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La mémoire implicite
chez ’enfant ayant un retard
d’acquisition en lecture

P. GILLET, F. BLAREAU, A. GAUTHIER, M.L. LOISEL, E. GENOUVRIER,
C. BILLARD

Ecole d’Orthophonie, faculté de Médecine, CHRU Bretonneau, 2 bis bd Tonnelé, 37044 Tours Cedex,
France.

Afin d’étudier la capacité des enfants dyslexiques a se souvenir d’informations ver-
bales nouvelles, la mémoire implicite et explicite de non-mots a été testée chez
8 enfants présentant un retard spécifique d’acquisition en lecture (RSDL), appariés
en Age réel et Age lexique a des enfants lecteurs. Les résultats montrent que les enfants
RSDL ont des performances de récupération implicite des non-mots singuliérement
efficaces, qui contrastent avec des capacités plus faibles de récupération explicite.
Cette dissociation seulement observable chez les enfants RSDL permet de discuter
la relation existant entre la lecture et les stratégies de codage en mémoire.

Mots clés : Mémoire explicite,
Mémoire implicite,
Dyslexie,
Enfants.

Implicit memory in dyslexic children

In the way to investigate the abilities for dyslexic children to remember new verbal
informations, implicit and explicit remembering of non-words were studied in 8
dyslexic children, matched in chronological and reading ages with good readers. The
results showed that implicit memory for non-words was only observed in dyslexics
who performed poorlier on the explicit memory tasks. This dissociation is discussed
according to the relation between reading acquisition and coding in memory.

Key words : Explicit memory,
Implicit memory,
Dyslexia,
Children.



P. Gillet et al.

’enfant dyslexique est souvent décrit comme un
-enfant présentant des difficultés mnésiques spé-
M4 cifiques au matériel verbal. D’un c6té, ces dif-
ficultés peuvent affecter la mémoire A court terme : de
nombreux auteurs notent un empan mnémonique réduit,
qui peut rester insensible a I’effet de proximité phono-
logique (Brady, 1986 ; Lecocq ef al., 1983 ; Shankwei-
ler et al., 1979 ; Siegel et Linder, 1984). D’un autre
coté, les difficultés mnésiques décrites chez 1’enfant
dyslexique peuvent aussi affecter la mémoire a long
terme, plus précisément les capacités a4 apprendre des
informations verbales qui sont nouvelles : apprendre
I’association entre un dessin arbitraire et un non-mot
(Done et Miles, 1978), ou bien apprendre une série de
non-mots pronongables. Pour Jorm (1983), les troubles
mnésiques observables chez I’enfant dyslexique se carac-
tériseraient principalement par des difficultés a stocker
et/ou récupérer les attributs phonologiques, c’est-a-dire
la structure de surface de I’information.

L’enfant passe la plupart de son temps a I’école 2
apprendre des informations scolaires nouvelles ; appren-
dre des mots nouveaux pour enrichir le vocabulaire, des
noms propres pour enrichir les connaissances géographi-
ques, historiques, et apprendre les mots d’une langue
étrangere par exemple.

Pour apprendre de telles informations, on postulera que
I’enfant doit utiliser des stratégies de codage ot sont
prises en compte les caractéristiques phonologiques de
ces informations.

Si les enfants dyslexiques ne sont pas a ’aise dans I’uti-
lisation des codes phonologiques (Goswami et Bryant,
1990) ils éprouveront des difficultés a apprendre ce
genre d’informations. Ils parviendront plus difficilement
a enrichir leurs connaissances encyclopédiques et par
voie de conséquence seront encore plus vulnérables a
P’échec scolaire.

Ces données de la littérature suggérent aussi que ces dif-
ficultés a apprendre les informations nouvelles apparais-
sent dans des situations de récupération explicite : par
exemple le rappel libre. C’est-3-dire dans des situations
ol la récupération des informations dépend de I’effica-
cité des stratégies volontaires (intentionnelles) de recher-
che en mémoire (Graf et Schacter, 1985). A I’école, ¢’est
surtout sur ce mode de récupération que 1’enseignant
teste ’acquisition des connaissances. En invitant I’enfant
a réciter ou écrire le contenu de la lecon faite en classe
auparavant, I’enseignant crée une situation de rappel
libre qui oblige I’enfant & rechercher intentionnellement,
en meémoire, des indices spécifiques A /"épisode (Tulving,
1983) ; rechercher les indices spatio-temporels (ot et
quand I’information est apparue), les indices phonolo-
giques (comment cette information se prononce, quelle
est sa structure de surface) et encore des indices séman-
tiques (2 quelle catégorie I’information & se souvenir
appartient-elle ?).

On ne sait pas, & notre connaissance, si les difficultés
rencontrées par I'enfant dyslexique pour se souvenir des
informations nouvelles existent quand la récupération se
fait sur un mode implicite : quand la récupération ne
dépend plus de stratégies volontaires de recherche en
mémoire de I’épisode (Graf et Schacter, 1985).

sssmesm Etudier si ’enfant dyslexique est capable de retenir

8

implicitement des informations nouvelles revient & appré-
cier si un tel mode de récupération conviendrait pour
aider I’enfant 4 mieux se souvenir.

Dans notre expérience, les informations verbales nou-
velles & retenir étaient des non-mots pronongables pour
lesquels, par définition, I’enfant ne disposait d’aucune
connaissance lexicale ni visuelle, ni sémantique, ni pho-
nologique préalable. Pour mieux étudier la récupération
implicite et explicite de telles informations on a égale-
ment utilisé des mots fréquents ; c’est-a-dire des infor-
mations qui pouvaient faire I’objet d’un traitement lexi-
cal parce que déja connues des enfants.

METHODE

1. Sujets

Le groupe expérimental était composé de 8 enfants de
9-10 ans normalement intelligents au test PM 47, et pré-
sentant un retard spécifique d’acquisition en lecture
(RSDL) d’un 1 an et demi en moyenne (test de lecture
« La pipe et le rat »). Les enfants du groupe RSDL,
¢taient appariés en 4ge lexique & 8 enfants lecteurs agés
entre 7 et 8 ans et demi (groupe témoin n° 1), et en Age
réel A 8 enfants lecteurs de 9-10 ans (groupe témoin
n° 2). Les caractéristiques démographiques et psycho-
métriques sont rapportées dans le Tableau I.

2. Procédure

Le matériel était constitué de 6 mots fréquents appariés
a4 6 non-mots selon le nombre de lettres et le degré
d’ambiguité orthographique (ex : chami, vanloi, jardin,
nuage...).

La mémoire implicite de ces mots et non-mots a été étu-
diée lors d’une épreuve d’items fragmentés, dérivée de
Warrington et Weiskrantz (1974). La mémoire explicite
a été étudiée A une épreuve de rappel libre et de recon-
naissance par oui-non (voir Dunn et Kirsner, 1989 ;
pour une justification théorique).

L’expérience débute avec la phase d’étude pendant
laquelle on présente & 1’enfant le test de 12 items frag-
mentés. Les 6 mots sont mélangés aux 6 non-mots (ex :
nuage, chami, vanloi, jardin, etc.). Pour chaque item,

Tablean I
Caractéristiques démographiques et psychométriques des enfants
GT.1 RSDL GT.2

Nombre de sujets 8 8 8
(Fille/Gargon) @3F, 5G) 3F, 5G) @F, 5G)
Age réel 7; 9 ans 9; 8Bans 9; 4ans
Age lexique (1) 8 ; 3ans 8; 1 ans 9; 8 ans
Niveau scolaire CEl; n=6 | CE2; n=6 | CM1; n=6

CE2; n=2 |CMl1; n=2| CE2; n=2
Niveau intellectuel (2) 29.2 28.6 30.4

(1) test de lecture « La pipe et le Rat » de Lefavrais.
(2) score au PM 47 de Raven.



8 seuils d’identification ont été définis. On présente
visuellement a ’enfant, toujours en premier, ’item dans
sa forme la plus fragmentée.

L’enfant a 5 secondes pour tenter de lire le stimulus
fragmenté. Passé ce délai, on présente un autre carton
ou le méme item apparait avec plus de détails. L’enfant
dispose toujours de 5 secondes pour I’identifier. Passé
ce délai, le méme item est a nouveau proposé avec des
détails supplémentaires. Cela jusqu’au moment ol
I’enfant est capable de lire le stimulus correctement (voir
exemple en annexe 1).

Le moment ou I’enfant lit correctement le mot ou le
non-mot fragmenté définit le seuil d’identification. Pour
chaque enfant on a calculé la moyenne des seuils d’iden-
tification pour les mots et les non-mots.

Passé un délai de 15 minutes, on propose a I’enfant une
épreuve de rappel libre durant laquelle il doit évoquer
oralement les mots et non-mots étudiés. Cette épreuve
est suivie d’une épreuve de reconnaissance par oui-non
ol I’enfant doit reconnaitre les items étudiés mélangés
a4 6 mots et 6 non-mots distracteurs. Ici la présentation
est visuelle. Pour chaque enfant on a calculé le nom-
bre de mots (n/6) et non-mots (n/6) rappelés et le nom-
bre de mots et non-mots reconnus.

Une dizaine de minutes plus tard, I’enfant est soumis
4 une nouvelle tache d’items fragmentés. Pendant cette
phase, dite de re-test, les 12 items étudiés précédemment,
pendant la phase d’étude, sont mélangés & 6 mots et 6

Annexe 1
Exemple de stimuli utilisés pendant la phase d’étude
seuil
d’identification
1
tret s
. ) i 2
Torgiv C
3
A |
4 A
TRLAT
3 [ AN
ESRIN
6
THIATT PG AC-ES
7  —
CHAM MUAGE
NUAGE
CHAMI 8

Mémoire implicite chez [’enfant dyslexique

non-mots jamais présentés auparavant. L’enfant a pour
consigne de lire correctement chaque item le plus t6t
possible. On a calculé pour chaque enfant le niveau
d’identification pour les mots et non-mots utilisés pen-
dant la phase d’étude. On a calculé aussi le gain obtenu
sur chaque mot et non-mot par la formule : niveau
d’identification atteint pendant la phase d’étude (x)
moins niveau d’identification atteint pendant la phase
de re-test (x°).

RESULTATS

Les performances d’identification des mots et des non-
mots pendant la phase d’étude sont consignées dans le
Tableau II. On note que les enfants RSDL et témoins
(GT.1 et GT.2) ont besoin en moyenne de
5 présentations pour lire correctement les mots. On note
aussi que les enfants RSDL, en moyenne, identifient les
non-mots plus tardivement que les enfants témoins. Les
enfants RSDL ont besoin au moins de 6 présentations
alors que les enfants témoins en ont besoin de 5;
p < 0.05.

Les performances de rappel libre sont rapportées dans
le Tableau III. On note que les enfants RSDL ont ten-
dance a rappeler moins de mots que les enfants du
groupe 2 (p < 0.10) et rappellent significativement
moins de non-mots que les enfants du groupe 2 :
p < 0.05.

Tableau II

Seuils d’identification des mots et non-mots
pendant la phase d’étude

GT.1 RSDL GT.2
Mots X 5.10 5.35 4.85
0.47) (0.40) (0.35)
Non-mots |X 5.64 6.47 5.45
(0.36) (0.30) (0.41)

p < 0.10 (a) p < 0.05 (b)

(a) U=18, (b) : U=15; test de Mann-Whitney.

Tableau III
Nombre moyen d’items rappelés par les enfants
GT.1 RSDL GT.2
Mots 1.9 1.2 2.2
p < .10 (a)
Non-mots 1.1 0.8 1.9
p < .05 (b)

(a) U=16, (b) : U=12; test de Mann-Whitney.
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Les performances de reconnaissance, consignées dans le
Tableau IV, montrent que les enfants RSDL et témoins
reconnaissent en moyenne entre 5 et 6 mots. Les enfants
RSDL reconnaissent significativement moins de non-
mots que les enfants du groupe 2: p < 0.05.

Les performances d’identification observées pendant la
phase de re-test sont consignées dans le Tableau V. On
ne rapporte ici que la moyenne des seuils d’identifica-
tion des mots et non-mots utilisés lors de la phase
d’étude.

On observe que les mots identifiés lors de la 5¢ présen-
tation pendant la phase d’étude (x) sont identifiés main-
tenant dés la 3¢ présentation (x’). Le gain (x-x’) obtenu
est de deux présentations en moyenne pour tous les
enfants (voir Tableau VI).

En ce qui concerne les non-mots, les enfants RSDL se
comportent comme les enfants témoins en les identifiant
entre la 4° et 5¢ présentation (voir Tableau V). Le gain
obtenu sur les non-mots est rapporté dans le Tableau
VI. 1l reste faible chez les enfants témoins et non signi-
ficatif au test T de Wilcoxon. Les enfants témoins éco-
nomisent une présentation environ pour les plus jeunes,
a peine une pour les plus 4gés. En revanche, le gain
obtenu sur les non-mots par les enfants RSDL est signi-
ficatif (test de Wilcoxon ; T=4; p < 0.05. Les enfants

Tableau IV

Nombre moyen d’items reconnus

GT.1 RSDL GT.2
Mots 5.5 5.6 5.8
Non-mots 4.1 3.8 5.6
p < 0.05 (a)
(a) U=12; test U de Mann-Whitney.
Tableau V

Seuils moyens d’identification des items

Phase d’étude Phase de re-test
GT.1 RSDL GT.2 GT.1 RSDL GT.2
Mots x:5.1 535 4.85 x’:3.1 3.06 3.02
Nop-mots |x: 5.6 6.5 5.4 x’:4.6 4.4 4.6
Tableau VI

Gain observé sur les seuils d’identification
entre Ia phase d’étude et le re-test

GT.1 RSDL GT.2
Mots (x-x’) 2.0 2.3 1.8
Non-mots 1.0 2.1 0.8
(x-x") p <0.10 (a) p <0.05 (b)
(@ U=17; p = 0.065; (b) U=11, p = 0.014; test de Mann-Whitney.

RSDL, contrairement aux enfants témoins, économisent
en moyenne deux présentations (voir Tableau VI).

DISCUSSION

Le gain sur les mots observé chez tous les enfants,
RSDL et témoins, suggére que le traitement perceptif
réalisé sur ces informations est facilité par un traitement
perceptif antérieur. Toutefois, cet effet facilitateur (ou
priming) n’apparait pas chez les enfants témoins quand
le traitement perceptif porte sur les non-mots.

Ce résultat est a rapprocher de celui obtenu par Wel-
don (1988) chez les sujets adultes. Weldon observa que
la lecture d’anagrames avait un effet facilitateur sur une
tdche ultérieure de complétion de mots uniquement
quand les sujets, pendant la phase d’étude, devaient
transformer mentalement I’anagrame en un mot. L’inter-
prétation fournie par Weldon est qu’un effet de facili-
tation apparait uniquement sur des informations de
nature lexicale. Cette hypothése conviendrait pour expli-
quer les résultats des enfants témoins et RSDL qui étu-
dient les mots. Il y a facilitation parce qu’il s’agit
d’informations connues.

Le traitement perceptif réalisé sur les mots pendant la
phase d’étude activerait les représentations lexicales
orthographique, phonologique et sémantique. Face aux
non-mots, parce que ces informations sont inconnues
des lexiques, il n’y aurait pas chez I’enfant lecteur
d’effet de priming. En revanche, un tel effet existerait
chez les enfants RSDL, phénoméne qui pourrait suggé-
rer que ces enfants ont recours a des stratégies lexica-
les lors du traitement perceptif des non-mots. Cette
hypothése serait validée par le fait que le gain obtenu
sur les mots est voisin de celui obtenu sur les non-mots
(2 présentations). Cela revient a supposer que pendant
la phase d’étude, les enfants RSDL transformeraient
mentalement les non-mots en des mots qu’ils connais-
sent déja.

Pendant la phase d’étude, les enfants RSDL sont plus
lents que les enfants témoins pour identifier les non-
mots, c’est-a-dire pour les lire correctement. Cette len-
teur traduirait leurs difficultés & opérer des conversions
grapho-phonologiques qui par définition caractérisent le
retard d’acquisition en lecture (Frith, 1986 ; Snowling,
1980). Pour Frith, les enfants RSDL utilisent préféren-
tiellement des stratégies de lecture de type logographi-
que qui reposent sur le traitement des caractéristiques
visuelles du mot comme par exemple sa forme et la
détection de lettres saillantes qui vont activer une repré-
sentation orthographique connue de I’enfant. Dans ce
contexte, les non-mots a lire auront par conséquence
tendance a €tre lexicalisés (ex : chami, lu, chemin) sitét
qu’une lettre ou groupe de lettres est suffisamment sail-
lant pour activer une représentation visuelle d’un mot
(Gillet et al., 1992). On peut donc penser que les enfants
RSDL utilisent une stratégie logographique de traitement
des non-mots fragmentés pendant la phase d’étude.
Cette stratégie lexicale visuelle serait efficace pour
mémoriser implicitement les non-mots mais ne serait pas
utilisée par I’enfant lecteur, le gain observé sur les non-
mots étant non significatif. Les enfants lecteurs, jeunes
et plus agés étudieraient les non-mots non-lexicalement
en utilisant les régles de conversion grapho-phonologi-
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que. Une telle stratégie serait peu efficace pour mémo-
riser implicitement des informations verbales nouvelles.
Les résultats montrent aussi que les enfants RSDL ont
des performances de rappel libre et de reconnaissance
différée des non-mots plus faibles que celles réalisées par
les enfants témoins de méme 4ge réel. On pourrait voir
dans ces difficultés la conséquence de leurs difficutés
de codage en mémoire verbale a court terme.

Pour Baddeley (1986), I’empan mnémonique verbal est
Iindicateur du fonctionnement de la boucle articulatoire,
systéme mnésique impliqué dans la rétention momenta-
née des informations verbales que le sujet voit ou
entend. La boucle articulatoire est composée d’une unité
de stockage phonologique ou sont codées momentané-
ment les structures de surface des informations vues ou
entendues. L’argument est que ’empan de lettres ou
mots phonologiquement proches (ex : C T V...) est plus
court que I’empan de lettres ou mots phonologiquement
éloignés (ex : C H M....).

Chez ’enfant, ’empan est sensible a I’effet de proxi-
mité phonologique vers 4 ans quand les mots ou lettres
sont entendues, vers 6-7 ans, quand il s’agit d’images
(Conrad, 1971 ; Hulme, 1984). Ainsi, au moment du
CP, lors de I’apprentissage de la lecture, I’enfant est
capable d’utiliser la boucle articulatoire pour coder pho-
nologiquement toute une variété d’informations verba-
les qu’il voit ou entend. Chez I’enfant dyslexique de
7-8 ans, la proximité phonologique entretenue par des
mots, lettres entendues ou vues n’aurait pas d’effet sur
Pempan mnémonique (Siegel et Linder, 1984). L’absence
d’un tel effet traduirait la mauvaise qualité du stockage
phonologique a court terme. Toutefois, chez I’enfant
dyslexique plus 4gé, de 9 ans et plus, I’empan mnémo-
nique qui est réduit devient sensible a I’effet de proxi-
mité phonologique (Johnston et al., 1987 ; Lecocq,
1986). Pour Hulme (1988) I’enfant dyslexique en gran-
dissant multiplie ses confrontations avec les mots écrits
et doit solliciter de plus en plus les opérations de con-
version grapho-phonologique. La répétition de telles
opérations est autant d’expériences de recodage phono-
logique qui vont alimenter le fonctionnement de la bou-
cle articulatoire en fournissant progressivement des codes
phonologiques de meilleure qualité.

Pour Baddeley (1986), la boucle articulatoire joue un
rble important dans ’apprentissage des mots de la lan-
gue. Mann et al. (1980), Gathercole et Baddeley (1988),
ont montré que les enfants de maternelle qui répétaient
la plus grande séric de non-mots ou de mots étaient
ceux qui au moment du CP avaient le meilleur niveau
de vocabulaire et de lecture. D’ailleurs, Thomson et
Wilsher (1978) avaient noté que les enfants dyslexiques
qui apprenaient mal les non-mots étaient ceux qui
avaient ’empan verbal le plus faible. Dés lors, on peut
admettre que la difficult¢é qu’ont les enfants RSDL a
rappeler et reconnaitre des mots nouveaux (ici les non-
mots) serait la conséquence d’un retard de maturation
fonctionnelle de la boucle articulatoire.

La structure de surface des informations serait impar-
faitement codée. Les composants phonologiques
n’auraient pas la qualité suffisante pour servir de mar-
queurs spécifiques. L’épisode (ici le non-mot) serait alors
stocké en MLT sans ses attributs phonologiques. Faute
d’attributs phonologiques, rechercher ces attributs au

moment du rappel et de la reconnaissance serait voué
a I’échec. Les difficultés rencontrées par ’enfant RSDL
pour mémoriser explicitement des informations verba-
les nouvelles résulteraient de I’incompatibilité qui existe
entre la stratégie de récupération qui vise a rechercher
des attributs phonologiques et la stratégie de codage qui
vise & construire un épisode sans ses attributs phonolo-
giques spécifiques.

L’idée selon laquelle les stratégies utilisées par les
enfants RSDL lors du rappel et de la reconnaissance dif-
férée seraient différentes de celles qui sous-tendent la
mémoire implicite des non-mots serait validée par le
résultat suivant : la corrélation entre le gain obtenu sur
les non-mots et leur reconnaissance par oui-non est fai-
ble (r = 0.12; p; NS). Cette absence de corrélation
signifie que les non-mots qui ont bénéficié du plus grand
gain ne sont pas ceux qui sont les mieux reconnus ; phé-
nomeéne qui rendrait compte chez I’enfant RSDL d’une
indépendance stochastique entre ces deux activités de
mémoire.

L’expérience rapporte chez I’enfant RSDL des difficul-
tés de récupération explicite des informations verbales
nouvelles pour lesquelles la rétention dépend de la qua-
lit¢ du codage phonologique dans la boucle articulatoire.
Chez I’enfant RSDL, la récupération implicite de ces
informations serait au contraire singuliérement efficace.
Elle ne dépendrait pas de stratégies phonologiques mais
de stratégies visuelles-lexicales.

Pratiquement, on pourrait disposer de cette technique
d’identification progressive d’items verbaux pour aider
I’enfant RSDL a acquérir de nouvelles informations
(noms propres, mots nouveaux) auxquelles il est quoti-
diennement confronté i 1’école. Le probléme sera de
rendre explicite ce qui a été mémorisé implicitement W
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Nous avons étudié les performances mnésiques visuelles d’enfants dgés de 4 & 7 ans
4 deux épreuves de la BEM 144 de J.L. Signoret. Notre étude confirme la précocité
des capacités de reconnaissance visuelle et permet de proposer un instrument origi-
nal pour I’évaluation de la mémoire chez le jeune enfant.

Mots clés : Mémoire visuelle,
Enfant,
Reconnaissance,
Rappel.

Recognition and recall of figures in young children

We studied visual memory scores of children aged from 4 to 7 years in two tests
of the Signoret Memory Battery. Our study showed good performances on picture
recognition by young children and allowed to use this test for memory evaluation
in pre-school-age children.

Key words : Visual memory,
Children,
Recognition,

Recall. e
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MWW ©s données empiriques et scientifiques sont en
~ faveur d’un systéme de mémoire visuelle bien
' développé chez le jeune enfant (Underwood
1969). Les adultes s’étonnent ainsi souvent de I’effica-
cit¢ de la mémoire visuelle des jeunes enfants, notam-
ment lorsqu’ils jouent ensemble a certains jeux d’ima-
ges... A I’age adulte, nos souvenirs les plus anciens sont
des souvenirs-images alors qu’il nous est impossible de
raconter I’histoire de nos premiéres années (Freud,
1905). La mémoire déclarative, qui permet de verbali-
Ser nos souvenirs et nos connaissances, ne se met en
place que progressivement (Piaget et Inhelder, 1968 ;
Moscovitch, 1985). Le développement du langage
influence vraisemblablement les processus de mémori-
sation, le langage tendant 4 devenir un médiateur pri-
vilégié dans les activités mnésiques (Cramer, 1973 ; Pai-
vio et Capso, 1973). Toutefois, la supériorité de la
mémoire visuelle chez le petit enfant pourrait également
refléter des processus de mémorisation davantage glo-
baux qu’analytiques (Mehler, 1982).
La plupart des épreuves de mémoire nécessitent que le
sujet verbalise ses réponses et sont peu appropriées aux
jeunes enfants. En ce qui concerne les épreuves de
mémoire visuelle, il s’avére important de distinguer les
situations de reconnaissance et les situations de rappel.
La reconnaissance d'un objet familier ou d’une forme
déja vue est moins complexe que sa remémoration en
son absence (Tiberghien, 1989).
Dans ce travail, nous avons étudié les performances
d’enfants 4gés de 4 ans a 7,5 ans a 1’épreuve de recon-
naissance de 24 figures et a I’épreuve de rappel de la
figure géométrique complexe de la batterie de JL Signo-
ret (Signoret, 1991). Lors de la validation de cette bat-
terie chez I’enfant entre 6,5 et 14,5 ans, ’analyse en
composantes principales avait montré un regroupement
de ces deux épreuves au sein d’un facteur visuel (Jam-
baqué et al., 1991). Toutefois, il existait une faible
influence de 1’dge sur les résultats obtenus & I’épreuve
de reconnaissance, qui était bien réussie dés 1’dge de
6,5 ans, contrairement & ’épreuve de rappel ou Ieffet
de I’age était trés marqué. La durée de passation bréve
de ces deux épreuves et leur bonne acceptabilité par le
petit enfant, nous a permis de les inclure dans une
enquéte épidémiologique longitudinale, en cours, ayant
pour objet le développement de I’asymétrie dans le com-
portement manuel et ses relations avec le développement
de certains processus cognitifs chez ’enfant entre 3 et
8 ans. L’enquéte comporte, de ce fait, une surreprésen-
tation des enfants gauchers. L’objectif principal de cet
article est de confirmer la précocité des capacités de
reconnaissance visuelle et de valider un outil d’évalua-
tion de la mémoire chez le jeune enfant.

POPULATION

Trois cent quarante-huit enfants, 224 garcons et
124 filles entre 4 ans et 7,5 ans, ont été vus par des
enquéteurs psychologues en milieu scolaire. Les enfants
étaient en classe de moyenne et grande section de 1’école
maternelle et du cours préparatoire de 1’école primaire.
Quinze écoles de la banlieue parisienne (Kremlin-Bicétre

sy ¢t Courbevoie), ont participé & cette étude. Deux cent
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Tablean I
Description des enfants : classes d’Age, sexe et préférence manuell
Age 445|455(555|556|6-656 57 5| Total
N 65 79 60 49 39 56 348
Gargons 37 50 34 37 28 38 224
Droitiers 28 39 27 26 18 28
Gauchers 9 10* 6* 10* 10 10
Filles 28 29 26 12 11 18 124
Droitiéres 28 21 21 8 7 13
Gauchéres 10 8 4* 4 4 5

* une donnée manquante sur la préférence manuelle.

cinquante-quatre enfants étaient droitiers et 90 gau-
chers.

Le Tableau I montre la répartition des enfants selon leur
classe d’4ge, leur sexe et leur préférence manuelle. La
répartition des classes d’age ne différe pas significati-
vement entre garcons et filles, ni entre droitiers et gau-
chers. L’age moyen est de 5,46 (ds=0,9) chez les gar-
¢ons et de 5,31 (ds=1,0) chez les filles ; et de 5,38
(ds=0,9) chez les droitiers et 5,47 (ds=1,0) chez les
gauchers. Ces différences ne sont pas significatives ;
25 % des garcons et 28 % des filles sont gauchers.

PROCEDURE ET MATERIEL

1. Reconnaissance de 24 figures (annexe 1)

La consigne était « Je vais te montrer des dessins. Tu
dois bien les regarder pour essayer de les photographier
dans ta téte. Apres, je vais les cacher et je vais te
demander de retrouver les dessins sur une feuille avec
d’autres dessins. »

Vingt-quatre figures non signifiantes ont été présentées
successivement toutes les cing secondes. L’enquéteur évi-
tait tout commentaire mais recommandait 4 I’enfant de
maintenir son attention tout au long de la présentation.
Lors de la phase de reconnaissance, les figures étaient
présentées par groupe de quatre et ’enquéteur précisait
a I’enfant que parmi ces quatre figures il y en avait tou-
jours une qu’il avait déja vue. 11 s’agissait d’une épreuve
de reconnaissance par choix forcé. Alors que dans la
version initiale (Signoret, 1991) la reconnaissance s’effec-
tuait en différé, dans cette étude, celle-ci a été réalisée
en immédiat afin de limiter les difficultés de compré-
hension de la consigne chez les jeunes enfants.
Cotation : Chaque bonne réponse valait un point, soit
un score maximum de 24. Un enfant qui aurait répondu
au hasard obtiendrait en moyenne un score de 6 et
n’aurait que moins de 2,5 chances sur 100 d’obtenir un
score supérieur a 10.

Analyse détaillée : Nous avons effectué un examen du
résultat item par item : pour chacun des 24 items de
I’épreuve on a cherché une relation entre le pourcen-
tage de réussite et I’ordre de présentation des planches
(1 planche = 4 figures disposées verticalement : la cible
plus les 3 distracteurs), entre I’ordre de présentation des
figures cibles, et la position de la figure cible dans la
planche (de 1 4 4 de haut en bas). On a par ailleurs
noté la fréquence du choix de chaque distracteur.
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Annexe 1
Reconnaissance des 24 figures
Les figures cibles sont numérotées (10, 4, 15, etc.)
selon leur ordre de présentation.
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2. Rappel d’une figure complexe (annexe 2)

La consigne était « Tu regardes bien ce dessin. Il faut
que tu essayes de t’en souvenir. Tu peux le regarder
pendant un petit moment. Aprés, je vais le cacher et
toi tu vas essayer de refaire ce dessin le mieux possi-
ble, avec tous les détails. »

Le matériel consistait en une figure complexe compo-
sée de douze éléments. La durée de présentation était
d’une minute. Il s’agit d’une épreuve de rappel immé-
diat d’un ensemble.

Cotation : La figure comprenant douze ¢éléments, cha-
que élément identifiable valait un point a condition que
sa taille (0,5) et sa disposition (0,5) soient respectées.
Soit un score de 12 points maximum sans grande exi-
gence pour la qualité du graphisme.

Une analyse détaillée de la reproduction de la figure a
été pratiquée dans un sous groupe de 117 enfants, qui
a pris en compte :

— le nombre d’éléments présents (numérotés avec des
chiffres romains dans ’annexe 1), qui peut varier entre
0et 12,

— le nombre de liaisons correctes entre ces éléments
(numérotés avec des chiffres arabes dans I’annexe 1),
qui peut varier entre 0 et 12 ;

3 Annexe 2

Epreuve de rappel de la figure
Nombre d’éléments (chiffres romains)
Nombre de liaisons (chiffres arabes)

Signoret (1991), avec ’aimable autorisation des Editions Elsevier, Paris.

— la taille du dessin (petite, moyenne, grande) ;

— la position de la reproduction sur la feuille (gauche,
milieu, droite) ;

— la reproduction graphique de chacune des figures
géométriques (carré, triangle, base de triangle, rectan-
gle), codée en 4 classes : reproduction absente ou non
reconnaissable, reconnaissable mais incompléte, compléte
mais incorrecte, et reproduction correcte.

Pour V'analyse statistique nous avons utilisé¢ le logiciel
SAS.

RESULTATS

1. Reconnaissance de 24 figures

* Score global

Le Tableau II et la figure 1 montrent la progression des
résultats par classe d’age. Les refus de I’épreuve sont
rares dans ’ensemble (3,4 %), s’observent surtout chez
les enfants les plus jeunes, et sont absents aprés 1’dge
de 6 ans. Parmi les enfants les plus jeunes (4 a 4,5 ans),

Tableau IT
Epreuve de reconnaissance des 24 figures
Distribution du score par classe d’dge

Age 445|455 |555|556|665 6 57 5| Total
N 65 79 60 49 39 56 348
Score

6 alo 11 2 1 0 1 0 15
11 a 12 5 1 1 0 0 0 7
13 a 14 9 15 0 3 0 0 29
15 a 16 12 9 11 9 1 4 47
17 a 18 11 18 11 8 7 8 63
19 a 20 U 18 15 13 8 12 73
21 a 22 5 10 13 9 10 14 61
23 a 24 2 3 7 5 12 18 47
Refus 3 3 1 2 0 0 12
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330 A -4 ANS 2 4.5 ANS (N=62) %0 B -4.5 ANS & 5 ANS (N=76)
35 35
30 4 30
25 25
20 -} 20
15 154
10 A 101
5 57
“Ae-w 1112 13-14 1516 17-18 19-20 21-22 23-24 610 1142 1014 1516 1718 1920 212 2024
% %
40+ C - 5ANS a 5.5 ANS (N=59) 409 D - 5.5 ANS a 6 ANS (N=47)
35 4 354
307 30
25 25
204 E 20
15 15
10 A 10
5 54
610 1112 13,14 1546 17-18 1920 21.22 2624 610 1112 1314 15-16 17-18 10:20 21-22 28.24
%
407 E - 6 ANS & 6.5 ANS (N=39) %01 F - 6.5ANSA7.5ANS (N=56)
35 25
07 30
25 254
204 201
15 15 4
104 104
54 54
0 A
6-10 1112 1314 15-16 17-18 19-20 21-22 2324 6-10 11-12 13-14 15-16 17-18 1920 21-22 23-24

Figure 1. Reconnaissance des 24 Figures.

18 % obtiennent un score inférieur ou égal a4 10 ; ce
pourcentage tombe a moins de 3 % déja chez les
4,5-5 ans et s’annule chez les enfants les plus agés. 11
existe des enfants obtenant le score maximum ou pres-
que (23 ou 24), méme parmi les plus jeunes ; la pro-
portion de ces enfants passe de moins de 3 % chez les
plus jeunes & 32 % chez les plus 4gés. A partir de 1’4ge
de 5 ans, la quasi-totalité des enfants reconnaissent plus
de la moitié des images. L’effet plafond s’observe net-
tement chez les plus de 6 ans. Outre cet effet de 1’4ge,
tres significatif (p < 0,001), la moyenne des enfants
droitiers est 18,5 (ds=3,6) et celle des gauchers 17,8
(ds=4,2) ce qui est a la limite de la signification statis-
tique (p=0,05). Le score moyen des garcons ne différe
pas de celui des filles, mais I’interaction entre la classe

+ d’age et le sexe est significative : chez les enfants de

16

moins de 5,5 ans on observe un avan-
tage des garcons, qui tend a s’inver-
ser pour devenir un avantage des fil-
les chez les plus agés (figure 2).

e Analyse détaillée

Le Tableau IIT montre le pourcentage
de succes pour chacun des 24 items de
I’épreuve, et en cas d’erreur, la posi-
tion du distracteur choisi. Le pourcen-
tage de succeés varic d’un item a
Pautre de 45,7 % (item 16) a 94,7 %
(item 5). Ce pourcentage n’est signifi-
cativement lié ni & Pordre de présen-
tation des figures cibles, ni a4 I'ordre
de présentation des planches, ni au
nombre de figures + planches inter-
calées entre la présentation de la cible
et celle de la planche qui la contient,
ni a la position de la cible dans la
planche. Il semblerait que d’autres fac-
teurs, beaucoup plus difficilement
quantifiables, interviennent dans la

_réussite de la reconnaissance. On peut

faire les hypothéses suivantes :

a) La figure cible des planches les
mieux réussies semble avoir souvent un
caractére figuratif marqué qui favorise
la verbalisation : la bague (planche 4,
figure 7), le serpent (pl. 5, f. 17), les
huits ou le circuit électrique (pl. 6,
f. 21), les épées (pl. 9, f. 14), le ser-
pent (pl. 10, f.6), les chaussettes
(pl. 12, f. 23), le soleil (pl. 13, f.9),
le lustre (pl. 14, f.1), les dents (pl. 17,
f. 20), les boucles (pl. 21, f. 13).

b) Les planches les moins bien réus-
sies comportent souvent un distracteur
particuliérement attirant. Le distrac-
teur en position 3 de la planche 11 est
choisi par prés de 40 % des enfants,
et ceux en position 4 des planches 16
et 18 par plus de 30 % des enfants.

score moyen

B gargons
filles

Figure

2. Epreuve de reconnaissance des figures



Reconnaissance et rappel de figures chez le jeune enfant

Tableau III
Reconnaissance de figures
Analyse item par item (voir annexe 1)
Figure choisie
N° planche | N° figure| % succés | Position en cas d’erreur
1 2 3 4

1 10 72,5 2 10,0 5,5112,0
2 4 78,8 3 52| 2,0 14,0
3 15 84,5 1 73| 6,1| 2,1
4 7 92,7 4 1,5 2,3| 3,5

5 17 94,7 4 09| 28| 1,6

6 21 88,6 2 2,0 6,0| 3,4
7 11 65,1 1 4,3117,3|13,3
8 3 72,9 3 59| 5,9 15,3
9 14 93,8 2 1,6 1,6 | 3,0
10 6 87,1 3 4,5| 3,6 4,8
11 19 50,6 1 7,1(39,7| 2,6
12 23 85,6 4 44| 24| 7,6

13 9 82,0 2 3,0 11,0 | 4,0
14 1 94,1 4 1,8 0,9 3,2

15 16 63,8 3 14,6 | 12,5 9,1
16 5 45,7 1 11,3 | 13,0 | 30,2
17 20 89,5 2 2,7 1,8] 6,0
18 24 57,1 3 53| 6,2 31,4
19 12 79,1 4 7,0 58| 8,1
20 2 67,2 1 6,6 11,6 | 14,6
21 13 93,6 1 1,8 1,2 3,4
22 8 73,7 3 19,1 3,6 3,6
23 18 71,6 4 13,6| 7,8 7,0
24 22 55,3 2 13,6 15,9 | 15,2

Ces distracteurs privilégiés présenteraient peut-&tre une
ressemblance marquée avec les figures cibles des plan-
ches 4 (f. 7), 19 (f. 12) et 14 (f. 1) respectivement.
¢} Le caractére simple ou compact de la figure cible
favoriserait sa reconnaissance. On peut opposer a cet
égard les planches 5 et 21, bien réussies, a la planche 24,
mal réussie. Ces hypothéses, qui reposent sur des argu-
ments subjectifs, nécessitent d’étre testées par des étu-
des supplémentaires.

2. Rappel de la figure complexe

¢ Score global

Le Tableau IV et la figure 3 montrent la répartition des
scores par classe d’age. Il existe un effet progressif et
trés important de ’dge sur le résultat a cette épreuve.
Chez les plus jeunes (4-4,5 ans) plus de 50 % obtiennent
un score inférieur a 2 et aucun enfant n’a un score supé-
rieur a4 6. Entre les dges extrémes, 1’évolution est pro-
gressive avec notamment une dispersion des résultats qui
reste encore importante entre 5 et 6 ans (de 0 a 11,5).
En revanche, aucun enfant de plus de 6,5 ans n’obtient
un score inférieur a 2 et seulement un enfant un score
inférieur a 4. Ainsi, plus de 80 % des enfants de la der-
niére classe d’age obtiennent un score supérieur a 6. Le
refus de I’épreuve, qui pourrait peut-&tre étre assimilé
a un score nul, ne concerne que 8 enfants de moins de
S ans (5,6 %) et 3 enfants entre 5 et 6 ans (2,7 %).
Aucun enfant de plus de 6 ans n’a refusé 1’épreuve.
L’analyse de variance du score total selon la classe
d’age, le sexe et la préférence manuelle, montre, outre
Peffet trés significatif de I’dge (p < 0,001), un effet du
sexe & la limite de la signification (p=0,6). Les garcons

Tableau IV
Rappel immédiat d’une figure géométrique complexe
Distribution du score par classe d’fge

Age | 445|455 |555)|556| 665 |657 8 Total
N 65 79 60 49 39 56 348
Score

0-0,5 24 7 1 1 0 0 33
1-1,5 8 8 4 2 1 0 23
2-2,5 11 15 8 1 0 1 36
3-3,5 1 11 4 11 2 0 35
4-4.5 6 10 8 2 4 3 33
5-5,5 4 8 7 9 4 6 38
6-6,5 0 8 11 6 8 7 40
7-1,5 0 5 6 8 S 11 35
8-8,5 0 2 6 4 7 10 29
9-9,5 0 2 3 0 3 9 17
10-10,5 0 0 0 2 4 b) 11
11-11,5 0 0 1 1 1 4 7
Refus 5 3 1 0 0 11

ont, en effet, tendance a obtenir des résultats légere-
ment supérieurs a ceux des filles (respectivement,
moyenne : 5,2—ds=3,0; et 4,4—ds=2,8). Il n’y a pas
de différence significative selon la préférence manuelle.
Les interactions entre la classe d’age, le sexe et la pré-
férence manuelle ne sont pas significatives.

¢ Analyse détaillée

Le Tableau V montre les résultats par classe d’4ge.
Trois classes d’dge seulement ont été définies, étant
donné que cette analyse ne porte que sur 117 enfants.
Le nombre d’éléments reproduits et le nombre de liai-
sons correctes augmente avec la classe d’age
(p < 0,001). La taille de la reproduction diminue avec
I’age (p < 0,02). Les dessins de grande taille s’obser-
vent chez 44 % des enfants les plus jeunes et chez 10 %
seulement des plus dgés. La position de la reproduction
est également dépendante de I’age. L’utilisation préfé-
rentielle de la partie droite de la feuille, ne s’observe
que chez quelques enfants parmi les plus jeunes, et dis-
parait totalement a partir de 6 ans. A l'inverse, la ten-
dance a utiliser la partie gauche de la feuille s’observe
dans tous les groupes d’dge et s’accentue chez les
enfants les plus dgés. Le carré, qui se situe a la partie
gauche de la figure, est nettement mieux reproduit que
le rectangle, qui se trouve a ’extrémité droite. Parmi
les enfants de moins de 5 ans, le carré et le triangle sont
déja reconnaissables dans environ 50 % des cas, alors
que la base du triangle ne Pest que dans 25 % des
reproductions et le rectangle dans 18 %. Le carré et le
rectangle sont souvent incorrects (généralement avec des
angles et des cO6tés mal dessinés) mais ils ne sont jamais
incomplets. A Dinverse, le triangle est plus souvent
incomplet (deux coOtés seulement, sans la base) que
complet-incorrect.

Entre garcons et filles, le nombre d’éléments reproduits
ne différe pas significativement, alors que le nombre de
liaisons correctes tend a étre plus élevé chez les gargons
(m=3,41; ds=3,11) que chez les filles (m=2,15;
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plus d’éléments que de liaisons ; chez
401 A -4 ANS & 4.5 ANS {Ne50) les filles_ 3,68’ (ds=1,6) (p < 0,05).
40 1B -4.5 ANS a 5 ANS (N=76) Ce dernier résultat ne change pas
35 - quand on construit le rapport nom-
ol bre de liaisons/nombre d’éléments,
qui est significativement plus élevé
B chez les gargons, ou le pourcentage
207 d’éléments en excés (la différence
154 nombre d’éléments moins nombre de
104 liaisons, divisé par le nombre d’élé-
5t ments), qui est significativement plus
élevé chez les filles.

408 114 228 315 445 585 665 175 BAS SRSII03L1S B e 0 2 B P Les différences entre droitiers et gau-
chers et les interactions entre la classe
d’age, le sexe et la préférence
manuelle ne sont pas significatifs.

40 -C-5 ANS 2 5.5 ANS (N=59) 407 D - 5.5 ANS & 6 ANS (N=47)
35 359
01 301 DISCUSSION
. 25 1 La mémoire est un systéme actif dont
20 le fonctionnement se modifie au cours
S du développement. Il est généralement
157 i admis une précocité de la mémoire
101 101 visuelle (Cramer, 1976 ; Mehler 1982)
2 54 de méme qu’une supériorité de la
o reconnaissance sur le souvenir-rappel
O-us 115 328 335 443 S5 E45 115 B3 BR5I-10T1US POTIELIII AN AL TS 603 708 w18 pAnB RIS (Tiberghien’ 1989)- Ain5i3 Ia recon-
naissance de stimuli visuels a large-
ment ¢té démontré chez les nourris-
sons de moins de six mois en utilisant
le paradigme d’habituation (Fried-
201 E - 6 ANS 4 6.5 ANS (N=39) 45-F 5.5 ANS & 7.5 ANS (N=56) man, 1972 ; Martin, 1975 ; Rovee-
35 - 403 Collier ef al., 1980). Les premiers pré-
264 - curseurs de la .mémoire de rappel
émergent entre six mois et deux ans,
=y 7 notamment a travers le comportement
20+ 57 d’imitation (Diamond, 1985 ; Melt-
154 207 zoff, 1988). Toutefois, les capacités
151 d’évocation mnésique verbale ne se
107 107 mettent en place que progressivement
5% 5
0~ 0
005 1115 225 3-35 445 555 665 7.75 885 9-9510-1031-115 805 113 328 338 445 S35 HE3 1T BAY 09810001115

Figure 3. Epreuve de Rappel d’une Figure.

ds=2,56), cette différence étant a la limite de la signi- % ‘Rappel de la Figure. Analyse détalliée
fication (p=0,05). Elle devient significative (p < 0,03) 1007
quand on ajuste sur le nombre d’éléments reproduits. 901
Pour mieux étayer cette observation, nous avons exclu Sl

70 1

de I’analyse les 17 enfants ayant reproduit moins de 2 o

éléments et construit la différence ;: nombre d’éléments

50 - o gargons (n=63)
présents moins nombre de liaisons correctes. Le mini- 403 & [BRSIEsT)
mum de cette différence est O (par exemple 2 éléments 304
et 2 liaisons, comme dans le cas d’un enfant qui aurait 20
dessiné uniquement le triangle et ses deux traits hori- 107
zontaux) ; le maximum est, dans cette étude, de 8. La o ) 6 a A : : g 8
Jigure 4 montre que pour toutes les valeurs de 0 3 7, flomb e elemen Cimoinsombreld elisicins

il y a toujours une plus forte proportion de garcons que
de filles qui obtiennent une valeur inférieure ou égale.
s Chez les garcons on observe en moyenne 3,05 (ds=1,4) Figurc 4. Rappel de la figure. Analyse détaillée.
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Tableau V
Rappel de la figure
Analyse détaillée chez 117 enfants
Age 4-5 5-6 6-7,8
N 51 37 29
Score 2,3 2,2) 5,0 (2,8) 7,4 (1,7)
Nombre éléments
présents 3,4 (3,1) 6,4 (3,0) 8,9 (1,6)
Nombre liaisons
présentes 1,1 (1,6) 3,4 (3,1 5,6 (2,3)
Taille
petite 10,0 243 17,2
moyenne 46,0 48,7 72,4
grande 44,0 27.0 10,3
Position
horizontale
gauche 24.0 35,1 44,8
milieu 66,0 56,8 55,2
droite 10,0 8,1 0,0
Carré
absent ou non
reconnaissable 47,1 10,8 0,0
incomplet 0,0 0,0 0,0
complet et
incorrect 35,3 32,4 24,1
correct 17,6 56,8 75,9
Triangle
absent ou non
reconnaissable 52,9 10,8 0,0
incomplet 15,7 18,9 10,3
complet et
incorrect 9,8 13,5 3,5
correct 21,6 56,8 86,2
Base
absente ou non
reconnaissable 74,5 51,3 20,7
incompléte 2,0 2,7 3,4
complet et
incorrecte 13,7 13,5 27,6
correcte 9,8 32,4 48,3
Rectangle
absent ou non
reconnaissable 82,3 51,4 25,0
incomplet 0,0 0,0 0,0
complet ou
incorrect 11,8 21,6 32,1
correct 5,9 27,0 42,9

(Piaget, 1968 ; Moscovitch, 1985). Enfin, si ’empan
mnésique des enfants de cinq ans est inférieur de moi-
tié a celui des adultes (Chi, 1977), les jeunes enfants
se différencient peu des adultes dans les épreuves de
reconnaissance d’images (Nelson et Kosslyn, 1976).

Dans cette étude, nous nous sommes intéressés aux per-
formances d’enfants 4gés de 4 4 7 ans a deux épreuves
de mémoire visuelle. Celles-ci ont été concues afin de
permettre une comparaison entre les capacités de recon-
naissance et de rappel d’informations. Ces épreuves
avaient déja été validées chez I’enfant d’age scolaire
(Jambaqué, 1991) et chez I’adulte (Signoret, 1991).

Reconnaissance et rappel de figures chez le jeune enfant

A T’épreuve de reconnaissance, les enfants les plus agés
ont obtenu de meilleurs scores que les plus jeunes.
L’influence de I’4ge est donc sensible entre 4 et 7 ans
dans cette activité mnésique. Toutefois, il est possible
de confirmer la faisabilité de cette épreuve de reconnais-
sance visuelle chez Ie jeune enfant. Certains enfants de
quatre ans se sont méme montrés capables de reconnai-
tre les vingt-quatre figures, et ceci confirme ’efficacité
de la mémoire visuelle dans la petite enfance. Il existe
néanmoins une dispersion importante des résultats chez
les enfants de quatre ans. Celle-ci pourrait refléter, outre
une limitation des capacités de stockage, la difficulté a
réaliser une tiche nécessitant une attention soutenue.
Dans ce sens, une version réduite de I’épreuve pourrait
étre envisagée en sélectionnant les douze planches pour
lesquelles le pourcentage de réussite a été le plus élevé.
Enfin, les scores sont élevés a partir de 6 ans, et ceci
concorde avec le fait que I’épreuve soit peu sensible a
I’age aprés 1’age de 7 ans (Jambaqué, 1991).

Au rappel de la figure, I’effet de 1’dge est par contre
beaucoup plus important mais nous savions déja que
celui-ci était sensible jusqu’a I’4ge de quatorze ans (Jam-
baqué, 1991). En fait, ’application de cette épreuve
s’avére trés difficile pour les enfants de moins de cing
ans. Plusieurs facteurs contribuent vraisemblablement a
ces faibles performances : graphisme peu élaboré et/ou
mangque de maturité intellectuelle, difficultés pour com-
prendre la consigne et/ou tiche de mémoire trop com-
plexe. La dispersion reste importante entre 5 et 6 ans,
ce qui rend difficile ’application de cette épreuve avant
6 ans a des fins cliniques. On peut s’étonner de tels
résultats compte tenu du faible degré de complexité de
la figure par rapport a la figure de Rey. Il existe, tou-
tefois, une différence fondamentale dans la procédure
puisque dans notre épreuve I’enfant devait reproduire
d’emblée la figure de mémoire. Une copie préalable au
rappel représente sans aucun doute une action facili-
tante, un souvenir fixé aprés une simple perception est
en effet moins complet et moins fidéle qu’un souvenir
acquis aprés une action (Piaget et Inhelder, 1968). Une
version de I’épreuve comportant une copie de la figure
pourrait sans doute étre envisagée chez I’enfant de
5 ans. Elle permettrait en méme temps de mieux faire
la part entre le role de 1’élaboration du graphisme et
le role de la mémorisation. Enfin, la faisabilité de
I’épreuve est fortement confirmée a partir de 1’age de
six ans.

Entre enfants droitiers et enfants gauchers aucune dif-
férence n’a été mise en évidence a I’épreuve du rappel
de la figure. A I’épreuve de reconnaissance, les enfants
droitiers présentaient un avantage a la limite de la signi-
fication statistique. Cette possible différence, qui est a
confirmer, est trop faible pour que la surreprésentation
des enfants gauchers dans cette étude introduise un
biais.

Par ailleurs, nous avons mis en évidence certaines dif-
férences relatives au sexe dans la réalisation des deux
épreuves de mémoire visuelle. A 1’épreuve de reconnais-
sance, il existe un avantage pour les garcons les plus
jeunes. Toutefois, les filles rattrapent les garcons & par-
tir de 1’4ge de six ans et tendent m&me a obtenir les
meilleures performances. Ceci pourrait suggérer 1’utili-

sation plus précoce et donc plus efficace du double e
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codage visuel et verbal (Paivio et Capso, 1973) chez les
filles qui sont supposées généralement utiliser davantage
des stratégies verbales (Bryden, 1982). En effet, bien que
le matériel soit congu pour étre difficilement verbalisa-
ble, les enfants comme les adultes (Loiseau et al., 1988)
sont tentés de dénommer certaines figures et celles-ci
s’averent dans notre étude plus facilement reconnues.
Il est, de plus, intéressant de rappeler qu’il n’avait pas
été mis en évidence d’influence relative au sexe a
I’épreuve de reconnaissance visuelle chez les enfants 4gés
de plus de six ans ni chez les adultes (Signoret, 1991).
Il existait en revanche une différence significative au
rappel de la figure chez I’enfant d’4ge scolaire, puis-
que les garcons obtenaient de meilleures performances
(Jambaqué, 1991). La validation de la batterie chez
I’adulte avait également montré cette méme tendance.
Nous avons retrouvé le méme avantage des garcons au
rappel de la figure chez les jeunes enfants. De plus, une
cotation plus détaillée dans ce groupe d’4ge a mis en
¢vidence que les garcons reproduisaient davantage les
liaisons entre les différents éléments composant la figure.
Ces données apportent donc des arguments supplémen-
taires en faveur d’une meilleure mémorisation visuo-
spatiale chez les sujets masculins (Young and Bion,
1979), qui serait repérable dés la petite enfance.

CONCLUSION

Comme attendu, notre étude montre que si le rappel
de la figure est difficile avant ’4ge de six ans, ’épreuve
de reconnaissance visuelle est au contraire réalisable par
les jeunes enfants. Cette épreuve se révéle particuliére-
ment fiable pour les applications cliniques dés ’age de
5 ans. Il nous est, en effet, possible de proposer a par-
tir de cet d4ge un cut-off de 13/24 pour son utilisation
comme test de dépistage d’un trouble de mémoire chez
le jeune enfant W
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L’autisme infantile est un trouble global du développement, caractérisé principale-
ment par des difficultés de communication. Ses manifestations sont la recherche de
I’isolement, le refus du contact, les troubles du langage et les stéréotypies. L’appro-
fondissement clinique et le recours aux explorations cérébrales ont permis d’évoquer
chez ces jeunes enfants des troubles de fonctions neurophysiologiques de base affec-
tant ultérieurement le développement de leurs capacités a établir des relations avec
P’environnement. Les différentes hypothéses neurophysiologiques actuelles sont pas-
sées en revue : hypothéses d’un dysfonctionnement cortical (pathologies des lobes
temporaux, des lobes frontaux), sous-cortical (tronc cérébral, diencéphale), corti-
cal/sous-cortical (télencéphale/tronc cérébral, diencéphale), cérébelleux. Trois hypo-
théses d’un déficit du traitement de I’information testées par des protocoles de poten-
tiels évoqués sont également distinguées.

Mots clés : Autisme,
Neurophysiologie,
Potentiels évoqués,
Traitement de I’information,
Hypotheses.

Neurophysiological hypothesis of infantile autism

Infantile autism is a pervasive developmental disorder, mainly characterized by com-
munication difficulties. Classical manifestations are withdrawal, contact refusal, lan-
guage impairment and stereotypies. Clinical investigations and cerebral examinations
allowed to suggest the existence in these young children of troubles of basic neu-
rophysiological functions which subsequently disturbed the development of abilities
to establish relations with the environment. The current neurophysiological hypo-
thesis are reviewed : hypothesis of cortical dysfunctioning (pathologies of temporal
lobes, of frontal lobes), sub-cortical (brainstem, diencephalon), cortico/sub-cortical
(telencephalon/brainstem, diencephalon), cerebellum. Three hypothesis of a deficit

in the information processing, tested with evoked potentials paradigms, are also
reviewed.

Key words : Autism,
Neurophysiology,
Evoked potentials,
Information processing,
Hypothesis.
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’autisme infantile, initialement décrit par Kan-
I ner (1943) est un trouble global du développe-
ment (DSM III-R, APA, 1987). 11 est caracté-
risé principalement par des difficultés de communica-
tion. Ses manifestations sont la recherche de I’isolement,
le refus du contact, les troubles du langage et les sté-
réotypies. Il fait de ces enfants des handicapés sociaux
majeurs. Apparaissant dés les premiers mois de vie,
Pautisme est d’étiologie inconnue, mais sans doute mul-
tiple (Lelord et Sauvage, 1991). La plupart des recher-
ches portant sur les mécanismes impliqués dans ce
syndrome sont, jusqu’a ces derniéres années, fondées
principalement sur une approche psychopathologique qui
met I’accent sur les facteurs émotionnels et affectifs.
Mais P’approfondissement clinique et le recours aux
explorations cérébrales ont permis d’évoquer chez ces
jeunes enfants des dysfonctionnements neurophysiolo-
giques élémentaires affectant ultérieurement le dévelop-
pement de leurs capacités a établir des relations avec
I’environnement (Lelord, 1990).

HYPOTHESES PHYSIOPATHOLOGIQUES
ET NEUROANATOMIQUES

Depuis une quinzaine d’années, certains résultats obte-
nus par les neurosciences ont permis 1’éclosion d’hypo-
théses ou interprétations physiopathologiques dans
I’autisme infantile. Les principales hypothéses actuelles
sont résumées dans le Tableau I.

1. Dysfonctionnement cortical

Les modeles envisagés ici correspondent essentiellement
a des symptdmes ou & des syndromes pathologiques
décrits chez I’homme.

® Lobes temporaux (hippocampe)

Aprés quelques études préliminaires (Sarvis, 1960 ; Bou-
cher et Warrington, 1976) impliquant une pathologie des
lobes temporaux dans |'autisme, De Long (1978) a rap-
proché les comportements obsetvés dans I'autisme infan-
tile de ceux présents chez le singe aprés ablation bilaté-
rale des lobes temporaux (Kliiver et Bucy, 1938), soit une
perte de la signification émotionnelle des objets et une
profonde incapacité 4 adopter une conduite sociale adé-
quate. Chez 'homme, apres interventions chirurgicales
(Terzian et Dalle Ore, 1955) ou encéphalite virale (Mat-
lowe et al., 1975), ces deux symptdmes sont également
observés.

Le syndrome de Korsakoff, qui résulte de Iésions bila-
térales de I’hippocampe chez I’homme, se caractérise par
I'incapacité & enregistrer et & rappeler les expériences
récentes. De Long suggére que la dyscontinuité de la
vie mentale, la non unité de ’expérience et les condui-
tes sans but dans I’autisme procédent de la méme inca-
pacité a retenir ’expérience nouvelle et a la relier a une
expérience antérieure.

Les syndromes de Kliiver-Bucy et de Korsakoff réunis
constituent la sémiologie des structures médianes des
lobes temporaux. L’atteinte gauche de ces structures ren-
drait compte des troubles du langage et des aspects
cognitifs des déficiences sociales de communication de

s======= |’autisme alors qu’une atteinte bilatérale (incluant I’hip-
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pocampe et I’amygdale) induirait des comportements
affectifs et sociaux de type autistique semblable 4 ceux
décrits dans les syndromes de Korsakoff ou de
Kliiver-Bucy.

Plusieurs études d’électroencéphalographie (Hauser et
al., 1975 ; De Long et al., 1981 ; Riikonen et Amnell,
1981) et de pneumoencéphalographie (Hauser et al.,
1975 ; Riikonen et Amnell, 1981) appuient cette hypo-
thése. Cependant, deux études tomodensitométriques (De
Long ef al., 1981 ; Damasio et al., 1980) ne révélent
des anomalies temporales que pour une minorité de
patients. Une étude anatomopathologique chez 4 enfants
autistiques ne montre par ailleurs aucune anomalie tem-
porale (Williams et al., 1980).

D’autres signes moins évidents ont été décrits dans
Pautisme de ’enfant. Il s’agit de troubles de la mémoire
qui apparaissent dans certains tests de rétention mnési-
que, notamment dans les tests d’imitation lorsque ’on
retire le modeéle de la vue de ’enfant, ou dans les tests
de répétition de mots (Hermelin, 1971 ; De Myer, 1975 ;
Boucher et Warrington, 1976). Ces auteurs comparent
€galement ces troubles a ceux que ’on observe dans les
Iésions temporales bilatérales touchant tout particulié-
rement ’hippocampe (Milner, 1970 ; Walsh, 1978).
Récemment, De Long (1992) a affiné son hypothése. Il
consideére 1’autisme comme le résultat d’un dysfonction-
nement des systémes centraux nécessaires, a 1’associa-
tion des stimuli sensoriels de nature différente, a la
mémoire et a la motivation. Un déficit de ces systémes
entraine un comportement, un langage et une pensée
rigides, routiniers, invariants et des troubles émotion-
nels. Le fonctionnement de ces systémes centraux serait
sous la dépendance de I’hippocampe. De Long avance
ainsi I’hypothése que [’autisme serait un trouble du
développement lié @ un dysfonctionnement de I’hippo-
campe. Son postulat : ’hippocampe est nécessaire au

Tableau I

Principales hypothéses physiopathologiques de I’autisme infantile

1 Dysfounctionnement certical
Lobes temporaux (hippocampe)
* De Long, 1978 (langage, mémoire)
* De Long, 1992 (langage, cognition, motivation)

Lobes frontaux (structures DA méso-cortico-limbiques)

® Damasio et Maurer, 1978 (motricité, communication,
attention-perception, comportements ritualisés)

* Rogers et Pennington, 1991 (imitation, émotion partagée, théo-
rie de ’esprit).

2 Dysfonctionnement sous-cortical
Tronc cérébral, diencéphale
® Ornitz, 1983 (modulation sensorielle)

3 Dysfonctionnement cortico/sous-cortical
Télencéphale/tronc cérébral, diencéphale
® Omitz, 1986 (« point de rencontre entre la transformation sen-
soriclle et la transformation informationnelle ») (sensory pro-
cessing/information processing)

4 Dysfonctionnement cérébeleux
® Courchesne et al., 1987 ; 1992 (engagement de P’attention)
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développement normal du langage de I’enfant (syntaxe,
sémantique), 4 son élaboration et sa mise en oceuvre, a
la construction de raisonnements complexes, flexibles et
efficients. L’hippocampe n’est pas nécessaire a la mise
en ceuvre de ces capacités une fois mises en place, il
le devient par contre pour les modifier et les agencer
entre elles.

Cependant, I’atteinte du lobe temporal et de I’hippo-
campe n’expliquerait pas tous les aspects comportemen-
taux de I’autisme et pourrait constituer ’'un des éléments
de I’hétérogénéité du syndrome autistique (Ornitz, 1978).

¢ Lobes
limbiques)
Damasio et Maurer (1978) étendent I’hypothése du lobe
temporal en impliquant dans la physiopathologie de
Pautisme d’autres structures télencéphaliques, en parti-
culier les lobes frontaux et le néostriatum. Tandis que
P’hypothése d’un dysfonctionnement du lobe temporal
s’attache principalement a expliquer les troubles de la
communication et de la socialisation, [’hypothése du
dysfonctionnement télencéphalique met en avant, selon
un modéle neurologique, les désordres de la motricité,
de la communication, de la perception, de ’attention
et laisse les rituels et les comportements compulsifs ainsi
que les déficits sociaux au rang de troubles secondaires.
La variabilité de I’attention, le fait que les enfants inter-
rompent trés fréquemment leur activité ont été rattachés
au phénoméne d’interruption intermittente du compor-
tement, observé chez des malades atteints de 1ésions de
la partie médiale du lobe frontal (Fisher, 1968). Un
trouble de la concentration, de ’attention a été décrit
par Ackerly et Benton (1948) chez un malade porteur
d’une lésion frontale dans sa partie orbitaire. Les dif-
ficultés que présentent les enfants autistiques & associer
deux stimulations appartenant a des modalités sensoriel-
les différentes (Frith et Hermelin, 1969 ; Lelord ef al.,
1973) laissent suspecter un dysfonctionnement de
« I’analyseur frontal » (Luria, 1973).

De méme, l’incapacité de I’enfant autiste a communi-
quer par le langage, les gestes et la mimique, en dépit
de Vintégrité des fonctions motrices et langagicres a été
rapprochée des troubles observés chez des malades ayant
une lésion de la partie médiale des lobes frontaux
(Laplane et al., 1977). Ces malades sont devenus muets
parce qu’ils ont perdu D’initiative de la communication
et la capacité d’orientation vers les stimuli habituelle-
ment significatifs. De plus, ils ne parviennent pas a
compenser par les gestes et la mimique leur incapacité
4 communiquer par la parole. En dépit de ce trouble,
les malades présentent comme certains enfants autisti-
ques, une écholalic qui témoigne de leurs potentialités
de langage (Rubens, 1975).

L’appréhension devant tout changement, la tendance a
se complaire dans des activités ou situations identiques,
ritualisées, la tendance a la persévération et I’apparition
des réactions catastrophiques devant une situation nou-
velle sont également des signes d’autisme que I’on ren-
contre chez des malades atteints de lésions frontales
(Goldstein, 1935). Damasio et Maurer (1978) impliquent
ainsi les structures dopaminergiques mésolimbiques et
néostriatales dans la physiopathologie de I’autisme.
L’hypothése d’un dysfonctionnement du lobe préfron-

frontaux (structures DA méso-cortico-

tal a été reprise récemment par Rogers et Pennington
(1991) et Ozonoff et al. (1991). Une lésion de la région
dorsolatérale du cortex préfrontal est associée a des défi-
cits typiques de la fonction exécutive, comme en témoi-
gnent les persévérations, les difficultés de planning et
de séquengage, I'impulsivité (Stuss et Benson, 1984 ;
Damasio, 1985). Des lésions du cortex orbito-frontal
induisent un isolement social, un déficit de la commu-
nication sociale, un émoussement de 1’affect, une non
assimilation des régles sociales, une difficulté & mainte-
nir un comportement (Damasio et Van Hoesen, 1983 ;
Mesulam, 1985).

2. Dysfonctionnement sous-cortical

L’hypothése d’un dysfonctionnement du tronc cérébral,
incluant notamment les noyaux vestibulaires, leurs affé-
rences et leurs efférences, a été développée par Ornitz
(1974) pour expliquer la modulation déficiente des fonc-
tions sensorielles et motrices chez ’enfant autistique.
L’ensemble des troubles de I'autisme semble bien
dominé par un désordre des processus de perception qui
serait compensé par une activité motrice anormale
(Reichler et Schopler, 1971). Cette hypothése du tronc
cérébral laisse donc supposer que les troubles de la
modulation sensorielle sont les symptdmes primaires et
que les autres troubles autistiques — réponses bizarres
3 environnement, troubles des relations sociales, de la
communication, du langage — sont des conséquences
des troubles de cette modulation sensorielle.

3. Dysfonctionnement cortico/sous-cortical

Ornitz (1986) propose un modéle dans lequel les
dysfonctionnements cortical (télencéphalique) et sous
cortical (diencéphale et tronc cérébral) seraient conco-
mitants, compte tenu des influences réciproques entre
structures télencéphaliques, diencéphaliques et du tronc
cérébral.

Ornitz (1986) élargit donc son hypothése d’un trouble
de la « transformation sensorielle » (sensory processing)
a celle d’un trouble de la « transformation information-
nelle » (information processing), appliquant le principe
de John Hughlings Jackson selon lequel les niveaux
supérieurs du systéme nerveux suppléent, mais ne rem-
placent pas les niveaux inférieurs. Ce modele souligne
Iinfluence modulatrice des régions du tronc cérébral et
du diencéphale sur les centres corticaux impliqués dans
la transformation des informations : le traitement défec-
tueux, au niveau du tronc cérébral, d’afférences senso-
rielles ne pourrait conduire qu’a une transformation
déformée de ces informations au niveau des centres
supérieurs. Selon ce modeéle, le comportement autisti-
que résulterait de dysfonctionnements du tronc cérébral
et du diencéphale, d’ou découlerait 1’élaboration défor-
mée par les centres supérieurs (structures télencéphali-
ques).Selon Ornitz, la pathophysiologie autistique peut
étre relevée au point de rencontre entre la transforma-
tion sensorielle et la transformation informationnelle.

4. Dysfonctionnement cérébelleux

Certaines études par imagerie cérébrale effectuées chez
des patients autistiques mettent en évidence des parti-
cularités du vermis et des hémisphéres cérébelleux (Bau-

man et Kemper, 1985 ; Courchesne et al., 1987, 1988 ; s

23



26

J. Martineau ¢t al.

® Protocoles de stimuli déviants (oddball)

De nombreuses études utilisant le protocole de stimuli
déviants (oddball) ont été effectuées. Une version par-
ticuliére de ce protocole est le protocole de stimuli man-
quants : la déviance consiste en I’absence de stimula-
tion dans un train régulier de stimulations standards.
L’avantage de ce protocole est que le potentiel émis lors
des absences de stimulations est purement endogéne.
Ainsi, Novick ef al. (1979) étudient les ondes N1P2 pro-
voquées par une série de stimuli visuels (flashs) et audi-
tifs (sons brefs). L’absence de stimulation dans ces séries
provoque une déflection positive de latence comprise
entre 300 et 400 ms en condition auditive et entre 400
et 500 ms en condition visuelle. Ils observent que les
ondes N1P2 sont moins amples chez les enfants autis-
tiques que chez les enfants normaux dans les deux con-
ditions auditive et visuelle. La déflection positive aux
stimuli manquants est également moins ample chez les
enfants autistiques que chez les enfants normaux, en
conditions auditive et visuelle avec toutefois des diffé-
rences plus marquées en condition auditive. Les études
effectuées par Niwa et al. (1983) et par Courchesne et
al. (1989) ne confirment ce résultat que dans la condi-
tion auditive. Les différences observées par Novick et
al. (1979) en condition visuelle ne sont pas confirmées
par Pritchard et al. (1987).

Courchesne et al. ont réalisé une importante série d’étu-
des sur les potentiels évoqués chez les enfants autisti-
ques. Utilisant le protocole de stimuli déviants, ils ont
été les premiers a introduire, a c6té des stimuli stan-
dard et déviants, une troisiéme catégorie de stimuli, les
stimuli nouveaux. Chez I’enfant ou I’adulte témoin, ces
stimuli nouveaux évoquent deux types d’ondes en con-
dition auditive : A/Ncz/800, onde négative de latence
800 ms aprés la stimulation nouvelle et culminant au
vertex, et A/Pcz/300, onde positive de latence 300 ms
apres la stimulation nouvelle et culminant également au
vertex (Courchesne et al., 1984). Chez I’enfant autisti-
que, en condition active (appuyer sur un bouton aprés
la stimulation déviante), sont notées de faibles ampli-
tudes de A/Pcz/300, de A/Ncz/800 et de P3b aux sti-
muli déviants en Pz. En condition passive, les stimuli
déviants induisent chez les enfants autistiques des ondes
P3b de faible amplitude. En condition visuelle, les dif-
férences sont beaucoup moins importantes, le seul résul-
tat significatif étant une amplitude plus faible de la Nc
en Fz chez les enfants autistiques en réponse aux sti-
muli nouveaux (Courchesne et al., 1985).

Oades er al. (1988) utilisent deux types de stimuli
déviants auditifs, en condition active et passive. Les
enfants autistiques (dge moyen 11 ans, QI moyen 90)
font deux fois plus d’erreurs de détection de la cible
que les enfants normaux. En condition active, les
enfants autistiques présentent de grandes amplitudes de
N1 lors des stimuli rares avec des latences courtes, mais
de plus faibles amplitudes de P3 aux stimuli cibles avec
de longues latences. Chez les enfants normaux, la sous-
traction des ondes condition active — condition passive
met en évidence une négativité ressemblant a la Nd de
Hansen et Hillyard (1980). Aucune différence n’est
observée entre les enfants autistiques et normaux en ce
qui concerne cette négativité.

Verbaten ef al. (1991) utilisent un protocole de stimuli

déviants qui doivent étre comptés. Ils remarquent que
les enfants normaux ont de plus amples N2 et P3 aux
stimuli cibles qu’aux stimuli standard, tandis que de tel-
les différences ne sont pas observées chez les enfants
autistiques. En revanche, ils notent des différences de
performances. Comme les témoins, les enfants autisti-
ques les plus performants présentent des différences
d’amplitude de N2 et P3 liées a la tiche.

Kemmer (1992), dans un protocole de stimuli déviants,
utilise des stimulations visuelles, auditives et somato-
sensorielles. Deux types de différences entre les enfants
autistiques et témoins sont observées : des effets locali-
sés sur ’aire occipitale et des effets liés a la nouveauté.
En effet, les enfants autistiques présentent de petites P3
occipitales aux stimulations familiéres visuelles en con-
dition passive et de grandes P3 occipitales aux stimuli
auditifs en condition active. Ces observations ne sont
pas rapportées dans les groupes contrdles. Les enfants
autistiques réagissent avec de grandes amplitudes de P3
aux stimuli nouveaux présentés incidemment, effets non
observables apres des stimuli familiers présentés inopi-
nément, en condition tant visuelle que somato-senso-
rielle.

CONCLUSION

La description clinique des troubles de 1’autisme et
I’étude de leur développement ne se prétent pas facile-
ment aux hypothéses ou interprétations physiopatholo-
giques. Aucune des hypothéses décrites jusqu’alors ne
parvient a rendre compte de tous les aspects comporte-
mentaux de 1’autisme, ce qui confirme bien I’hétérogé-
néité du syndrome autistique.

Gordon (1990) propose un modéle regroupant la plu-
part des hypothéses décrites. Selon ce modéle, certai-
nes données anatomiques, neurochimiques et neuropsy-
chologiques obtenues chez des patients autistiques sont
en faveur d’une étiologie excitotoxique ou neurotoxi-
que : le dysfonctionnement neuronal serait initié par des
neurones glutamatergiques pendant le développement
prénatal. Ce processus se poursuivrait au cours du déve-
loppement postnatal chez les enfants autistiques qui pré-
sentent dans leur évolution des crises de type épilepti-
que. Ce modele de neurotoxité démontre comment une
sous-population de necurones glutamatergiques via les
récepteurs au NMDA peut agir sur des organes cibles
aussi variés que le cervelet, le systéme limbique, I’hypo-
thalamus, le thalamus, la rétine, les ganglions de la base
et le cortex cérébral. Selon ce modéle, un bénéfice thé-
rapeutique pourrait &tre attendu de 1’utilisation d’anta-
gonistes du NMDA en vue de prévenir ou traiter les épi-
lepsies de I’autisme et d’améliorer certains symptdmes
comportementaux.

Le point de convergence de toutes ces hypothéses est
que Pautisme correspond a un trouble global du déve-
loppement du systéme nerveux. Un tel dysfonctionne-
ment peut étre mis en évidence trés tdt, dans certains
cas dés la naissance (Adrien ef al., 1993) et évolue avec
Page (Zilbovicius et al., 1992). Un argument supplémen-
taire en faveur d’un trouble du développement est
apporté par Hérault et al. (1993). Ces auteurs mettent
en évidence une fréquence anormale d’un alléle parti-
culier de ’oncogéne c-Harvey-ras chez des enfants autis-
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tiques comparés a des enfants témoins non apparentés.
L’intérét de cette observation vient de ce que 1’onco-
géne c-Harvey-ras participe au développement du
systéme nerveux central (Li ef al., 1992). En regroupant
les systémes défailiants et grice a une meilleure connais-
sance des systémes réglés par ce géne et d’autres genes
du développement, une interprétation moins parcellaire
des syndromes autistiques pourrait étre escomptée H
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Le développement de I’organisation
motrice et temporo-spatiale
Iécriture che le t
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Ecrire consiste en une transposition matérielle des sons du langage oral (phonémes)
en dessins ou signes graphiques (graphémes). Les signes s’ordonnent dans un dérou-
lement structuré et s’organisent dans I’espace graphique. Pour €crire, il faut une
certaine habileté manuelle. Le geste graphique suit évolution de la motricité selon
la loi de maturation proximo-distale. Les auteurs considérent ici les grandes étapes
de I’organisation motrice et temporo-spatiale de I’écriture chez 1’enfant. Ainsi, pour
accéder avec facilité a I’écriture, ’enfant doit non seulement s’adapter a des con-
traintes motrices et praxiques mais il doit avoir aussi une maturité suffisante sur

le plan intellectuel, linguistique et affectif afin que cet apprentissage puisse se faire
avec aisance et plaisir.

Mots clés : Ecriture,
Développement,
Enfant,
Maturité motrice,
Contréle tonico-postural,
Geste graphique,
Régulation tonique,
Praxie,
Organisation temporo-spatiale graphique.
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The development of motor and temporo-spatial organization

of writing in children

Writing consists of a transposition of sounds of oral language (phonemes) into dra-
wings and graphemes. The child has to learn that the motor organization of writing
involves temporal and spatial constraints. In order to write, it is necessary to have
fine motor skills. The graphic gesture of the child progress through a proximal and
distal maturational process. In sum, in order to develop ease and enjoy writing,
the child should adapt to these constraints and must reach sufficient intellectual,
linguistic and affectif maturation.

Key words : Writing,
Development,
Child,
Motor maturity,

Tonico-postural control,

Graphic gesture,
Tonic regulation,
Praxis,

Graphic temporo-spatial organization.

~ ’écriture est une activité symbolique qui se réa-

lise par le moyen d’une activité motrice fine
M4 hautement complexe et différenciée, longuement
et difficilement construite et par la fragile. Elle est
d’apparition plus tardive que le langage oral. Le déve-
loppement intellectuel et psychomoteur de I’enfant
demeure ’assise essentielle du développement de 1’écri-
ture. Ils reposent eux-mémes sur la maturation générale
du systéme nerveux qui est étroitement li¢ a I’exercice.
C’est dans 1’écriture spontanée de ’enfant (récit qu’il
invente) que se manifeste le plus la fonction de I’écri-
ture. En effet, dans ’écriture spontanée, il faut expri-
mer d’une maniére symbolique ce qui est formulé dans
le langage interne et faire un choix parmi les formules
du discours et parmi les symboles graphiques qui ont
été transmis par la société et les cultures. Il s’agit donc,
dans ce cas, de faire une transposition de formulation
verbale en formulation graphique significative. Selon
Alarcos Llorach (1968), I’écriture peut &tre définie
comme une représentation graphique du langage & 'aide
de signes conventionnels, systématiques, identifiables,
successifs et linéaires. On entend par convention que a
s’écrit a par exemple. Cette forme est arbitraire et
immotivée. Par systématique, ce sont les mémes signes
qui sont utilisés dans une méme langue écrite. En fran-
cais, 26 lettres forment notre alphabet phonographique.
Par identifiable ; chaque lettre ou signe a une forme
bien individualisée, distincte de la forme des autres
signes. Par successif, les signes sont alignés les uns a
coté des autres selon une succession qui donne sens au
mot et & la phrase. Par linéaire, les signes graphiques
sont dans leur aspect formel, formés de tracés fins
(traits, lignes droites ou courbes) et non pas de surface.
Avant d’envisager les grandes étapes de 1’écriture chez
Penfant, il est nécessaire tout d’abord d’en définir ses
préalables en prenant en compte 1’organisation motrice

: et temporo-spatiale du geste graphique.

L’ORGANISATION MOTRICE
DANS L’ECRITURE

L’écriture manuscrite n’est pas seulement langage, elle
est praxie, c’est-a-dire qu’elle nécessite de fins manie-
ments de Pinstrument scripteur grice au concours de
certains muscles qui a la fois maintiennent des attitu-
des et permettent la souplesse du déroulement des
mouvements.

D’autres composantes motrices sont nécessaires a 1’écri-
ture et tout d’abord le contrdle tonico-postural qui con-
cerne a la fois la fonction tonique et le maintien de la
posture (Paillard, 1976). 1l donne au sujet la possibi-
lité de canaliser I’énergie tonique afin de faire aboutir
ces gestes ou de prolonger une action, une position du
corps. Comme I’a souligné Wallon (1959a), le maintien
statique de 1’axe du corps est nécessaire aux fonctions
motrices fines distales. Cette statique s’acquiert selon la
loi céphalo caudale (Coghill, 1929) ; I’enfant commence
par tenir sa téte, puis son tronc (station assise) et ensuite
peut se tenir debout. Mais la maturation de I'axe du
corps n’est pas terminée lorsque le sujet est capable de
se tenir debout ou de marcher. Ainsi, les enfants de 5
et 7 ans ont besoin d’appuyer leur torse a la table et
de pencher leur téte au cours de I’écriture et cet appui
du torse diminue progressivement de 7 a 14 ans en
méme temps qu’un relévement de la téte. En outre,
jusqu’a 9 ans, les mouvements du bras et de la main
qui écrit entrainent une participation du tronc au mou-
vement de progression. C’est vers 9 ans que I’avant-bras
glisse aisément et réguliérement sur la table, I'axe du
corps restant immobile selon une immobilisation tres
active... en variation continue (Wallon, 1959b). Cette
acquisition permet un gain de rapidité tandis que le
mouvement de progression le long de la ligne devient
plus économique par rotation de 1’avant-bras autour du
coude (Ajuriaguerra et al., 1964).



Figure 1. Prise adaptée sur un gros crayon feutre chez un éco-
lier francais de 6 ans.

La force et la pression sont d’autres composantes
tonico-motrices importantes qui interviennent dans la
motricité graphique. L’essentiel pour Ienfant est
d’apprendre avec ’entrainement a utiliser et a doser sa
force, déterminée par son 4ge et par sa typologie toni-
que, de facon a limiter sa dépense énergétique. Ainsi
la notion de tonicité intervient dans le mouvement gra-
phique pour évoquer 1’état de tension des muscles qui
effectuent ou soutiennent le mouvement, cet état opti-
mal étant des muscles détendus. La régulation tonique
joue un role capital dans I’écriture. L’apprentissage peut
étre parfois déréglé par une composante paratonique
exagérée ou par une persistance tardive des syncinésies
(Ajuriaguerra et Stambak, 1955). Done, pour que Iécri-
ture manuscrite puisse étre réalisée sur un plan horizon-
tal, avec nos instruments actuels, il faut que la main
soit capable de préhension fine, de freinage délicat et
qu’elle adopte une attitude déterminée (en demi-
supination), attitude qui doit &tre maintenue a la fois
avec fermeté et souplesse pendant un temps assez
prolongé.

Une longue histoire, au cours du développement, de
’évolution de la préhension se passe avant que I’enfant
puisse tenir un instrument scripteur de facon efficace
(Callewaert, 1954, 1962). Au début de la vie, persiste
jusqu’a 2 mois environ, le réflexe de grasping qui con-
siste en une fermeture de la main par stimulation tac-
tile de la paume ou de la face palmaire. La préhension
a été étudiée de fagon minutieuse (Halverson, 1943 ;
Koupernik et Dailly, 1976). Vers 4-5 mois, la préhen-
sion est dite cubito-palmaire ; la main est posée sur
Pauriculaire qui se fléchit avec les autres doigts pour
coincer I’objet contre la paume. Puis la préhension se
fait avec le concours de tous les doigts, mais davan-
tage les quatre derniers : c’est la préhension palmaire
vers 6 mois. Vers 7 ou 8 mois, s’installe le type de pré-

Organisation motrice et temporo-spatiale de I’écriture

hension radio-palmaire on le pouce commence 3 avoir
une part active. Vers 9 mois apparait la prise en pince
(Gesell, 1950) ou le pouce est bien opposé aux autres
doigts et ou tout objet fin est saisi avec délicatesse. A
cette époque I'enfant peut également passer un objet
d’une main a I'autre, ce qui I’entrainera a la possibilité
de lacher volontairement un objet, derniére acquisition
indispensable pour que toutes les formes de préhension
soient définitivement acquises. De 2 4 5 ans, la prise
de Pinstrument évolue de la prise en poing du crayon
a une prise distale et digitale fine (Callewaert, 1962 ;
Ajuriaguerra et al., 1964 ; Kapandji, 1980 ; Sassoon et
al., 1986). Vers 5-7 ans, les prises sont plus ou moins
distales (figures 1, 2, 3). Celles-ci varient en fonction des

Figure 2. Prise adaptée sur un crayon normalisé et progres-
sion par reptation, chez un écolier francais de 6 ans et demi.

Figure 3. Prise maladaptée et crispée chez
de 6 ans et demi.

un écolier frangais

===
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traditions culturelles, ainsi que des caractéres et des ins-
truments d’écriture utilisés (figure 4). L’histoire de I’écri-
ture est riche d’enseignement et a fait objet de multi-
ples travaux (Diringer, 1937 ; Février, 1948 ; Cohen,
1958 : Etiemble, 1961 ; Hecaen et Ajuriaguerra, 1963 ;
Leroi-Gourhan, 1963 ; Alarcos Llorach, 1968 ; Alleton,
1970 ; Dailly et Van Effenterre, 1983 ; Auzias et Aju-
riaguerra, 1986).

Le geste graphique suit Pévolution de la motricité selon
la loi proximo-distale. On distingue dans le geste gra-
phique de grandes composantes (Callewaert, 1962 ; Dot-
trens, 1966) : 1) La fonction d’inscription assurée par
les doigts qui concourt & tracer le dessin des lettres. 2)
La fonction de progression est celle par laquelle la main,
I’avant-bras et le bras assurent le déplacement du stylo
et sa progression le long de la ligne d’écriture (Free-
man, 1921 ; Callewaert, 1962 ; Dottrens, 1966).
L’organisation des mouvements graphiques évolue avec
I’age. L’inscription se fait d’abord avec I’ensemble du
bras, avec plus ou moins I’engagement du reste du corps
dans le mouvement, puis de plus en plus par I'inter-
vention des mouvements des doigts. Ainsi les mouve-
ments globaux se localisent, les diverses synergies et
coordinations s’élaborent dans une période pré-
structurale (Lurcat, 1979).

Autour de 6-7 ans, la progression au niveau de la main
se fait par reptation (figure 2), avec déplacement proxi-
mal (épaule par rapport & I’axe) du bras, aprés deux
lettres. La main est souvent en position de balayage,
en début de ligne (Ajuriaguerra, et al., 1964). Autour

_ de 9 ans, la progression se fait par rotation de la main

autour du poignet, le bras s’écarte de I’épaule par un
déplacement latéral du coude par rapport a I’axe.

Vers 11-12 ans, I’enfant pivote son avant-bras autour

wmemsss du coude avec une amélioration de la rotation autour
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Figure 4. Prise caractéristique du pin-
ceau pour la calligraphie chinoise (Viet-
nam, 1963, photo Unesco). Reproduc-
tion autorisée.

du poignet. La progression aisée et souple coordonne
les mouvements digitaux des doigts, mouvements au
niveau de la main et de ’avant-bras, tandis que I’axe
du corps garde une certaine immobilité (figure 5). Tan-
dis que les doigts tracent les lettres, la main effectue
des petites rotations autour du poignet et I’avant-bras
se déplace en effectuant une rotation continue autour
du coude (Ajuriaguerra et al., 1964). Les différentes
articulations des segments concernés se meuvent donc
les unes aprés les autres harmonieusement et de maniére

Figure 5. Déplacement de I’avant bras par rotation de gau-
che a droite autour du coude, avec inclinaison de la feuille,
chez un droitier, 11-12 ans.



économe sans autre participation motrice. L’économie
des mouvements vers laquelle tend tout apprentissage
d’une habitude, selon Guillaume (1973) ne peut se faire
que si la main se place sous la ligne et si I’avant bras
se met dans une position orthogonale 2 la ligne. L’écri-
ture devient un mouvement qui a sa propre régulation ;
le controle visuel étant réservé a ’ensemble de la ligne
plutdt qu’a Iinscription du mot, I’attention portant
principalement sur le contenu de ce qui est écrit. L’écri-
ture est devenue automatique. Le tracé est assuré et le
trait affermi. La feuille commence & s’incliner de
manicre a ce que l’articulation du poignet puisse se
mouvoir en toute liberté, plagant la main sous la ligne
et laissant ainsi au regard la maitrise du texte écrit
(figure 5). Cette aisance de mécanique grapho-motrice
met le scripteur a I’abri des crispations et des contrac-
tions excessives, et donc de la fatigue (Du Pasquier,
1987). Une bonne coordination des différentes synergies
musculaires mises en jeu est nécessaire & I’instauration
d’une mélodie kinétique de progression graphique dont
la vitesse du mouvement dépend (Michel, 1971 ; Viviani
et Terzuodo, 1980 ; Viviani, 1981).

L’ORGANISATION TEMPORO-SPATIALE
DANS L’ECRITURE

L’écriture, mouvement graphique significatif, est aussi
une activité practo-gnosique complexe qui fait interve-
nir les possibilités d’orientation et de structuration de
Pespace, ainsi que les lois de succession et d’ordination
temporelles. Dans la genése du graphisme, ce qui est
moteur (visuo-kinétique) précéde donc I’organisation
spatiale (exemple du bonhomme de travers). L’organi-
sation de I’espace graphique (Piaget,1937, 1948, 1966 ;
Zazzo, 1950 ; Vereecken, 1961 ; Laurendeau et Pinard,
1968 ; Gibson, 1969 ; Verba, 1972) est sous la dépen-
dence du contble moteur et pas seulement sous le savoir
cognitif. L’écriture s’inscrit dans un espace lisse 4 deux
dimensions. La maitrise de cet espace, toujours nette-
ment délimitée, impose au scripteur une continuelle acti-
vité de prévision. Par ailleurs, qu’on écrive sur un
tableau ou sur une feuille de papier, on écrit toujours
dans un espace de représentations ou les références du
corps propre sont projetées. Le support face auquel on
se situe a, un haut, un bas, un site droit, et un site gau-
che, imaginairement séparés par un axe médian verti-
cal, projection de I’axe du corps. Pour le scripteur, ces
références spatiales finissent par étre en quelque sorte
des qualités attachées au support, quelle que soit I’orien-
tation de celui-ci sur la table. C’est autour du corps et
a partir du corps que s’établit I'organisation de Pespace.
La progression de la prise de conscience du corps pro-
pre est une intrication de processus intéroceptifs, pro-
prioceptifs et extéroceptifs.

Parallelement au développement général de I’enfant, on
note une maturation perceptive et on assiste 4 une pro-
gression des formes que I’enfant peut reproduire. Vers
2 ans, les lignes verticales ; vers 2 ans 1/2, les lignes
horizontales, paralléles ; vers 3 ans, le cercle, les lignes
brisées, deviennent continus ; vers 3 ans 1/2, la croix ;
vers 4 ans, le carré ; vers 5 ans, le triangle ; vers 6 ans,
le losange.

Organisation motrice et temporo-spatiale de I’écriture

LES GRANDES ETAPES DE L’ECRITURE

L’écriture et le dessin sont profondément liés chez
I’enfant (Douret, 1993). Le niveau moteur de 'acte gra-
phique apparait dans les premiers tracés (gribouillis)
entre 12 et 18 mois ou c’est surtout le mouvement qui
intéresse 'enfant. Cette étape gestuelle est préalable a
I’écriture. Le plaisir semble lié 4 ’exercice d’une fonc-
tion. Ses tracés sont la projection de son mouvement
a DP’espace graphique. Vers 2 ans, les premiers tracés
(boucles) a I’aide de mouvement digitaux (doigts) appa-
raissent, avec une possibilité de translation linéaire (ex :
guirlandes de boucles). Cependant, aucune recherche de
présentation n’existe, le plaisir étant d’ordre kinétique.
A 2 ans et demi, les tracés s’organisent & ’aide du con-
trole visuel. Ce sont les premiéres esquisses de figures
geométriques. C’est la période ou I’enfant va désigner
apres coup de ses tracés ce qui Iintéresse en donnant
un sens « ¢a ressemble 4 ». Ses dessins ont une valeur
de communication. C’est vers 3 ans, que le mouvement
va s’accompagner d’une recherche de figuration. Les
figurations deviennent volontaires, il y a anticipation du
tracé, « je vais faire » (période du bonhomme tétard).
Tandis que ’enfant utilise le geste pour véhiculer une
signification, ¢’est vers 5 ans qu’on lui demande d’accé-
der a un systéme symbolique : I’écriture.

L’¢évolution de I'apprentissage de I’écriture passe par dif-
férentes phases. Tout d’abord apparaissent, vers 3-4 ans,
sous les doigts de I’enfant qui saisit un crayon, des gri-
bouillages avec différenciation progressive entre ce qui
est le résultat d’une intention de représentation par le
dessin et ce qui est simulacre d’écriture (Lurcat, 1971 ;
Auzias ef al., 1977). Lorsque I’enfant cherche & imiter
davantage I’adulte dans ce simulacre d’écriture, appa-
raissent certaines formes qui sont des ébauches de let-
tres. Vers 5 ans 1/2 -6 ans, I’enfant peut copier avec
aisance quelques mots ou bien de courtes phrases. Peu
apres, avec ’apprentissage de la lecture, il passe a
I’étape capitale de la transcription de mots sous dictée
(6-7 ans). Cette étape coincide avec les premiers essais
de transcription spontanée du langage. Rassemblant ce
qu’il a appris de la correspondance graphémes-phonémes
(CGP), il va écrire ce qu’il a dans la téte. L’écriture
utilisée en étroite liaison avec ’apprentissage de la lec-
ture est alors le plus souvent phonétique. L’enfant est
au stade alphabético-phonétique (Frith, 1986). Cepen-
dant, cette découverte peut susciter chez lui des mani-
festations de trés vif intérét et de joie si ’adulte ne ter-
nit pas son heureuse surprise en évoquant 3 ce moment-
la les fautes d’orthographe ou 1’écriture malhabile. Ce
moment privilégié peut &re un moment-clé de 1’évolu-
tion intellectuelle et affective de 1’enfant (Auzias, 1981).
Dés que Papprentissage est abordé, I’enfant doit faire
le choix de sa main pour écrire. De plus, il peut exister
un moment de labilité dans I’écriture avec des inver-
sions, chiffres et écriture en miroir. Ceci est souvent un
passage sans préjudice pour I’avenir. Autour de 6 ans,
I’enfant apprend la figuration des lettres. Au niveau de
Pinscription graphique, les lettres sont souvent juxtapo-
sées sans véritable enchainement entre elles. Le manque
de contrdle du tracé lui fait réaliser des lettres de dif-
férentes dimensions (plutdt grandes) et d’inclinaison dif-

férente, plus ou moins cabossées (Gobineau et Perron,
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1954) et des déviations incontr6lées du trait. La ligne
est mal tenue et Iespace entre les lignes est variable.
Autour de 9 ans, I’évolution motrice du geste va per-
mettre & Uenfant d’avoir la maitrise des lettres (propor-
tion et espace par rapport a la ligne). L’enchainement
des lettres apparait avec le souci de liaison entre elles
(jusqu’a 4-5 lettres liées). Malgré un tracé plus ferme,
il existe encore quelques imperfections qui n’entravent
pas cependant la régularité et la rondeur de I’écriture,
typique de cet Age. A partir de 11 ans, il existe un début
de personnalisation du graphisme, simplification et
dynamisme des lettres et des liaisons entre les lettres.
Le trait est encore plus affermi et perd son caractére
enfantin. 11 faudra toute la scolarité, et parfois au-dela,
pour que son écriture évolue et se transforme en une
écriture personnelle adulte. D’importantes modifications
peuvent se produire dans le graphisme en fonction de
différents facteurs : affectif, psychologique, environne-
mental, avec plus ou moins de succés aux exigences de
lisibilité et de mise en page. Ainsi I’écriture elle-méme
évolue et se modifie tout au long de la vie.

Sur le plan temporel, ’ordre de succession des lettres
doit &tre respecté, faute de quoi on aboutit aux inver-
sions si fréquentes chez les dyslexiques et dysorthogra-
phiques (Ajuriaguerra et al., 1964). L’activité d’écriture
se situe autant dans le temps que dans ’espace. L’écri-
ture a une forte composante rythmique qui se réalise
dans le temps et I’espace. Elle est fortement liée au
rythme. D’une part, les mots se composent de une,
deux, trois syllabes ; les lettres s’écrivent a base de un,
deux, ou trois traits ou boucles ; les phrases elles-mémes
se divisent en plusieurs parties. D’autre part, le rythme
a trait aux variations temporelles fines qui se produi-
sent dans la vitesse du mouvement et aboutit aux
notions de régularité des temps de repos et des gestes,
ou au contraire d’irrégularité, de saccades, qui ont leur
répondant dans les saccades et les télescopages de
I’écriture.

Certains enfants posent un probléme de choix de main
pour D’écriture (Auzias, 1975). Il est souhaitable que ce
probléme soit résolu avant Pentrée a 1’école élémentaire.
Ce choix peut avoir un versant moteur li¢ a la latéra-
lité innée (spontanée) et tonique, et aussi un versant rele-
vant d’un choix affectif 1i¢ a I’entourage (Colé, 1939 ;
Hildreth 1949 ; Ajuriaguerra et Diatkine, 1956 ; Tran-
kell, 1956 ; Clark, 1957 ; Hécaen et Ajuriaguerra, 1963 ;
Vial et al. 1977 ; Du Pasquier, 1987).

CONCLUSION

Bien que nous ayons mis principalement 1’accent sur
I’organisation motrice et temporo-spatiale de I’écriture,
P’évolution du graphisme suit aussi tout le développe-
ment intellectuel du sujet. Elle est liée au fait de la
représentation et donc a la maturation de l’aptitude
symbolique. Les exigences de I’écriture font que c’est
vers 6 ans que I’enfant peut aborder ’apprentissage du
langage écrit. Mais bien avant 6 ans, I’enfant manifeste
un intérét pour I’écriture a condition qu’il voie cette
activité réalisée autour de lui. L’affectivité, a laquelle
Wallon accorde une grande valeur fonctionnelle, joue
un grand réle dans ’écriture ; ’enfant imite ou rejette

par désir d’identification avec ceux qu’il aime. De la
pourra naitre chez lui P’intérét pour I’écriture et I’envie
de s’exprimer par écrit. Nous comprenons ainsi qu’il
puisse y avoir une relation entre la manié¢re d’étre du
sujet et ’expression graphique. Les difficultés de con-
trole affectif peuvent se refléter dans le tracé graphi-
que et la mise en page. L’écriture, acte global, s’inscrit
dans la problématique relationnelle de chaque enfant.
L’écriture est un mouvement qui laisse une trace com-
municante, objet de plaisir du Moi (Naville,1951). Le
corps du sujet est toujours concerné et soumis au regard
comme la trace qu’il engendre (Denner, 1986) M
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The neuropsychological impairments associated with human immunodeficiency virus
(HIV) infections in children have variable forms and origins. Neuropsychological
assessment is important for the diagnosis of the neurological involvement, for the
survey of the therapeutic procedures and for the planning of the adaptive actions
which are needed by these children. The neuropsychological assessment must inte-
grate medical and psycho-social variables which frequently interact and lead to the
observed variability in the cognitive consequences, depending of the modes of recrui-
tement. The authors describe here the assesment procedures required respectively by
preschool children and school-aged children. They discuss the perspectives for the
development of new devices and for a new area of knowledge : neuro-socio-
psychology.

Key words : Human immunodeficiency virus,
Children,
Neuropsychology.

Troubles neuropsychologiques chez les enfants infectés par le VIH

Les troubles neuropsychologiques observés chez les enfants infectés par le virus de
limmunodéficience humaine (VIH) ont différentes formes et origines. L’évaluation
neuropsychologique de ces enfants est importante @ plus d’un titre : pour le dia-
gnostic des atteintes neurologiques, pour le suivi des traitements médicaux et pour
la planification des mesures éducatives et réadaptatives. Cette évaluation doit inté-
grer le réle des variables médicales et psycho-sociales qui interagissent fréquemment
dans ce contexte. Cette interaction explique la variabilité des déficits cognitifs observés
en fonction des modes de recrutement. Les auteurs décrivent les procédures d’éva-
luation, d’une part pour les jeunes enfants et d’autre part pour les enfants d’dge
scolaire. Ils discutent quelques perspectives pour le développement de nouveaux outils
et pour le développement d’un nouveau champ de connaissance : la neuro-socio-
psychologie.

Mots clés : Virus de I’immunodéficience humaine,
Enfant,
Neuropsychologie.



nfection by human immunodeficiency virus

I (HIV) has well-known vital implications by its

L' systemic damages. But it also has functional
consequences which impair very early adaptive poten-
tial of children by neurological and intellectual impair-
ments which co-occur frequently. Children with HIV-
infection are not only sick, but are also potentially disa-
bled. They are at risk for a large spectrum of develop-
mental disabilities. Some authorities do not hesitate to
anticipate that in the future, HIV will be worldwide one
of the major infectious causes for developmental
deficits.
During the course of the disease, intellectual assessment
can be important for individual patients for several
reasons :
— for the diagnosis : developmental delay can reveal
the HIV infection ;
— for the prognosis : some forms of neuropsychologi-
cal impairment are associated with a very poor progno-
sis in the short term course ;
— for treatment : neurological or cognitive dysfunctions
are considered to be sufficient reasons for prescribing
antiviral medications like AZT or DDI. Several studies
have demonstrated that AZT can remarkably improve
these dysfunctions in infected children (De Carli et al.,
1991).
These are implications of neurodevelopmental screening
of single patients. But the discussion about neuropsy-
chological impairments associated with HIV infection
has more general implications for the health care
systems which are faced with projected increase of
pediatric cases. At least two factors account for this
increased impact of the disease among children (Pizzo,
1990). First, with the 1987 revision, the criteria used by
the CDC (Center for Disease Control) to define AIDS
in children became more inclusive and more concordant
with the clinical profile of the disease in children. The
second and more important reason, stems from the
parallel increase in the number of women in their child-
bearing years who are HIV-infected.
The description of cognitive impairments associated with
HIV infection may contribute to the planning of pre-
ventive and readaptative acts, as it outlines the com-
plexity of the interactions between the infection and its
psycho-social environment (figure 1). These interactions
are specific to pediatric cases as a result of the parti-
cular modes of contamination of children. HIV produ-
ces directly brain damage and cognitive impairments.
The vertical (mother to infant) transmission which pre-
dominates in children is the direct consequence of
psycho-social circumstances affecting their mothers. In
turn, the seropositivity exposes these children to adverse
reactions in their serological status and to the physical
constraints of the disease. The particular rearing con-
ditions of these children may influence directly the deve-
lopmental course. And in turn, neurological handicaps
can implicate special modes of child rearing (such as
institutionalization ; foster care). Some authors have
speculated that developmentaly impaired children might
be more susceptible to infection of their central nervous
system (CNS) by HIV.
We shall open this discussion with a summary of clini-
cal data on the different forms of neuropsychological

Neuropsychological impairments in HIV infected-children

impairments in HIV infected children. We shall conti-
nue in stressing the variability of the neuropsychologi-
cal impairment depending on the mode of transmission
and its psycho-social context. We shall conclude with
exposing difficulties in assessing the cognitive defects in
this population and the perspectives for the treatment
and care of these children.

THE CLINICAL DATA :
DIFFERENT FORMS

OF NEUROSPYCHOLOGICAL
IMPAIRMENT IN HIV INFECTION

Initially, HIV-related cognitive impairments were iden-
tified in children who presented clinical evidence of neu-
rological damage and, for the majority, other evidence
of systemic manifestations of the disease (Epstein et al.,
1985 ; Ultmann et al., 1987). Therefore, cognitive defi-
cits were systematically considered to manifest invasion
of the CNS by the virus and were included in the so-
called HIV encephalopathies. These infants showed very
early delay or even regression in language, social and
motor acquisitions, in conjunction with frank neurolo-
gical signs like motor palsy or acquired microcephaly.
These reports mirrored adult cases known under the
term of HIV dementia complex for which several stu-
dies had implicated direct action of the virus. The pedia-
tric cases were marked by the high frequency of their
CNS infection and by its early appearance in the verti-
cally transmitted mother-infant cases.

With the increase of the reports of CNS involvement,
two types of these encephalopathies were defined : pro-
gressive encephalopathy and static encephalopathy.
Progressive encephalopathy itself was divided into seve-
ral syndromes (Belman et al., 1988). The subacute pro-
gressive encephalopathy was most analogous to the adult
dementia complex. Neurological deterioration begins
insidiously with a progressive decline in cognitive, lan-
guage and socially adaptive functions. With the loss of
previously acquired skills, motor dysfunctions appear
resulting in quadriparetic state with pseudobulbar pare-
sis. Most of the children show progressive apathy, loss
of interest in the environment and have decreased ges-
tures and vocalizations. Periods of deterioration can be
interrupted by variable periods of neurologic stability.
In other cases, a continued deterioration occurs over a
period of several weeks to a few months. When the chil-
dren survive, neurological sequelae include mental defi-
ciency and quadriparesis. Neuroradiological investiga-

PSYCHO-SOCIAL
CONTEXT
HIV NEUROPSYCHOLOGICAL
INFECTION ~ sc----—jg ==~~~ IMPAIRMENT

Figure 1. Interactions between psychosocial context, neuropsy-

chological impairment and infection in HIV infected children. s
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tions show progressive atrophy, calcifications in the
basal ganglia and a predominance of abnormalities in
the cerebral white matter. In the other forms of pro-
gressive encephalopathy, signs of CNS involvement are
more insidious. The most stringent feature is a decline
of the rate of developmental progress. In the form cal-
led plateau, serial mental indexes show a progressive
decline but mental age does not. In these forms, motor
spasticity can develop and signs of cerebral atrophy can
appear. In a third of these patients, this plateau-phase
is followed by a deterioration. On the contrary, in a
minority of children, developmental acquisition can
appear.

Globally, progressive encephalopathies were associated
to a very poor prognosis in the short term.

The incidence of these encephalopathies was considered
high (62 % in Albert Einstein college file) among chil-
dren who exhibited signs of symptomatic HIV infection
in the first year of their life. However, the incidence
appears to be lower in the populations where infection
is patent later or discovered during the follow-up of
children of mothers at risk (Blanche ef al., 1990). Con-
sequently, the assumption that progressive encephalo-
pathy is much more frequent in children than in adults
must be currently reviewed.

On the other hand, early cognitive deficits, which did
not show the progressive course described above, were
recognized among children with symptomatic HIV infec-
tion. This so-called static encephalopathy caracterize
children who functionned in the range of moderate to
mild mental retardation when first assessed, and who
continue to acquire new developmental skills at a steady
rate. A follow-up of serial IQ measurements show sta-
bility over several years. Moderate neurological signs are
often present but are also stable. When growing up,
these toddlers may show language-related problems, but
for part of these children, visuo-perceptual deficits and
attentional disorders can be predominant.
Neuroradiological examinations are either normal or
show mild cerebral atrophy. In view of such patterns
of deficits, optimism must be guarded, as some of these
patients can be affected by secondary progressive ence-
phalopathy. But in such cases prenatal or postnatal con-
founding factors with HIV infection can be in cause,
as evidenced by their prevalence in seronegative offs-
pring of seropositive mothers. In Belman’s paper such
static deficit affected 25 % of the symtomatic HIV
infected children.

Neurological and cognitive deficits can be caused by
complications of AIDS : such as opportunistic infec-
tions, cerebrovascular injuries or brain lymphoma. The
frequency of these complications seems less than in
adult cases. But once cognitive or neurological
symptoms are recognized in children who are at risk for
HIV infection, a neuropediatric and neuroradiological
work-up is systematically required to exclude the above
mentioned etiologies (Butler et al., 1991). They might
necessitate specific and rapid therapeutic intervention.
In summary, CNS involvement in HIV infected children
is frequent and has variable forms and implications for
prognosis and care. It seems that there are now thera-
peutic tools which, when applied early, can diminish the
severity and perhaps the frequency of those CNS invol-

vements that are related to direct action of the virus
on the CNS. The real impact of such medical strate-
gies is currently difficult to demonstrate, due to the dif-
ficulties in early recognition of children at risk and due
to the unresolved questions concerning the real incuba-
tion time and natural history of the disease. Synergis-
tic actions on the environment must not be excluded
from care procedures, and this is justified by the con-
troversial nature of the real incidence of the cognitive
deficits, which seems to depend of the mode of recruit-
ment implied in the experimental procedures. The cau-
ses of these divergent views are for some part metho-
dologic internal biases, and for another part, epidemio-
logical biases. Existence of such epidemiological biases
raises the question of the impact of the psycho-social
context. Some solutions come from the effort made
toward prospective studies, others from a more control-
led view of the confounding factors.

The prospective movement. Initially, assumptions con-
cerning brain involvement came from studies of chil-
dren which were severely ill, because in the first year,
it is difficult to have a biological diagnosis of the
disease ; antibodies found in infants born to seroposi-
tive mothers can be the result of a passive transfer of
maternal antibodies. Unless one does not search more
directly but cost and time — effectively for the virus,
diagnosis can only be made for the children who have
early AIDS symptoms. The frequency of offspring con-
tamination by seropositive mothers is also unknown.
Prospective studies like that conducted in Europe, have
enrolled all subjects recognized as at risk at birth,
because a systematic screening for antibodies in mothers
was made. Such studies have demonstrated that the inci-
dence of the progressive encephalopathy was lower than
supposed. Such prospective studies have also permitted
comparison of neurological and cognitive status in at
risk children depending of their serologic status. For
exemple, in 1990, a european collaborative study sho-
wed preliminary results from a follow up from birth
study of 203 children born to seropositive mothers.
39 infants were considered to be infected. From those,
16 developped AIDS or ARC. Five of these 16, had
serious neurological signs. In two of these five cases,
neurologic involvement could not be linked directly to
HIV infection. In the remaining 164 infants, neurolo-
gical signs were reported only for 1 % of the children
and were related to drug withdrawal at birth or pre-
maturity. The prevalence of neurological impairment
was lesser in symptomatic infected infants than pre-
viously reported. But this lesser prevalence did not seem
to affect only the infected group but also the serone-
gative children.

The impact of the modes of recruitement on the CNS
involvement was sustained by the results of Diamond
et al. (1990), who compared the neurodevelopmental sta-
tus of two matched control groups of 20 infants in fos-
ter care, one HIV positive and one HIV seronegative.
All were over the age of 15 months, and had been born
to seropositive mothers. In the seropositive group, six
had signs of progressive encephalopathy and one had
major static neurological findings ; in the group of the
20 seronegative children, 5 had major static neurologi-
cal findings, eight had frank mental retardation. The
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majority of the seropositive children had mild mental
retardation, those having more frank retardation were
found in the group affected by progressive encephalo-
pathy. The incidence of neurological impairment found
in this study among seronegative children, contrasted
with the 1 % of the european study. The authors sug-
gested that the higher incidence of neurological abnor-
malities in their HIV infected children could be explai-
ned by medical, social and drug-related factors specific
for american infected subjects.

We must however say that some of these differences can
also be explained by factors intrinsically to the assess-
ment procedure. Developmental evaluation in european
papers are generally based on qualitative judgements
integrated with the clinical neurological examination,
whereas in the american papers, developmental judge-
ments are referred to quantitative measures like the Bay-
ley scales.

Perinatal and postnatal data concerning the social and
medical environment of the development must be col-
lected more systematically in the future if one wants to
know the impact of the confounding factors of the HIV
infection more precisely. There are numerous potential
confounding factors. These can be distinguished between
pre and postnatal factors :

— poor medical survey during pregnancy ;

— exposure of the fetal brain to toxic (drugs and alco-
hol) used by their mothers ;

— leading to complicated prematurity, low birth weight
for chronological age ;

— drug-withdrawal syndrome at birth ;

— cahotic or abandonned rearing conditions after birth,
which can be associated with poor stimulation and fai-
lure to thrive ;

— long hospitalizations due to medical complications
for the infection ;

— chronic hypoxia due to interstitial pneumonia.
All these factors can interfere with brain development
in the first years, and perhaps, with the susceptibility
of developing HIV related brain infection.

What can be said now is :

— most of the data concerning neuro-cognitive status
of HIV infected children, focused on case where the
expression of deficits was early ;

— the etiology and the course of the observed disabi-
lities show a great variability ;

— external factors account for a part of this variability.
But longitudinal data can currently explain other fac-
tors for such a variability.

It might be the case that there are different modes
(perhaps two) for the progression of the infection into
the CNS. Progressive encephalopathy, which accounts
for most of the cases reported in the previous studies,
was the first to be recognized, due to massive and early
invasion of the CNS. A second mode of invasion which
is more similar to adult cases, can develop progressi-
vely as children grow up. This possibility justifies the
neuropsychological survey of the infected children who
have escaped to the severe and early form of AIDS.
This possibility is covered in a literature that searches
for cognitive deficits existing before clinical neurologi-
cal involvement. An exemple is the remarkable Cohen’s
paper (1991) on the serial assessment of children who

had been contaminated perinatally by infected blood
products, a mode of transmission which will disappear
with the systematic HIV screening of blood products.
This group of infected children is likely to express the
hypothezised cognitive progressive deficits, because the
assessment is facilitated by the absence of the other fac-
tors of neurocognitive impairment. They were identified
by a callback testing for HIV-1 infection. None but one
had been identified as HIV infected prior to the call-
back testing made 3 to 9 years after birth. These chil-
dren had thus escaped from the early progressive ence-
phalopathy. At the time of the first assessment,
5 children of the 15 cases were symptomatic. The 15
seropositive children were compared twice at 8 months
interval to 33 seronegative children with an extensive
neuropsychological battery. The two serostatus groups
did not differ in over-all intelligence. But slightly signi-
ficant group differences were found on school achieve-
ment tests and on tasks that require motor speed, visual
scanning and cognitive flexibility. Whether these slight
differences indicate preclinical brain involvement, must
be investigated by continued longitudinal surveys which
include measures of behavioral adjustment to seroposi-
tivity status in childhood. Such questions have been the
object of intensive research in adults, since some authors
have stressed the existence of slight cognitive deficien-
cies in poor symptomatic HIV infected men. Results
from adult cases are currently controversial, but neu-
ropathological data gave recently some support to CNS
brain involvement in seropositive subjects who died
during the first stages of the disease (Bélec et al., 1992).
These results have stressed the importance of designing
serial assessment procedures.

ASSESSMENT

A similar revision of neuropsychological assessment of
infected children, can be conducted if we have a clea-
rer wiew of the goals which can be pursued by such
investigations. A goal-oriented view of the use of neu-
ropsychology is necessary, because HIV-infected children
are the object of multiple medical interventions for sur-
vey and treatment purposes which load over the impact
of the disease itself. This view is also necessary because
deciding to add routine procedures to the existing medi-
cal needs, represents supplemental cost to society. Neu-
rodevelopmental surveys need competence and time, in
order to be useful. These problems have been discus-
sed in USA, since early interventions have been imple-
mented by law for children at risk for developmental
problems. We can hesitate to engage in new procedu-
res for three reasons :

1 — Firstly, neurospychological data could be redun-
dant with other data ; however, some recent studies
have found that neurodevelopmental assessment was
more sensitive than neuroradiology and neurophysiology
in detecting early signs of brain involvement (Watchel
et al., 1992).

2 — Secondly, we can think that we have little poten-
tial to act on neurodevelopmental disabilities because of
the severe vital, but not wellknown prognosis of the

infection and of the wide and unpredictable neurotro- s——
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pism of the virus. However, Seidel ef al. (1992) demons-
trated recently frank positive results of early interven-
tion on developmental disabilities in a cohort of
30 perinatally infected children followed over 2 years.
3 — Thirdly, the problems of the reliability of neu-
ropsychological measures in children adds to the spec-
trum of unresolved questions which can define AIDS
in children.

These problems can be resolved only, if we recognise
that needs and difficulties in testing are age-dependant.
Testing during the first five years has two main goals.
First to identify progressive encephalopathy. Norm-
referenced scales like the Bayley scales (Bayley, 1969)
are useful to indicate functional level and retrospecti-
vely trace the course of development, if caregivers can
detail preexisting milestone acquisitions. Only such
assessments can permit the establishment of a develop-
mental curve. Less time-effective screening tools like the
DDST (Frankenbourg et al., 1981) cannot replace them,
because of their poor sensitivity and reliability. In such
a context, delay in developmental acquisitions can pre-
cede neurological signs ; but, if neurological signs are
present, tests of cognitive functioning are also useful to
indicate the type of encephalopathy. These developmen-
tal quantitative measures are useful to indicate and fol-
low an antiretroviral treatment. In such children, these
tests can be administered twice or three times per year.
Other developemental tests assessing communication and
socialisation more precisely, such as the Mac Arthur
communicative inventory (San Diego Developmental
Psychology Lab., 1989) and the Vineland Adaptive
Behavior Scales (Sparrow ez al., 1984), can be added
if the impairment is not too global. After a first quan-
titative assessment in children who are not neurologi-
cally impaired or asymptomatic for HIV infection, a
survey can be conducted annually with the extensive bat-
tery. In the interval, 15 minutes screening devices (such
as the DDST and the ELMS) can be considered as suf-
ficient. Norm-referenced tests are lacking for the inter-
val between 30 months and four years where the Mac
Carthy and Wechsler scales can be introduced for the
developmental precise survey.

The second goal is the provision of developmental aids
for children who are recognised as impaired. This inclu-
des the children who have a plateau encephalopathy or
a static encephalopathy. These children require special
investigations that cannot be replaced by the medical
survey. Norm-referenced tests have been recognized as
insufficient in this way.

Needs are defined by an integrated evaluation which
comprise :

— curriculum-based assessment applied with an ecolo-
gical view. Such devices, an exemple is the AEPS (Bric-
ker, 1992) must determine the non attained but poten-
tially attainable milestones, being given the child’s edu-
cative environment and the child’s functional limitations,
which are related to its neurological status ;

— listing of the factors others than medical variable lin-
ked to infection, which represent risks for developmental
delays. There is place here for such scales of risk that
have been proposed by Sameroff et al. (1990) for other
sorts of populations. These lists of factors complete the
description of the predictable risks from the actual neu-

rological status, in determining developmental areas
which, although not actually involved, must be targets
for early intervention conducted with care givers. A
number of these factors has been listed among the con-
founding factors with HIV infection, which can cause
neurological dysfunction. We know that these factors
can predispose children to language disorders, low intel-
lectual functioning, and visual and attentional disorders
that can be found over the first five years and require
specific treatment.

These assessments of developmental status and needs are
generally associated to screening for non cognitive disa-
bilities. Given the great prevalence of motor palsy
among children who are recognized early as HIV infec-
ted, assessment of motor function is important so as
to identify early indications of cerebral palsy. Abnor-
malities in tone regulation due to spasticity or to
extrapyramidal tract involvement must be investigated
in the aim to detect progression of the disease, or to
interpret delays in the acquisition of locomotor miles-
tones. The neurological involvement of orofacial func-
tion can interfere with language acquisition or nutritio-
nal autonomy. Sensory investigation must be comple-
ted to correctly interpret developmental delays. HIV
infected children can have auditory defects due to neu-
rological factors or to conductive impairment which are
consecutive to recurrent otologic infections. Finally, such
integrated view frequently has to deal with behavioral
maladaptations. Alteration of behavior can be a preli-
minary finding in cases of progressive encephalopathy.
However they are frequently found in static cases. Qua-
litatively they are not different from those observed in
children with developmental delays, but they are ampli-
fied by the environmental factors and the numerous
constraints for these chronically ill children. Develop-
mental assessment can help to resolve them in better
matching the educational demands to the child’s
abilities.

The neuropsychological survey of school-aged children
has different goals. It concerns congenitally infected
children who have escaped from early progressive ence-
phalopathy and children who have been infected by
blood products. Most of these children don’t have frank
neurologic signs.

The serial neuropsychological survey must provide a
baseline to detect early signs of AIDS-related brain
infection. It must also determine risk factors for school
and social achievements. With these goals in mind five
areas must be covered.

— Academic achievement : results of norm-referenced
tests are sometimes difficult to interpret in view of dis-
continuity in school attendance.

— Global intellectual assessment : it is sometimes dif-
ficult to apply because it can be altered by endurance
problems or poor attention span ; this latter factor can
emerge from computation of « freedom from distracti-
bility » factor based on the results of the WISC-R.
— Tests of cognitive sub-functions. Studies have stres-
sed that HIV infected children presented special profi-
les of deficits. Some of these deficits are related to peri-
natal risk factors for brain disorders. Others can be
accounted for by educational deprivation : such is the
case for the language disorders. But some children had
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uncommensurate deficits with their IQ in the domain
of visuo-perceptual functions, which cannot be accoun-
ted by educational factors (Diamond, 1989). These
visuo-perceptual deficits are associated with fine motor
impairments and hyperactive behavior.

— As I have previously said, one of the goals of the
neuropsychological survey will be to detect subtle cogni-
tive deficits in seropositive children which are asymp-
tomatic or low symptomatic. Such deficits have been
recognized to be preliminary finding of brain infection
in adult patients. These concern problems with infor-
mation processing (Miller et al., 1991). They can be
traced by flexibility tests and computerized tests of
choice reaction time that have been adapted for brain-
injured children (Murray et al., 1992). Such tests can
be introduced for routine survey, as they are less cost
and time-effective than traditional tests. They have also
the advantage to get round the problem of test-retest
effect.

— Results of educational and cognitive tests can be
interpreted if we can collect data in the two others
domains that interfere with them : emotional state and
behavior. In this aim, behavioral scales like the
Conners scales can be integrated to the assessment
package.

PERSPECTIVES

The neurotropism of HIV implies the necessity of repea-
ted measures of cognitive function in infected children.
But this necessity generates in the same time a lot of
methodological and practical problems.

1. Methodological problems

With the progress of medical care, refinements of neu-
ropsychological measures will be required. These refi-
nements do not only concern the variables that define
the psychometric qualities of psychological devices used
with children from the general population. Most fac-
tors that are recognised to alter the validity of traditio-
nal testing, such as low socioeconomic status or brain
damage, are present together in HIV children. This
questions the predictivity of these tests in face with a
predetermined limitation of adaptive potential. Efforts
must be made to enhance the power of testing of such
exceptional children by a better selection of the content
of the testing devices and of the samples used for their
normalization. Other methodological problems come
from our expectation that neuropsychological assesment
indicates changes in events where several dynamics are
interacting : the developmental dynamic, the dynamic of
the viral progression, the dynamic due to the antiviral
medications. The existing testing devices, especially those
used in young children, have not been designed to face
such a complexity. Attempts have been made to intro-
duce new devices like the Fagan tests for infants in the
neuropsychological assessment of HIV infected children
(Cohen and Diamond, 1992). But it is to soon to say
if they are more powerful than traditional testings.

2. Practical constraints

These methodological difficulties are amplified by prac-
tical constraints. Early developmental survey need the
integration of parental observations which may often be
absent for children reared in a disrupted environment.
Continuity of data sampling can be also in cause for
children who are frequently ill or fatigable. Limitations
of the use of neuropsychology for HIV children must
be found also in the status that is imposed to the neu-
ropsychologist itself. All authors have emphazised the
need to integrate a multidisciplinary team around the
infected child and his family. But in fact there is fre-
quently a gap between medical agents and educational
services. Like the child, the neuropsychologist has to
make the best with two sorts of demands and interest.
On one hand, he must offer data that help to trace the
medical course, the responses to therapeutic measures
and prognosis. On the other hand, he must help the
services to plan current and future needs. Such a mul-
tiplicity of demands, as an undetermined professional
position cannot facilitate specific progress in the
domain. If we accept to promote a specific place for
neuropsychology, we can attend most progresses in the
knowledge of the disease itself, but also in the com-
prehension of the maladaptive consequences of chronic
illness in children. With the pandemic course of HIV
infection, we have the opportunity to trace the course
of developmental disabilities in different sociocultural
contexts with uniform procedures. The variability that
emerges in the data sampled in Africa, in Europe, in
innercities of North America, must not be received only
as a source of problems, but also as a fruitful source
of questions.

This positive approach must be supported by efforts
towards uniform and comprehensive sampling of the
factors that influence this variability in the developmen-
tal consequences of an apparently unique etiology.
Perhaps, we have here the roots of a new science :
neuro-socio-psychology W1

Paper presented at the colloquium of the International Institute for
Specialized Education : « Hands across the sea in service to youth »
Orlando, February 1-4 1993.
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LEFT-HANDEDNESS : BEHAVIORAL IMPLICATIONS
AND ANOMALIES

Depuis la parution, en 1963, du livre de Hécaen et Ajuriaguerra sur Les gau-
chers, la gaucherie manuelle et ses implications pour I’organisation cérébrale
ont fait couler beaucoup d’encre. Nombreux sont les ouvrages collectifs et les
monographies qui sont venus enrichir, et parfois aussi obscurcir, notre con-
naissance de la préférence manuelle et de ses corollaires neurophysiologiques
et neuropsychologiques.

Un des derniers-nés dans cette imposante série de travaux est le volume inti-
tulé Left-Handedness, Behavioral Implications and Anomalies publié sous la
direction de S. Coren chez North-Holland (Amsterdam, 1990), un important
volume reli¢ de XVIII + 574 pages.

Cet ouvrage compte 18 chapitres, dont certains se penchent sur les origines
possibles de la sénestralité, tandis que d’autres étudient la préférence manuelle
chez les paralysés cérébraux, les schizophrénes, les retardés mentaux, les autistes,
les psychopathes, les alcooliques et les délinquants. Plusieurs auteurs se pen-
chent sur la notion toujours controversée de gaucherie pathologique, sur la
position de la main dans 1’acte d’écriture, sur les aptitudes verbales et cogniti-
ves des gauchers comparées a celles des droitiers et sur ’espérance de vie des
gauchers et des droitiers. La théorie hormonale de la sénestralité, introduite
par Geschwind et ses collaborateurs, est discutée dans divers chapitres. La per-
sonnalité du gaucher est aussi esquissée a plusieurs endroits.

Comme souvent dans les volumes collectifs, il y a de nombreuses redites. Les
mémes sources sont fréquemment citées. Plus d’une fois, les résultats de tra-
vaux antérieurs sont mentionnés sans &tre analysés critiquement. Et les don-
nées nouvelles qui sont fournies ne conduisent, la plupart du temps, qu’a de
prudentes hypothéses. 1.’ouvrage propose plusieurs modéles plus ou moins plau-
sibles mais ne s’appliquant, dans le meilleur des cas, qu’a certains aspects de
la gaucherie. Aucun chapitre ne tente une synthése des vues, parfois divergen-
tes, présentées par les divers auteurs.

Au total, il s’agit d’un volume dense mais quelque peu confus, ou la multipli-
cité des points de vue et des études parcellaires risque d’égarer ou de découra-
ger le lecteur inexpérimenté. En revanche, le clinicien averti et le chercheur
chevronné trouveront dans ce livre des réflexions et des données susceptibles
de promouvoir de nouvelles investigations. A ce titre, ’ouvrage mérite de figu-
rer dans les bibliothéques spécialisées et les laboratoires de psychologie.

Y. Lebrun
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matiques issues de dialogues interdisciplinaires. En pleine
expansion, elles propagent leurs modéles et leurs prati-
ques dans les secteurs de recherche théorique et appli-
quée et abordent maintenant les rivages des applications
cliniques en psychopathologie et en pédagogie.

La connaissance de ces modéles est d’un grand intérét
pour les cliniciens de par ce qu’ils laissent dans ’ombre,
affectivité, désir et subjectivité, mais aussi de par ce
qu’ils mettent en lumiére, nécessité de la figurabilité
pour la connaissance, interfaces dynamiques entre les
niveaux perceptifs, représentatifs et symboliques, modu-
larité des opérations de pensée, modes d’auto-
organisation.

METHODE
Le stage sera consacré a la présentation par des cher-

Formation

Formation

cheurs en sciences cognitives et des cliniciens de certains
de ces modéles (auto-organisations, systémes experts,
réseaux de neurones, systémes acteurs, modéles de socié-
tés animales) et a leur discussion critique & partir de
Pexpérience de la clinique.

Une place particuliére sera réservée a la psychopatho-
logie des déficiences sensorielles, surdité et cécité, ainsi
qu’a la clinique psychanalytique de 1’autisme.

PRE-PROGRAMME

1. Situation actuelle et classification des sciences
cognitives

Présupposés de la psychologie cognitive

Modularité

Histoire de P’intelligence artificielle

Evolution de la neuropsychologie

Actualités cognitives des neurosciences

Présentation des modeéles cognitifs
. Systeme expert

. Réseau de neurones

. Intelligence distribuée

W=

3. Applications biologiques
Théorie de la vision
Théorie de I’autition
Théorie du langage
Théorie de la cognition

4. Apports cliniques

Psychopathologie de ’autisme et de la psychose
Modélisation des stéréotypies motrices (film vidéo)
Les déficiences sensorielles (surdité, cécité)

Les déficiences cognitives (dysphasies, dyspraxies...)

5. Articulations et/ou incompatibilité avec la psycha-
nalyse

Une lecture cognitive de Freud est-elle possible ?
Une lecture analytique du cognitivisme est-elle néces-
saire ?
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