barnat et coll., 1996). Lorsqu’un épisode semble oublié chez un
nourrisson, le fait de fournir des indices contextuels (comme par exemple le
tissu du berceau où a été présenté l’événement à mémoriser) permet de
« réactiver » un souvenir. Il n’est pas impossible que l’importance du rôle du
contexte dans la réactivation, en limitant les conditions favorables de remé-
moration, rende la reconnaissance ou le rappel des situations extrêmement
peu probables chez le très jeune enfant. Lorsque les éléments contextuels sont
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fournis, on observe des reconnaissances plusieurs mois après l’événement
même pour un événement perçu vers l’âge de 6 mois (Butler et Rovee-Collier,
1989 ; Nelson et Ludemann, 1989). Dans la mesure où le processus de catégo-
risation et de prototypage serait à l’œuvre très précocement, la répétition d’un
événement abolirait le souvenir précis de chacune de ses occurrences dans les
tout premiers mois de vie (Nelson, 1995).

La dissociation entre mémoire « sémantique » et mémoire « épisodique » est
confirmée par la mise en évidence de l’existence de troubles sévères de la
mémoire explicite des épisodes avec préservation de la mémoire sémantique et
de la mémoire procédurale et donc des capacités d’apprentissage scolaire, chez
des enfants testés vers l’âge de 8 ans et dont l’atrophie bilatérale du système
hippocampique remontait à un âge précoce (Mishkin et coll., 1998 ; Gadian
et coll., 2000).

Enfin, on observe chez l’enfant comme chez l’adulte des troubles mnésiques
spécifiques visuels sans troubles mnésiques verbaux et vice versa (Temple,
1997).

En résumé, on observe très précocement dans le développement des dissocia-
tions entre différentes sortes de mémoires qui recouvrent celles observées chez
l’adulte. Il faut cependant remarquer que l’organisation des mémoires dépend
aussi de l’organisation des cortex associatifs et de leurs relations avec les
structures hippocampiques. Or on sait que chez l’enfant singe il existe des
voies temporaires connectant les structures hippocampiques et les cortex
visuels associatifs. Ceci suggère une organisation neuronale en partie diffé-
rente de celle de l’adulte (Webster et coll., 1995). Par ailleurs, comme chez
l’adulte, certains troubles de mémoire, même précoces ne handicapent pas
sévèrement les capacités d’apprentissage et de développement du langage, de
conduites sociales et d’autres fonctions mentales dites « intelligentes ».

Dans l’ensemble, les exemples donnés ci-dessus sur les fonctions cognitives
chez l’adulte comme au cours de son développement montrent que ces fonc-
tions ne correspondent à des entités que pour un niveau d’observation très
grossier. Leur dissection par l’expérimentation ou par la pathologie les fait
apparaître comme composées de mécanismes sous-tendus par des organisa-
tions neuronales distinctes. On ne connait les caractéristiques des
connexions, des neurones, des neurotransmetteurs et des neuromodulateurs
impliqués que pour quelques-unes de ces organisations. Une grande partie de
ces mécanismes ne sont pas solidaires les uns des autres au cours de leur
développement. Un facteur peut agir sur le développement d’un mécanisme et
non sur un autre, de telle sorte que la cohérence qui résulte du développement
normal peut être détruite localement si les horaires de maturation cérébrale ne
sont pas respectés à un moment donné. Ces mécanismes n’ont pas nécessaire-
ment besoin les uns des autres pour se développer (comme le montrent les
dissociations possibles entre déficits variés), mais, d’une part, leur collabora-
tion est assurée par un plan d’ensemble de développement et, d’autre part, une

Troubles mentaux − Dépistage et prévention chez l’enfant et l’adolescent

400



anomalie quelconque au niveau moléculaire ou cellulaire peut, selon le mo-
ment de son occurrence, perturber simultanément le développement de plu-
sieurs de ces mécanismes avant ou au cours de leur mise en place. Les signes et
symptômes pathologiques que l’on recueille au niveau des performances et des
comportements sont le résultat d’un enchaînement d’événements en cascade.
La compréhension de la « logique » de cet enchaînement repose sur les
progrès à venir dans les études sur des relations entre compétences mentales et
mécanismes neurobiologiques. Il serait dangereux de croire que la logique de
l’enchaînement pourrait être décodée sans un effort méthodologique et tech-
nique continu.

Pathologies du développement mental d’origine non
lésionnelle

Lorsqu’on observe des comportements anormaux chez un enfant, dans l’état
actuel de nos connaissances, la première difficulté consiste à déterminer dans
la cascade de mécanismes de développement à quel moment de cette cascade
se situe l’origine du dysfonctionnement. Lorsqu’il s’agit d’une anomalie géné-
tique ou d’une atteinte survenant très précocement dans le développement
fœtal, le modèle d’analyse des relations entre maturation cérébrale et dévelop-
pement cognitif dérivé de nos connaissances sur les effets des lésions cérébra-
les adultes devient inadéquat puisqu’il repose sur les effets d’une atteinte de
l’état de fonctionnement adulte du cerveau. Pourtant, dans les travaux ré-
cents, les troubles du développement mental sont souvent implicitement
décrits et interprétés par référence à ce modèle et c’est probablement dans
l’état actuel la meilleure voie d’approche. Dans une certaine mesure ce modèle
de référence indique effectivement (en l’absence de signes structuraux classi-
ques) les régions corticales ou les réseaux de neurones dont le développement
a été perturbé et suggère des pistes de recherche. Des tâches perceptives et
cognitives peuvent révéler une anomalie de fonctionnement d’un réseau de
neurones lorsqu’on peut montrer qu’un déficit à cette tâche, associé à une
absence de déficit dans d’autres tâches, est un « marqueur » fiable d’une lésion
localisée chez l’adulte humain ou non humain, ou d’une immaturité de telle
région chez le singe enfant et lorsqu’on peut montrer par imagerie cérébrale
fonctionnelle qu’au cours de la réalisation de cette tâche par un individu sain,
les mêmes réseaux de neurones sont activés.

Les tâches marqueurs ne font pas partie des tests classiques destinés à évaluer
grossièrement les déficits d’un individu. Une tâche marqueur pour pouvoir
révéler un déficit dans un mécanisme le plus spécifique possible doit être
suffisamment précise pour ne pas pouvoir être réalisée par plusieurs mécanis-
mes différents. C’est l’une des raisons pour lesquelles une tâche marqueur
spécifique est généralement utilisée par comparaison avec d’autres tâches
marqueurs pour éliminer d’autres hypothèses de déficit. Les tâches marqueurs
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jouent dans le domaine de la psychologie du développement, le rôle des
examens biologiques. Mais elles sont plus lourdes à manipuler et n’ont pas
encore atteint la fiabilité de bon nombre de ces examens.

Autisme infantile

L’autisme est parmi les troubles mentaux de l’enfant, l’un des syndromes les
plus récemment étudiés par une approche neurocognitive visant à identifier
les anomalies du fonctionnement mental et de son développement postnatal,
leurs corrélats cérébraux postnatals et leurs origines pré-natales. Plusieurs
pistes différentes ont été explorées pour caractériser l’autisme par des anoma-
lies cognitives en des termes qui soient reliables à ce que l’on sait des mécanis-
mes neuronaux impliqués dans la cognition. Certaines de ces pistes se rejoi-
gnent à l’heure actuelle. Une anomalie du développement de certaines
fonctions préfrontales est souvent invoquée, mais aussi de certaines fonctions
des cortex temporaux. Les anomalies du cervelet ont conduit à proposer des
fonctions cognitives pour le cervelet. Dans l’état actuel de nos connaissances,
les relations entre le cervelet et des fonctions cognitives du type de celles qui
sont mises en cause dans l’autisme sont encore peu documentées. De nom-
breuses études ont défini des déficits dans le secteur du développement des
compétences sociales (Baron-Cohen et coll., 1985 ; Hobson, 1986, 1989,
1993 ; Kasari et coll., 1990 ; Rogers et Pennington, 1991 ; Baron-Cohen et
coll., 1992 ; Frith et Happé, 1994 ; Happé, 1994). Parmi ces études, celles qui
ont défini un déficit en théorie de l’esprit ont eu un impact important (Baron-
Cohen et coll., 1985 ; Leslie, 1987 ; Frith et Happé, 1994 ; Happé, 1994 ;
Hughes et coll., 1999).

Déficit dans le développement de la « théorie de l’esprit » ?

Les personnes autistes présentent un déficit dans la représentation qu’elles se
font de l’état mental et des croyances d’autrui ou un retard important dans le
développement de cette compétence. Les toutes premières phases de ce déve-
loppement se feraient normalement au cours de la première année (par
exemple l’enfant, vers la fin de la première année, regarde dans la direction
indiquée par un index pointé et non l’index lui-même). Les phases ultérieures
se déroulent généralement vers l’âge de 2-3 ans. La représentation des états
mentaux d’autrui (possible grâce à une « théorie » que l’enfant se ferait de la
pensée d’autrui sur le modèle de la sienne propre) correspondrait à un « opé-
rateur » (la « théorie de l’esprit ») dont le fonctionnement ne serait observa-
ble normalement que vers l’âge de 3 ans et ne pourrait pas être mise en
évidence avant cet âge chez l’enfant normal (Baron-Cohen et coll., 1985,
1995 ; Frith et Happé, 1994 ; Happé, 1994). C’est la raison pour laquelle le
diagnostic d’un déficit de cette compétence chez l’enfant autiste ne pourrait
être fait que vers cet âge. Ce déficit dans un « module » central pourrait être à
l’origine des traits caractéristiques définissant l’autisme.
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Cependant, ce déficit en théorie de l’esprit n’est pas présent chez tous les
enfants ou adolescents autistes, bien qu’il existe toujours un retard dans son
apparition quand ce système de représentation apparaît. Par ailleurs, dans de
nombreux cas, on observe un déficit dans les compétences sociales simples ne
requérant pas de représentation de l’esprit d’autrui (Klin et coll., 1992). Ces
constatations ont conduit à s’interroger sur l’existence de précurseurs de la
théorie de l’esprit et à reposer la question cruciale de l’existence d’un dévelop-
pement continu par adjonction, modification des précurseurs et/ou restructu-
ration. Le déficit ou le retard de développement en théorie de l’esprit pourrait
n’être que le résultat de déficits plus élémentaires dans la sphère du dévelop-
pement des compétences sociales. L’hypothèse a été proposée que des compé-
tences comme la lecture de la direction du regard d’autrui, l’attention
conjointe, l’imitation sont des ingrédients qui seraient des prémisses ou des
précurseurs de la théorie de l’esprit et dont les déficits pourraient ainsi fournir
des signes précoces pour repérer l’autisme.

Enfin, la dernière difficulté rencontrée par la notion d’un déficit central de la
théorie de l’esprit vient du fait qu’on n’observe pas de corrélation entre la
présence de ce déficit et la présence d’automatismes de répétition. Des enfants
autistes peuvent présenter des comportements répétitifs tout en ne présentant
pas de déficit en théorie de l’esprit. Le fait que les enfants autistes de haut
niveau ne présentent pas de déficit dans les tâches d’attribution de croyances
ou d’états mentaux pourrait être dû à l’utilisation d’une procédure de solution
différente de la normale (ce qui serait lié à l’apparition tardive de cette
compétence chez l’autiste). Un argument en faveur de cette hypothèse vient
d’une étude par TEP avec 15H2O comme marqueur. Les activations corticales
chez des personnes atteintes du syndrome d’Asperger pendant la réalisation de
ces tâches ne sont pas localisées (aires 9 et 10 gauches) dans les mêmes régions
que chez les personnes témoins (aire 8 gauche). De plus, chez les personnes
Asperger, on observe beaucoup moins de différences que chez les sujets nor-
maux selon que les tâches comportent ou non une interprétation de l’état
mental d’autrui (voir pour revue Happé et Frith, 1996a).

L’examen de ce déficit dans d’autres troubles mentaux a révélé par ailleurs une
absence de déficit chez des psychopathes adultes (Blair, 1996). Enfin, ce déficit
n’est pas strictement spécifique de l’autisme. On trouve quelques anomalies de
la théorie de l’esprit chez des enfants présentant des troubles des conduites
(Happé et Frith, 1996b).

Même s’il ne peut être considéré comme le symptôme central autour duquel se
construit l’autisme, le déficit en théorie de l’esprit reste une caractéristique du
fonctionnement mental importante dont il vaut la peine de poursuivre
l’étude. On trouve effectivement chez les enfants autistes une réduction
anormale du flux sanguin dans les aires frontales (George et coll., 1992 ;
Zilbovicius et coll., 1995). Or le cortex préfrontal médian est impliqué dans la
capacité à se représenter et inférer les états mentaux d’autrui chez l’adulte sain
(Happe, 2001). Des adultes porteurs de lésions bilatérales orbitofrontales ont
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des performances très semblables à celles des personnes avec un syndrome
d’Asperger (bonnes performances pour les tâches simples de théorie de l’es-
prit, mais échecs dans les items plus subtils tels que la détection des « faux
pas »). En revanche, on ne trouve aucun déficit chez les porteurs de lésions
préfrontales unilatérales dorsolatérales. Ces derniers ne présentent de déficit
que lorsqu’il y a une charge importante de la mémoire de travail (Stone et
coll., 1998).
Par ailleurs, dans la capacité à détecter l’état mental d’autrui d’après son
expression faciale, il semble que la « simulation » neuronale (voir plus haut)
par l’observateur soit un élément déterminant. Dans une étude par IRMf
(imagerie par résonance magnétique fonctionnelle), de jeunes adultes sains
devaient évaluer dans une tâche les émotions d’une personne d’après une
photographie de ses yeux et dans une autre tâche dire le sexe de la personne
d’après le même type de photographies. Dans la première tâche, les sujets
témoins présentent une activation du gyrus temporal supérieur et une activa-
tion de l’amygdale, alors que de jeunes adultes autistes ne présentent qu’une
activation du gyrus temporal sans activation de l’amygdale (Baron-Cohen et
coll., 1999 ; Davidson et coll., 1999 ; Davidson et Irwin, 1999 ; pour revue
voir Davidson et Slagter, 2000). Les auteurs de ces recherches interprètent
l’activation de l’amygdale dans une tâche de jugement d’expressions émotion-
nelles comme le signe d’une simulation de l’état émotionnel par l’observateur.
Cette procédure par simulation (automatique) n’existerait pas chez l’autiste et
rendrait difficile la compréhension des états mentaux d’autrui.
Les signes de dysfonctionnement des compétences sociales sont à mettre aussi
en relation avec les anomalies temporales. On observe au repos une hypo-
perfusion bilatérale des régions temporales associatives auditives et multimo-
dales chez des enfants autistes âgés de 5 à 13 ans (Zilbovicius et coll., 2000). Il
semble exister chez l’enfant épileptique un lien entre un dysfonctionnement
bitemporal précoce (hypométabolisme bitemporal) et l’apparition d’une ré-
gression autistique (Chugani et coll., 1996).
Une étude par IRMf sur des sujets Asperger et autistes dans une tâche de
jugement des expressions émotionnelles faciales montre une activation de la
jonction amygdalo-hippocampique droite et du gyrus fusiforme droit plus
importante qu’à gauche comme chez les sujets témoins. Cependant, l’activa-
tion du gyrus fusiforme droit était plus importante chez les sujets témoins que
chez les patients tandis que l’activation du gyrus temporal gauche, gyrus
fusiforme gauche et lingual gauche était plus importante chez les patients que
chez les sujets sains (Critchley et coll., 2000). L’hypoperfusion bitemporale de
repos s’accompagne donc de patterns d’activation au cours d’une tâche cogni-
tive très différents entre sujets sains et patients.
On remarquera que chez l’adulte un certain nombre de compétences socio-
émotives (identification et compréhension des expressions émotionnelles fa-
ciales ou dans la voix, production des expressions faciales émotionnelles,
capacité d’empathie) sont contrôlées plus par le cortex temporal droit que
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gauche (voir par exemple le cas d’adultes présentant une démence fronto-
temporale avec atrophie unilatérale, Perry et coll., 2001). Mais, chez l’enfant
épileptique, il est possible que la préservation de l’un des hémisphères suffise
pour assurer un développement à peu près normal.

Autisme infantile : un déficit dans le développement des fonctions
exécutives ?

Avec ou sans déficit dans la représentation des états mentaux d’autrui, on
observe de nombreux troubles des fonctions exécutives chez les enfants autis-
tes. Les comportements répétitifs, les persévérations et le manque de flexibilité
observés chez ces enfants, ainsi que leur difficulté à se représenter l’état mental
d’autrui sont mis en relation avec les troubles observés chez des patients
porteurs de lésions préfrontales. Ces troubles autistiques pourraient dépendre
d’un déficit dans les activités du cortex préfrontal (Prior et Hoffman, 1990 ;
Ozonoff et coll., 1991 ; Ozonoff et Miller, 1996 ; Pennington et Ozonoff,
1996). Une anomalie du cortex mésolimbique de la partie mésiale des lobes
frontaux a été suggérée par Damasio et Maurer dès 1978, sur la base de la
ressemblance des déficits d’habiletés motrices, de langage et dans les activités
dirigées observées chez les humains et chez les singes porteurs de lésion
mésolimbique (Damasio et Maurer, 1978). Une hypoperfusion du cortex
préfrontal a été observée entre 2 et 4 ans chez les enfants autistes suivie
ensuite d’une normalisation. On observe en SPECT (single-photon computed
tomography) une hypoperfusion frontale chez des autistes de 3-4 ans, mais non
chez des autistes de 6-7 ans (Damasio et Maurer, 1978 ; Garreau et coll.,
1994 ; Zilbovicius et coll., 1995). Chez l’enfant sain, l’hypoperfusion frontale
normalement disparaît à l’âge de 1 an (Chugani et coll., 1991 ; Chiron et coll.
1992), donc deux ans plus tôt que chez l’enfant autiste. La disparition tardive
de l’hypoperfusion frontale chez l’enfant autiste est un signe pathologique
d’un phénomène qui pourrait ne pas constituer un simple retard. En effet, un
décalage de maturation dans une région corticale donnée (ici le cortex fron-
tal) peut conduire à des anomalies importantes dans l’organisation neuronale
parce que les connexions avec d’autres réseaux corticaux ne peuvent se faire
normalement. Ce n’est pas un retard global, mais une tout autre trajectoire de
développement mental qui en résulte.

Selon le modèle des fonctions préfrontales de Wright et coll. (2000), on
pourrait décrire les symptômes autistiques comme un trouble de la simulation.
Une partie des recherches actuelles s’oriente vers l’analyse, chez la personne
autiste, des fonctions préfrontales décrites plus haut sous le nom de « simula-
tion » et de « vérification de la réalité » opérant sur les traitements réalisés par
les cortex postérieurs (Knight et Grabowecky, 2000). Les conduites de persé-
vération, la résistance au changement, comme l’existence de perturbations
dans la gestion des représentations des intentions d’autrui sont attribuables à
des dysfonctionnements dans le développement des réseaux impliqués dans les
fonctions préfrontales. Par ailleurs, les jeunes enfants autistes présentent des
anomalies dans ces régions connues comme des marqueurs du fonctionnement
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de certaines régions préfrontales (Adrien et coll., 1993). On observe chez les
personnes autistes des anomalies dans des tâches d’attention à des sons ou des
stimuli visuels nouveaux ou à des tâches d’attention partagée visuo-auditive.
Dans les potentiels évoqués cognitifs, une composante positive postérieure
liée à l’attention spatiale serait soit normale, soit légèrement atténuée, alors
que la composante négative lente (SNW) d’origine frontale serait très atté-
nuée par rapport aux personnes normales (Novick et coll., 1980 ; Dawson et
coll., 1986). Le caractère anormal de l’onde négative frontale ne s’accompa-
gne pas nécessairement de performances déficitaires dans les tâches d’atten-
tion sélective qui la mettent en œuvre : le niveau de performance dépend de la
tâche utilisée suggérant que certaines tâches peuvent être réalisées par des
procédures précocement automatisées dans l’enfance, mais non utilisables
dans des tâches plus complexes. Quoi qu’il en soit, l’anormalité des ondes
lentes négatives d’origine frontale dans les tâches d’attention divisées et
sélectives, visuelles et auditivo-visuelles, montre chez la personne autiste,
même de haut niveau, l’existence d’une anomalie dans l’organisation du
système attentionnel de sélection de l’information, de son inhibition ou de
son activation (Ciesielski et coll., 1995). Par ailleurs, on observe des anoma-
lies dans la possibilité de désengager l’attention visuelle une fois focalisée
(Wainwright et Bryson, 1996) ce qui peut suggérer l’existence d’une anomalie
des réseaux pariétaux impliqués dans l’attention visuo-spatiale et/ou de leur
relation avec le cortex préfrontal.

Par ailleurs, Courchesne et son équipe attribuent certains déficits d’attention
visuo-spatiale (grande lenteur des réactions d’orientation visuo-spatiale) nor-
malement observés chez des sujets porteurs de lésions pariétales à un dysfonc-
tionnement cérébelleux chez certains sujets autistes et non à un dysfonction-
nement pariétal. Les résultats de l’équipe de Courchesne suggèrent en outre
l’existence d’une certaine variabilité des troubles attentionnels chez les per-
sonnes autistes, en fonction de la variabilité de localisation d’anomalies
corticales (Townsend et coll., 1996). Les anomalies cérébelleuses signalées par
Courchesnes et coll. (1992) ne sont pas incompatibles avec les dysfonction-
nements exécutifs, dans la mesure où certaines régions du cervelet apparais-
sent comme des chefs d’orchestre participant à l’agencement temporel d’acti-
vités excitatrices et inhibitrices coordonnant des groupes de réseaux de
neurones même dans le cas d’activités non motrices (Leaton et Supple, 1971 ;
Reis et coll., 1973 ; Huang et Liu, 1991 ; Ivry, 1993). En résumé, un déficit de
certaines fonctions exécutives pourrait être une caractéristique assez générale
de l’autisme.

D’autres syndromes (l’ADHD ou Attention deficit hyperactivity disorder, la phé-
nylcétonurie, le syndrome de Tourette, et un certain nombre de troubles des
conduites) présentent un déficit des fonctions exécutives sans troubles autis-
tiques (Pennington et Ozonoff, 1996). Cependant, des déficits chez les person-
nes autistes sont trouvés dans 96 % des tâches marqueurs de fonctions exécu-
tives et un peu moins pour les tâches marqueurs de la théorie de l’esprit
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(Ozonoff et coll., 1991). Le déficit des fonctions exécutives semble donc plus
caractéristique des personnes autistes que le déficit en théorie de l’esprit. En
fait, il existe un lien entre les déficits liés au cortex préfrontal et les déficits
dans la théorie de l’esprit. Les adultes porteurs d’une lésion bilatérale
orbitofrontale (mais non ceux porteurs d’une lésion dorsolaterale unilatérale)
échouent aux items complexes du test de théorie de l’esprit. Comme les sujets
Asperger, ils réussissent les premiers items seulement (Stone et coll., 1998).
Une étude comparant des enfants autistes à des enfants ADHD, des enfants
dyslexiques, des enfants présentant des troubles développementaux comple-
xes multiples et des enfants sains dans une tâche attentionnelle simple ont
montré des différences entre ces groupes dans l’onde P3 (ou P300) sous
4 électrodes et dans l’onde frontale Nc (Kemner et coll., 1999). En particulier,
les enfants autistes diffèrent des enfants porteurs de troubles complexes multi-
ples du développement. L’onde P3 (ou P300) est une onde qui apparaît en
réponse à un événement peu fréquent ou bien en réponse à l’occurrence d’un
événement désigné comme cible d’une tâche de surveillance. Dans le cas d’un
événement rare, l’amplitude de l’onde P3 augmente dans la région frontale
médiane du scalp au début de la zone temporelle de l’onde P3. Cette onde en
réponse à l’événement nouveau est appelée P3a. La composante plus tardive
est appelée P3b. Il semble qu’il existe des différences topographiques en
fonction de la modalité sensorielle de l’événement nouveau (visuel ou audi-
tif).

Il faut noter que la nature et la variété des fonctions du cortex préfrontal n’ont
commencé à être comprises que récemment. Les différences entre les dysfonc-
tionnements caractéristiques de divers syndromes sont encore mal connues.

Autisme et trouble central de la « cohésion »

D’autres types de troubles sont observés dans le fonctionnement mental des
personnes autistes. Les enfants atteints d’autisme présentent un déficit dans le
développement des mécanismes de production de « cohésion » (Frith et
Happé, 1994). Il s’agit de l’ensemble des mécanismes qui permettent de lier,
d’agglutiner et de mettre en cohésion ensemble des éléments d’une situation,
d’une configuration, d’une phrase... pour en faire un tout. Il s’agit ici de
fonctions de cohésion de bas niveau qui font partie des capacités de percep-
tion normale. Dans le domaine visuel, les autistes montrent une capacité
remarquable à dissocier une configuration en sous-éléments (traitement lo-
cal), mais un déficit net à percevoir la configuration elle-même constituée par
ces éléments, alors que les sujets sains ont des difficultés à percevoir les
éléments de la configuration du fait de la prégnance de la configuration
globale. Les personnes autistes sont moins sensibles aux illusions optico-
géométriques qui résultent d’effets perceptifs des éléments les uns sur les
autres. De même, contrairement aux enfants normaux et aux déficients men-
taux sans autisme, les personnes autistes sont peu sensibles au contexte,
mémorisent aussi bien des phrases signifiantes que des séquences de mots
(Tager-Flusberg, 1991). Il faut noter cependant que les enfants autistes ne
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présentent pas de déficit du traitement global dans toutes les tâches (Mottron
et coll., 1999). Le privilège du traitement local dans l’autisme pourrait être
interprété comme un signe de dysfonctionnement fronto-striatal de l’hémis-
phère droit (Rinehart et coll., 2000).

La capacité remarquable des personnes autistes à analyser des configurations
en éléments a été considérée parfois comme un don exceptionnel. Il se
pourrait que ce don soit le résultat direct de l’absence du mécanisme antago-
niste de traitement configural (Shah et Frith, 1993). On observe cependant
un niveau très élevé de performances dans l’analyse locale dans la musique
sans déficit du traitement global. L’hyperdéveloppement du traitement local
ne serait pas nécessairement lié, au moins dans le domaine auditif, à l’absence
d’un mécanisme antagoniste (Mottron et coll., 2000). Quoi qu’il en soit, ce
don, avec ou sans déficit corollaire, s’est révélé être un trait partagé par
plusieurs membres de la famille des personnes autistes étudiées (Smalley et
Asarnow 1990 ; Landa et coll., 1991).

Le privilège du traitement local sur le traitement global ou configural ou
l’absence anormale de privilège du traitement global et configural, observés
chez les autistes, pourraient permettre de remonter à une anomalie dans
l’architecture neuronale corticale. En effet, à tous les niveaux d’intégration
corticale, l’architecture des connexions neuronales associe entre eux les pat-
terns d’activité neuronale représentant des éléments. Le déficit en cohésion
décrit chez les autistes correspondrait à un déficit dans cette architecture à un
ou plusieurs niveaux d’intégration. Mais il est aussi possible que le trouble de
la cohésion provienne de dysfonctionnements des fonctions attentionnelles
préfrontales pendant une période donnée du développement, des routines
perceptives de cohésion pourraient ne pas s’établir normalement. Cependant,
les troubles qui viennent d’être décrits pourraient également être la consé-
quence de troubles du développement visuo-perceptif décrits ci-dessous.

Autisme et troubles du développement perceptif

Contrairement à ce qui a été soutenu assez longtemps, il existe des troubles
sensori-perceptifs chez l’enfant autiste (Rapin et Katzman ; 1998). Plusieurs
études ont montré l’existence d’anomalies dans les mécanismes de traitement
des inputs sensoriels (Ornitz et coll., 1985). L’enregistrement de potentiels
évoqués cognitifs a permis de détecter au niveau du cortex frontal des anoma-
lies dans le couplage simultané de deux stimulations sensorielles (Martineau
et coll., 1980).
Or une perturbation dans l’input sensoriel ou dans l’intégration à un niveau
plus ou moins élaboré des inputs sensoriels peut avoir comme conséquence, au
cours du développement pré- et postnatal, des anomalies importantes dans
l’utilisation de ces signaux par des systèmes neuronaux chargés de représenter
le monde en un système cohérent et signifiant.
Une piste consiste à identifier des déficits dans des mécanismes de bas niveau
qui sont impliqués dans des fonctions plus intégrées. L’identification de ces
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déficits susceptibles d’engendrer des dysfonctionnements plus complexes per-
mettrait en tout cas plus facilement de remonter à des anomalies neurobiolo-
giques du développement cérébral. Les premières études sur les capacités
perceptives de bas niveau des enfants autistes ont été menées à une époque où
on ignorait tout du fonctionnement normal des capacités perceptives et ces
études n’ont rien révélé de particulier. En revanche, depuis les années
soixante-dix, la connaissance des mécanismes perceptifs a progressé. Par
exemple, on connaît mieux l’anatomie fonctionnelle de la vision du mouve-
ment rapide et des couleurs, de la vision des formes et du mouvement lent, de
la vision de l’organisation spatiale, ou des traitements locaux, globaux, confi-
guraux. De plus, dans la dynamique de ces traitements, on a décrit des
connexions feedforward et des connexions en feedback entre voies parallèles
d’une part et des systèmes conscients et non conscients d’autre part. La
rapidité de fonctionnement des connexions feedforward ne serait pas le sup-
port des processus conscients dans la vision. Tandis que les connexions en
feedback permettant une propagation récurrente du signal pourraient être
nécessaires pour que les traits d’un objet soient regroupés temporellement et
qu’on en devienne conscient.

La plus grande fréquence de clignement aussi bien lors de la fixation d’un objet
qu’en l’absence d’objet chez les enfants autistes (Kemner et coll., 1998a), la
plus grande fréquence de saccades oculaires au cours de tâches simples d’atten-
tion à des stimuli visuels aussi bien que somesthésiques ou auditifs (Kemner et
coll., 1998a) traduisent une anomalie du contrôle du regard, anomalie qui
pourrait mettre en cause le fonctionnement du colliculus supérieur. Ces
déficits et la lenteur des réactions d’orientation visuo-spatiale montrée par
Townsend et coll. (1996) peuvent être considérés comme des perturbations
des fonctions exécutives. Mais à côté de ces anomalies de contrôle exécutif et
attentionnel, il existe un déficit dans les mécanismes visuels de bas niveau
intervenant à la fois dans la vision du mouvement (Gepner et coll., 1995 ;
Spencer et coll., 2000 ; Milne, Swettenham et coll., 2002) et des configura-
tions (Mottron et Belleville, 1998 ; voir ci-dessus le déficit en fonction de
cohésion), et susceptibles de perturber l’organisation des interactions, d’in-
duire des représentations précoces et des segmentations erronées des événe-
ments. Ce type de déficits suggère une anomalie de développement des voies
magnocellulaires. Un anomalie de développement et un dysfonctionnement
(et non une absence) dans certaines voies visuelles entraîneraient des consé-
quences graves dans l’organisation du monde chez des enfants par ailleurs non
aveugles. Cette anomalie d’organisation des substrats neuronaux visuels pour-
rait expliquer les mauvaises capacités des enfants autistes dans le traitement
des visages (Gepner et coll., 1996) ou des expressions faciales émotionnelles
alors qu’ils n’ont aucun déficit dans le traitement des voix (Boucher et coll.,
2000). Enfin, Mottron et Belleville (1993) ont décrit un cas de syndrome
d’Asperger remarquablement doué pour le dessin, mais présentant un déficit
clair dans la perception des relations entre formes globales et locales d’une
image.
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Le traitement des objets n’est pas assuré par les mêmes procédures de traite-
ment que les visages chez les individus sains. Le traitement d’indices locaux
domine dans le traitement des objets. La préservation du traitement perceptif
des objets chez les personnes autistes est confirmée par l’existence des effets de
« priming » (facilitation) sémantique entre images d’objets et noms d’objets
plus forts qu’entre noms d’objets et nom d’images ce qui montre que l’accès
sémantique est plus efficace chez la personne autiste par l’intermédiaire des
représentations d’origine visuelle que par les noms d’objets (Kamio et Toichi,
2000). On ne connaît pas d’anomalies de reconnaissance des objets chez
l’enfant autiste. Cependant, quelques cas d’association d’une agnosie visuelle
et d’un syndrome autiste ont été décrits chez des enfants porteurs d’une lésion
postérieure droite dans un cas et bilatérale dans l’autre (Mottron et coll.,
1997 ; Jambaqué et coll., 1998).

L’anomalie de développement dans un traitement visuel de bas niveau est
prise ici comme un signe de développement précoce anormal du cerveau d’une
part, comme potentiellement susceptible de conduire à des intégrations aber-
rantes de signaux et d’interférer avec des apprentissages d’autre part. Les
troubles qui s’ensuivent peuvent être plus graves ou complexes que ceux liés à
une pure privation de tout un secteur sensoriel.

L’existence d’hypoperfusion du cortex temporal et du cortex occipito-
temporal (étude menée par SPECT) mentionnée ci-dessus chez des enfants
autistes est un argument allant dans le même sens (George et coll., 1992 ;
Gillberg et coll., 1993). Il en va de même de l’étude par TEP avec de l’15H2O
comme marqueur qui montre une hypoperfusion bilatérale des régions tempo-
rales associatives auditives et multimodales chez des enfants autistes âgés de 5
à 13 ans (Zilbovicius et coll., 2000). Des anomalies des potentiels évoqués
cognitifs dans les régions temporo-occipitales ont également été décrites
(Verbaten et coll., 1991 ; Martineau et coll., 1992). Au cours d’une activité
impliquant le décompte de certains stimuli auditifs parmi d’autres, on observe
que malgré l’amplitude plus faible de P3 chez les enfants autistes, l’amplitude
de cette onde est particulièrement importante en occipital dans la condition
active par opposition à la condition passive (sans décompte des stimuli). Ces
deux particularités ne se retrouvent pas chez les enfants ADHD, ni chez les
dyslexiques. Ceci suggère le recrutement de réseaux occipitaux dans une tâche
d’attention auditive (Kemner et coll., 1995). Or une étude réalisée sur des
aveugles précoces a observé une onde N2b à des stimuli auditifs provenant
d’une région plus postérieure chez les aveugles que chez les voyants comme si
l’absence précoce de stimulations visuelles amenait le cortex pariétal ou
occipito-pariétal a être impliqué dans le traitement auditif (Kujala et coll.,
1992). Les effets auditifs sur la région occipitale chez les autistes pourraient
être interprétés comme le signe d’une stimulation occipitale insuffisante par
les stimuli visuels.
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Enfin, un sous-ensemble de cas de sclérose tubéreuse de Bourneville présen-
tant des signes d’autisme (la comorbidité avec l’autisme est reconnue) pré-
sente aussi des tubers temporaux (Bolton et Griffiths, 1997 ; pour revue voir
Mottron et Belleville, 1998).
Le déficit dans le traitement des visages mentionné plus haut (Gepner et coll.,
1996) est cohérent avec la notion d’un déficit du traitement configural. Le
traitement configural des visages est un calcul opéré par des réseaux du cortex
temporal ventral droit sur des signaux visuels de hautes et basses fréquences
spatiales provenant des cortex visuels. Lors d’une épreuve de discrimination
entre visages et entre objets, on observe chez des personnes autistes de haut
niveau et des personnes atteintes de syndromes d’Asperger, que la région du
gyrus fusiforme droit normalement activée dans le traitement des visages l’est
très peu chez l’autiste, alors que le gyrus temporal inférieur l’est beaucoup plus
comme il l’est normalement pour les objets. Le traitement des objets ne
présente pas de corrélats corticaux anormaux chez ces personnes autistes
(Schultz et coll., 2000). Le déficit dans le traitement configural des visages
comme dans le traitement configural de formes géométriques est cohérent
avec le déficit dans le traitement du mouvement visuel et suggère une anoma-
lie de développement des réseaux impliqués dans le traitement de ces signaux.
Ces déficits perceptifs n’abolissent pas les autres capacités visuo-perceptives
qui ne reposent pas sur ces traitements spécifiques.
Dans la mesure où les déficits visuels peuvent priver le cerveau d’interactions
avec l’environnement nécessaires à certaines organisations neuronales et à
certains apprentissages, on s’est demandé dans quelle mesure des enfants
aveugles de naissance, sans pathologie cérébrale identifiable, développent des
caractéristiques autistiques. Les résultats de plusieurs études montrent l’exis-
tence de traits autistiques (DSM-III) chez une partie des enfants aveugles de
naissance. Les échantillons sont en général petits. Mais les résultats montrent
aussi que les relations entre la privation d’expérience visuelle et la présence de
traits autistiques ne sont pas simples (Brown et coll., 1997). Un certain
nombre d’enfants aveugles trouvent des voies autres que visuelles pour déve-
lopper des formes spécifiques de communication interpersonnelle et de co-
orientation psychologique avec les autres qui constitueraient la base néces-
saire pour le développement de la compréhension des états mentaux des
autres, pour développer du jeu symbolique et pour utiliser du langage
contexte-sensitif, bien que ces coréférences se présentent souvent dans le
monde visuel. Il s’ensuit que, pour qu’un enfant aveugle présente des condui-
tes autistes, il faut qu’existe un handicap supplémentaire soit dans son milieu,
soit dans son développement mental.
En ce sens, il n’y a pas d’opposition entre l’idée que l’autisme comporte des
troubles de la « cohésion », des troubles perceptifs de bas niveau, ou des
troubles des activités préfrontales. La perception de la « cohésion » d’un
ensemble d’éléments suppose qu’un mécanisme inhibe l’effet des éléments au
profit de l’ensemble et maintienne cette barrière pendant une durée donnée.
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Une partie de ces mécanismes est assurée au niveau des cortex postérieurs,
mais la coordination avec les fonctions attentionnelles préfrontales intervient
aussi au moins dans la réalisation de tâches sur commande.

Les modèles animaux ont permis de reproduire certains traits autistes par une
lésion cérébrale précoce (Eslinger et Damasio, 1985 ; Delong, 1992 ; Kling et
Brothers, 1992 ; Bachevalier et Merjanian, 1994), ou par une modification du
fonctionnement cérébral (en modifiant le système dopaminergique par exem-
ple, Ridley et Baker, 1983 ; ou en bloquant les récepteurs opiacés, Panksepp et
Herman 1980). Ce type de démarche a conduit à observer une réduction
notable d’un certain nombre de signes sociaux et attentionnels chez certains
types d’autistes lors du blocage des récepteurs opiacés (pour revue voir
Chabane et coll., 1998).

Notons que les anomalies de fonctionnement cortical peuvent résulter d’ano-
malies dont l’origine est sous-corticale. Les relations sous-cortico-corticales
jouent un rôle crucial dans le développement cortical et son organisation. Les
anomalies de haut niveau de fonctionnement peuvent très bien être la consé-
quence d’une anomalie de développement sous-cortical qui n’affecterait pas le
fonctionnement sous-cortical, mais essentiellement le développement de cer-
tains aspects du cortex.

Cortex préfrontal et troubles obsessionnels compulsifs

Les conduites compulsives font a priori penser à un déficit d’inhibition d’ori-
gine préfrontale. Chez l’adulte on a effectivement observé une implication des
ganglions de la base et du cortex ventral préfrontal (Luxenberg et coll., 1988),
un métabolisme anormal du glucose des régions orbitofrontales (Swedo et
coll., 1989).

On ne trouve pas de déficit dans des tâches considérées comme de bons
marqueurs des activités préfrontales chez des enfants récemment diagnosti-
qués comme TOC et qui n’ont encore jamais été traités par psychotropes
(Beers et coll., 1999), quand ces tâches ne permettent pas d’analyser la
séquence temporelle fine des activités d’attention sélective. En revanche,
dans une tâche d’attention à des sons soit sélective, soit flottante, où l’on
enregistre les potentiels évoqués afin de repérer temporellement à l’échelle de
la milliseconde le traitement du signal et localiser ces repères, Oades et coll.
(1996) ont observé des anomalies des activités corticales préfrontales et
postérieures de jeunes adultes atteints de TOC (non traités par psychotropes).
Les ondes P1 et N2P3, qui ont normalement des latences différentes, en
fonction des sites de recueil et qui sont liées à des processus attentionnels
(Kropotov et coll., 1995), présentent anormalement peu de différences de
latence en fonction des régions alors que leur amplitude au pic est normale à
tous les sites chez ces patients. Cette anomalie de la séquence d’activation
préfrontale et postérieure traduit une anomalie de l’activité préfrontale dans la
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phase de sélectivité de l’attention sans anomalie du niveau d’activation. On
n’observe pas les mêmes anomalies chez les jeunes schizophrènes.

Cortex préfrontal et schizophrénie de l’enfant et de l’adolescent

Les travaux récents sur les patients schizophrènes montrent l’existence de
troubles du filtrage et de l’inhibition de l’information ainsi que des troubles de
l’activation opérée par le cortex préfrontal sur les traitements effectués par les
zones postérieures. Ces troubles du filtrage ont des conséquences sur la gestion
de l’attention et de la mémoire, c’est-à-dire sur des interactions significatives
entre l’individu et son environnement physique et socio-affectif. Le dysfonc-
tionnement attentionnel qui rend compte des symptômes négatifs n’est pas le
seul résultat du dysfonctionnement préfrontal. Plusieurs études suggèrent que
les symptômes positifs de la schizophrénie tels que le « contrôle par autrui » ou
les hallucinations relèvent aussi d’un dysfonctionnement des fonctions exécu-
tives (Early et coll., 1989 ; Frith, 1992 ; Laruelle 1993 ; DiGirolamo et Posner,
1996) associé à des dysfonctionnements du cortex préfrontal dorsolatéral chez
les personnes dont le premier épisode a eu lieu à l’âge adulte comme chez
celles dont le premier épisode a eu lieu dans l’enfance (Weinberger et coll.,
1986 ; Weinberger et coll., 1992 ; Jacobsen et coll.,1997 ; voir aussi les ano-
malies structurales révélées en postmortem, Akbarian et coll., 1996a et b ;
Litman et coll., 1997).

Plusieurs études ont essayé d’identifier les composantes des mécanismes atten-
tionnels qui sont anomaux chez les schizophrènes. Les tests classiques globaux
destinés à évaluer les troubles d’origine frontale (Wisconsin card sort, trail
making, fluence verbale, champ attentionnel pour les chiffres) montrent une
différence nette entre les groupes de patients et les sujets sains, mais peu de
différences entre les scores des patients unipolaires non psychotiques avec une
dépression majeure et ceux des patients schizophrènes (Franke et coll., 1993)
ou entre patients porteurs de lésion préfrontale et individus sains.

Deux marqueurs d’un dysfonctionnement préfrontal dans les mécanismes de
l’attention visuelle ou auditive ont été particulièrement étudiés comme carac-
téristiques des schizophrènes.

Il s’agit du PPI (prepulse inhibition) : Lorsque deux stimuli brefs sont présentés
successivement avec une centaine de millisecondes d’écart (par exemple,
100 ms), le second est perçu comme plus faible et l’amplitude de l’onde
P50 recueillie en potentiels évoqués qui lui est associée est plus faible que
lorsque l’intervalle temporel est plus grand (par exemple, 500 ms). Autrement
dit, le traitement d’un stimulus est modulé (dans le sens d’une atténuation)
par le traitement de celui qui le précède de près. Ce mécanisme de filtrage
automatique de l’entrée de nouveaux signaux (d’inhibition automatique) est
normal, mais n’apparaît pas chez les personnes porteuses d’une lésion préfron-
tale dorsolatérale. Dans le cas de stimuli auditifs et si la lésion est unilatérale,
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l’inhibition du second stimulus ne se produit que dans le cas d’une présenta-
tion des sons à l’oreille ipsilatérale à la lésion (vers l’hémisphère intact)
(Swick et Knight, 1998). Un déficit dans ce phénomène de filtrage sensoriel a
des répercussions sur d’autres mécanismes de l’attention. En raison de la
suspicion de déficit des fonctions contrôlées par le cortex préfrontal, le phé-
nomène a été étudié dans plusieurs sortes de troubles mentaux avec l’espoir de
fournir une épreuve simple de diagnostic différentiel. Les résultats montrent
que l’inhibition n’apparaît pas ou est plus faible chez les personnes schizoph-
rènes (Freedman et coll., 1983 ; Schall et coll., 1996). La présence de ce
déficit a également été observée chez les parents non psychotiques de person-
nes schizophrènes. On a proposé d’isoler un gène probablement lié à ce trait
comportemental localisé sur le chromosone 15q13-14 qui contrôle l’expres-
sion du récepteur nicotinique alpha 7 (Freedman et coll., 1997). Le déficit en
inhibition manifesté par l’onde P50 s’observe chez les enfants dont la schi-
zophrénie a eu un début précoce (Ross, et coll., 1999).

Cependant, s’il s’agissait d’une anomalie générale des premiers traitements
perceptifs et en particulier des mécanismes d’inhibition dans les premières
étapes corticales du traitement des signaux, on devrait observer chez les
schizophrènes une absence de « cécité à la répétition ». Ce phénomène,
classiquement observé chez les sujets normaux, consiste en une cécité tempo-
raire, lorsqu’un individu doit détecter la répétition d’un mot dans une série de
mots présentés visuellement moins de 150 ms chacun. La deuxième occur-
rence d’un mot n’est pas perçue, même lorsque la deuxième occurrence est
séparée de la première par la présentation d’un ou deux autres mots. On a
proposé que l’avantage de cette cécité est d’éviter la confusion entre la
persistance d’un stimulus et sa réapparition. Or ce phénomène est observé
également chez les schizophrènes ce qui exclut l’idée d’une perturbation très
générale des premiers traitements perceptifs chez ces patients (Kammer et
coll., 1998).

Le second marqueur qui a fait l’objet de plusieurs études concerne la poursuite
oculaire qui présente des caractères anormaux chez le schizophrène (Mather,
1985 ; Clementz et coll., 1990 ; Abel et coll., 1991 ; Hommer et coll., 1991 ;
Iacono et coll., 1992 ; Sweeney et coll., 1994 ; Friedman et coll., 1995).
Plusieurs travaux révèlent chez les personnes schizophrènes un gain inférieur à
la normale lors de la poursuite lente (gain : rapport entre la vitesse de l’œil et
la vitesse de déplacement de la cible), une anomalie de la taille des saccades
oculaires vers une cible périphérique se traduisant par une hypométrie avec
des saccades de rattrapage petites pour des cibles situées au-delà de 40 degrés
d’excentricité. Ces anomalies métriques qui n’apparaissent que lors de sacca-
des réflexes sont présentes dès le premier épisode schizophrénique avant toute
médication et peuvent s’atténuer avec les médications (Jacobsen et coll.,
1996 ; Hutton et coll., 1998). On a observé ces anomalies dans des échan-
tillons d’enfants de 12 ans au début de l’apparition de la schizophrénie, alors
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qu’on ne les observe pas chez des enfants ADHD, ni chez les sujets sains
contrôles (Jacobsen et coll., 1996).

L’importance des anomalies de poursuite oculaire lente (calculée sur des
enregistrements oculographiques) chez des patients schizophrènes au début de
l’apparition de la maladie, puis 9 et 18 mois plus tard, corrèle positivement et
fortement avec les difficultés de fonctionnement dans la vie de tous les jours
chez ces patients. Cette corrélation ne se trouve pas dans des échantillons de
patients atteints de troubles de type schizophrénique ou de troubles affectifs. Il
est possible que les patients schizophrènes qui ont une poursuite oculaire lente
dégradée soient aussi ceux qui sont atteints de façon plus sévère et ont plus de
difficultés dans la vie de tous les jours (Katsanis et coll., 1996).

Cependant, on trouve également un certain nombre de ces anomalies chez les
personnes dépressives. L’un des traits anormaux de la poursuite oculaire chez
les personnes schizophrènes, et qui distingue ce groupe de malades des groupes
dépressifs unipolaires et bipolaires, concernerait la fréquence des saccades
oculaires anticipatrices de la position de la cible lors d’une tâche de poursuite
visuelle. Le fait que ces saccades anticipatrices diminuent lorsqu’on facilite
l’attention à la cible suggère que ces saccades sont liées à des difficultés
d’attention visuelle soutenue (Sweeney et coll., 1994). L’intrusion de ces
saccades peut être interprétée comme un dysfonctionnement du cortex pré-
frontal dans sa gestion d’une représentation mentale du parcours de la cible.
Cette représentation mentale comporte comme information la position ulté-
rieure de la cible ; elle prendrait le dessus par rapport à l’information senso-
rielle sur la position de la cible et les réponses fournies seraient conformes à la
représentation mentale plus qu’à la réalité immédiate (Hommer et coll.,
1991). Les saccades anticipatrices pourraient résulter de l’échec de l’inhibi-
tion, échec observé dans d’autres tâches telle l’inhibition dans la suppression
volontaire d’une saccade vers des stimuli visuels imprévisibles ou dans la
réalisation d’une saccade dans la direction opposée à la cible (antisaccade)
(Fukushima et coll., 1990 ; Clementz et coll., 1994). Ce type d’anomalie
pourrait être attribué à un dysfontionnement des circuits fronto-striataux
(Guitton et coll., 1985 ; Funahashi et coll., 1993 ; Sweeney et coll., 1996).

Le caractère anormal de la poursuite oculaire et le caractère hypométrique des
saccades oculaires vers une cible excentrée sont retrouvés dans des groupes
d’adolescents enfants de parents schizophrènes (Clements et Sweeney, 1990 ;
Abel et coll., 1992 ; Levy et coll., 1994 ; Schreiber et coll., 1997). De plus, la
fréquence plus importante que chez les individus sains de saccades anticipatri-
ces dans la poursuite oculaire d’une cible avec diminution de cette fréquence
dans des conditions facilitatrices de l’attention sur la cible est observée chez
les descendants de schizophrènes et non chez ceux de dépressifs unipolaires et
bipolaires (Rosenberg et coll., 1997). Cependant, l’anomalie du gain de la
poursuite oculaire n’est pas retrouvée dans un échantillon de parents non
psychotiques de schizophrènes, alors que d’autres anomalies de la poursuite
sont présentes ; par ailleurs, les déficits en poursuite oculaire ne corrèlent pas
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dans cet échantillon avec les symptômes de type schizophrène (DSM-III-R)
(voir plus haut), ni avec les scores au test classique de CPT (Continuous
performance test). Ces résultats pourraient suggérer que les déficits en poursuite
visuelle et les déficits « attentionnels » constituent deux composantes sépa-
rées d’un même phénotype (Keefe et coll., 1997). Il est cependant aussi
possible que le test de poursuite visuelle ne soit pas capable d’imposer la mise
en jeu des mêmes mécanismes chez tous les individus et que le test CPT soit
encore moins spécifique pour la mise en œuvre des mécanismes attentionnels.

Un autre caractère anormal des conduites attentionnelles chez les patients
schizophrènes consiste en une asymétrie de l’orientation implicite de l’atten-
tion (covert attention, Posner et Petersen, 1990). On observe un ralentissement
anormal des réponses aux stimuli visuels survenant dans le champ visuel droit
(hémisphère gauche) seulement lorsque l’information préalable, délivrée
150 ms avant la cible, sur la localisation de la cible est fausse ou non-
informative. Ce déficit apparaît chez des schizophrènes non traités, ou traités
depuis deux ou trois semaines par neuroleptiques et présentant une forte
réduction des symptômes positifs. Il n’apparaît pas chez des patients psychoti-
ques non traités avec un autre diagnostic que la schizophrénie, ni chez les
patients schizophrènes chroniquement traités (pour revue voir Maruff et coll.,
1995). Il reste un doute sur le fait que le déficit concerne toujours l’hémisphère
gauche (Maruff et coll., 1995). Ceci signifierait que l’attention spatiale impli-
cite serait normale dans un champ visuel (le gauche le plus souvent) et non
dans l’autre champ visuel (le champs visuel droit en général). Ce type de
déficit dans l’attention spatiale implicite est bien connu comme correspon-
dant à une lésion pariétale unilatérale. Cependant, on sait aussi que le cortex
cingulaire est impliqué dans ce type de tâche ainsi que dans l’attention
sélective au langage. Or le cortex cingulaire a des relations importantes avec le
cortex préfrontal et le cortex pariétal. Maruff et coll. (1995) suggèrent que les
réseaux de neurones impliqués dans le déficit attentionnel dans leurs autres
troubles chez les schizophrènes appartiennent au cortex cingulaire antérieur
gauche.

Cependant, dans des tâches classiques d’attention visuelle soutenue explicite
avec saccade oculaire vers une cible apparaissant à droite ou à gauche de la
fixation visuelle, on a observé une asymétrie dans la latence des saccades
oculaires en réponse aux stimuli apparaissant dans le champ visuel gauche (et
non droit) quand le point de fixation central ne disparaît qu’après la dispari-
tion du stimulus latéral (chez le sujet normal les latences sont plus courtes vers
une cible dans le champ visuel gauche que droite) (Evans et Schwartz, 1997).
Cette asymétrie observée chez un échantillon de schizophrènes suggère un
déficit dans les projections du cortex préfrontal visuel sur le colliculus droit.

Ces données sur les troubles de l’attention visuelle et auditive chez les schi-
zophrènes montrent que les troubles concernent deux ensembles de mécanis-
mes et de réseaux de neurones : les réseaux du cortex cingulaire antérieur
gauche (impliqués dans l’attention spatiale implicite orientée vers le champ
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visuel droit) et les réseaux fronto-striataux et fronto-tectaux (impliqués dans
la gestion des mouvements oculaires au cours des tâches d’attention visuelle).

L’enregistrement de potentiels évoqués pendant l’effectuation d’une tâche
simple, où le sujet doit signaler l’occurrence d’un son donné parmi d’autres de
deux sortes, permet de situer temporellement les anomalies de traitement
attentionnel du signal dans l’ensemble des traitements corticaux qui se dérou-
lent sur quelques centaines de millisecondes et d’en repérer la localisation
corticale. Des différences apparaissent non seulement entre schizophrènes et
personnes atteintes de troubles obsessionnels compulsifs, mais aussi entre
schizophrènes avec et sans hallucinations. L’étude montre que certaines ano-
malies sont latéralisées et que la latéralisation n’est pas la même selon l’onde
considérée. Par ailleurs, les asymétries diffèrent entre schizophrènes avec et
sans hallucinations. Les résultats suggèrent que les traitements des signaux en
région temporo-pariétale sont plus perturbés dans l’hémisphère droit chez les
schizophrènes sans hallucinations et dans l’hémisphère gauche chez les pa-
tients avec hallucinations (Oades et coll., 1996). Ceci reflète une différence
entre les deux groupes de patients dans le fonctionnement des réseaux liant les
activités frontales et temporales dans le traitement des traits de l’environne-
ment importants et non importants.

D’autres aspects des troubles schizophrènes ont été plus étudiés chez les
adultes, en particulier la question du contrôle par autrui qui a été attribuée à
un déficit dans la représentation anticipée des actions propres. On a montré
par exemple que les patients schizophrènes ont plus de difficultés à corriger des
erreurs de mouvements en l’absence de feedback visuel que les sujets témoins.
Mais il pourrait s’agir en fait d’un dysfonctionnement des systèmes neuronaux
impliqués dans l’attribution des actions à soi-même. Lorsque ce type de
patients sont amenés à faire un geste de la main qu’ils ne peuvent contrôler
visuellement que sur un écran vidéo et que, par un artifice technique, on
modifie on line l’image de ce mouvement, les patients schizophrènes ne perçoi-
vent pas fréquemment la substitution et pensent avoir vu sur l’écran leur
propre mouvement ; certains types de modifications sont particulièrement
omis par les patients qui présentent par ailleurs des symptômes d’influence par
autrui (Franck et coll., 2001). Les illusions d’influence pourraient ainsi être
liées à une anomalie des réseaux de neurones intervenant dans l’attribution
des actions à soi-même. Cependant, ce système d’attribution reste difficile à
cerner (Fourneret et coll., 2001).

Les mécanismes d’apparition et d’évolution de la maladie ont été très peu
étudiés. Une hypothèse récente propose un scénario qui part d’anomalies
corticales frontales et fronto-temporales, qui engendreraient par un méca-
nisme en boule de neige des représentations corticales aberrantes par l’inter-
médiaire d’un fonctionnement anormal de la neuroplasticité (Hemmingsen et
coll., 1999).
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Déficit attentionnel et hyperactivité

Associé ou non à l’hyperactivité, les mécanismes en jeu dans le déficit atten-
tionnel chez l’enfant (et chez l’adulte) sont particulièrement difficiles à étu-
dier. Les mécanismes attentionnels reposent sur des coordinations entre cor-
tex préfrontaux et cortex postérieurs extrêmement rapides et précises,
activatrices et inhibitrices. L’ajustement temporel de ces activations et inhi-
bitions est crucial. Un ralentissement ou un manque de précision à une étape
quelconque de ces mécanismes est source de désorganisation. Plusieurs études
ont montré des dysfonctionnements de réseaux préfrontaux et de leur rela-
tions avec d’autres cortex sans anomalies de ces derniers. A priori, les anoma-
lies attentionnelles peuvent provenir de n’importe quelle étape du processus
attentionnel (alerte, orientation et localisation implicites de la cible, inhibi-
tion et désengagement de l’attention préalable, engagement vers la nouvelle
cible). Des études en potentiels évoqués au cours de tâches de détection
continue d’une ou plusieurs cibles (tâches du type TPC, test de performance
continue) montrent des composantes normales dans le début du traitement de
l’information, mais une onde plus tardive P3 est d’amplitude réduite et de
latence plus longue que chez les sujets normaux. L’onde P3 correspond au
stade de sélection de la réponse (Strandburg et coll., 1996). Les anormalités de
cette onde P3 pourraient caractériser les enfants avec déficit attentionnel et
hyperactivité par rapport aux enfants autistes et dyslexiques (Kemner et coll.,
1996 ; Jonkman et coll., 1997). En effet, chez l’enfant hyperactif avec déficit
attentionnel, l’onde P3 obtenue en réponse au caractère rare d’un stimulus et
non suite au caractère pertinent du stimulus surveillé dans une tâche oddball
est d’amplitude plus faible que chez les enfants autistes et dyslexiques. Ces
anomalies sont présentes lorsque les stimuli sont auditifs, mais non lorsqu’ils
sont visuels ; elles ne sont pas corrélées aux performances dans la tâche utilisée
qui sont normales chez ces enfants (Kemner et coll., 1998b). Dans cette même
étude une anomalie de la MMN (Mismatch negativity) a également été obser-
vée en parallèle avec l’anomalie de l’onde P3. Or les réseaux de neurones du
cortex temporal responsables de la MMN associée à la discrimination automa-
tique d’un son rare ne sont pas les mêmes que ceux responsables de la N2/P3
associée à la discrimination entre deux sons qui doivent être explicitement
discriminés (Kropotov et coll., 1995). L’existence d’une anomalie de la P3 et
de la MMN chez les enfants ADHD suggère une perturbation sur un segment
important des mécanismes d’attention.

Des anomalies apparaissent également chez les enfants ADHD comme ADD
(attention deficit disorder) à un stade plus précoce du processus attentionnel
(altérations de N1 et P1 dans différentes tâches attentionnelles) suggérant une
perturbation dès l’orientation de l’attention, qui pourrait entraîner des ano-
malies dans les processus du contrôle de l’inhibition (Brandeis et coll., 1998 ;
Kemner et coll., 1998b).

Une autre étude montre que le déficit attentionnel n’est pas attribuable à une
réduction des ressources attentionnelles disponibles chez l’enfant hyperactif
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avec déficit attentionnel, mais à un problème dans la direction (allocation) de
l’attention (Jonkman et coll., 2000). Certains résultats suggèrent l’existence
d’une différence entre garçons et filles dans les réponses d’origine préfrontale
(Silberstein et coll., 1998). Il faut noter que la restriction des anomalies de
l’onde P3 chez l’enfant ADHD aux stimuli auditifs et non aux stimuli visuels
n’avait pas été observée par une étude comparant des enfants présentant des
troubles complexes multiples du développement et des enfants ADHD. Dans
cette étude, les enfants ADHD, contrairement aux enfants avec troubles
multiples, présentaient une réduction d’amplitude de P3 aux stimuli visuels et
aux stimuli auditifs. Les auteurs (Lincoln et coll., 1998) concluaient que la
restriction de l’anomalie aux stimuli auditifs est caractéristique des enfants
ayant des troubles complexes multiples du développement.

On s’est demandé dans quelle mesure la lenteur des temps de réaction obser-
vée chez les enfants atteints d’ADD et d’ADHD peut provenir des comporte-
ments de détournement du regard fréquemment observés chez ces enfants. On
constate que le détournement du regard a un effet détériorant sur les perfor-
mances quand les modifications des stimuli visuels surviennent avec un tempo
irrégulier non prévisible par l’enfant ; lorsque le tempo des modifications est
régulier, le tempo du détournement du regard s’adapte correctement à ce
tempo. Il n’y a pas de corrélation entre ce type de performances et la lenteur
des temps de réactions de ces enfants. La lenteur de réponse observée chez les
enfants ADD et ADHD ne peut donc pas être expliquée par le comportement
du détournement du regard (Börger et Van der Meer, 2000).

L’existence d’une anomalie, mentionnée plus haut, au niveau du choix de la
réponse est cohérente avec des anomalies dans l’inhibition de la réponse.
Dans une tâche où l’enfant doit inhiber une réponse préparée et dans une
tâche d’asservissement temporel de la réponse motrice à un stimulus sensoriel,
les enfants avec déficit attentionnel et hyperactivité présentent une activa-
tion du cortex préfrontal médian droit dans les deux tâches plus faibles que les
enfants témoins sains (études en IRMf). Dans la tâche d’inhibition d’une
réponse motrice préparée, ils présentent une activation plus faible que les
sujets témoins du cortex préfrontal inférieur droit et du noyau caudé gauche
(Rubia et coll., 1999). Des anomalies de l’activité du gyrus antérieur cingu-
laire ont été observées au cours de tâches attentionnelles impliquant d’inhiber
la sélection très automatique et habituelle d’une caractéristique donnée d’un
stimulus pour se centrer sur une caractéristique généralement négligée de ce
stimulus. Dans une tâche qui met en conflit un automatisme solide et une
consigne nouvelle, tâche de Stroop qui consiste à compter le nombre de mots
dans une liste comportant des noms d’animaux (chat, chien...) et des noms de
nombres (un, deux...), la tâche inhabituelle conflictuelle (le décompte des
noms de nombres) provoque normalement des interférences avec l’automa-
tisme (le nom des nombres désignés qui doit être inhibé). Dans cette tâche, les
sujets témoins normaux présentent une activation de réseaux du gyrus anté-
rieur cingulaire qui est connu comme impliqué dans le contrôle de l’inhibition
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(Badgaiyan et Posner, 1998), alors que les sujets hyperactifs avec déficit
attentionnel ne présentent pas d’activité de cette région (étude en IRMf, Bush
et coll., 1999). Les études anatomiques, les mesures métaboliques, de perfu-
sion cérébrale et d’activité électrique EEG au repos, de même que les études
par imagerie fonctionnelle et potentiels évoqués des activités neurales liées à
des mécanismes cognitifs précis, montrent que les réseaux préfrontaux et
fronto-striataux impliqués dans les mécanismes rapides et précis de
l’attention-orientation, la sélection et l’inhibition de réponses, qu’elles soient
motrices ou mentales, présentent un dysfonctionnement chez l’enfant et
l’adulte hyperactif avec déficit attentionnel (pour revue voir Hale et coll.,
2000).

En conclusion, les recherches de neurosciences cognitives sur la pathologie
mentale de l’enfant ne font que commencer. De façon générale, la psychiatrie
adulte a progressé plus rapidement. Les progrès des études de neurosciences
cognitives sur les troubles mentaux de l’adulte on été réalisés principalement
grâce à deux facteurs : d’une part, le développement de l’imagerie fonction-
nelle cérébrale et, d’autre part, la mise au point de paradigmes précis d’études
de psychologie cognitive utilisables en imagerie fonctionnelle cérébrale et
permettant de procéder à une anatomie fonctionnelle des fonctions mentales.
Un des handicaps qui ralentit la recherche en santé mentale de l’enfant est la
rareté des études d’imagerie cérébrale fonctionnelle sur l’enfant sain et le
caractère récent et encore trop rare des études de psychologie cognitive dans
ces domaines. Les neurosciences cognitives ne sont pas enseignées dans le
cursus médical, ni en psychiatrie, ni en neuropédiatrie. De plus, en France la
recherche en neurosciences cognitives s’est développée d’abord au CNRS qui
traditionnellement n’est pas tourné vers la clinique alors que l’Inserm est
l’organisme le mieux placé pour la coopération avec la recherche clinique.
L’accent à l’Inserm a été mis sur la biologie moléculaire. Entre cette dernière
approche et l’approche psychanalytique, le développement du cerveau et de
ses outils de traitement de l’information et d’adaptation comportementale
était absent. Enfin, au cours de leur formation, les personnels de l’éducation
nationale reçoivent des cours sur les relations entre sciences cognitives et
sciences de l’éducation, mais non sur la réalité du fonctionnement du cerveau
et sur ses anomalies développementales. Deux secteurs de recherche ont joué
un rôle précurseur : celui des recherches sur la dyslexie qui ont permis de faire
prendre conscience de l’existence de troubles plus ou moins spécifiques indé-
pendant de la « bonne volonté » des enfants ; et celui de la recherche sur
l’autisme qui a permis de commencer à concevoir des anomalies dans les
mécanismes de développement du cerveau qui aboutissent à des tableaux
psychologiques aussi tragiques. Par ailleurs, les recherches sur l’ADHD ont
bénéficié largement des études sur les mécanismes fins de l’attention chez
l’adulte, mais pâtissent encore du manque d’études sur le développement de
ces mécanismes chez le jeune enfant.
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