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Synthèse

Est-ce important?

Le cerveau est l’organe le plus important de l’être humain. Il s’agit d’un organe extrêmement
complexe qui joue un rôle prépondérant dans toutes les fonctions du corps. Par ailleurs, l’absence
d’activité cérébrale définit la mort clinique. La maturation du cerveau, qui est considérable avant
la naissance – avec la production de plus de 100 milliards de cellules nerveuses – et au cours des
deux premières années de la vie avec la croissance continue du volume du cerveau, est une
période de grande vulnérabilité. Le cerveau en cours de développement est particulièrement
sensible aux influences de l’environnement, telles que le stress toxique précoce. Les expériences
qui agissent sur le développement du cerveau par l’intermédiaire des voies sensorielles
comprennent les perceptions auditives, tactiles, visuelles et olfactives, la nourriture, les pensées,
les drogues, les blessures, les maladies et d’autres facteurs.

Toutes les parties du cerveau ne se développent pas en même temps. Par exemple, la perception
auditive commence avant la naissance. Le cerveau d’un nouveau-né peut déjà reconnaître les
voix et les mélodies familières qu’il percevait pendant sa période fœtale. Au contraire, les zones
du cerveau concernées par la mémoire déclarative (« le fait de se remémorer explicitement ») et
la vision ne sont pas matures à la naissance. Pour se développer complètement, ces systèmes, y
compris le cortex auditif, ont besoin de la stimulation du monde extérieur survenant après la
naissance.

La capacité du très jeune cerveau à s’habituer aux changements représente une caractéristique
importante. Au fur et à mesure que le cerveau vieillit, sa plasticité diminue; par exemple, avant la
fin de la première année, les zones du cerveau qui différencient les sons commencent à se
spécialiser en fonction de la langue à laquelle le bébé est exposé. Au même moment, le cerveau
commence déjà à perdre son habileté à reconnaître des sons provenant d’autres langues.

Que savons-nous?

LES TECHNIQUES D’IMAGERIE
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Depuis l’avènement des techniques d’imagerie qui nous permettent d’obtenir des images
structurelles du cerveau (imagerie par résonance magnétique [IRM]), de mesurer l’activité
cérébrale (IRM fonctionnelle [IRMf]) sur des sujets vivants et plus récemment de détecter des
modifications de la microstructure de la matière blanche (imagerie par tenseur de diffusion [ITD]),
de nombreuses études ont été menées pour explorer les changements anatomiques du cerveau
et essayer de les relier aux changements du comportement. Comme ces techniques ne sont pas
invasives, il est possible de les utiliser pour étudier le développement du cerveau ainsi que les
effets de l’expérience sur cet organe.

LE DÉVELOPPEMENT

Une étude récente menée sur de jeunes enfants a montré que le volume total du
cerveau augmente de 101 % au cours de la première année, puis de 15 % pendant la deuxième
année. La croissance importante observée au cours de la première année a été attribuée à la
matière grise (149 %) et dans une moindre mesure, à la matière blanche (11 %). Le volume du
cervelet augmente de 240 % pendant la première année, tandis que les hémisphères
cérébraux augmentent de 90 %. De l’âge de 3 ans à l’âge de 30 ans, le volume de la matière
blanche augmente alors que celui de la matière grise augmente puis diminue, culminant à un
moment caractéristique et particulier à chaque zone du cerveau au cours de l’enfance et de
l’adolescence. Simultanément, les connexions des zones du cerveau entre elles augmentent à la
fois structurellement et fonctionnellement et l’équilibre entre les fonctions limbiques/sous-
corticales et celles du lobe frontal se modifie jusqu’à ce que l’enfant soit devenu un jeune adulte.
Par ailleurs, des études menées au moyen de l'imagerie génomique indiquent que les gènes
influent sur la morphologie du cerveau. Un certain nombre d’études menées auprès de jumeaux
adultes, enfants et adolescents ont rapporté la forte héritabilité de volumes régionaux de
substance grise.

LE STRESS TOXIQUE PRÉCOCE

Le stress toxique précoce peut également influer sur le volume du cerveau. Les recherches
effectuées sur des animaux révèlent que l’amygdale, le cortex préfrontal et l’hippocampe

subissent une réorganisation structurelle causée par le stress, qui modifie les réponses
comportementales et les réactions physiologiques telles que l’anxiété, l’agression, la flexibilité
mentale, la mémoire et d’autres processus cognitifs. Des recherches effectuées chez des sujets
humains laissent de plus en plus à penser que le stress précoce excessif ou prolongé (p. ex.,
traumatismes, mauvais traitements, négligence) peut altérer le volume du cerveau. Toutefois,
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d’après de nombreux travaux scientifiques, favoriser des relations empreintes de réconfort et
d’attention dès le plus jeune âge peut prévenir ou annuler les effets dommageables du stress
toxique.

L’ATTENTION

L’enregistrement de l’activité électrique du cerveau est une méthode plus ancienne que les
techniques d’imagerie; il permet cependant aux chercheurs d’obtenir des potentiels évoqués (PE)
qui sont des potentiels électriques produits dans le cerveau en réponse à des stimuli particuliers.
Les études sur les PE liés à l’attention chez les nourrissons révèle une composante négative sur

les régions centrales (appelée Nc) dont l’amplitude augmente lorsque le rythme cardiaque indique
l’attention. 

LA VISION

Au cours des premiers mois de la vie, le système visuel se développe encore. La vision des
nouveau-nés est principalement contrôlée au niveau sous-cortical, et le cortex commence sa
maturation environ deux mois après la naissance. Comme les composantes de ses yeux sont
immatures, le nourrisson est modérément hypermétrope. L’attention visuelle et la recherche
visuelle commencent à l’âge de trois mois; le nourrisson commence à associer les stimuli visuels à
un événement (p. ex., le biberon et l’alimentation). Des résultats obtenus en utilisant des
variantes d’une tâche d’orientation visuelle simple connue sous l’appellation de « gap task »
indiquent que l’opération de désengagement devient efficace entre les âges de trois et quatre
mois. Avant l’âge de quatre mois, les nourrissons parviennent à focaliser leur attention de façon
sélective, mais une fois que leur attention est engagée sur un stimulus particulier, ils ont de la
difficulté à la désengager et à la déplacer ailleurs. Ils ont plutôt tendance à fixer longtemps le
stimulus.

L’AUDITION

Le cortex auditif révèle une trajectoire développementale très longue, les réponses à de simples
sons ne devenant complètement matures que vers l'âge de 18 ans. En même temps, il est
possible de mesurer chez les très jeunes nourrissons (2 mois) les réponses du cerveau à des
changements occasionnels survenant dans la répétition d'un stimulus auditif.

LA MÉMOIRE
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Des changements considérables dans les zones du cerveau impliquées dans la mémoire
surviennent au cours des deux premières années de la vie. Pour évaluer la mémoire déclarative
(« le fait de se remémorer explicitement ») chez les enfants d’âge préverbal, les chercheurs ont
utilisé l’imitation déclenchée (on montre aux nourrissons une action [p. ex., faire sonner une
cloche] et on leur donne l’occasion d’imiter l’action montrée). Les améliorations de la mémoire
avec l’âge concordent avec le développement du cerveau.

Que peut-on faire?

Une fois que le bébé est né sans avoir connu de problème pendant la grossesse ou à sa
naissance, l’interaction entre l’influence des gènes et celle de l’expérience structure le
développement du cerveau. L’architecture du cerveau se formera convenablement si les parents
et les autres personnes qui s’occupent du jeune enfant répondent attentivement aux interactions
que recherche naturellement l’enfant. Les soins prodigués dans les premières années du
développement de l’enfant favorisent la santé physique et mentale ainsi que l’apprentissage tout
au long de la vie. Non seulement des soins d’adultes réconfortants, attentifs et sensibles sont
nécessaires au développement optimal du cerveau de l’enfant, ils protègent aussi le cerveau en
cours de développement des effets potentiellement nuisibles des stresseurs. Par ailleurs, si le
cerveau d’un nourrisson a déjà connu le stress toxique, des travaux scientifiques empiriques
montrent que le fait de favoriser des relations empreintes de réconfort et d’attention dès le plus
jeune âge peut prévenir ou annuler les effets dommageables du stress toxique.

DÉVELOPPEMENT

Les travaux de recherche sur l’impact qu’a l’expérience sur la maturation du cerveau au cours du
développement et vice versa sont encore rares. La neurobiology des adolescents a également été
insuffisamment étudiée. Par conséquent, il n’est pas encore possible de comprendre l’entière
complexité de cette question. L’hypothèse selon laquelle les modifications de la structure du
cerveau au cours du développement seraient des conditions préalables à une capacité cognitive
particulière pourrait ne pas être adaptée, car le rôle de l’expérience dans le façonnage du cerveau
pourrait être plus important que prévu. Les données d’images s’ajoutent aux informations
génétiques, observations comportementales, antécédents familiaux, analyses de sang, etc. Cette
abondance de données dépasse ce que les chercheurs sont actuellement en mesure de
comprendre, et de nouvelles méthodologies bio-informatiques et statistiques sont nécessaires
pour mieux saisir les renseignements les plus pertinents pour les soins aux patients.
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STRESS TOXIQUE PRÉCOCE

Davantage d’études doivent être consacrées au stress toxique précoce afin d’élucider les effets
du stress vécu pendant l’enfance sur les structures et les processus spécifiques du cerveau. Les
chercheurs de ce domaine ne comprennent pas adéquatement les variations génétiques chez les
enfants qui modèrent la réactivité, la régulation et les répercussions des réactions au stress. Les
travaux futurs devraient analyser les répercussions différentes de divers types de traumatismes à
des étapes distinctes du développement afin que soient cernées les sources de la variabilité des
résultats. Par ailleurs, la recherche sur le système neuroendocrinien impliqué dans les réactions
au stress, c’est-à-dire l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe HHS) (ou axe de l’hormone

du stress) est en plein essor grâce à l’utilisation des mesures du cortisol dans la salive (une
mesure non invasive des effets du stress chronique).

ATTENTION

Afin de déterminer les zones du cerveau qui sont les causes probables des potentiels évoqués
mesurés sur le cuir chevelu, les chercheurs peuvent maintenant utiliser des modèles d'IRM
adaptés à l'âge nécessaires aux études d'analyse précise des sources ce qui leur permet de
basculer de l'exploitation de modèles chez l'adulte à l'interprétation des données acquises chez le
nourrisson. Les nouvelles études peuvent être consacrées à certaines spécificités, comme la
variabilité entre les individus et les populations neurodivergentes.

Les problèmes de désengagement visuel, qui s’expriment souvent chez les nourrissons par une
fixation visuelle prolongée ainsi que des niveaux élevés d’angoisse, inquiètent les parents et
exigent d'eux beaucoup d'énergie. Ils devraient être détectés tôt et considérés comme des signes
qui justifient d’orienter ces nourrissons afin qu'ils reçoivent des soins.

VISION

L’expérience visuelle est essentielle pour que la vision de l'enfant se développe
normalement—sous le principe de « utilisez-le sous peine de le perdre »; le traitement des
maladies de l’œil communes chez l'enfant devrait commencer bien plus tôt que ne le préconise la
pratique habituelle.

AUDITION
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La réponse du cerveau à une stimulation sonore (le potentiel évoqué auditif [PEA]) pourrait être
utilisée chez les nourrissons comme indicateur pour le diagnostic des anomalies précoces du
développement auditif central; les PEA constituent une méthode de choix pour étudier le
développement auditif précoce et la maturation du cortex auditif. L’apprentissage passif, qui
consiste par exemple à apprendre à partir de cassettes ou de jouets qui parlent, est une des
méthodes proposées pour remédier très tôt aux problèmes de perception de la parole et de
l’acquisition du langage.

MÉMOIRE

Bien qu'il y ait eu beaucoup de progrès réalisés récemment, les connaissances actuelles sur la
mémoire et le développement du cerveau chez les nourrissons ne sont pas complètes, elles
nécessiteront d’autres études menées chez l’être humain, car la plupart des informations
proviennent des modèles animaux (des rongeurs et des primates non humains).

En augmentant notre compréhension des relations entre le cerveau et le comportement, nous
serons en mesure de mettre au point des interventions pour aider les nourrissons et les enfants
des groupes à risque (c’est-à-dire, les nourrissons nés de mères qui ont des problèmes de contrôle
glycémique pendant la grossesse, les nourrissons adoptés dans les orphelinats internationaux et
les nourrissons prématurés en bonne santé).
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L’imagerie du cerveau au cours de sa croissance
Tomáš Paus, M.D., Ph.D.

University of Toronto, Canada
Juin 2011

Introduction

Quand notre cerveau arrête-t-il de grandir? Pour répondre simplement : jamais.

Bien-sûr, la croissance la plus spectaculaire se passe dans l’utérus. Au cours de la courte période
de neuf mois, la cellule « mère » initiale produit plus de 100 milliards de cellules nerveuses et un
cerveau dont le poids est d’environ 400 grammes à la naissance de l’enfant. Au fur et à mesure
que l’enfant apprend à marcher et à parler, son cerveau continue de croître pour atteindre 1200
grammes vers l’âge de quatre ans, ce qui ne représente qu’environ 200 grammes de moins que le
cerveau d’un adulte. Mais il ne s’arrête pas là.

Sa croissance continue au cours des 10 à 15 années suivantes, jusqu’à ce que l’enfant devienne
un jeune adulte : cette croissance affecte désormais différents compartiments du cerveau de
façon légèrement différente. Par exemple, l’épaisseur des différentes régions du cortex cérébral 
change à des rythmes différents entre les âges de 15 et 18 ans, les zones importantes pour le
raisonnement, la planification et la communication sociale se développant en dernier. La matière
blanche contenant les voies qui relient les différentes zones du cerveau continue aussi de mûrir
au cours de cette période. Chez les garçons, le volume de matière blanche augmente fortement
pendant l’adolescence, peut-être sous l’influence des taux croissants de testostérone, une
hormone sexuelle. Chez les filles, les changements dans la matière blanche semblent plus discrets
et pourraient refléter un processus appelé myélinisation, au cours duquel les axones se couvrent
de couches supplémentaires d’une substance grasse appelée myéline qui leur permet de conduire
les influx nerveux plus rapidement.

Que se passe-t-il ensuite? Le cerveau d’un adulte s’arrête-t-il de croître? Pas vraiment.

Il semble que l’expérience continue de façonner nos cerveaux même au début de la vingtaine. Par
exemple, lorsqu’on essaie d’apprendre à jongler avec trois balles et qu’on pratique tous les jours
pendant deux mois, les parties de notre cortex cérébral qui suivent les balles en mouvement
grossissent. Nous ne savons pas quelles cellules se développent, mais il est probable que toute
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l’activité additionnelle qui a lieu dans cette zone spécialisée dans la poursuite des stimuli visuels
provoque une cascade d’événements menant à des modifications structurelles dans cette zone.
Toutefois, cela n’est pas permanent – lorsqu’on arrête de jongler, ces modifications disparaissent
en deux mois.

Finalement, qu’en est-il du cerveau « vieillissant »? Croît-il ou rétrécit-il?

Cela semble dépendre de la zone cérébrale observée et de la personne à qui appartient le
cerveau observé. Par exemple, les musiciens professionnels âgés qui jouent dans un orchestre
acquièrent possiblement de la matière grise, ou du moins n’en perdent certainement pas, dans la
zone corticale sollicitée à maintes reprises pendant le travail de lecture de partitions. Cette
observation laisse à penser que la structure du cerveau reste plastique et réceptive à l’expérience
même à un âge avancé.

Comment savons-nous tout cela? C’est dans une large mesure en utilisant l’imagerie par
résonance magnétique (IRM) que nous avons acquis les connaissances mentionnées plus haut;
cette technique nous permet de visualiser le cerveau vivant de participants en bonne santé, de la
petite enfance à l’âge adulte en passant par l’enfance et l’adolescence. L’IRM est une technique
puissante et non-invasive qui nous permet de prendre des images tridimensionnelles détaillées du
cerveau en moins de 15 minutes. Nous analysons ensuite ces images en utilisant divers
algorithmes de calcul qui quantifient automatiquement et précisément plusieurs caractéristiques
différentes, telles que l’épaisseur du cortex cérébral, le volume des matières grise et blanche ou
les propriétés des principales voies de la matière blanche. La disponibilité généralisée des
scanners de résonance magnétique (RM) et la facilité relative d’acquérir des images structurelles
du cerveau font de l’IRM un outil idéal pour les études à grande échelle du développement du
cerveau et des nombreux facteurs génétiques et environnementaux qui peuvent l’influencer. Ce
domaine bénéficie de la recherche en laboratoire offerte par la discipline émergente des « 

neurosciences des populations ». Les mesures du cerveau humain réalisées au niveau d’une
population nous permettent d’étudier la complexité de l’existence humaine et les circonstances,
qu’elles soient psychologiques (p. ex., le stress vécu au début de la vie) ou biologiques (p. ex., la
nutrition), sous lesquelles nous grandissons.1 Je vais maintenant décrire plus en détails les
principes de base de l’IRM, l’utilisation des outils informatiques pour quantifier la croissance du
cerveau et quelques défis d’ordre conceptuel reliés à l’interprétation des résultats obtenus avec
ces techniques.
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IRM : Principes de base

Afin de visualiser la structure du cerveau, les séquences d’acquisition les plus utilisées sont les
images pondérées en T1 et en T2, les images du tenseur de diffusion et les images de transfert de
magnétisation. Les images pondérées en T1 et en T2 servent typiquement à quantifier le volume
global et régional des matières grise et blanche et à estimer l’épaisseur ou d’autres propriétés
morphologiques du cortex, telles que son plissement. En utilisant l’imagerie en tenseur de
diffusion et l’imagerie de transfert de magnétisation, il est possible d’évaluer différentes
propriétés de la matière blanche, à la fois globalement et localement. Les diverses
caractéristiques de la structure du cerveau que l’on peut extraire de ces quatre types d’images
sont décrites plus bas. En plus de ces séquences d’acquisition, il y en a d’autres moins communes
mais souvent encore plus informatives : la relaxométrie T1 et T2 (c.-à-d., la mesure des temps de
relaxation réels)2 et la spectroscopie par résonance magnétique (SRM).2

Pour visualiser le fonctionnement du cerveau, le paramètre de résonance magnétique le plus
fréquemment mesuré est le signal dépendant du taux d’oxygénation du sang (signal BOLD pour « 

blood oxygenation-level dependent signal »). Le signal BOLD reflète la proportion de sang
oxygéné et désoxygéné dans une zone donnée du cerveau à un moment donné. La forte
corrélation qui existe entre le flux sanguin dans une zone du cerveau et le niveau d’activité
synaptique dans cette zone explique pourquoi le signal BOLD est une bonne mesure,
quoiqu’indirecte, du « fonctionnement » du cerveau.3 Dans la majorité des études par IRM
fonctionnelle (IRMf), on mesure les changements du signal BOLD en réponse à divers stimuli
sensoriels, moteurs ou cognitifs. Par conséquent, il n’est possible d’examiner que les zones du
cerveau susceptibles de répondre à de tels stimuli en utilisant un paradigme donné.

IRM structurelle : Mesurer la croissance du cerveau

Comme je l’ai souligné ci-dessus, les différentes séquences d’acquisition capturent diverses
propriétés des matières grise et blanche et fournissent en retour une grande quantité
d’informations qu’il est possible d’extraire des images en utilisant un éventail sans cesse croissant
d’algorithmes de calcul. Je vous présente maintenant un aperçu des techniques les plus
fréquemment utilisées dans les études développementales.

L’analyse informatique des images RM structurelles haute définition du cerveau (typiquement des
images pondérées en T1 et en T2) est utilisée pour extraire de façon entièrement automatique
deux types de mesures : (1) Les caractéristiques à l’échelle de voxel ou de vertex (p. ex., les
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cartes de « densité » des matières grise et blanche, l’épaisseur et le plissement du cortex)
dérivées pour chaque location X,Y et Z (tridimensionnelle); et (2) les mesures volumétriques
(volumes de matière grise ou blanche dans des zones particulières du cerveau, ou la surface de
structures cérébrales spécifiques, etc.).

Les cartes de densité sont générées par (1) le recalage d’images pondérées en T1 avec un
cerveau modèle (p. ex. la moyenne des 305 cerveaux de l’atlas de l’INM);4 (2) le classement des
tissus cérébraux en matière grise (MG), matière blanche (MB) et liquide céphalorachidien (LCR); et
(3) le lissage des images binaires en 3D (c.-à-d. MG, MB et LCR) pour générer des cartes 3D de la
densité des MG/MB. On utilise ensuite ces cartes dans les analyses en voxels des différences de
densité de la MG ou de la MB liées à l’âge ou au groupe.5

Il est par exemple possible de mesurer l’épaisseur du cortex en utilisant FreeSurfer; il s’agit d’un
ensemble d’outils permettant une reconstruction automatique de la surface du cortex cérébral.6

On mesure l’épaisseur locale du cortex en se basant sur la différence entre deux positions situées
sur un même plan vertical sur la surface piale et sur les surfaces des MG et MB. Il est possible
d’obtenir des estimations du plissement cortical local en mesurant, pour chaque point x de la
surface du cortex, l’aire contenue dans une petite sphère dont le centre serait ce point x.7

Il est possible d’évaluer le volume des tissus cérébraux (matière grise ou blanche) en recalant les
images à un cerveau modèle sur lequel un expert a défini et tracé les lobes. On peut ensuite
compter le nombre de voxels de matière grise et de matière blanche appartenant à une zone
anatomique donnée, par exemple le lobe frontal.8,9 Des algorithmes plus sophistiqués sont souvent
élaborés pour segmenter de petites structures aux limites mal définies, telles que l’hippocampe et
l’amygdale.10

On utilise, en plus des cartes de densité et des mesures volumétriques des structures de matière
blanche comme le corps calleux, deux autres techniques pour évaluer les propriétés structurelles
de la matière blanche : l’imagerie en tenseur de diffusion (ITD) et l’imagerie de transfert de
magnétisation (TM). L’imagerie en tenseur de diffusion permet d’estimer les différences locales
dans la magnitude et la directionnalité (anisotropie fractionnelle) de la diffusion de l’eau dans
l’espace extracellulaire autour des axones. On assume que l’anisotropie fractionnelle change en
fonction des propriétés structurelles de la matière blanche, comme la myélinisation et
l’organisation des fibres d’un faisceau donné de matière blanche.11,12
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Le ratio de transfert de magnétisation (RTM) est une autre mesure employée pour évaluer les
propriétés de la matière blanche; elle donne des informations sur le contenu et la structure
macromoléculaire du tissu.13 Étant donné que les macromolécules de myéline sont la source
principale du signal de TM dans la matière blanche,14,15 il est possible d’utiliser le RTM comme un
indice de la myélinisation. Notons, cependant, que la myéline n’est probablement pas le seul
facteur qui influe sur le RTM.11

Les techniques présentées ci-dessus fournissent une mine d’informations sur les propriétés
structurelles du cerveau humain. Les auteurs des travaux décrits dans les revues de Durston16 et
de Giedd17 ont utilisé certaines de ces méthodes pour décrire le développement du cerveau de
l’enfance à l’adolescence.

Interprétation des images du cerveau

Un certain nombre de cadres conceptuels ont été invoqués pour interpréter certains des résultats
revus plus haut en ce qui concerne la neurobiologie sous-jacente. Malheureusement, il est très
difficile de vérifier la validité de certaines de ces propositions à cause de la nature indirecte des
mesures disponibles.

Substance grise corticale et élagage synaptique

Il est vrai qu’on constate une diminution apparente, pendant l’adolescence, de l’épaisseur du
cortex et du volume de MG estimés par RM. On l’a souvent interprétée comme une indication d’un
« élagage synaptique », un processus par lequel les synapses « redondantes », surproduites dans
les premières années de la vie, sont éliminées.18 Les premiers arguments en faveur d’un élagage
synaptique accéléré au cours du développement postnatal proviennent des études post-mortem
réalisées par Huttenlocher, qui a décrit une diminution du nombre d’épine dendritiques dans le
cortex cérébral humain au cours de l’enfance et de l’adolescence.19,20 Mais ces études étaient
limitées par le faible nombre de spécimens disponibles aux différentes étapes du développement
humain. Les études menées par Rakic et ses collègues sur des primates non humains ont fourni
des données plus concluantes sur l’élimination synaptique au cours de l’adolescence.21,22 Ces
auteurs ont observé au microscope électronique une réduction spectaculaire du nombre de
synapses dans le cortex visuel de singes pendant la puberté, qu’elle soit exprimée en nombre de
synapses par neurone ou par millimètre cube de neuropile (fibres nerveuses non myélinisées)
(une perte d’environ 45 %). Mais il est peu probable que cette réduction de la densité synaptique
se traduise par une réduction du volume du cortex. Bourgeois et Rakic21 ont observé que « les
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changements de densité des synapses affectent très peu le volume ou la surface du cortex
puisque le volume total des boutons synaptiques … ne représente qu’une très petite fraction du
volume cortical » et ils ont conclu que « … une baisse du nombre de synapses au cours de la
puberté devrait avoir un effet plutôt faible sur le volume global du cortex ».21

Si le nombre de synapses en tant que tel est peu susceptible de modifier le volume/l’épaisseur du
cortex, alors quels autres éléments cellulaires pourraient l’affecter? Tel que discuté en détails
dans une autre publication,23 les variations de la substance grise (corticale) liées à l’âge qui sont
observées in vivo par IRM pourraient être liées à des variations dans le neuropile (60 % du cortex
des souris), composé de prolongements axonaux et dendritiques. Il est aussi concevable que la
«perte» apparente de matière grise reflète une augmentation du degré de myélinisation des
axones intra-corticaux liée à l’âge. Plus le nombre de fibres myélinisées est élevé dans le cortex,
moins ce cortex paraîtra « gris » sur les images pondérées en T1 régulières. Un tel effet de «
volume partiel » pourrait se traduire par une perte apparente de substance grise corticale.

Matière blanche et myélinisation

L’augmentation du degré de myélinisation au cours des deux premières décennies de la vie des
êtres humains est bien documentée par des analyses histologiques.24 Il n’est donc pas surprenant
que tout changement de volume ou de « densité » de la matière blanche révélé par les analyses
informatiques des images pondérées en T1 soit attribué à des modifications de la myélinisation. À
nouveau, les hypothèses basées sur des connaissances acquises antérieurement influent sur
l’interprétation des nouvelles données. Il arrive très souvent que les auteurs d’articles rapportant
des changements de la myélinisation liés à l’âge n’aient mesuré que les volumes de matière
blanche. Or, nous avons montré un exemple clair de la dissociation qui existe entre les
changements de volume de matière blanche liés à l’âge observés à l’adolescence et les
changements du ratio de transfert de magnétisation (RTM), un indice indirect de la quantité de
myéline dans la matière blanche.25 Bien que le volume de matière blanche augmentait avec l’âge
au cours de l’adolescence chez les garçons, les valeurs du RTM diminuaient, indiquant ainsi une
réduction de la quantité de myéline par unité de volume.25 Si ce ne sont pas des augmentations de
la myéline, qu’est-ce qui pourrait entraîner l’augmentation du volume de la matière blanche
observée au cours de l’adolescence des hommes? Nous avons tenté de répondre que cela pourrait
être dû à des modifications du calibre des axones. Plus leur calibre est grand, moins il y a
d’axones qui peuvent se trouver dans la même unité de volume vue sur l’image, ce qui produit
une réduction relative de l’indice de myélinisation.26 Bien que d’autres travaux soient nécessaires
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pour confirmer cette première observation, elle nous rappelle que la plupart des séquences de RM
à partir desquelles on tire des inférences ne sont pas assez spécifiques pour interpréter les
données comme si elles reflétaient un seul processus neurobiologique (p. ex., la myélinisation).

Images du cerveau et causalité

La neuro-imagerie structurelle et fonctionnelle est un outil puissant pour l’étude de la maturation
du cerveau et du développement cognitif au cours de l’adolescence. Mais, en plus de se rappeler
des nombreux défis particuliers associés à l’interprétation des données structurelles et
fonctionnelles discutées dans la section précédente, on doit aussi être prudent par rapport à la
signification générale des « images du cerveau ». En particulier, nous ne devrions pas confondre
une manifestation avec une cause.

Le fait d’observer une différence entre les enfants et les adolescents dans la taille (ou l’activation)
d’une structure particulière suggère simplement l’existence possible d’un mécanisme neuronal
médiateur de l’effet de l’âge sur un comportement donné; ce mécanisme n’est pas la cause de ce
comportement. Par exemple, lors d’une tâche de récompense, l’activation plus forte du striatum

ventral observée chez les adolescents, comparativement aux adultes, ne devrait pas être
interprétée comme étant la cause du comportement davantage axé vers la récompense des
adolescents; elle indique seulement de possibles différences liées à l’âge dans la probabilité
d’engager cette structure pendant cette tâche particulière. En ce sens, il faudrait traiter les
évaluations basées sur la neuro-imagerie de la même façon et au même niveau que n’importe
quel autre phénotype quantitatif décrivant les caractéristiques physiologiques, endocrines,
émotionnelles ou cognitives d’une personne. Pour rechercher les causes d’un comportement
donné et la probabilité plus forte ou plus faible qu’il se manifeste à l’adolescence, nous devons
tourner notre attention vers l’environnement et les gènes de la personne.

Rôle des gènes et de l’environnement dans le façonnage du cerveau

Il est clair que les gènes et l’expérience influencent tous deux plusieurs caractéristiques
structurelles du cerveau humain. Dans un numéro spécial consacré à l’« imagerie génomique »,
publié par Human Brain Mapping,27 un certain nombre d’articles ont rapporté la forte héritabilité
de volumes régionaux de substance grise estimée dans des études auprès de jumeaux adultes,
enfants et adolescents. Plusieurs rapports précédents ont révélé des différences sur un seul gène
entre des personnes (adultes) possédant différentes variations alléliques liées à la morphologie du
cerveau.28,29
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On considère souvent les influences génétiques sur la morphologie du cerveau comme des effets
directs des gènes sur la structure cérébrale, survenant peut-être déjà in utero. Mais il est
également possible, en fait il est fort probable, que ces effets soient médiatisés par les différents
niveaux d’engagement fonctionnel de circuits neuronaux particuliers chez les personnes ayant
des gènes et des expériences variés. Plusieurs études ont confirmé que l’engagement
(fonctionnel) répété d’un circuit neuronal particulier mène à des modifications de ses propriétés
structurelles, que l’on peut détecter in vivo en utilisant la RM (p. ex., chez les musiciens;30,31 les
chauffeurs de taxis de Londres;32 les sujets bilingues;33 les jongleurs inexpérimentés au départ34).
Bien qu’il soit impossible de déterminer la direction d’une telle relation fonction-structure dans la
majorité des études actuelles (à l’exception de l’étude sur les jongleurs), la littérature
expérimentale animale existante confirme la possibilité que l’expérience ait un impact sur la
structure du cerveau.35

Globalement, de plus en plus de résultats remettent en cause une conception simple,
déterministe, voulant que les gènes influent directement sur le cerveau et, par conséquent, sur le
comportement de la personne. Comme l’ont indiqué un certain nombre d’études sur les effets de
l’expérience sur la structure du cerveau, les mesures anatomiques dérivées par IRM pourraient
très bien refléter un effet cumulatif de l’expérience différentielle (comportementale) plutôt que
l’inverse. Cela nous mène directement à la question du déterminisme biologique. Il est assez
fréquent que nous considérions les modifications de la structure du cerveau au cours du
développement comme les conditions (biologiques) préalables à une capacité cognitive
particulière. Par exemple, la logique commune assume que le contrôle exécutif/cognitif du
comportement apparaît entièrement après que le cortex préfrontal ait atteint la maturité
structurelle de celui d’un adulte. Mais étant donné le rôle de l’expérience dans le façonnage du
cerveau, il est également possible que de fortes demandes exercées sur le contrôle cognitif,
rencontrées par exemple par les jeunes adolescents qui assument des rôles d’adultes à cause de
circonstances familiales, puissent faciliter la maturation structurelle du cortex préfrontal. S’il est
confirmé, ce scénario nous éloignera du point de vue que l’on a d’un développement passif du
cerveau pour nous rapprocher d’un point de vue qui mettrait l’emphase sur le rôle actif de la
personne et de son environnement dans la modulation des processus développementaux « 

biologiques » (p. ex., hormonaux).
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Introduction

On a récemment accordé beaucoup d’attention aux études d’imagerie portant sur le
développement des jeunes enfants, car il est possible que l’amélioration des méthodes de
modélisation permette une meilleure compréhension de l’origine des troubles
neurodéveloppementaux, du moment où ils se développent et de la nature des différences entre
ces troubles. L’imagerie par résonance magnétique (IRM) non invasive peut fournir des images
tridimensionnelles du cerveau du nourrisson en moins de 20 minutes ainsi que des détails
anatomiques et des contrastes de l’anatomie du cerveau, des structures corticales et sous-

corticales et de la connectivité du cerveau jamais obtenus auparavant.1,2,3 En pratiquant des IRM
aux différentes étapes du développement, par exemple une fois par année après la naissance, les
scientifiques ont pu étudier la trajectoire de croissance du cerveau et comparer les trajectoires de
croissance individuelles aux modèles normatifs. Ces comparaisons sont devenues extrêmement
pertinentes en médecine personnalisée, où le diagnostic précoce constitue un élément crucial
pour décider du moment d’intervention et des types de thérapies à privilégier.

Sujet

Les questions de la recherche clinique liées à la neuro-imagerie pédiatrique portent
principalement sur une meilleure compréhension de la variabilité et de la plasticité du
développement précoce ainsi que des différences entre les trajectoires de croissance typiques et
atypiques. D’autres questions sont également essentielles à l’égard des soins aux patients :
retards de maturation, croissance accélérée, développement atypique rejoignant éventuellement
les trajectoires typiques, effets possibles à différents moments de la maturation du cerveau,
meilleure compréhension des processus développementaux compte tenu des risques de maladie
mentale et possibilités de diagnostic précoce. Ultimement, une meilleure compréhension des
processus dynamiques de développement du cerveau chez les enfants malades et en santé
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permettra d’améliorer les soins préventifs et de disposer de plus d’options de traitement.

Problèmes

La neuro-imagerie chez le nourrisson pose de multiples défis sur les plans de la préparation des
participants pour l’imagerie et du choix de paramètres d’exploration optimaux, étant donné les
grandes contraintes qu’impose un processus d’imagerie que l’on veut le plus rapide possible (de
préférence de 15 à 20 minutes ou moins). En règle générale, on n’administre pas de sédatifs aux
nourrissons au cours des études sur le développement précoce du cerveau, ce qui fait que la
préparation optimale des participants et des parents est essentielle si l’on veut enregistrer des
images de haute qualité qui ne sont pas altérées par les mouvements du sujet.

Au cours de l’analyse d’images, on tente de recueillir des renseignements quantitatifs à partir des
données d’images, ce qui comprend les mesures du volume du cerveau et du liquide
céphalorachidien, mais aussi des mesures plus détaillées des structures sous-corticales et des
régions corticales localisées. Comme les formes et les tailles des cerveaux et les propriétés de
contraste du tissu cérébral sont très différentes d’un nourrisson à l’autre, les laboratoires de
recherche ont conçu des logiciels d’analyse spécialisés4,5,6 pour rendre compte des changements
de contraste régionaux dans les cerveaux en forte croissance.

Contexte de la recherche

L’imagerie de pointe et le potentiel de traitement de l’image nous ont permis de perfectionner les
études de visualisation portant sur l’analyse du cerveau des nourrissons et d’approfondir notre
compréhension de la croissance précoce du cerveau.7 Les données quantitatives détaillées sur la
croissance individuelle des structures et de la connectivité du cerveau, obtenues en effectuant
des scanographies cérébrales rapides et non invasives, contribueront au diagnostic précoce et à la
prise de décisions quant aux interventions précoces et à la gestion des patients, et permettront
une meilleure comparaison entre les groupes de nourrissons en santé et ceux qui ont des troubles
psychiatriques ou une affection neurologique. La neuro-imagerie devient ainsi un nouvel outil pour
fournir des mesures in vivo de propriétés anatomiques et fonctionnelles détaillées pendant les
premières années du développement du cerveau humain, informations qui, jusqu’à présent,
avaient seulement pu être obtenues à l’aide d’études de cerveaux de personnes décédées. Il
importe surtout de noter que le fait de pouvoir obtenir des images du cerveau des participants à
mesure qu’ils se développent permet de tracer des trajectoires de croissance qui sont pertinentes
sur le plan clinique. Il s’agit aussi d’une innovation toute récente qui permet d’entreprendre de
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nouvelles recherches cliniques pour étudier le processus dynamique du développement précoce.

Questions clés pour la recherche

Une des questions clés dans l’avancement de la science de l’imagerie porte sur la façon
d’appliquer des statistiques aux données d’images, ce qui relève du domaine de l’anatomie
computationnelle. Bien que nous sachions comment analyser et comparer des mesures
habituelles (p. ex., taille, poids, circonférence de la tête) et comment calculer une régression
longitudinale pour prévoir le moment où ces caractéristiques changeront, d’importants efforts de
recherche sont nécessaires pour que des statistiques similaires puissent être appliquées aux
données d’images. Les succès initiaux ont été obtenus à l’aide de concepts novateurs permettant
de calculer une image tridimensionnelle moyenne à partir d’un groupe de données d’images8 et
de l’extrapoler à différents âges par régression,9 ce qui a créé un modèle continu d’images du
cerveau selon l’âge. De façon similaire, la régression longitudinale sur les formes des structures
du cerveau a montré comment la croissance ralentie ou accélérée peut être quantifiée.10 Ces
recherches sont essentielles pour répondre aux questions sur le développement du cerveau chez
les nourrissons en santé et sur les déviations des trajectoires développementales en cas de
maladie. De nouvelles méthodologies permettant d’examiner les changements de l’anatomie du
cerveau et de la connectivité de la matière blanche ont permis d’étudier la maturation de la
matière blanche du cerveau à l’aide d’analyses longitudinales de faisceaux de fibres, structures
fortement corrélées avec le développement de la fonction cognitive.11

Résultats récents de la recherche

Une étude comprenant 84 enfants âgés de deux à quatre semaines, 35 enfants d’un an et
26 enfants de deux ans12 a montré que le volume total du cerveau augmentait de 101 % au cours
de la première année, puis de 15 % pendant la deuxième année. La croissance importante
observée au cours de la première année a été attribuée à la matière grise (149 %) et, dans une
moindre mesure, à la matière blanche (11 %). Le volume du cervelet a augmenté de 240 %
pendant la première année, tandis que pour les hémisphères cérébraux, il s’agissait plutôt de 90 

%. Ce type d’analyse descriptive de la croissance habituellement enregistrée lors de la première
et de la deuxième année de vie nous permettra d’approfondir considérablement nos
connaissances des moments du développement et des taux de croissance des structures du
cerveau qui sont étroitement liées à la fonction cérébrale cognitive.
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Dans une analyse similaire utilisant la neuro-imagerie pour étudier des nouveau-nés, dont des
jumeaux monozygotes (MZ) et dizygotes (DZ), les chercheurs ont observé des différences
significatives de volume intracrânien entre les groupes de nouveau-nés sur les images obtenues
par IRM. On constatait également une différence significativement plus grande entre les jumeaux
DZ qu’entre les jumeaux MZ.13 La modélisation par équation structurelle a été utilisée pour
estimer les effets génétiques, de l’environnement commun et de l’environnement unique sur la
structure du cerveau.14 L’héritabilité du volume intracrânien était de 0,73, celle de la matière
blanche étant plus élevée (0,85) et celle de la matière grise, plus faible (0,56). En comparant ces
études avec les études existantes portant sur des enfants plus âgés, nous pouvons commencer à
répondre aux questions qui concernent l’influence de l’environnement sur les trajectoires de
croissance des cerveaux des nourrissons.

La prise en compte des facteurs de risque de maladie mentale a permis aux chercheurs de
constater qu’une ventriculomégalie prénatale bénigne peut annoncer un développement précoce
anormal du cerveau chez les nouveau-nés15 et représenter un symptôme de troubles
neuropsychiatriques liés à l’élargissement des ventricules. Une étude semblable a été menée
pendant les périodes prénatale et néonatale pour identifier les anomalies cérébrales structurelles
liées aux risques génétiques de schizophrénie.16 Les résultats n’ont pas fait état d’anomalies
importantes chez les nouveau-nés à risque et suggèrent donc que les anomalies cérébrales
structurelles se développent au cours du développement postnatal du cerveau.

Ces études montrent l’importance de la neuro-imagerie et de l’analyse d’images pour évaluer les
différences entre différents groupes d’âge dans le développement du cerveau. Elles mettent aussi
en lumière la nécessité de privilégier l’analyse de données longitudinale aux études transversales.
Ce type d’analyse comprend des renseignements sur le développement précoce des participants.

Lacunes de la recherche

Tandis qu’on constate un progrès rapide en neuro-imagerie avancée et dans la méthodologie
d’analyse d’images, la compréhension de la relation entre les données d’imagerie obtenues et la
neurobiologie et le fonctionnement du cerveau sous-jacents présente des lacunes importantes.
Les chercheurs peuvent effectuer plus de mesures et fournir plus de données que celles qu’il nous
est actuellement possible de comprendre et il nous faut donc disposer de nouvelles
méthodologies bio-informatiques et statistiques pour mieux saisir quels renseignements sont les
plus pertinents pour les soins aux patients. Les données disponibles sont très hétérogènes :
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données d’images, informations génétiques, observations comportementales, antécédents
familiaux, analyses de sang, etc. Cette abondance crée un fossé important entre les avancées
technologiques en matière de collecte de données et notre capacité d’interprétation et de
compréhension de ces mêmes données.

Conclusions

On constate des progrès importants dans la communauté scientifique sur le plan des technologies
de neuro-imagerie liées aux études du développement du cerveau. Alors que les premiers efforts
de recherche visaient l’amélioration de l’imagerie pour la tranche d’âge spécifique que
représentent les premières années de la vie, les recherches actuelles se concentrent plutôt sur les
aspects longitudinaux de la croissance précoce du cerveau. Le recours répété à l’imagerie pour
étudier les tranches d’âge d’intérêt n’est devenu possible que grâce aux nouvelles technologies
de balayage, qui permettent d’obtenir des images de façon rapide et non invasive tout en
augmentant la résolution spatiale et le contraste. Le fait de pouvoir tracer les trajectoires de la
croissance du cerveau, en plus d’effectuer des évaluations cognitives régulières, permettra aux
cliniciens d’avoir une meilleure compréhension de la maturation du cerveau des individus. De
plus, une comparaison des trajectoires de croissance individuelles est bien différente d’une
évaluation transversale effectuée à un moment précis. En effet, l’analyse de données
longitudinales inclut naturellement la corrélation entre les mesures répétées et permet donc de
relever des changements temporels subtils qui peuvent être camouflés par la variabilité inter-
sujets typique des études transversales.

Implications pour les parents, les services et les politiques

Les progrès en neuro-imagerie pédiatrique et l’analyse d’images qui y est liée permettront
d’améliorer notre compréhension du développement sain et du risque éventuel de maladie
mentale et de trouble cérébral. On a grand espoir que ces renseignements supplémentaires
permettront un diagnostic précoce plus juste, de façon à ce qu’une intervention thérapeutique
optimale puisse débuter le plus tôt possible dans le but d’aligner un parcours de développement
éventuellement atypique sur une trajectoire typique. La recherche sur l’autisme, par exemple,17,18

est un important domaine de recherche clinique dans lequel on a redoublé d’efforts pour étudier
le développement précoce du cerveau. Des plans de traitement individuels, selon la pratique de la
médecine personnalisée, pourraient être créés pour servir le patient de façon optimale. La neuro-
imagerie non invasive deviendra ainsi un instrument important pour recueillir des renseignements
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sur la variabilité du développement du cerveau humain, évaluer les patrons de croissance
individuels et potentiellement établir des corrélations structurelles avec les périodes critiques du
développement cognitif humain. Ultimement, le diagnostic et l’intervention précoces pourraient,
espérons-le, mener à une amélioration de la prise en charge des patients, à une prévention
réussie et à une réduction des coûts liés aux soins de santé.
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Introduction

L’enfance est une période au cours de laquelle le cerveau subit des changements importants. De
façon intuitive, plusieurs personnes s’attendent à ce que le développement du cerveau se fasse
par une augmentation de sa taille avec l’âge. Cependant ce n’est pourtant pas le cas. Les
différentes zones du cerveau se développent selon des trajectoires individuelles, en grossissant et
en diminuant de taille avec le temps. Par exemple, le volume de la matière grise corticale atteint
habituellement un pic pendant l’adolescence, tandis que celui de la matière blanche augmente de
façon linéaire pendant la même période. L’âge auquel le pic est le plus épais varie à travers le
cortex, vient en premier la maturation des zones corticales impliquées dans les fonctions
primaires, comme les systèmes moteur et sensoriel, et en dernier la maturation des aires
associatives d’ordre supérieur, comme le cortex préfrontal.1 Les structures sous-corticales qui sont
phylogénétiquement plus anciennes que le cortex ont aussi des trajectoires développementales
différentielles. Par exemple, le volume du striatum atteint un pic au milieu de l’enfance.2 La
résolution spatiale de l’imagerie par résonance magnétique (IRM) n’est pas assez efficace pour
nous informer sur la nature des soutiens cellulaires de ces changements volumétriques, mais
selon certains chercheurs, ces changements pourraient refléter des modifications au niveau
neural, telles que des augmentations du nombre de connexions entre des zones du cerveau et
l’émondage des cellules nerveuses et des connexions sous-utilisées.3

La clé pour comprendre le rôle de la maturation du cerveau dans le développement
comportemental est de rattacher ces changements anatomiques aux changements du
comportement. Par exemple, les volumes maximaux du striatum pourraient être liés aux périodes
sensibles de l’apprentissage moteur qui surviennent également au milieu de l’enfance.2 Il est
tentant, avec de telles coïncidences temporelles entre la maturation du cerveau et celle du
comportement, de conclure qu’il existe des rapports de cause à effet entre le développement du
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cerveau et celui du comportement. L’existence de corrélations entre les changements qui ont lieu
dans le cerveau en développement et des mesures cognitives ont été rapportées et étayent de
telles conclusions, puisque ces relations ont lieu chez tous les individus. Par exemple, Sowell et
coll.4 ont montré une association entre la maturation structurelle du lobe préfrontal et la fonction
mémorielle. Des associations semblables ont été rapportées entre le volume préfrontal et des
mesures du contrôle comportemental.5 Même si ces études laissent à penser que les
changements fonctionnels du cerveau au cours du développement se reflètent dans les
changements anatomiques, ils ne nous donnent aucune information sur la directionnalité ou la
causalité de telles relations. Qu’est ce qui commande la corrélation entre les structures du
cerveau et ses fonctions? En plus d’utiliser l’IRM pour étudier la structure du cerveau, les
techniques d’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle  (IRMf) sont maintenant
disponibles, elles permettent aux chercheurs d’étudier l’activité du cerveau au repos ou pendant
des tâches cognitives. On évalue habituellement l’activité en mettant en contraste un état de
base avec un état d’activité intéressant.

Sujet

Il est important de comprendre le développement du cerveau ̶ et en particulier ses relations avec
celui du comportement ̶ pour nous forcer à comprendre ce dont sont capables les enfants aux
différents stades de leur développement. Par exemple, le développement prolongé du cortex
préfrontal a été relié au développement relativement prolongé du contrôle comportemental, alors
que les zones sous-corticales du striatum deviennent matures plus rapidement. Cela pourrait avoir
un rapport avec le comportement impulsif et orienté vers la récompense qu'on retrouve chez les
adolescents.6 De plus, il est utile de comprendre le développement normal du cerveau pour
comprendre les modifications développementales qui diffèrent de la norme qu’on retrouve dans
les troubles psychiatriques de l’enfant, comme le trouble du déficit de l’attention avec ou sans
hyperactivité (TDAH). Les études d’imagerie portant sur le TDAH ont régulièrement porté à croire
que les changements cognitifs sont reliés aux changements de volume et d’activité du cortex
préfrontal en rapport avec le mauvais développement du contrôle comportemental.7 On a aussi
proposé que l’atténuation des symptômes du TDAH avec le développement observée chez
certains sujets qui souffrent de ce trouble pourrait être reliée à la normalisation du
développement cortical dans les zones clés.8

Problème
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Il est possible que le plus gros défi dans l’étude du développement du cerveau soit d’aborder ce
qui le commande. Même s’il existe clairement une interaction entre des facteurs
environnementaux (p. ex., l’apprentissage et l’expérience) et les changements dans la structure
et le fonctionnement du cerveau, il est difficile de démêler ces interactions séparément. Il s’agit
du problème classique de l’œuf et de la poule, à savoir si c’est la maturation du cerveau qui
soutient le développement comportemental ou si la maturation du cerveau se fait sous l’influence
de l’expérience comportementale cumulative. Actuellement, la plupart des chercheurs
soutiendraient probablement que ce sont les deux. Cependant, pour pouvoir donner une réponse
détaillée et complète et pour comprendre les mécanismes en jeu, nous devons démêler ces
processus séparément.

Contexte de la recherche

Plusieurs groupes de recherche dans le monde s’attaquent à cette question, souvent en utilisant
des techniques d’imagerie non invasives comme l’IRM. Il est possible d’utiliser cette technique
pour produire des images structurelles du cerveau pour les études d’anatomie, qui permettent
d’estimer la taille ou la forme des zones du cerveau. Dans l’IRMf, le taux d’oxygénation du sang
est évalué ce qui permet une mesure in vivo de l’activité du cerveau. Une technique de résonance
magnétique (RM) relativement nouvelle qui est de plus en plus utilisée est l’imagerie en tenseur

de diffusion (ITD). Cette technique, qui repose sur les propriétés de diffusion de l’eau dans le
cerveau, peut détecter des changements de la microstructure de la matière blanche.9 Ces trois
techniques de RM sont particulièrement adaptées à l’étude du développement et/ou des effets de
l’expérience sur le cerveau puisqu’elles sont non invasives. Il est possible de scanner les sujets de
façon répétée sur plusieurs jours ou plusieurs années, ce qui permet de suivre les changements
du cerveau au fil du temps.

Question clé pour la recherche

La question clé pour la recherche dans ce domaine est de savoir comment l’expérience et la
maturation du cerveau interagissent pour que le développement comportemental se fasse.  

Résultats récents de la recherche

Un exemple de la façon dont on peut appliquer ces techniques à l’étude du lien entre la
maturation du cerveau et le comportement au cours du développement provient de Galvan et coll.
Ces chercheurs ont pris une approche corrélationnelle pour étudier le comportement orienté vers
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la récompense durant l’adolescence en utilisant l’imagerie fonctionnelle. Des structures telles que
le striatum (en particulier le noyau accumbens), qui sont contrôlées par les systèmes ascendants
et descendants du préfrontal, sont impliquées dans ce comportement. Le striatum est
phylogénétiquement plus ancien et son volume atteint un pic développemental autour de l’âge de
7 ans, alors que le cortex préfrontal est connu pour se développer relativement tard, son volume
atteignant un pic à la fin de l’adolescence / au début de l’âge adulte. Chez les adolescents, le
striatum dont la maturation est plus précoce révèle un profil d’activation semblable à celui
retrouvé chez les adultes, alors que les zones préfrontales dont la maturation est plus tardive
ressemblent plus à celles des enfants, ce qui laisse à penser que le fort comportement orienté
vers la récompense qu’on retrouve chez les adolescents est relié aux trajectoires
développementales différentielles des zones qui sous-tendent ce comportement.10 Bien que cet
exemple nous informe sur la façon dont la maturation du cerveau et celle du comportement vont
ensemble, il n’aborde pas encore la façon dont l’expérience entre en jeu dans ces processus.

Un exemple récent de l’impact de l’apprentissage déterminé par l’expérience à l’âge adulte vient
de Klingberg. Il est reconnu que la mémoire de travail est soutenue par le réseau cortical fronto-

pariétal.11 Récemment, cet auteur et ses collègues ont montré que  ̶  en plus de changements
dans la structure du cortex  ̶  le fait d’entraîner la mémoire de travail est associé à des
changements au niveau moléculaire : l’entraînement modifie la liaison de la dopamine (un
neurotransmetteur qui module la mémoire de travail) à ses récepteurs dans les zones corticales
clés.12 Des découvertes comme celle-ci sont sensationnelles puisqu’elles nous font espérer des
informations sur la façon dont les changements observés au niveau anatomique par IRM sont
secondés au niveau moléculaire. Cependant, d’autres progrès d’ordre technique sont nécessaires
avant de pouvoir étudier de tels effets au cours du développement : il n’est pas encore possible
de visualiser les récepteurs de la dopamine par des techniques de RM. Pour des études comme
celle-ci, on utilise des ligands radioactifs (qui dans ce cas se fixent aux récepteurs appropriés de
la dopamine), ce qui signifie qu’il n’est pas possible de mener de telles études chez les enfants et
que le nombre d’images (scans) qu’il est possible de récolter dans un laps de temps donné est
limité.  

Lacunes de la recherche

L’interaction entre le développement du cerveau et celui du comportement est un sujet
intéressant et de grands progrès ont été réalisés ces dernières années. Cependant, beaucoup de
ces travaux étaient basés sur des comparaisons transversales de sujets à différents âges. Il y a un
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manque relatif d’études d’imagerie longitudinales portant sur les changements du cerveau chez
chaque individu, bien qu’un certain nombre d’études exhaustives se penchent sur ce thème dans
le monde entier (voir la revue).13 Le travail de Giedd, Rapoport et collègues au National Institute of
Mental Health est une exception. Ce groupe a réuni des milliers d’images anatomiques
longitudinales obtenues par IRM et provenant à la fois d’enfants et d’adolescents au
développement normal et anormal.14 Des avancées importantes ont aussi été réalisées sur les
changements du cerveau guidés par l’expérience chez les adultes. Cependant, relativement peu
d’études se sont penchées directement sur l’interaction entre l’expérience et la maturation du
cerveau en utilisant des techniques d’imagerie chez des enfants en cours de développement
participant à des études d’entraînement.

Conclusions

Les interactions entre les changements guidés par l’expérience et ceux dus à la maturation lors
du développement du cerveau sont complexes. La maturation du cerveau est caractérisée à la
fois par des épisodes de progression et des épisodes de régression et ces changements sont reliés
à ceux observés au niveau comportemental. Cependant, jusqu’à présent, on a souvent classé ces
relations en utilisant des corrélations. Même si cela peut nous éclairer de façon indirecte sur les
relations entre le cerveau et le comportement, cela ne nous donne aucune information sur la
directionnalité de ces relations : est-ce la maturation du cerveau qui conduit le développement du
comportement ou est-ce l’inverse? Ou est-ce plus complexe, chaque processus guidant l’autre?
Alors que des initiatives de recherche sur le développement du cerveau chez les mêmes sujets
sont en cours, peu d’études se sont intéressées à l’impact de l’expérience sur ces changements.
En soi, notre compréhension des relations qui existent entre ces divers aspects du développement
demeure encore incomplète.

Implications pour les parents, les services et les politiques

Le développement du cerveau est un processus continu qui se poursuit pendant toute l’enfance et
l’adolescence. Il est probable que des facteurs innés et l’expérience soient impliqués dans ce
processus. D’autre part, l’inverse semble vrai aussi : l’expérience et son impact sur l’enfant en
développement seraient possibles grâce à la maturation du cerveau. Toutefois, les mécanismes
par lesquels cela se produit ne sont pas entièrement compris. Il n’est pas établi non plus qu’ils
s’appliqueraient de la même façon à tous les stades du développement. Les efforts de la
recherche se portent sur les trajectoires du développement cérébral chez des populations
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normales et anormales en utilisant des techniques de neuroimagerie. De la même façon, les
travaux portant sur des sujets adultes étudient comment l’expérience façonne le cerveau.
Cependant, les travaux de recherche sur l’impact qu’a l’expérience sur la maturation du cerveau
au cours du développement et vice versa sont encore rares. Une conséquence importante de cet
état de fait est qu’il faut observer avec circonspection les généralisations des travaux menés chez
les adultes et sur la maturation normale du cerveau, puisqu’il n’est pas encore possible de
comprendre l’entière complexité de cette question.
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Maturation du cerveau adolescent
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Introduction

L’adolescence est depuis longtemps réputée être une période de changements corporels et
comportementaux spectaculaires. L’arrivée de l’imagerie par résonance magnétique (IRM) a
considérablement accru nos connaissances de la neurobiologie qui sous-tend ces changements
cognitifs et comportementaux, grâce à l’accès sans risque et sans précédent à l’anatomie et à la
physiologie du cerveau vivant qu’elle offre. Les études longitudinales qui utilisent l’IRM
commencent à tracer les trajectoires développementales de la maturation du cerveau et à
explorer les influences génétiques et environnementales sur ces trajectoires, en absence comme
en présence de pathologie. 

Sujet

La plupart des adolescents accomplissent avec succès la transition entre l’état de dépendance
qu’est l’enfance et l’autonomie de l’âge adulte. Toutefois, l’adolescence peut aussi être une
période de turbulences et, pour certains, la période où apparaît une psychopathologie.
Comprendre le déroulement et les mécanismes de la maturation du cerveau adolescent ainsi que
les influences que subit cet organe peut aider à trouver des moyens d’intervenir de façon plus
efficace en cas de maladie et à optimiser un bon développement.

Problèmes

Beaucoup de décisions de vie majeures sont prises au cours de l’adolescence et la société octroie
plus de liberté et de responsabilités à cette période. Il est donc surprenant que peu de recherches
aient été menées pour explorer la façon dont les changements cognitifs, émotionnels et
comportementaux affectent les processus de prise de décision. L’adolescence est aussi la période
pendant laquelle des maladies psychiatriques de plusieurs classes, dont  l’anxiété et les troubles
de l’humeur, les psychoses, les troubles des conduites alimentaires, les troubles de la
personnalité et les abus de substances se développent le plus fréquemment. Même si le risque de
voir apparaître une maladie somatique comme le cancer ou une maladie cardiaque est
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relativement faible, les taux de mortalité augmentent entre l’enfance et l’adolescence, avec les
accidents de la route qui sont la cause principale de décès.

Contexte de la recherche

Ces dernières années, les progrès ininterrompus dans les domaines de la neuroimagerie et de la
génétique ont contribué à la recherche en neuroscience chez les adolescents. Comme l’IRM
n’utilise pas de radiations ionisantes, elle permet non seulement d’explorer le cerveau des enfants
et des adolescents en bonne santé mais aussi de répéter les examens au cours du
développement. Il est possible d’intégrer ces données longitudinales portant sur l’anatomie et la
physiologie du cerveau avec des évaluations génétiques, environnementales, cognitives,
émotionnelles et comportementales, afin d’explorer les mécanismes développementaux et les
influences qui s’exercent sur le développement, en absence comme en présence de pathologie.

Questions clés pour la recherche

Comme la caractérisation des trajectoires générales que suit la maturation du cerveau a
progressé, les chercheurs ont commencé à se pencher sur l’élucidation : (1) des mécanismes qui
provoquent les modifications anatomiques et physiologiques; (2) des relations entre les mesures
de neuroimagerie et les changements émotionnels, cognitifs et comportementaux observés chez
les adolescents; (3) du rôle des influences génétiques et environnementales; (4) du moment où, et
de la façon dont les trajectoires développementales diffèrent entre les populations cliniques et
celles qui sont en bonne santé; et (5) des meilleures interventions pour optimiser un
développement sain, favoriser l’éducation, prévenir les psychopathologies et traiter les troubles
s’ils apparaissent, avec des moyens convenant à l’âge.

Résultats récents de la recherche

Les études longitudinales menées chez des sujets entre l’âge de 3 et 30 ans ont révélé que le
volume de la matière blanche continue d’augmenter jusque dans la troisième décennie de la vie,
alors que celui de la matière grise augmente puis diminue, atteignant au cours de l’enfance et de
l’adolescence des niveaux maximums à des moments caractéristiques, qui sont particuliers à
chaque zone du cerveau. Ces changements sous-tendent une amélioration générale, sur les plans
fonctionnel et structurel, de la connectivité et des processus d’intégration ainsi qu’une
modification de l’équilibre entre les fonctions limbiques/sous-corticales et celles du lobe frontal,
ces modifications se prolongeant jusqu’à un jeune âge adulte. 
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Selon une opinion qui émerge d’un nombre cumulatif de recherches, dans la neuroimagerie
comme dans la vie, le chemin est souvent aussi important que la destination. L’évaluation des
trajectoires (c.-à-d., la taille des structures en fonction de l’âge) par des mesures effectuées grâce
à la neuroimagerie s’est révélée plus discriminative que les mesures statiques dans les études qui
examinent les différences garçon/fille ou homme/femme, qui relient les mesures de
neuroimagerie aux capacités cognitives, qui discriminent les populations cliniques de celles qui
sont en bonne santé ou qui caractérisent l’héritabilité de l’anatomie du cerveau.1 Par exemple, les
hommes et les femmes ont des trajectoires de formes différentes, les femmes ayant tendance à
atteindre leurs pics de volumes de matières blanche et grise plus tôt que les hommes.2 En ce qui
concerne les corrélats aux capacités cérébrales/cognitives, les personnes dont le QI est très élevé
ont des trajectoires différentes en matière d’épaisseur corticale par rapport aux personnes dont le
QI se situe dans un intervalle plus normal; le cortex des zones clés de leur cerveau est en fait plus
fin au départ, mais il connaît une croissance plus rapide pour arriver à des valeurs finales
semblables.3 D’un point de vue diagnostique, en comparant des sujets atteints d’un trouble du
déficit de l’attention avec hyperactivité et des témoins en bonne santé, il a été montré que le
délai dans la maturation corticale prédit mieux l’état clinique que la dimension finale des
structures.4 Également, les études de jumeaux qui ont examiné les contributions relatives des
facteurs génétiques et environnementaux interactifs indiquent un effet robuste de l’âge sur
l’héritabilité des mesures obtenues par neuroimagerie.5 Par exemple, les zones cérébrales
associées aux fonctions sensorielles primaires et sensori-motrices semblent être plus fortement
affectées par des facteurs génétiques au début de leur développement mais plus fortement
influencées par des facteurs environnementaux plus tard dans leur développement, alors que les
zones associées à des fonctions plus complexes telles que le langage deviennent plus héritables
avec le temps. Ces découvertes pourraient impliquer que les différentes zones du cerveau
pourraient être plus sensibles à certains moments qu’à d’autres aux interventions d’ordre
environnemental.

Lacunes de la recherche

Même si on tend actuellement à développer la recherche sur la neurobiologie des adolescents
avec un nombre accru de personnes impliquées, de programmes de formation offerts, de revues
scientifiques qui s’y consacrent et de fonds qui y sont alloués, il s’agit d’un volet qui,
historiquement, a été insuffisamment étudié. 
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Un aspect de la prise de décision chez les adolescents qui a été ciblé pour la recherche future est
l’évaluation des différences entre les résultats d’évaluations classiques en laboratoire, où les
sujets agissent seuls selon des scénarios hypothétiques et dans des environnements où le niveau
de stress est faible (c.-à-d., la cognition « froide »), et la prise de décision dans le monde réel, qui
se produit fréquemment dans les lieux de rassemblement et qui est accompagnée de la pression
des pairs, de situations très conflictuelles/très stressantes et de conséquences réelles (c.-à-d., la
cognition « chaude »).

Un autre défi pour la recherche consiste à approfondir notre compréhension des relations qui
existent entre les découvertes en neuroimagerie et des capacités cognitives ou des
caractéristiques psychologiques spécifiques. Comme les fonctions mentales découlent de l’activité
de réseaux neuronaux distribués, la pratique consistant à tenter de corréler la taille d’une seule
structure avec une compétence particulière disparaît, alors que la nécessité de comprendre les
relations complexes entre les différents nœuds des réseaux émerge. On commence à utiliser des
approches mathématiques telles que la théorie des graphes pour explorer les propriétés des
réseaux du cerveau.

Conclusions

Un aspect fondamental de la maturation du cerveau au cours de l’adolescence est le fait qu’elle
se produit lors d’une période de changements spectaculaires. Cette aptitude à changer ou « 

plasticité » a bien servi notre espèce, en nous permettant de nous adapter aux défis uniques de
notre environnement au moment où nous quittons la protection de nos familles pour devenir des
membres autonomes de la communauté. La plasticité du cerveau de l’adolescent dans l’espèce
humaine fait de l’adolescence une période périlleuse et pleine de possibilités.

Le volume de matière blanche augmente à l’adolescence, puisque des études qui ont utilisé l’
imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) révèlent une corrélation grandissante
entre des zones dispersées lors de l’exécution de certaines tâches. Des changements de
cohérence visibles sur l’électroencéphalogramme (EEG) étayent la notion d’une « connexité »
accrue parmi les sous-composants du cerveau au cours de l’adolescence et jusqu’à l’âge adulte. Il
est possible que les modifications de la matière grise en U inversé reflètent la spécialisation du
cerveau, dictée par les exigences environnementales – bien qu’il reste beaucoup de recherche à
faire pour évaluer cette hypothèse. Des études sur des jumeaux, sur les différences
hommes/femmes, sur des gènes particuliers, sur les effets de l’environnement et sur les
psychopathologies sont en cours afin d’examiner leurs influences sur les trajectoires du
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développement cérébral. 

Implications pour les parents, les services et les politiques

Parmi les découvertes effectuées grâce à la neuroimagerie, celle que le cortex préfrontal (une
composante essentielle des réseaux neuronaux impliquée dans le jugement, la prise de décision
et le contrôle des impulsions) continue sa maturation chez une personne qui est dans la mi-
vingtaine a eu une influence considérable dans les domaines social, législatif, judiciaire, parental
et éducationnel. Malgré la tentation d’échanger la complexité et l’ambiguïté du comportement
humain contre la clarté et la beauté esthétique des images colorées du cerveau, nous devons
faire attention de ne pas trop interpréter les résultats de la neuroimagerie lorsqu’ils sont liés aux
politiques publiques. Les questions portant sur l’âge requis pour consentir sont particulièrement
enchevêtrées dans les contextes politiques et sociaux. Par exemple, en ce moment aux États-
Unis, une personne doit être âgée d’au moins 15 à 17 ans (selon l’État) pour conduire, d’au moins
18 ans pour voter, acheter des cigarettes ou entrer dans l’armée, et d’au moins 21 ans pour boire
de l’alcool. L’âge minimum pour exercer des fonctions politiques varie aussi : certaines
municipalités permettent aux citoyens de se présenter à la fonction de maire dès l’âge de 16 ans
et l’âge minimum pour être gouverneur varie de 18 à 30 ans. Sur le plan national, l’âge minimum
pour être un membre de la Chambre des représentants des États-Unis est de 25 ans et il faut
avoir au moins 35 ans pour être sénateur ou Président. L’âge requis pour consentir à des relations
sexuelles varie à travers le monde, de la puberté (sans spécification d’un âge) à l’âge de 18 ans. Il
est clair que ces démarcations traduisent de fortes influences sociales et qu’elles ne précisent pas
« l’âge biologique de la maturité ».  Pour bénéficier de façon optimale des progrès réalisés dans la
compréhension du développement du cerveau à l’adolescence, nous aurons besoin d’un effort
intégré qui fera intervenir les parents, les législateurs, les éducateurs, les scientifiques spécialisés
en neuroscience, les cliniciens et les adolescents eux-mêmes.
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Introduction

La perception auditive commence avant la naissance.1 Au cours de son développement, le
cerveau humain devient un système hautement spécialisé pour les fonctions perceptuelles,
mémorielles et sémantiques nécessaires à la compréhension et à la production du langage ainsi
qu’au goût de la musique. Les étapes importantes de ce développement séquentiel reposent sur
le développement neural et sont fortement reliées à l’exposition sonore et aux actions
communicatives vécues pendant l’enfance.

Sujet

Le cerveau d’un nourrisson possède dès la naissance plusieurs compétences en perception de la
parole et de la musique.2 Le cerveau d’un nouveau-né peut déjà reconnaître les voix et les
mélodies familières qu’il percevait pendant sa période fœtale. Les nouveau-nés apprennent aussi
très vite de nouveaux sons et font très attention à combiner les informations visuelles et
auditives. Ils sont curieux de faire des rapprochements entre ce qu’ils entendent et ce qu’ils
voient. Ils apprennent tôt les correspondances entre certains phonèmes et leurs sons, ainsi que la
façon dont bougent les lèvres, la langue et le larynx pour les produire. Certaines compétences en
perception de la parole et de la musique se sont développées pendant la période fœtale alors que
d’autres sont plus « programmées ». La perception auditive devient si précise et efficace au cours
des premières années qu’elle permet de comprendre les paroles rapides même dans des
conditions bruyantes, de profiter de la musique et de raffiner l'identification des informations à
partir du bruit environnant.3

Problèmes

Il serait très difficile de déterminer les compétences perceptuelles et mémorielles des nourrissons
sans recourir aux méthodes de recherche sur le cerveau. La plupart de ces méthodes de
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recherche ne permettent actuellement d’utiliser que des stimuli comportementaux très simples
comparant deux fragments sonores courts, mais la recherche se penche vers des stimuli plus
écologiques. L’utilisation des méthodes comportementales est confrontée à un problème de taille
par le fait que les résultats dépendent non seulement des compétences perceptuelles et
mémorielles du bébé, mais aussi de son degré de motivation et de son état d’éveil.

Contexte de la recherche

La tradition dans le domaine des neurosciences cognitives se tourne vers des paradigmes de
recherche dont la valeur est plus écologique car ils utilisent des mots et des paroles naturels. Les
potentiels évoqués (PE),4 extraits de l’électroencéphalogramme (EEG), fournissent une information
précise à la milliseconde près sur les processus cérébraux qui sous-tendent la perception auditive
et les fonctions mémorielles (c.-à-d., la reconnaissance des voix, des phonèmes, le souvenir des
modèles sonores, la découverte de similarités entre des sons), alors que l’imagerie par résonance
magnétique fonctionnelle (IRMf)5 offre une bonne résolution spatiale des zones impliquées dans
les tâches perceptuelles chez les nourrissons et chez les enfants. La négativité de discordance6,7,8

en particulier lorsqu’on l’enregistre en appliquant de nouveaux stimuli déviants efficaces, comme
le stimulus comprenant plusieurs changements,9,10,11 est un outil clé dans le domaine de la
recherche sur les PE, puisqu’elle fournit actuellement une évaluation de l’exactitude de la
perception pour l’ensemble des paramètres acoustiques les plus importants à savoir la fréquence,
l’intensité, la durée, la structure temporelle et la localisation de la source sonore.10,11 En outre, il
est aussi possible d’étudier les sons de la parole en utilisant des paramètres tels que l’identité des
voyelles ou des consonnes et la hauteur de la voix, parmi d’autres.11 De plus, ce type de stimulus
est actuellement en cours de développement en vue de déterminer les capacités de percevoir
différents aspects de la langage naturel et des sons musicaux qu’il est aussi possible de tester
chez les nourrissons. Il existe des méthodes expérimentales d’entraînement destinées à renforcer
les compétences perceptives au cas où l’on observerait des problèmes de perception de la voix
parlée chez des nourrissons. Des méthodes d’entraînement à la perception très précoce de la
langue parlée devraient faire partie à l’avenir des soins courants offerts à ces bébés.

Questions clés pour la recherche

Quelles sont les étapes importantes du développement reliées à la perception auditive et à la
mémoire? Quels sont les correspondants neuronaux de ces étapes? Quel rôle l’exposition sonore
joue-t-elle dans le développement de l’audition? Est-il possible d’observer les problèmes précoces
de perception auditive d’un enfant qui peuvent être à l’origine d’une dyslexie ou d’un retard du
langage en testant son cerveau? Quels sont les contre-examens dont nous disposons lorsque nous
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observons de tels problèmes? Actuellement, la recherche se concentre à la fois sur la
compréhension des mécanismes qui sous-tendent la perception auditive dans le cerveau des
nourrissons et sur les moyens d’appliquer cette information pour comprendre les problèmes de
perception de la parole chez chaque nourrisson et enfant concernés et de montrer les résultats
des différentes méthodes d’entraînement.

Résultats récents de la recherche

Les résultats récents des études menées sur des sujets en bonne santé ont révélé que le cerveau
des nouveau-nés est, de façon surprenante, doué pour détecter les sons, leurs différents
paramètres et même des régularités dans l’environnement sonore.12 Les résultats récents
d’études appliquées indiquent que de nettes déficiences sont déjà visibles, en particulier dans la
négativité de discordance, chez les nouveau-nés et chez les nourrissons qui sont nés
prématurément,13 ceux qui ont un risque élevé d’être dyslexiques14 ou qui ont souffert de
problèmes métaboliques pendant leur vie fœtale.15 Chez certains nourrissons, les réponses du
cerveau reliées à la détection des changements de durée des sons de la parole ou des
changements de phonèmes sont très faibles voire  inexistantes. Cela signifie que, dans le cerveau
d’un nourrisson en bonne santé, les mécanismes automatiques de détection des changements de
sons de la parole ne fonctionnent pas normalement, ce qui compromet leur détection. 

Lacunes de la recherche

On propose actuellement plusieurs idées pour remédier très tôt aux problèmes de perception de
la parole et de l’acquisition du langage. Ces méthodes utilisent souvent l’apprentissage passif (c.-
à-d., apprendre à partir de cassettes ou de jouets qui parlent, etc.). Des données scientifiques
probantes sont nécessaires pour déterminer si ces méthodes fonctionnent, comment elles le font
et celle qui pourrait être la plus fiable.  

Conclusions et implications

Le système auditif subit un développement rapide dans le cerveau du fœtus et du nouveau-né. Il
est important de guider ce développement vers sa direction naturelle en garantissant au
nourrisson et à l’enfant un environnement sonore sécuritaire exempt de bruits forts et continus et
comprenant beaucoup de paroles et de musique, en particulier des chansons destinées aux
enfants. Les paroles et la musique de fond provenant par exemple de la télévision ne se sont pas
révélées favoriser le développement linguistique d’un enfant; la musique et les paroles doivent
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être dirigées vers l’enfant en situation réelle et de manière communicative. Même les bébés
peuvent s’engager dans une communication, ils apprennent très rapidement. La communication
entre des bébés et des enfants plus âgés est très efficace pour l’apprentissage de la langue.

Le système auditif des bébés prématurés est particulièrement vulnérable. Il faudrait offrir à ces
nourrissons un environnement calme, diriger vers eux des paroles et des chansons réglées selon
leur horaire individuel, même, si possible, pendant la période qu’ils passent aux soins intensifs.

Les nourrissons apprennent par essais et erreurs à produire des phonèmes, en écoutant et en
regardant la personne qui parle. Pour l’apprentissage du langage, il est important que le
nourrisson et la personne qui parle se regardent. La durée du contact visuel est déterminée par
l’enfant ou le nourrisson et elle dépend de l’âge du nourrisson; au début, elle n’est que de
quelques secondes.  

Il est essentiel que les enfants qui ont des difficultés à apprendre à parler bénéficient d’un
environnement calme lorsqu’ils écoutent quelqu’un parler.

L’attention partagée est indispensable à l’apprentissage du langage. Les adultes devraient
rechercher activement des moments d’attention partagés avec les nourrissons. Lorsqu’un bébé
pointe sa main vers un objet et que l’adulte prononce plusieurs fois le nom de cet objet, le bébé
apprendra très vite ce nom.  

Références:

1. Lecanuet JP, Schaal B. Fetal sensory competencies. 
1996;68:1-23.

European Journal of Obstetrics & Gynecology and Reproductive Biology

2. Kuhl PK. Early language acquisition: cracking the speech code.  2004;5:831-843.Nature Reviews Neuroscience

3. Zwicker E, Fastl H. . 2nd updated ed. New York, NY: Springer; 1999. Springer Series in
Information Sciences.

Psychoacoustics: Facts and models

4. Luck SJ. . Cambridge, Mass.: MIT Press; 2005.An introduction to the event-related potential technique

5. Dehaene-Lambertz G, Dehaene S, Hertz-Pannier L. Functional neuroimaging of speech perception in infants. 
2002;298:2013-2015.

Science

6. Näätänen R, Gaillard AWK, Mäntysalo S. Early selective attention effect on evoked potential reinterpreted. 
 1978;42:313–329.

Acta

Psychologica

7. Näätänen R. The mismatch negativity: A powerful tool for cognitive neuroscience.  1995;16:6-18.Ear & Hearing

8. Näätänen R, Paavilainen P, Rinne T, Alho K. The mismatch negativity (MMN) in basic research of central auditory
processing: A review.  2007;118:2544-2590.Clinical Neurophysiology

©2009-2024 CEECD | CERVEAU 44



9. Näätänen R, Pakarinen S, Rinne T, Takegata R. The mismatch negativity (MMN): towards the optimal paradigm. 
 2004;115:140-144.

Clinical

Neurophysiology

10. Pakarinen S, Takegata R, Rinne T, Huotilainen M, Näätänen R. Measurement of extensive auditory discrimination profiles
using the mismatch negativity (MMN) of the auditory event-related potential (ERP). 2007;118:177-
185.

Clinical Neurophysiology 

11. Kujala T, Lovio R, Lepistö T, Laasonen M, Näätänen R. Evaluation of multi-attribute auditory discrimination in dyslexia with
the mismatch negativity.  2006;117:885-893.Clinical Neurophysiology

12. Teinonen T, Fellman V, Näätänen R, Alku P, Huotilainen M. Statistical language learning in neonates revealed by event-
related brain potentials.  2009;10:21.BMC Neuroscience

13. Jansson-Verkasalo E, Valkama M, Vainionpää L, Pääkkö E, Ilkko E, Lehtihalmes M. Language development in very low birth
weight preterm children: A follow-up study.  2004;56:108-119.Folia Phoniatrica et Logopaedica

14. Lyytinen H, Ahonen T. Developmental pathways of children with and without familial risk for dyslexia during the first years
of life.  2001;20:535-554.Developmental Neuropsychology

15. deRegnier RA, Nelson C, Thomas Kathleen M, Wewerka S, Georgieff MK. Neurophysiologic evaluation of auditory recognition
memory in healthy newborn infants and infants of diabetic mothers.  2000;137:777-784.The Journal of Pediatrics

©2009-2024 CEECD | CERVEAU 45



Mesure de la maturation du cortex auditif chez le
nourrisson par électroencéphalographie (EEG) :
traitement de la hauteur du son, de la durée et de
la localisation des sons.
Laurel J. Trainor, Ph.D.

McMaster University, Canada
Septembre 2010

Introduction

Le système auditif a trois fonctions principales: identifier et localiser des objets, percevoir la
musique et comprendre le langage. Toutes ces fonctions dépendent du traitement efficace des
caractéristiques de base des sons. Il est possible d’utiliser l’électroencéphalographie (EEG) chez
les nourrissons pour mesurer, par exemple, comment le cortex auditif traite la hauteur du son (ou
tonie), les différences temporelles fines et la localisation des sons. En particulier, la réponse du
cerveau à une stimulation sonore (les potentiels évoqués cognitifs (PEC)) change avec l’âge du
point de vue morphologique (c.-à-d., quels pics positifs et négatifs sont enregistrés à quel endroit
au niveau du cuir chevelu) et du point de vue de l’amplitude et de la latence des pics présents.1 Il
est aussi possible d’analyser les PEC dans le domaine des fréquences au cours du développement,
en observant dans l’activité calée en phase ou non-calée en phase, les changements dans les
différentes bandes de fréquence telles que alpha, bêta et gamma.2,3 Plusieurs facteurs contribuent
probablement à ces changements. Des processus tels que les vagues de myélinisation, la
prolifération synaptique, l’élagage synaptique et la présence et le taux de neurotransmetteurs
variés sont largement sous contrôle génétique.4,5 Ces processus permettent le développement de
circuits plus efficaces pour le traitement des signaux auditifs. En même temps, l’expérience influe
largement sur les détails du réseau formé, en renforçant les connections synaptiques qui
reçoivent des influx simultanés alors que d’autres connections sont affaiblies ou éliminées. Ainsi,
toute l’expérience spécifique avec des sons de hauteurs différentes, des sons contenant des
différences temporelles fines et des sons provenant de localisations spatiales différentes influe sur
le développement auditif. À un niveau plus élevé, le langage et le système musical spécifique
auquel le nourrisson ou l’enfant est exposé contribuent aussi de façon substantielle à la
maturation du système auditif, permettant le traitement efficace de certains systèmes de hauteur
tonale musicales, de certaines structures rythmiques et de certaines catégories phonémiques.6

Nous décrivons ici les changements spectaculaires observés dans les PEC au cours du
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développement et nous indiquons comment il est possible d’utiliser ces changements pour
diagnostiquer des anomalies précoces du développement auditif.

Sujet

Les capacités auditives de base sont décisives pour l’acquisition du langage et de la musique qui
permettra de communiquer et de connaître un développement émotionnel et social sain. Les PEC
auditifs enregistrés par EEG en réponse à des stimulations sonores peuvent suivre le
développement du traitement auditif. Nous décrivons ici ce qui est connu du développement
normal des réponses de type PEC à des stimuli auditifs de base, comment ces réponses changent
avec l’âge, et comment l’expérience musicale influe sur elles. Les PEC auditifs pourraient être
utilisés comme indicateurs pour le diagnostique des anomalies précoces du développement auditif
central.

Problèmes

Il serait très utile de diagnostiquer les difficultés de traitement aux premiers stades du
développement puisque plus tôt ces problèmes sont connus, plus grandes sont les chances de
réussir à y remédier. Il est possible, actuellement, d’établir les seuils d’audition  grâce aux 
potentiels évoquées auditifs du tronc cérébral (PEATC) chez les nouveau-nés7 et par des mesures
comportementales telles que les réflexes d’orientation conditionnée chez les nourrissons plus
âgés.8 Cependant, les PEATC ne fournissent aucune information sur le traitement des
caractéristiques du son telles que sa tonie, sa durée et sa localisation, pas plus que sur le
traitement du son par le cortex. Les mesures comportementales sont limitées du fait qu’elles
n’ont ni le pouvoir ni le contrôle expérimental nécessaires pour fournir une information fiable sur
chacun des nourrissons. L’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) est très
difficile à utiliser chez les nourrissons et les jeunes enfants à cause de l’immobilité requise et du
bruit du scanner. Par conséquent, les PEC enregistrés par EEG sont une méthode de choix pour
étudier le développement auditif précoce et la maturation du cortex auditif.

Contexte de la recherche

Chez les adultes, la présentation d’un son entraîne une série de potentiels évoqués (PE)
obligatoires qui proviennent des aires auditives. Comme le cortex auditif se trouve autour de la 
scissure de Sylvius, les dépolarisations synchrones des neurones dont les axones traversent les
couches du cortex ont tendance à créer au niveau du cuir chevelu des champs électriques de
polarité opposée au niveau des sites frontaux et occipitaux. La série de PE comprend l’onde P1
(premier potentiel positif frontal) qui apparaît environ 50 ms après le début du stimulus, l’onde N1
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à environ 100 ms et l’onde P2 à environ 180 ms. Le fait de faire attention au stimulus et
d’exécuter une tâche liée au stimulus entraîne l’apparition d’autres composantes des PE. La 
négativité de discordance  (mismatch negativity ou MMN) est une autre composante obligatoire
ou pré-attentionnelle. Elle est provoquée lors d’un paradigme « oddball » (ou stimulus discordant)
dans lequel des sons (standards) répétés (ou des stimuli d’une catégorie) sont parfois remplacés
par un son différent (déviant) (ou par un stimulus d’une catégorie différente).9  Le son déviant fait
apparaître une onde négative additionnelle entre 150 et 250 ms après son début. La négativité de
discordance est particulièrement intéressante car on pense qu’elle reflèterait la manifestation
d’un mécanisme de détection automatique des changements. 

Questions clés pour la recherche

Quelles sont les trajectoires développementales des ondes P1, N1, P2 et MMN? Leur
développement est-il affecté par l’expérience? Est-il possible de déterminer le développement du
cortex auditif en mesurant les PEC obtenus en réponse à des stimulations sonores?

Résultats récents de la recherche

Bien que les ondes N1 et P2 soient des réponses obligatoires chez les adultes, on ne les observe
clairement chez les enfants qu’après l’âge de quatre ans en réponse à des tonalités sinusoïdales
et musicales.10,11 Fait digne de mention, l’amplitude des ondes N1 et P2 augmente et leur latence
diminue avec l’âge, l’amplitude maximale étant atteinte chez les enfants âgés de 10 à 12 ans.
L’amplitude diminue par la suite, pour atteindre la hauteur qu’elle a chez les adultes autour de
l’âge de 18 ans. La trajectoire développementale des ondes N1 et P2 semble liée à la maturation
des connexions neurales dans la couche II et la partie supérieure de la couche III.12 Les données
provenant d’autopsies humaines montrent que l’expression des neurofilaments, qui permet une
transmission rapide des signaux nerveux, ne commence à se faire dans ces couches que vers
l’âge de 5 ans et qu’elle n’atteint les niveaux qu’elle a chez les adultes qu’à l’âge de 12 ans. La
majorité des connexions vers d’autres aires corticales émane de ces couches, ce qui laisse à
penser que cette immaturité prolongée pourrait être liée à l'immaturité du traitement descendant
ou du contrôle exécutif de la perception auditive. De façon intéressante, les enfants d'âge
préscolaire qui suivent des leçons de musique ont des composantes N1 et P2 équivalentes à celles
qu'ont les enfants plus vieux de deux ou trois ans, ce qui laisse à penser que les leçons de
musique influent sur le contrôle exécutif de l'audition.11
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Bien qu'il soit difficile de mesurer les ondes N1 et P2 chez les nourrissons, il est possible de
mesurer la MMN au tout début du développement.1,13 Notre recherche montre, de façon
intéressante, que chez les très jeunes nourrissons, des changements occasionnels de la tonie, de
la longueur d'un intervalle temporel ou de la localisation d'un son produisent une augmentation
de l'amplitude d'une composante frontale positive lente. Cette composante n'est pas présente
chez les adultes. Quelques mois après la naissance apparaît dans les PEC une onde MMN
semblable à celle de l’adulte (une composante frontale négative plus rapide). Pour
une discrimination simple de la tonie, l'onde MMN est présente dès 3 mois14,15, mais pour entendre
la tonie de la fondamentale manquante, l'onde MMN n'est pas visible avant 4 mois16 et pour
entendre les changements d'un motif de tonie, la réponse positive lente immature est toujours
visible à 6 mois.17 Pour la détection des petits intervalles de silence dans un ton, l’onde MMN
semblable à celle des adultes apparaît autour de 4 à 6 mois.18 La localisation des sons reste
longtemps immature, à tel point que même à 8 mois la réponse positive lente est
encore présente, mais pas l'onde MMN de type adulte.19 Ainsi, l'âge auquel apparaît une onde
MMN similaire à celle des adultes dépend des caractéristiques du son à l'étude. 

Lacunes de la recherche

Ce qu'on connaît des trajectoires du développement normal est encore assez limité, car peu
d'études ont été publiées dans ce domaine jusqu'à présent. Par ailleurs, il y a peu
d'études concernant les interactions multi-sensorielles et leur développement. L'étude du
développement de l'activité oscillatoire à travers l'analyse de la fréquence des données d’EEG
constitue un domaine prometteur de la recherche récente. Les premières données suggèrent un
développement prolongé pour la mise en place de l’activité des fréquences de type bêta et
gamma et suggèrent des effets des leçons de musique.2,3 Finalement, pour comprendre en quoi le
développement fonctionnel du cortex auditif est relié à son développement anatomique, des
interfaces entre des études expérimentales humaines et animales devront avoir lieu. 

Conclusions

Il est possible d'étudier le développement de l'audition et la maturation du cortex auditif pour
différentes caractéristiques du son en utilisant les potentiels évoqués cognitifs (PEC) provenant
des enregistrements EEG. Le cortex auditif révèle une trajectoire développementale très longue,
les réponses à de simples sons ne devenant complètement matures que vers l'âge de 18 ans. En
même temps, il est possible de mesurer chez les très jeunes nourrissons les réponses du
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cerveau à des changements occasionnels survenant dans la répétition d'un stimulus auditif. Le
moment où apparaissent les PEC de type adulte qui détectent les changements de son dépend
des caractéristiques particulières du son. Ceux liés à la détection de la tonie apparaissent tôt (3
mois), ceux liés aux petits changements temporels apparaissent plus tard (4-6 mois), et les
derniers à apparaître sont ceux liés à la détection de la localisation du son et à la détection des
motifs de tonie (après 8 mois).

Implications pour les parents, les services et les politiques

Il est crucial de détecter tôt les problèmes du traitement auditif central (lorsque les seuils
d'audibilité sont normaux) parce qu'une grande partie de l'acquisition du langage et de la musique
a lieu pendant la petite enfance. Les PEC enregistrés par EEG offrent la possibilité d'identifier les
normes d'âge auxquelles sont atteintes diverses étapes du développement. Il devrait être possible
de les utiliser pour évaluer si, individuellement, les nourrissons sont sur une trajectoire de
maturation normale.
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Introduction

Une partie importante de notre cortex cérébral est consacrée principalement au traitement visuel.
La vision fournit de l’information sur notre environnement sans le besoin de proximité nécessaire
dans le cas du goût, du toucher et de l’odorat. La vision a une importance primordiale dans
chaque aspect de notre vie quotidienne.

Sujet

Différentes régions du cerveau, de même que différents processus de perception, sont
responsables de fonctions visuelles particulières, comme la perception du mouvement, de la
couleur et de la profondeur. Il y a même des régions particulières du cerveau qui traitent
uniquement la reconnaissance faciale ou les mouvements biologiques (c.-à-d. autres que ceux des
objets) et d’autres qui se consacrent uniquement à la reconnaissance des objets. Les dommages
cérébraux localisés qui affectent ces régions peuvent entraîner des troubles particuliers comme la
prosopagnosie, c’est-à-dire la perte de la capacité à reconnaître des visages, alors que la
reconnaissance des objets n’est pas affectée. La vision semble donc être un bon point de départ
pour étudier les manifestations fonctionnelles du développement du cerveau.

Problèmes

Il est difficile de déterminer si les changements relatifs aux habiletés visuelles pendant le
développement sont causés par les limites des structures périphériques, comme l’œil, le cristallin
et les muscles, ou s’ils sont dus à des changements à l’intérieur du cerveau. Les capacités
perceptuelles des jeunes nourrissons sont clairement limitées par les immaturités des systèmes
sensoriels périphériques (p. ex., l’acuité spatiale est limitée par l’immaturité de la rétine); les
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circuits visuels en développement peuvent bénéficier de la protection contre « la surcharge
d’information » causée par trop de détails très fins et étrangers au nourrisson.1 Cependant, la
question demeure : Quelle est la contrainte majeure sur le développement de la perception?

Contexte de la recherche

La sensibilité visuelle est faible chez les primates nouveau-nés et se développe graduellement
pour atteindre le niveau adulte au cours des premières années postnatales. De nombreuses
études sur le développement visuel ont décrit ce processus. Généralement, la sensibilité au
contraste et l’acuité, évaluées à l’aide de mesures psychophysiques, sont matures vers l’âge de
cinq à six ans chez les humains et vers l’âge d’un an chez les singes. Les mesures
comportementales montrent que la sensibilité et l’acuité s’améliorent en même temps, mais les
mesures électrophysiologiques suggèrent que la sensibilité au contraste des éléments neuraux
peut devenir mature beaucoup plus tôt.2,3,4,5

Récents résultats de recherche

Au cours des dernières décennies, des progrès considérables nous ont permis de comprendre le
développement de la vision pendant les premières années de vie. Il est devenu évident que la
fonction visuelle comprend divers aspects qui débutent et qui deviennent matures à différents
moments, et que le système visuel comporte plusieurs aires corticales et sous-corticales, chacune
jouant un rôle propre dans le traitement d’aspects spécifiques de l’information visuelle.6 Une
percée majeure a été la capacité d’évaluer différents aspects de la fonction visuelle, comme
l’acuité, les champs visuels ou l’attention visuelle, de façon longitudinale dès la période
néonatale.

Nous avons pu ainsi établir le début et la maturation de chacun de ces aspects chez les
nourrissons normaux, fournissant ainsi des données normatives en fonction de l’âge.7 L’utilisation
combinée des techniques de neuroimagerie et d’électrophysiologie a contribué à élucider
davantage la corrélation entre différents aspects de la fonction visuelle et les différentes zones du
cerveau, et de suggérer des mécanismes possibles de maturation de la fonction visuelle chez les
enfants normaux et chez ceux ayant des lésions néonatales du cerveau. Plusieurs études récentes
ont fourni des données probantes indiquant que le développement normal de la vision dépend de
l’intégrité d’un réseau complexe qui comprend non seulement les radiations optiques et le cortex

visuel primaire, mais aussi d’autres zones corticales et sous-corticales, comme les lobes frontaux

et temporaux ou les ganglions de la base que l’on sait associés à l’attention visuelle et à d’autres
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aspects de la fonction visuelle.8

Bien que l’anatomie de plusieurs routes distinctes entre la rétine et le cerveau ait déjà été
identifiée au début du 20e siècle9, la distinction fonctionnelle entre deux systèmes séparés
définissant « où » est situé un objet et « ce que c’est », est le résultat d’études novatrices
effectuées dans les années 1950 et 1960 portant sur les effets de la stimulation du cerveau et sur
les lésions cérébrales. Dans les années 1970, Bronson a suggéré un modèle de développement
visuel humain dans lequel la vision des nouveau-nés est principalement contrôlée au niveau sous-
cortical, et où le cortex commence sa maturation environ deux mois après la naissance.10

La pertinence du contrôle sous-cortical a aussi été confirmée par les études d’imagerie qui
montraient une capacité normale de fixer et de suivre des yeux chez les nourrissons qui avaient
des lésions occipitales corticales considérables.11

D’autres études ont ensuite confirmé que le cortex enlevait le contrôle exécutif appartenant aux
modules sous-corticaux et ont aussi suggéré que la fonction corticale impliquait différents
courants traitant des aspects particuliers de l’information visuelle.12 Chacun de ces aspects devient
opérationnel à différents âges postnataux et interagit avec les circuits sous-corticaux pour former
des modules distincts.13 Dans les années 1980, un modèle de la fonction visuelle a été proposé. Il
comprenait des courants dorsaux et ventraux, deux différentes trajectoires corticales censées
protéger différentes informations visuelles. Alors que le courant dorsal est impliqué dans la
localisation de « où » se situe un objet dans l’espace, avec le lobe pariétal comme point d’arrivé
de cette trajectoire, le courant ventral et le lobe temporal sont sollicités pour définir « ce qu’est »
l’objet en ce qui a trait à sa forme, sa couleur et la reconnaissance faciale.14 D’autres éléments en
faveur de cette théorie sont provenus d’autres études sur les primates postulant que les réponses
aux questions « où » et « quoi » sont largement sous le contrôle cortical, alors que les structures
sous-corticales sont principalement impliquées dans les actions « réflexes ».15 D’autres auteurs ont
suggéré un autre modèle basé sur deux courants anatomiquement distincts, appelés
parvocellulaire et magnocellulaire. Les deux courants, morphologiquement distincts au niveau de
la cellule ganglionnaire et du noyau géniculé latéral se projettent vers différentes parties du
cortex visuel principal, V1, et continuent dans les courants corticaux indépendants vers la zone
spécifique à la couleur, V4, et vers la zone sélective de mouvement, V5. Alors que le système
parvocellulaire est utilisé pour la vision des formes et des couleurs, le système magnocellulaire
favorise la perception du mouvement et certains aspects de la vision stéréoscopique.16,17 Plus
récemment, Milner et Goodale18 ont proposé une version actualisée de ces modèles suggérant
qu’un courant, le ventral, est utilisé pour le traitement perceptuel, et l’autre, le dorsal, pour le
contrôle des actions.
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Alors que le courant ventral, contenant les zones spécialisées pour la perception des visages, est
le système suggéré pour le traitement du « quoi », le courant dorsal, comportant les zones qui
gèrent les mouvements oculaires et l’action d’atteindre et de saisir, est suggéré comme étant le
système du « comment ». En d’autres termes, un système se consacre à décider ce que nous
regardons et qui nous regardons, et l’autre décide des réponses appropriées et des actions à
entreprendre.

Au cours des premiers mois de la vie, le système visuel se développe encore. De la naissance à la
maturité complète, l’œil va jusqu’à tripler sa taille par rapport à celle à la naissance, et la plus
grande partie de cette croissance est terminée vers l’âge de trois ans; un tiers de la croissance du
diamètre de l’œil se produit durant la première année de la vie. Cette information fournit des
indicateurs du développement normal de la vision chez les jeunes enfants de la naissance jusqu’à
l’âge de trois ans et des conséquences relatives pour le fonctionnement du cerveau.

Chez les enfants prématurés (selon l’ampleur de la prématurité) : Il est possible que les
paupières ne soient pas entièrement séparées; que l’iris ne se contracte pas ou ne se dilate pas;
que le système de drainage de l’humeur aqueuse ne soit pas totalement fonctionnel; que la
choroïde manque de pigment; que les vaisseaux sanguins de la rétine soient immatures; que les
fibres du nerf optique ne soient pas myélinisées; il pourrait y avoir encore une membrane
pupillaire et/ou un système hyaloïde. Implications fonctionnelles : Incapacité de contrôler la
lumière qui entre dans l’œil, le système visuel n’est pas prêt à fonctionner.

À la naissance : Les pupilles ne sont pas encore capables de se dilater totalement; la courbure
du cristallin est presque sphérique; la rétine (surtout la macule) n’est pas entièrement
développée; le nourrisson est modérément hypermétrope et a un certain degré d’astigmatisme.
Implications fonctionnelles : Le nouveau-né a peu de capacités de fixation, une capacité très
limitée de distinguer les couleurs, un champ visuel limité et une acuité visuelle estimée entre
20/200 et 20/400; étant donné les mécanismes principaux d’orientation sous-corticale, il y a une
orientation limitée vers des cibles simples de la naissance jusqu’à l’âge de trois mois; il y a une
préférence pour les motifs noirs et blancs et surtout pour les damiers et les motifs contenant des
angles.

À l’âge de trois mois : Le contrôle cortical des mouvements oculaires et de la tête commence à
rendre possible l’alternance de l’attention; les systèmes neuraux des courants ventraux et
dorsaux commencent à contribuer ensemble au comportement visuel du nourrisson; les
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mouvements oculaires sont la plupart du temps coordonnés; l’attirance est vers des objets noirs
et blancs et colorés (jaunes et rouges); le nourrisson est capable de jeter des regards à de plus
petits objets (aussi petits que 2,5 cm, ou environ 1 pouce); l’attention visuelle et la recherche
visuelle commencent; le nourrisson commence à associer les stimuli visuels à un événement (p.
ex., le biberon et l’alimentation).

À l’âge de cinq-six mois : Le nourrisson est capable de regarder (examiner visuellement) un
objet dans ses mains; le mouvement oculaire, bien que parfois non coordonné, se fait mieux; le
nourrisson est visuellement conscient de l’environnement (« explore » visuellement), et peut
facilement faire alterner son regard vers des choses proches puis lointaines; le nourrisson peut « 

étudier » visuellement des objets proches de lui et peut faire converger les yeux pour ce faire; il
peut fixer à un mètre ou environ trois pieds; la coordination œil-main (l’atteinte) est généralement
acquise à ce moment; le nourrisson peut être intéressé de regarder les objets qui tombent et fixe
généralement le point où l’objet disparaît.

Entre six et neuf mois : L’acuité s’améliore rapidement (presque à un niveau de maturité); le
nourrisson « explore » visuellement (examine des objets dans la main et regarde l’activité qui se
déroule dans son environnement); peut transférer des objets d’une main à l’autre et peut
s’intéresser aux motifs géométriques.

Entre neuf mois et un an : L’enfant peut repérer visuellement un petit (2‑3 mm) objet situé à
proximité; regarde les visages et tente d’imiter les expressions; cherche des objets cachés après
avoir observé l’action qui consiste à « cacher »; est visuellement alerte aux nouvelles personnes,
nouveaux objets et nouvel environnement; peut différencier les personnes connues des personnes
inconnues; la vision encourage et contrôle le mouvement vers l’objet désiré.

À deux ans : La myélinisation du nerf optique est achevée; il y a une orientation verticale
(droite); toutes les habiletés optiques se font facilement et son bien coordonnées; l’acuité est de
20/20 à 20/30 (normale); l'enfant peut imiter les mouvements, assortir les mêmes objets en
fonction d’une simple propriété (couleur, forme) et désigner des images spécifiques dans un livre.

Entre deux et cinq ans : Les fonctions du cerveau de l’enfant sont caractérisées par des
habiletés de traitement sensoriel de base proches de celles de l’adulte. Cependant, le
développement ultérieur des mécanismes du cerveau permettant d’analyser des scènes visuelles
complexes, des objets et des visages particuliers apparaîtront plus tard. Bien que la

©2009-2024 CEECD | CERVEAU 56



compréhension de base du monde social soit bonne, le développement de la capacité à prédire
les intentions et les buts des autres continuera à se produire.

À trois ans : Le tissu de la rétine est mature; l’enfant peut correctement terminer un jeu
d’encastrement (basé sur la mémoire visuelle), réaliser des casse-têtes simples, dessiner un
cercle rudimentaire et mettre des chevilles de 2,5 cm (un pouce) dans des trous.

Entre cinq et sept ans : On sait que les fonctions de base des zones sensorielles précoces du
cortex ont complété leur développement; cependant, le développement fonctionnel des substrats
du cerveau pour la perception de scènes visuelles complexes prend plus de temps. Ces
changements impliquent une myélinisation continuelle des connexions et des changements de
densité des synapses dans le cortex préfrontal. Particulièrement, il y a une accélération de la
croissance des synapses suivie d’une période d’élagage vers l’âge de la puberté.

Conclusions

La contribution du développement du système périphérique (rétinal) dans l’émergence des
fonctions visuelles de base n’explique que partiellement les améliorations du comportement
visuel, ce qui indique que les changements du cerveau sont eux aussi importants.

Nous pouvons conclure que l’expérience sensorielle du monde extérieur peut influencer la façon
dont le cerveau établit des connexions après la naissance; l’expérience visuelle est essentielle
pour que la vision de l'enfant se développe normalement—sous le principe de « utilisez-le sous
peine de le perdre »; et le traitement des maladies de l’œil communes chez l'enfant devrait
commencer bien plus tôt que ne le préconise la pratique habituelle.
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Introduction

L’attention sert plusieurs fonctions liées au traitement de l’information. Elle sélectionne certains
événements ou objets dans l’environnement sur lesquels elle se centre et reste centrée pendant
qu’elle traite l’information fournie par l’objet. De plus, pendant que l’attention est centrée sur un
objet, elle n’est pas détournée vers des sources de distraction. Ces aspects de l’attention
démontrent un changement développemental majeur tout au long de l’enfance.

Sujet

Chez les nourrissons, il est suggéré que l’attention change avec l’âge simultanément avec les
changements des fonctions cérébrales.  Les modèles sur l’attention dans le développement
précoce sont basés sur des découvertes concernant le comportement des nourrissons humains,
intégrés à des découvertes relatives aux changements des fonctions cérébrales sur les animaux
et sur les adultes, ou sur les populations cliniques.1-7 Plusieurs de ces modèles sont influencés par
les recherches de Schiller8 sur les systèmes de mouvement oculaire chez les primates non
humains. Chez les nourrissons, de la naissance à l’âge de deux mois, il est supposé que les
mouvements oculaires sont principalement commandés par le « système réflexif » largement
influencé par les aires primitives du cerveau situées au-dessous du cortex cérébral (c.-à-d. sous-
corticales). Ainsi, les mouvements oculaires et l’attention visuelle sont généralement réflexifs au
début de la petite enfance. Entre l’âge de trois et six mois, le réseau d’orientation volontaire
acquiert une maturité fonctionnelle. Ce réseau comprend des zones situées dans les cortex
pariétal et temporal et des champs oculaires frontaux. Ce réseau est associé à la capacité à
orienter volontairement l’attention visuelle d’un stimulus à un autre.9,11 Dès l’âge de six mois, le
réseau de l’attention antérieure (ou le système de l’attention exécutive) devient fonctionnel au
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moment où les zones du cortex préfrontal et du cortex cingulaire antérieur commencent à jouer
un rôle significatif dans le maintien de l’attention visuelle tout en inhibant le déplacement de
l’intérêt porté vers les objets-distracteurs.

Problèmes

Traditionnellement, l’attention visuelle et le développement du cerveau des nourrissons ont été
mesurés en utilisant le temps de regard et l’oculométrie (suivi des mouvements oculaires)
pendant les « tâches repères ». Ce sont des tâches comportementales pour lesquelles les zones
du cerveau impliquées ont été fermement démontrées, ainsi elles peuvent être utilisées pour
étudier indirectement le développement du cerveau chez les nourrissons et les enfants.12 À
l’opposé, Richard et ses collaborateurs13,14 suggèrent que l’intégration des mesures physiologiques
directes de l’activité cérébrale fournit un portrait plus complet du développement de l’attention.
La plupart des principales approches de la mesure directe de l’activité corticale (p. ex., la
tomographie par émission de positrons, l’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle) ne
peuvent être utilisées avec les nourrissons humains participants à l’étude pour des raisons
éthiques ou pratiques. La spectroscopie proche infrarouge (SPIR) et l’électroencéphalogramme
(EEG) peuvent tous deux mesurer les réponses des neurones lors des tâches cognitives chez les
populations pédiatriques. En outre, les méthodes de localisation des sources nous permettent de
reconstruire les générateurs neuronaux de l’activité enregistrée sur le cuir chevelu. Nous
décrivons comment il est possible d’appliquer ces techniques pour suivre le développement de
l’activité du cerveau chez le nourrisson. 

Contexte de la recherche

L’attention du nourrisson est mesurée en laboratoire en fonction du temps passé à regarder, du
rythme cardiaque et d’électroencéphalogrammes (EEG).15-18 Le rythme cardiaque du nourrisson
montre un ralentissement soutenu pendant les périodes d’attention déclenché par l’activité dans
le tronc cérébral.19 L’EEG mesure l’activité électrique produite dans le cerveau à l’aide
d’électrodes posées sur le cuir chevelu. Les potentiels évoqués (PE) sont des changements au
niveau de l’EEG apparaissant en réponse à un événement ou une tâche spécifique dans une
fenêtre temporelle fixe (« time-locked », en anglais).  Il est possible d’utiliser des algorithmes de
localisation des sources afin de déterminer quelles zones du cerveau sont les sources probables
de l’activité électrique sur l’EEG/PE ou de la réponse signal dépendant du taux d’oxygénation du
sang (signal BOLD pour « blood oxygenation-level dependent signal ») sur la SPIR, mesurée sur le
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cuir chevelu.16-18,20 Cette approche peut fournir une mesure plus directe de l’activité cérébrale du
nourrisson impliquée dans l’attention.

Questions clés pour la recherche

Les questions clés pour la recherche dans ce domaine sont : Quelles sont les zones du cerveau
impliquées dans l’attention des nourrissons? Ces zones changent-elles au cours du
développement des nourrissons? Et est-ce que les mesures électrophysiologiques de l’attention
correspondent aux mesures comportementales de l’attention? En fin de compte, toutes ces
questions sont liées à la nécessité d’en apprendre davantage sur les relations entre le cerveau et
le comportement chez les nourrissons en ciblant le domaine suscitant un intérêt croissant : les
mesures neurophysiologiques directes.

Récents résultats de recherche

Dans le cadre de la recherche sur les PE chez les nourrissons, une onde négative sur les régions
centrales (appellée Nc) est plus active après des stimuli fondamentaux et probablement liée à
l'attention.15,21,22 Reynolds et Richards16 ont découvert que les zones du cerveau impliquées dans la
composante Nc étaient situées dans le cortex préfrontal et dans le cingulum antérieur.
Souvenons-nous que ces zones sont associées au système de l’attention exécutive. La
composante Nc augmente en amplitude avec l’âge, ce qui indique une augmentation de l’activité
liée à l’attention dans le cortex préfrontal pendant la petite enfance.15,23,24 Ce parallèle a augmenté
le contrôle volontaire de l’attention, ce qui démontre que la composante Nc peut servir à indexer
l’engagement de l’attention dans le cerveau.25 De manière générale, les nourrissons préfèrent les
nouveaux stimuli,26 ce qui étaye l’augmentation de la durée de la fixation du regard et des
changements d’orientation de la tête vers les visages inconnus par rapport aux visages familiers.27

Avec la répétition du stimulus, la composante Nc adopte une baisse d’amplitude.28 Par exemple,
les nourrissons habitués à une catégorie de visages présentent une amplitude supérieure de la
composante Nc face aux nouveaux visages par rapport aux visages familiers.29 Cette sensibilité
aux visages est liée aux états de l’attention définis par la fréquence cardiaque. Les nourrissons
affichent une amplitude de la composante Nc plus large lors des périodes d’attention définies par
la fréquence cardiaque lorsqu’ils regardent des visages, comparativement à des objets. De même,
l’amplitude globale de leur composante Nc est plus large dans les états attentifs par rapport aux
états inattentifs.24,30 Dans l’ensemble, ces résultats montrent une certaine constance entre les
corrélations aux niveaux comportemental, de la fréquence cardiaque et des neurones (à savoir les
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PE et les sources) de l’attention du nourrisson. Récemment, l’analyse des sources par EEG a été
appliquée à l’étude des différents mécanismes attentionnels31-33 et au traitement des traits du
visage24,30 et du langage,34,35 suggérant l’importance de cette technique d’imagerie comme moyen
d’étude du développement neural.

Lacunes de la recherche

Bien que l’application de l’analyse des sources des données des PE du nourrisson représente une
étape majeure de la mesure de l’activité du cerveau liée à l’attention, il y a encore beaucoup de
place au progrès. Les modèles d’analyse des sources mis au point pour les populations
pédiatriques ont gagné en précision grâce à la description réaliste de l’anatomie de la tête fournie
par l’IRM structurelle. Les modèles d’IRM adaptés à l’âge nécessaires aux études d’analyse
précise des sources36 sont disponibles dans la Neurodevelopmental MRI Database (base de
données neurodéveloppementales par IRM).37 Ces modèles ont permis de reconstruire
efficacement les générateurs neuronaux des signaux obtenus tant par EEG que par SPIR lors des
tâches attentionnelles.16,18,31-33,38 D’autres applications de cette approche doivent être déployées
pour mieux comprendre les changements inhérents au développement au niveau de l’attention.
De plus, d’autres progrès doivent être faits en ce qui a trait à la conception de nouvelles
procédures pour mesurer simultanément les corrélats comportementaux et neuronaux de
l’attention du nourrisson. À moins de combler ces lacunes, nos connaissances sur l’activité
cérébrale du nourrisson ainsi que les relations entre le cerveau et le comportement continueront
d’être contraintes par les limites méthodologiques.

Conclusions

L’histoire de la recherche comportementale sur le développement de l’attention pendant la petite
enfance est abondante. De plus, plusieurs scientifiques qui travaillent dans ce domaine ont
proposé des modèles de développement du cerveau du nourrisson, intégrant les résultats
comportementaux des recherches sur les nourrissons à celles qui portent sur le développement
du cerveau chez les animaux et les adultes.1-7 Bien que plusieurs des modèles puissent décrire
adéquatement la progression du développement du cerveau du nourrisson en rapport avec
l’attention, pour le moment, les contraintes méthodologiques ne permettent pas de les tester.
Cependant, il y a eu des progrès majeurs et nous savons maintenant qu’il y a une cohérence dans
les corrélations entre les mesures du comportement, du rythme cardiaque et de l’activité
électrophysiologique utilisées pour mesurer l’attention chez le nourrisson.15,17 Nous avons franchi
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une première étape en identifiant les zones du cerveau liées au développement cognitif en
démontrant que les zones du cortex préfrontal et le cingulum antérieur sont impliqués dans
l’attention du nourrisson.16-18,30,31,33  Des modèles ont également été mis au point chez le nourrisson,
nous permettant de basculer de l’exploitation des modèles chez l’adulte à l’interprétation des
données acquises chez le nourrisson.37 Les nouvelles études peuvent être consacrées à certaines
spécificités, comme la variabilité entre les individus et les populations neurodivergentes,
maintenant que nous avons établi une structure solide.39 Nous sommes confiants que le progrès
constant en recherche sur l’attention et le développement du cerveau du nourrisson se
poursuivra.

Implications

Une des implications majeures de la recherche sur l’attention chez le nourrisson est liée à un
trouble du déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH). Il est actuellement estimé que
ce trouble affecte environ 10 % des enfants d’âge scolaire.40 Les symptômes du TDAH incluent un
faible contrôle de l’attention, de l’inattention, de l’hyperactivité, un faible contrôle des impulsions,
et des problèmes de gestion du comportement. Les données probantes indiquent que l’aspect de
l’inattention du TDAH pourrait être lié à des déficits du réseau d’orientation volontaire, alors que
l’aspect hyperactif du TDAH serait lié au piètre fonctionnement du système de l’attention
exécutive.41,42 Les enfants atteints de TDAH présentent un retard dans le développement de
l’épaisseur du cortex42 préfrontal, ainsi que des altérations de l’attention exécutive et des réseaux
du mode par défaut.43 Ces systèmes impliquent le cortex préfrontal et le cingulum antérieur, des
zones identifiées comme étant des sources de l’activité corticale liée à l’attention dans notre
recherche sur l’attention du nourrisson.16,17 Le TDAH n’est généralement pas apparent chez les
enfants affectés avant les années scolaires. Ces enfants peuvent être référés à des professionnels
de la santé parce qu’ils ont des problèmes à contrôler leur comportement en classe. Il serait idéal
de disposer d’une méthode de dépistage plus précoce pour les enfants à risque de développer le
TDAH. La promesse qu’offre la recherche de base sur l’attention et le développement du cerveau
chez le nourrisson est l’identification potentielle de modèles atypiques de développement du
nourrisson qui pourraient prédire l’apparition subséquente du TDAH.
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Le développement précoce de l’attention visuo-
spatiale
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Août 2010

Introduction

Une adaptation réussie à notre monde en changement constant dépend de notre capacité à
déplacer rapidement notre attention dans l’espace. À partir de très tôt dans la vie, notre capacité
à orienter et à rediriger de façon sélective notre attention nous permet de communiquer avec les
personnes qui nous sont importantes, de découvrir le monde et de lui donner un sens et de
réguler nos réactions émotionnelles.1,2 La « sélectivité spatiale », telle qu’on la conçoit
actuellement, se fait grâce au système d’attention visuelle postérieur qui opère les composantes
désengager, déplacer et engager.3,4 Pour déplacer son attention dans l’espace visuel et optimiser
ainsi la qualité de la « nouvelle » information visuelle, le nourrisson doit d’abord désengager son
attention du stimulus sur lequel elle était centrée, la déplacer puis l’engager où se trouve le
nouvel objet, en utilisant les capacités de traitement du système visuel.

Sujet

Le système attentionnel postérieur et son fonctionnement via des composantes de sélection
spatiale font partie d’un réseau plus étendu de systèmes attentionnels interconnectés qui sont
organisés à des niveaux distincts par l’intermédiaire de différentes zones neuronales.3,5 Ce réseau
comprend à la fois un système sous-cortical impliqué dans la vigilance, qui maintient une
attention soutenue et un état de vigilance, et un système exécutif antérieur (frontal), qui exerce
un contrôle volontaire et recrute les ressources nécessaires au comportement orienté vers un but.
Vers la fin de sa première année de vie, le développement de son cortex frontal permet au
nourrisson d’exercer davantage un contrôle volontaire sur son orientation visuo-spatiale.6-8 Avant
cela, ce sont surtout les stimuli externes qui attirent son attention, stimuli auxquels le système
attentionnel postérieur répond de façon automatique et relativement rapide. 

Intérêt et état du problème
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Étant donné l’importance fondamentale de l’orientation visuelle en ce qui concerne l’adaptation
globale, les recherches se sont centrées sur son développement précoce à la fois chez des
populations typiques et atypiques. Le développement de l’opération de désengagement est d’un
intérêt particulier car il joue un du rôle crucial non seulement dans presque toutes les formes
d’apprentissage, mais aussi dans la régulation des émotions.1 Lorsqu’ils sont surexcités par la
nouveauté, l’inconnu ou une stimulation excessive, les nourrissons régulent leur état en
désengageant leur attention et en la déplaçant ailleurs.

Contexte et questions clés de la recherche

Les données probantes portant sur le développement précoce des opérations de déplacement et
de désengagement ont été obtenues en grande partie avec une tâche d’orientation visuelle
simple, connu sous l’appellation de « gap task ». Dans cette tâche, l’attention du nourrisson est
engagée sur un stimulus attracteur central. Par la suite, le temps que met l’enfant à commencer à
diriger son regard (saccade oculaire) vers l’apparition d’un second stimulus en périphérie est
mesuré. Il est important de distinguer si les deux stimuli sont visibles en même temps ou non. Les
conditions faisant apparaître un intervalle permettent de mesurer l’opération de déplacement : le
fait d’éteindre le stimulus attracteur avant de faire apparaître le stimulus périphérique permet le
désengagement automatique de l’attention de telle sorte que seul un déplacement est demandé.
Le fait de laisser le stimulus central allumé lorsque le stimulus périphérique s’allume (c.-à-d., de
faire en sorte que les deux stimuli concourent à attirer l’attention) permet de mesurer l’opération
de désengagement : le nourrisson doit d’abord désengager son attention du stimulus attracteur
avant de la déplacer vers le stimulus périphérique.

Cette tâche a servi à aborder un certain nombre de questions clés pour la recherche, notamment :

Résultats récents de la recherche

Développement typique 

1. À quel stade du développement l’opération de désengagement entre-t-elle en fonction?

2. Existe-t-il une association entre le développement de l’opération de désengagement et le
fait que les nourrissons soit plus facile à apaiser?

3. Les problèmes de désengagement qui apparaissent tôt dans la vie sont-ils des prédicteurs
de l’autisme et sont-ils associés à une augmentation de l’angoisse/de l’irritabilité?
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Des résultats obtenus en utilisant des tâches différentes de la « gap task » indiquent de façon
constante que l’opération de désengagement devient efficace lorsque le nourrisson a entre 3 et 4
mois9-11 (voir aussi la référence 12 pour des données probantes sur son développement chez les
jeunes enfants). Globalement, les latences des saccades (les temps de réaction) à désengager et
à déplacer l’attention diminuent entre un mois et demi jusqu’à l’âge de 6 mois. À tout âge, les
réponses sont plus lentes lorsque les stimuli sont visibles en même temps (situation de
désengagement) que lorsqu’un intervalle temporel existe entre les deux stimuli (situation de
déplacement), bien que cet effet soit plus important chez les plus jeunes bébés. Avant l’âge de 4
mois, les nourrissons parviennent à focaliser leur attention de façon sélective, mais une fois que
leur attention est engagée sur un stimulus particulier, ils ont de la difficulté à la désengager et à
la déplacer ailleurs. Ils ont plutôt tendance à fixer longtemps le stimulus, comme étant captivés
selon les termes « recherche obligatoire »13 ou « sticky fixation ».14 

Bien qu’il faille encore élucider le réseau neuronal qui sous-tend le développement de l’opération
de désengagement, les chercheurs soutiennent que les preuves d’un changement important au
cours des premiers 3-4 mois reflètent l’influence croissante d’un signal venant du cortex.15,8,16 Au
niveau comportemental, la capacité à désengager son attention est impliquée dans le
déroulement de différentes étapes cognitives et sociocognitives importantes (p. ex., regarder en
avant et en arrière, comme le requiert l’apprentissage de la discrimination;17 l’apprentissage de la
prévoyance;10 et l’attention conjointe;18,19 ainsi que la régulation des émotions).2 En effet, selon ce
qu’ont rapporté des parents dans un questionnaire portant sur le tempérament. Les nourrissons
âgés de 4 à 6 mois qui ont de la facilité à dégager leur attention vivent moins d’angoisse, plus
d’émotions positives. Ces caractéristiques et se retrouvent surtout chez les nourrissons qui sont
plus faciles à calmer.20,10,11 Par conséquent, le désengagement ou la distraction semble être,
comme le prétendent Rothbart et coll.2, un mécanisme de base par lequel les nourrissons régulent
leurs états émotionnels.  

Développement atypique

Des travaux relatifs à ce sujet et pour lesquels on a utilisé la « gap task » ont documenté des
retards du développement de l’opération de désengagement dans plusieurs  groupes à haut
risque, y compris des nourrissons qui souffraient du syndrome de Williams-Beuren et d’autres,
porteurs de lésions du lobe frontal.21,22 Les résultats sont particulièrement impressionnants en ce
qui concerne l’autisme et les troubles qui lui sont reliés (les troubles du spectre autistique ou TSA)
 ̶  des pathologies définies par  un développement atypique de la communication sociale et un
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manque de souplesse comportementale/cognitive.23 Les enfants qui présentent un TSA diffèrent
des témoins du même âge du point de vue développemental par les temps de réaction longs
qu’ils mettent à désengager leur attention visuelle, ainsi que par une prépondérance de l’angoisse
associée à leur trouble ou par des comportements d’évitement (p. ex., une respiration rapide et
peu profonde, l’évitement du regard d’autrui et un excès de grimaces).18,24,25 Notons par ailleurs
que le problème de désengagement observé chez les enfants qui présentent un TSA continue à se
manifester à l’âge adulte et que ce problème est particulièrement marqué, chez l’adulte comme
chez l’enfant, lorsqu’ils déplacent leur attention vers le côté gauche de l’espace.26-30 Finalement,
dans les recherches sur les nourrissons à risque menées sur une fratrie plus âgée atteinte d’un
TSA, les problèmes de désengagement observés à 12 mois prédisent un diagnostic de TSA plus
tardif et sont caractéristiques, à un moindre degré, du phénotype autistique élargi (c.-à-d., des cas
qui ne sont pas des TSA) (Bryson SE et coll., données non publiées, 2009).31-33 D’ailleurs, d’après ce
que rapportaient les parents concernant le tempérament, les cas de TSA se distinguaient par des
temps de réaction de désengagement vers le côté gauche anormalement longs qui étaient reliés
notamment à une faible réactivité, une irritabilité élevée et une capacité réduite à se laisser
apaiser. L’asymétrie du dégagement vers le côté gauche et son association avec des effets
négatifs impliquent tous deux l’existence d’un dysfonctionnement de l’hémisphère droit dans les
cas de TSA qui, étant donné l’âge auquel le problème commence (12 mois contre 6 mois),
pourraient être compromis par un développement insuffisant du contrôle frontal/exécutif (Bryson
SE et coll., données non publiées, 2009). 

Conclusions, lacunes de la recherche et implications pour les parents, les services et
les politiques

En résumé, l’attention visuo-spatiale et ses opérations des composantes de désengagement, de
déplacement et d’engagement permet aux nourrissons qui se développent de s’orienter de façon
sélective vers les personnes et les événements clés et de réguler leur réactions émotionnelles aux
informations sensorielles qu’ils reçoivent. Les résultats des études indiquent que ces opérations
apparaissent tôt dans la vie et que le système attentionnel antérieur les contrôlerait de façon
croissante, ce qui permet aux nourrissons d’exercer un contrôle volontaire face à une stimulation
qu’ils reçoivent. Même si un retard dans l’apparition de l’opération de désengagement peut
s’observer dans d’autres maladies, il est particulièrement marqué chez les enfants qui souffrent
d’un TSA. En effet, les données qui prouvent à la fois l’apparition précoce et la stabilité de
l’altération du désengagement suggèrent qu’il s’agit d’une dimension essentielle du phénotype
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autistique.34 Parmi les questions encore sans réponses, le désengagement est-il, et jusqu’à quel
point, un facteur sous-jacent pour d’autres aspects importants du développement, y compris celui
de l’attention conjointe et des compétences socio-communicatives qui lui sont reliées, ainsi que la
capacité à ajuster souplement le déplacement et à traiter l’information à la fois au niveau global
et au niveau local.18,7,34,35

D’un point de vue plus concret, le nourrisson qui se développe de façon typique est capable
d’apprendre et de s’adapter, dès le début de sa vie, grâce à sa capacité à contrôler son attention
et à réguler ses états d’angoisse émotionnelle. Les problèmes de désengagement, qui s’expriment
souvent chez les nourrissons par une fixation visuelle prolongée ainsi que des niveaux élevés
d’angoisse, inquiètent les parents et exigent d'eux beaucoup d'énergie, devraient être considérés
comme des signes qui justifient d’orienter ces nourrissons afin qu'ils reçoivent des soins. Le fait de
détecter tôt et de traiter de façon appropriée ces signes comportementaux parviendra à prévenir
les effets négatifs en cascade si bien documentés chez les enfants qui souffrent d’autisme et de
troubles reliés.36 Nous devons plutôt réduire l’angoisse et améliorer les états d’affect positif de
façon à optimiser l’apprentissage et l’adaptation chez tous les enfants.  
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Introduction

La mémoire est une capacité fondamentale qui joue un rôle vital dans le fonctionnement social,
affectif et cognitif. Nos souvenirs sont le fondement de notre sentiment d’identité, ils guident nos
pensées et nos décisions, influencent nos réactions émotionnelles et nous permettent
d’apprendre. En ce sens, la mémoire est essentielle à la cognition et au développement cognitif.
Pourtant, historiquement, il était suggéré que les enfants de moins de trois ou quatre ans étaient
incapables de former des représentations stables des événements et, par conséquent, ne
parvenaient pas à s’en souvenir. Cette croyance découlait en partie des résultats indiquant que
les adultes se souviennent rarement des événements personnels datant d’avant l’âge de trois ans
et demi (un phénomène connu sous le nom d’amnésie infantile ou de l’enfance). Cependant, la
recherche auprès de nourrissons et de jeunes enfants a clairement montré qu’ils en étaient
capables et qu’ils se créent des souvenirs des événements. Cette recherche combinée à des
études en neuroscience comportementale (utilisant des modèles animaux) et en neuroscience
développementale (utilisant l’électrophysiologie et la neuroimagerie), nous a permis d’avoir un
aperçu sur la façon dont la mémoire, et les structures du cerveau qui la soutiennent, évoluent
avec le développement.

Sujet

Il y a plusieurs façons de diviser le construit de la mémoire. Par exemple, nous distinguons la
mémoire de travail, qui permet de retenir des représentations pendant quelques secondes, et la
mémoire à long terme, qui permet de se remémorer des événements tout au long de la vie. La
mémoire à long terme peut être divisée à nouveau en deux types : non déclarative (ou implicite)
et déclarative (ou explicite). Les souvenirs non déclaratifs sont inaccessibles à la conscience et
incluent les habiletés d’apprentissage (p. ex., savoir comment faire du vélo) et l’amorçage (c.-à-d.
la facilitation du traitement d’un stimulus en fonction d’une expérience antérieure à ce dernier).
La mémoire non déclarative est présente pratiquement depuis la naissance. Par exemple, les
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nourrissons manifestent un traitement plus fiable des visages qu’ils ont déjà vus que des
nouveaux visages. Cependant, lorsque la plupart des personnes pensent à la mémoire ou « au fait
de se souvenir », ils pensent aux souvenirs déclaratifs. La mémoire déclarative nécessite de se
souvenir consciemment et comprend la reconnaissance et la remémoration des noms, des objets
et des événements. Ce chapitre est une recension des connaissances sur le développement de la
mémoire déclarative chez les nourrissons dont le développement est typique, et sur les relations
entre la mémoire déclarative et le développement du cerveau.

Problèmes

L’étude du développement de la mémoire déclarative et des zones du cerveau qui la soutiennent
est un défi pour plusieurs raisons. Le premier problème auquel les chercheurs doivent faire face
est de savoir comment mesurer avec fiabilité la mémoire déclarative chez les enfants d’âge
préverbal. Les tests traditionnels sur la mémoire déclarative reposent sur des rapports verbaux et
sont donc plus adaptés pour des enfants plus âgés et pour les adultes. Deuxièmement, il est
difficile d’associer le comportement avec le cerveau. Les chercheurs doivent déterminer si le
moment où ont lieu les changements de comportement correspond au moment où se produisent
des changements dans le cerveau. Enfin, les chercheurs doivent rendre les tests qui mesurent le
comportement et le fonctionnement du cerveau sensibles aux déficits potentiels.

Contexte de la recherche

Les nourrissons et les jeunes enfants connaissent un développement rapide de leur cerveau.
Lorsqu’on examine le poids du cerveau de la naissance à la vieillesse, le plus grand changement
de son poids se produit au cours de la première année de vie.1 Cependant, ce ne sont pas toutes
les parties du cerveau qui se développent en même temps2 et certaines régions se développent
plus lentement. Ceci est particulièrement vrai pour les zones du cerveau concernées par la
mémoire déclarative. L’hippocampe, une structure du cerveau située dans le lobe temporal
médian nécessaire à la formation des souvenirs déclaratifs, se forme avant la naissance.3,4

Pourtant les cellules situées dans le gyrus denté de l’hippocampe, une zone qui relie la structure
aux régions corticales du cerveau, ne semblent atteindre la maturité que bien après la naissance.
5,6 D’autres changements structurels plus subtils se poursuivent même tard dans l’enfance.7 Une
autre zone du cerveau impliquée dans la fonction mnésique est le cortex préfrontal. La densité
des synapses dans cette zone augmente dramatiquement vers 8 mois et atteint son maximum
entre 15 et 24 mois.8 Des changements ont toujours lieu après cette période et ce, jusqu’à
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l’adolescence.9,10 Dans l’ensemble, nous constatons des changements considérables dans les
zones du cerveau impliquées dans la mémoire au cours des deux premières années de la vie.

Questions clés pour la recherche

Récents résultats de recherche

Les chercheurs ont utilisé l’imitation déclenchée pour évaluer la mémoire déclarative chez les
enfants d’âge préverbal. L’imitation déclenchée consiste à présenter aux nourrissons de nouveaux
objets et à leur montrer comment les utiliser afin de créer de courts « événements », comme par
exemple faire sonner une cloche. Immédiatement après, ou après un délai, les nourrissons ont
l’occasion d’imiter les actions montrées. La mémoire est évaluée en comparant le nombre
d’actions (les actions individuelles et les actions dans un ordre temporel exact) aux nombres des
actions effectuées pendant la performance de base (avant le modelage).11,12 Les chercheurs ont
utilisé ce paradigme avec des nourrissons âgés d’aussi peu que six mois et ont découvert qu’en
vieillissant, les nourrissons s’en souviennent pour une plus longue période de temps. Par exemple,
les nourrissons de six mois se souviennent des actions pendant 24 heures (mais pas 48 heures),
les nourrissons de neuf mois s’en souviennent pendant un mois (mais pas trois mois) et vers 20
mois, les nourrissons s’en souviennent pendant aussi longtemps qu’un an. De plus, avec l’âge,
l’effet devient de plus en plus fiable—un plus grand nombre de nourrissons dans chaque groupe
d’âge successif montre des preuves de souvenir (voir la référence 1313 pour une recension).

En termes généraux, la chronologie des améliorations de la mémoire avec l’âge (indexée en
fonction du comportement) correspond à celle du développement du cerveau. Tard au cours de la
première année de vie, les structures du lobe temporal médian sont fonctionnellement matures et
il y a une augmentation de la densité des synapses dans le cortex préfrontal. Cela correspond à
l’amélioration des capacités de souvenir des nourrissons vers la fin de la première année de vie.
D’autres améliorations en ce qui a trait à la fiabilité des souvenirs se produisent au cours de la
deuxième année de la vie, correspondant à l’augmentation continue de la formation des synapses
dans le cortex préfrontal et dans le gyrus denté.14

1. Comment se développe la mémoire à long terme? Quels changements comportementaux
observe-t-on dans le rendement mnésique chez le nourrisson et pendant la petite enfance?

2. En quoi les changements au niveau du rendement mnésique sont-ils liés aux changements
postnataux du cerveau?
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Lacunes de la recherche

Nous ayons fait beaucoup de progrès en matière de connaissances sur la mémoire et le
développement du cerveau chez les nourrissons, cependant, il y a encore énormément de choses
que nous ignorons. Nous avons besoin de plus d’information sur la chronologie du développement
des zones de la mémoire dans le cerveau humain. Bien qu’il y ait eu beaucoup de progrès réalisés
récemment, la plupart des informations proviennent des modèles animaux (des rongeurs et des
primates non humains), il n’est donc pas clair à quel point cette chronologie s’appliquerait au
développement du cerveau humain. D’autres travaux en neuroscience développementale
aideraient à combler cette lacune. Les études qui lient les mesures comportementales de la
mémoire à l’activité du cerveau sont essentielles à une compréhension totale du développement
de la mémoire déclarative. Les progrès en la matière proviennent de la recherche qui établit un
lien entre les potentiels évoqués (PE, une technique électrophysiologique qui mesure l’activité du
cerveau associée à des stimuli spécifiques) et la robustesse du souvenir comportemental chez les
nourrissons.15 D’autres travaux utilisant cette technique et les techniques de la neuroimagerie,
ciblant plusieurs âges et différents types de mesures de la mémoire, seront utiles.

Conclusions

La capacité de créer des souvenirs et de s’en rappeler est une part essentielle de l’expérience
humaine. Historiquement, on pensait que les nourrissons ne possédaient pas cette capacité. Le
recours à une tâche non verbale a permis aux chercheurs de contester et d’infirmer cette
hypothèse. La mémoire déclarative est apparente au cours de la première année de la vie,
comme en témoignent le comportement sur des tâches non verbales basées sur l’imitation. Elle
se développe considérablement au cours de la première et de la deuxième année de la vie. Il y a
synchronisation des améliorations du rendement qui correspondent aux changements dans le
cerveau en développement. Par exemple, l’augmentation de la production des synapses dans les
zones du cerveau impliquées dans la mémoire correspond à peu près aux âges auxquels on
observe des améliorations mnésiques. La recherche qui combine les mesures du traitement neural
(évalué à l’aide des PE) et le comportement (évalué à l’aide de l’imitation) promet de mieux
résoudre la question des relations entre le développement du cerveau et celui du comportement.
D’autres travaux sont nécessaires pour mieux comprendre le développement du cerveau humain
et pour le relier au rendement de la mémoire en bas âge et au-delà.

Implications
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Cette recherche a des implications théoriques et pratiques. Premièrement, les travaux
informeront la littérature sur la mémoire adulte—il n’est pas possible de comprendre entièrement
l’état de maturité finale d’une fonction sans en comprendre le commencement. De plus, cette
recherche s’ajoute à la littérature sur l’amnésie infantile. Les nourrissons sont capables de se
former des souvenirs, même si à l’âge adulte, ils sont incapables de se les remémorer. Les
travaux ont aussi des implications pratiques. Lorsque nous comprenons le développement normal
des zones du cerveau associées à la mémoire et les capacités mnésiques normales des
nourrissons, nous pouvons appliquer cette connaissance à des populations spéciales à risque. Par
exemple, les nourrissons nés de mères qui ont des problèmes de contrôle glycémique pendant la
grossesse sont plus susceptibles d’avoir une carence en fer au cerveau lors de la période
périnatale, ce qui peut avoir des conséquences nuisibles pour le développement normal de
l’hippocampe. Ces nourrissons présentent des déficiences en rappel différé comparés aux
nourrissons du groupe témoin du même âge.16 Les autres groupes qui ont des déficiences en
rappel différé sont les nourrissons adoptés dans les orphelinats internationaux et les nourrissons
prématurés en bonne santé.17 En augmentant notre compréhension des relations entre le cerveau
et le comportement, nous serons en mesure de mettre au point des interventions pour aider les
nourrissons et les enfants de ces groupes à risque.
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Introduction

Le stress est l’état dans lequel une personne éprouve des difficultés perturbant son bien-être
physique ou affectif et dépassant sa capacité à les gérer. Bien qu’une expérience de vie
comprenant quelque stress surmontable soit importante pour un développement sain, un stress
prolongé, ininterrompu et accablant peut avoir des effets toxiques. Ce type de stress toxique est
souvent associé à l’abus et à la négligence à la petite enfance.

Dans les premières années de vie, lorsque le cerveau se développe rapidement, il est
particulièrement sensible aux influences environnementales. Le stress toxique précoce (STP) peut
provoquer une hypersensibilité persistante aux stresseurs et une sensibilisation des circuits
neuraux et d’autres systèmes de neurotransmetteurs qui traitent les indices de danger. Ces
séquelles neurobiologiques du STP peuvent favoriser le développement de problèmes de
comportement et affectifs à court et à long terme qui peuvent persister et augmenter le risque de
psychopathologie et de troubles de la santé physique à l’âge adulte.1,2

Sujet

La recherche a commencé à identifier les circuits neuraux, les structures du cerveau et les
systèmes endocriniens affectés par le STP ainsi que leur rôle dans la psychopathologie et les
problèmes médicaux émergents. La recherche multidisciplinaire dans les domaines du risque et
de la résilience, de la psychopathologie développementale, de la psychoneuroendocrinologie, des
neurosciences et de la génétique moléculaire et comportementale a permis d’élucider les facteurs
qui augmentent la vulnérabilité aux stresseurs et ceux qui protègent les enfants contre leurs
effets nuisibles. La compréhension des mécanismes par lesquels le STP « s’infiltre sous la peau »
devrait nous aider à identifier les objectifs d’intervention et de prévention et avoir ainsi des
répercussions élargies sur les politiques et la pratique.

Problèmes
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Le système de réponse au stress comprend le système nerveux sympathique, les divers systèmes
de neurotransmetteurs, le système immunitaire et l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien

(HHS).

Figure 1. Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe HHS) ou Axe hormonal du stress

L’axe HPA maintient la capacité de l’organisme à répondre aux stresseurs aigus et prolongés et
est un thème central de la recherche sur le STP, puisque le cerveau est un organe majeur ciblé
par les stéroïdes produits par ce système. En réponse à un stresseur, l’axe HPA s’active, et
l’hypothalamus et les autres régions du cerveau sécrètent l’hormone de libération corticolibérine

(CRH). 

La CRH produite dans le noyau amygdalien, une structure qui participe à l’orchestration des
réponses émotives, active les réponses comportementales au stress comme la lutte/la fuite,
l’accroissement de la vigilance, les apprentissages et la mémoire liés à la défense.3 La CRH
produite dans l’hypothalamus, une structure qui participe au maintien de l’homéostasie, stimule la
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production de l’hormone corticotrophine (ACTH) par l’hypophyse, qui envoie ensuite un signal au
cortex des glandes surrénales de produire et de libérer du cortisol (corticostérone chez les

rongeurs). Le cortisol facilite l’adaptation au stress et rétablit l’homéostasie en modifiant les
dynamiques internes.

Un problème auquel sont confrontés les chercheurs qui étudient le stress chez les enfants est que,
bien que les effets chroniques du stress se révèlent souvent par les mesures de l’ACTH et de la
CRH,4 cette mesure est invasive et infaisable avec les enfants.5 En conséquence, la plupart des
chercheurs se fient aux échantillons de cortisol obtenus dans la salive, ce qui impose certaines
limites quant aux explications de la régulation et de la dérégulation de ce système. De plus, les
chercheurs doivent tenir compte du fait que d’autres facteurs ont des répercussions sur les
niveaux de cortisol, comme le moment de la journée, l’âge de l'enfant, les cycles sommeil/éveil et
le contexte social. Cependant, la recherche sur ce système neuroendocrinien est en plein essor
grâce à l’utilisation des mesures du cortisol dans la salive.

Un autre défi important est la complexité et les facettes multiples de la nature du stress pendant
la petite enfance. Les chercheurs doivent considérer : 1) le (les) type(s) de stresseurs auxquels
l’enfant est confronté, leur chronicité et leur sévérité; 2) l’environnement familial; 3) les
mécanismes psychologiques d’adaptation et de défense; 4) les différences individuelles de
réactivité; 5) et l’état du développement. La trajectoire qui mène du stress à la psychopathologie
et/ou aux problèmes médicaux implique probablement plusieurs facteurs environnementaux qui
interagissent continuellement avec le code génétique unique de l’individu pour façonner le
fonctionnement de l’HPA et le développement du cerveau.

Contexte de la recherche

Examiner la relation entre le stress et le développement du cerveau chez les humains repose sur
la technologie qui n’est devenue accessible que récemment, comprenant les techniques
d’imagerie permettant d’évaluer le développement et l’activité du cerveau (p. ex., IRM structurelle
et fonctionnelle, magnétoencéphalographie (MEG), etc.), les mesures électrophysiologiques de
l’activité du cerveau et des techniques plus avancées et sophistiquées utilisées pour mesurer le
fonctionnement de l’axe HPA. Ces procédures ont principalement été utilisées dans des études sur
les conséquences du STP chez l’adulte. Ce n’est que récemment que les chercheurs ont
commencé à étudier les effets du STP sur le développement de l'enfant. La littérature scientifique
n’est pas à jour en la matière. Heureusement, les modèles animaux ont joué un rôle crucial en
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aidant les chercheurs à comprendre les phénomènes qui n’ont pas encore été abordés ou qui ne
peuvent pas être clarifiés par les études sur les enfants. Les résultats chez les primates non
humains et chez les rongeurs6-11 ont fourni un cadre par lequel les chercheurs peuvent formuler
des théories vérifiables sur les répercussions psychologiques et neurobiologiques du stress chez
les humains.

Questions clés pour la recherche

Récents résultats de la recherche

La recherche sur les humains suggère de plus en plus que les stresseurs sévères et précoces (p.
ex., les traumatismes, la maltraitance, la négligence) peuvent résulter en une diminution du
volume du cerveau, une dérégulation du système neuroendocrinien de réponses au stress, et un
dysfonctionnement limbique faisant intervenir des zones comme l’hippocampe, le cortex

préfrontal médian et le noyau amygdalien.12-18 En accord avec ces résultats, les études sur les
animaux portant sur le STP sévère apportent la preuve de l’inhibition de la neurogénèse, de la
perturbation de la plasticité neuronale, de la neurotoxicité et de la connectivité synaptique

 anormale. Les périodes sensibles et les étapes de la plasticité accrue du cerveau sont
particulièrement vulnérables aux effets à long terme des hormones du stress et peuvent en
résulter une altération des trajectoires normales et de l’organisation du jeune cerveau. La
recherche suggère aussi que le STP sévère peut avoir des conséquences mentales et physiques
qui persistent jusqu’à l’âge adulte, incluant un risque accru de dépression, d’anxiété, de trouble
de stress post-traumatique, de syndrome métabolique et de maladie cardiovasculaire.2,3,19-21

Notablement, la recherche a révélé que l’accès de l'enfant qui reçoit des soins d’adultes
réconfortants, attentifs et sensibles joue un rôle de tampon fondamental relativement à l’activité

1. Quelles sources favorisent les différences individuelles sur comment les enfants répondent
aux stresseurs?

2. Quels sont les facteurs génétiques et environnementaux qui protègent les enfants contre les
effets nuisibles du STP, favorisant ainsi la résilience?

3. Quelles sont les conséquences à long terme du STP et sont-elles réversibles?
4. Quel est le rôle du STP dans le développement de la psychopathologie et des problèmes de

santé médicale?
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du système HPA et à la protection du cerveau en développement contre les effets potentiellement
nuisibles des stresseurs.2,22-24 Les enfants qui ont une relation parent-enfant sécurisante
apprennent que lorsqu’ils sont confrontés à un stresseur, ils peuvent ressentir de la détresse,
communiquer leurs émotions négatives et obtenir efficacement de l’aide de la part des donneurs
de soins. Il est probable que ce sentiment de sécurité prévienne l’activation de l’axe HPA et
d’autres systèmes essentiels de médiation du stress.22-26

Une petite partie de la littérature émergente suggère que les effets négatifs du stress ne soient
pas toujours irréversibles. Les interventions qui améliorent le soutien économique et affectif des
enfants qui subissent un stress considérable ont montré leur capacité à améliorer l’adaptation
comportementale et affective ainsi que la régulation normative de l’axe HPA.27 La recherche a
aussi montré que la thérapie comportementale ainsi que la pharmacothérapie pouvaient entraîner
des changements neurobiologiques chez les individus qui souffrent des effets psychologiques du
stress.28 Aussi, il y a de plus en plus de données indiquant que certaines expériences impliquant
des stresseurs pendant la petite enfance, surtout les expériences qui améliorent la capacité de
l'enfant à gérer le stress efficacement, peuvent avoir des effets protecteurs contre le stress. C’est-
à-dire qu’elles peuvent diminuer la réactivité aux stresseurs des systèmes neurobiologiques et
neuroendocriniens en réponse au stress rencontré ultérieurement.29,30

Lacunes de la recherche

La plupart des recherches sur le STP chez les adultes reposent sur les déclarations rétrospectives
concernant les expériences de STP. Des études prospectives sont nécessaires pour découvrir
comment les types de stresseurs subis par les enfants à différents moments de leur
développement affectent le développement des réactions physiologiques et comportementales
par rapport aux difficultés subséquentes. De plus, la recherche sur le stress doit encore élucider
les processus et les mécanismes permettant au soutien social d’agir comme tampon contre les
effets nuisibles du stress. Par ailleurs, la façon dont le stress pendant la petite enfance, combiné à
des psychopathologies concurrentes, affecte différemment la régulation de l’axe HPA n’est pas
encore très claire. De plus, des études neuroanatomiques et neurophysiologiques sont
nécessaires afin de mieux expliquer les effets du STP sur les structures et les processus
spécifiques du cerveau. Enfin, bien que ce soit un domaine actif de la recherche, les personnes sur
le terrain ne comprennent toujours pas adéquatement les variations génétiques chez les enfants
qui modèrent la réactivité, la régulation et les répercussions des réactions au stress.
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Conclusion

En grandissant et en devenant des adultes matures, les enfants seront inévitablement confrontés
à des défis à la fois prévisibles (p. ex., la première journée d’école) et imprévisibles (p. ex., la
perte d’un être cher). Ces défis offrent aux enfants une opportunité d’apprendre comment gérer
efficacement le stress, réguler les émotions et développer les ressources sociales,
comportementales et cognitives d’adaptation nécessaires pour surmonter ces obstacles. La
présence de donneurs de soins sensibles et attentifs peut aider à munir les enfants des outils
nécessaires pour gérer le stress de façon saine.

Les premières années de la vie constituent une période particulièrement sensible pendant laquelle
le stress chronique peut entraîner une dérégulation du système nerveux et peut compromettre le
développement du cerveau. Tous les individus ne sont pas similairement à risque de développer
les conséquences neurobiologiques, comportementales et de santé du STP. Il semblerait que les
facteurs génétiques, affectifs et les prédispositions comportementales, l’expérience passée du
stress, le soutien social, l’état de santé mentale, l’âge et le sexe jouent un rôle dans la réactivité
au stress et sa régulation. Retracer les trajectoires à travers lesquelles l’adversité pendant la
petite enfance a un impact sur le développement subséquent sera l’enjeu central de la recherche
sur le stress développemental dans la prochaine décennie.

Implications

Bien que nous ne comprenions pas encore totalement les processus neurobiologiques et
neuroendocriniens par lesquels le STP affecte le développement, l’état actuel de la science nous
permet de définir des implications pour les politiques et la pratique. Plusieurs de ces implications
sont décrites dans un document de travail sur le stress et l’architecture du cerveau produit par le
National Scientific Council on the Developing Child disponible sur le site internet du conseil.a,31 Ces
implications comprennent : 1) la nécessité de renforcer une gamme de services formels et
informels pour soutenir les parents qui luttent pour procurer des soins à leurs enfants; 2) la
nécessité de donner aux parents, aux éducateurs et aux professionnels de la petite enfance,
accès à des conseils d’experts abordables pour les outiller de connaissances et d’habiletés
permettant d’aider les enfants qui ont des symptômes de réaction anormale au stress avant que
ces problèmes n’entraînent une pathologie; 3) la nécessité d’augmenter la disponibilité des
évaluations et des traitements destinés aux jeunes enfants qui ont de graves problèmes de santé
mentale liés au stress; 4) et comme l’abus de substances et la maladie mentale des parents sont
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associés à un risque accru d’exposition au stress toxique chez les jeunes enfants, ces conditions
et les circonstances économiques qui y sont associées sont un problème de santé publique majeur
nécessitant une attention publique significative. 
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Introduction

Ces dernières décennies, la société a pris de plus en plus conscience de la maltraitance (abus et
négligence) des enfants, qui est maintenant considérée comme un problème de santé publique
aux proportions épidémiques.1 De plus, un grand nombre d’enfants connaissent la perte d’un
parent ou vivent avec un parent atteint de maladie mentale qui est fort probablement incapable
de leur assurer des soins assidus ou adéquats. Des données probantes montrent que les
traumatismes durant l’enfance constituent un important facteur de risque prédisposant aux
troubles de l’humeur et à l’anxiété ainsi qu’à certaines maladies, comme les cardiopathies et les
syndromes de fatigue ou de douleur chronique.2 À l’âge adulte, ces désordres fonctionnels se
manifestent ou s’aggravent souvent en présence de stress aigus ou continus provenant de la vie
quotidienne. De plus, il importe de souligner que les personnes ayant subi un choc traumatique
dans l’enfance paraissent sensibles aux effets néfastes de facteurs de stress ultérieurs sur la
santé.3,4 Il semble que les expériences négatives vécues à l’étape du développement rendent
vulnérable aux répercussions du stress plus tard dans la vie et prédisposent aux troubles liés à
celui-ci.

Sujet

Le mécanisme précis par lequel l’adversité dans les jeunes années influe sur la vulnérabilité au
stress et la prédisposition à la maladie plus tard dans la vie a fait l’objet de recherches intensives
en neuroscience. Dans des études réalisées sur des rongeurs et des primates autres que l’être
humain, des chercheurs ont examiné les effets des expériences des premières années de vie sur
la structure et la fonction du cerveau, notamment en ce qui concerne le génome, et sur la
modification de la sensibilité au stress qui peut s’ensuivre. Les résultats de ces travaux semblent
indiquer que des expériences négatives, comme la séparation d’avec la mère ou des soins
maternels insuffisantes, produisent des changements persistants sur les circuits neuraux qui
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interviennent dans l’intégration des processus de traitement cognitif et émotionnel, qui contrôlent
l’axe hormonal du stress ainsi que le système nerveux autonome et qui régissent l’éveil et la
vigilance. Ces changements intensifient la réaction physiologique aux facteurs de stress
ultérieurs, de même que les comportements assimilables à la dépression, l’anxiété, la déficience
cognitive, la sensibilité à la douleur et l’altération du sommeil.5,6 Il est concevable qu’une
expérience négative dans l’enfance puisse avoir un lien de cause à effet avec divers troubles
émotifs et physiques, particulièrement devant une difficulté.

Problème

On ne sait pas vraiment si les conclusions des travaux portant sur les effets neurobiologiques d’un
stress précoce observés sur des sujets animaux peuvent être appliquées aux humains ni dans
quelle mesure ces effets peuvent contribuer à l’apparition de troubles liés au stress précoce dans
les études épidémiologiques.

Questionclé pour la recherche

Dans la recherche clinique, il importe de se pencher sur la question fondamentale suivante : les
expériences négatives dans l’enfance sont-elles associées à des changements neurobiologiques
semblables à ceux observés chez les animaux, et les modifications ainsi opérées ont-elles un lien
avec des troubles comme la dépression majeure?

Contexte de la recherche

On a tenté, en menant des études cliniques ces dernières années, de mettre en lumière les
mécanismes qui relient les traumatismes dans l’enfance aux risques de maladie à l’âge adulte. La
recherche a porté en premier lieu sur l'axe corticotrope ou axe hypotalamo-hypophyso-surrénalien
(axe HHS), qui est le principal système hormonal régulant la réponse de l’organisme au stress. Au
niveau du cerveau, une hormone appelée corticolibérine (CRH) stimule l’axe HHS et amène la
glande surrénale à sécréter le cortisol, c’est-à-dire l’hormone du stress. Le cortisol exerce sur le
métabolisme, le comportement et le système immunitaire une action multiple qui aide
l’organisme à s’adapter aux situations difficiles. Plusieurs régions du cerveau modulent l’axe HHS.
Celles qui ont sur lui un effet inhibiteur sont l’hippocampe et le cortex préfrontal. L’amygdale et
les fibres noradrénergiques du tronc cérébral activent la réaction au stress. Le cortisol, de son
côté, ferme l’axe HHS dans plusieurs zones du cerveau. Une exposition soutenue ou accrue aux
glucocorticoïdes peut avoir des effets néfastes sur l’hippocampe, ce qui entraîne une diminution
des synapses et de la production de neurones. Une surexposition au cortisol nuit également au
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cortex préfrontal. Un tel dommage pourrait réduire peu à peu le contrôle de l’axe HHS et faire
augmenter les réactions au stress7-8.

Figure 1. Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe HHS) ou Axe hormonal du stress

Les neurones CRH intègrent également l’information pertinente au stress dans plusieurs régions
du cerveau extérieures à l’hypothalamus. L’administration directe de CRH dans le cerveau des
animaux produit une réaction endocrine, autonome et comportementale qui correspond aux
signes du stress, de la dépression et de l’anxiété. La CRH et un autre neurotransmetteur, la
noradrénaline, interagissent dans un circuit qui relie l’amygdale et l’hypothalamus à la région du
tronc cérébral appelée locus coeruleus, pour assurer la régulation de la vigilance, de l’anxiété et
de la peur et intégrer les réactions endocrines et autonomes.9-10

Toute perturbation de ces systèmes à la suite d’un stress précoce pourrait vraisemblablement
conduire à une modification de la réactivité au stress et entraîner les changements émotifs,
cognitifs et physiques caractéristiques des troubles liés au stress.
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Résultats de la recherche

Les principales conclusions d’études cliniques rétrospectives chez des humains adultes ayant subi
un traumatisme dans l’enfance sont les suivantes :

a. Les femmes qui ont été victimes de mauvais traitements dans leurs premières années de vie
affichent, par rapport aux sujets témoins, une augmentation marquée de l’hormone du
stress et du rythme cardiaque lorsqu’elles sont soumises en laboratoire à un stress
psychosocial qui consiste à parler en public et à effectuer des opérations de calcul mental.
L’accroissement est particulièrement prononcé chez celles qui sont, en plus, dans un état
dépressif.11 Des résultats semblables ont été rapportés chez les adultes ayant perdu un
parent dans leur enfance,12 ce qui permet de croire que les résultats peuvent être appliqués
à d’autres formes de stress précoce.

b. Chez certaines femmes victimes de mauvais traitements, en particulier chez celles qui ne
sont pas en dépression, la sécrétion de cortisol au repos est relativement réduite,13 bien que
les conclusions à cet égard ne soient pas uniformes. Lorsque survient une situation
perturbante, le manque de disponibilité de cortisol peut stimuler l’activation des systèmes
cérébraux qui régissent la réaction au stress, entraînant une réactivité accrue au stress ainsi
que des changements de comportement.

c. La résistance relative de régions du cerveau au cortisol peut également contribuer à
l’absence des effets régulateurs du cortisol, lequel agit par l’intermédiaire de récepteurs
spéciaux qui peuvent diminuer en nombre ou devenir insensibles. Le test à la
dexaméthasone/CRH peut être utilisé pour vérifier cette hypothèse. La dexaméthasone est
une hormone de synthèse qui supprime l’action de l’axe HHS. Une injection
subséquente de CRH provoque une augmentation du cortisol qui annule cet effet chez
certaines personnes. C’est ce qu’on appelle un échappement, ce phénomène étant le
marqueur le plus sensible de l’hyperactivité de l’axe HHS dans un état dépressif.
Récemment, les traumatismes dans l’enfance ont été reliés à un échappement marqué à la
suppression par la dexaméthasone chez les hommes adultes, particulièrement chez ceux qui
souffrent de dépression, ce qui semble indiquer une diminution de la sensibilité aux
rétroactions du cortisol dans des conditions stimulées.14

glucocorticoïde 

d. Une réactivité accrue du système nerveux autonome au stress associée à une altération de
la sensibilité au cortisol pourrait augmenter l’activation immunitaire après un choc
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traumatique dans les premières années de vie. Ainsi, les hommes souffrant de dépression et
ayant subi des traumatismes sérieux quand ils étaient enfants présentent une activation
immunitaire accrue en réaction au stress psychosocial selon les mesures obtenues au
moyen des 15 L’augmentation de ces derniers a également été
reliée à l’adversité dans l’enfance dans une récente étude prospective de cohortes.16 Les
messagers du système immunitaire, comme les , peuvent stimuler encore les
systèmes centraux de la CRH et accentuer le risque de plusieurs pathologies, dont la
maladie cardiovasculaire et la fatigue chronique.

marqueurs inflammatoires.

cytokines

e. Les conclusions qui précèdent correspondent à une activité accrue des systèmes centraux
de la CRH. C’est pourquoi on a été constaté que les taux de CRH dans le liquide entourant le
cerveau sont liés à un stress et à des expériences de mauvais traitement perçus dans
l’enfance.2,17  

f. Comme il a été mentionné plus haut, l’hippocampe est une des régions les plus plastiques
du cerveau qui agit comme catalyseur de la mémoire et du conditionnement au contexte. La
séparation d’avec la mère et des injections de CRH pendant le développement modifient la
structure et la plasticité de l’hippocampe chez les animaux de laboratoire. Un hippocampe
plus petit que la normale est une caractéristique fondamentale de la dépression. Les
traumatismes dans l’enfance ont été associés à des hippocampes de petite taille dans
plusieurs études.18-20 Un lien a en outre été établi entre les traumatismes dans l’enfance et la
petite taille de l’hippocampe chez les personnes en dépression.21 Des poussées répétées de
CRH durant le développement ou une réactivité accrue au cortisol avec le temps peuvent
contribuer à la taille réduite de l’hippocampe après un choc traumatique dans les premières
années de vie et conduire à une plus grande sensibilité au stress.

g. Ce ne sont pas tous les sujets exposés à un traumatisme dans l’enfance qui présenteront un
trouble, même soumis à des difficultés ultérieures. Pour comprendre le risque par opposition
à la résilience, on peut, par exemple, considérer les interactions entre le stress précoce et
les facteurs dispositionnels, comme les variations génétiques dans les systèmes
neurobiologiques de réaction au stress. Par exemple, des effets modérateurs ont été
constatés pour des variations de gènes dans divers systèmes cérébraux, y compris le
système CRH et la 22-25 Ces interactions gènes-environnement semblent refléter la
modération génétique de la réponse fonctionnelle du cerveau au stress.

sérotonine.
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Lacunes de la recherche

Les travaux futurs devraient tenter de jeter la lumière sur le fondement neural et moléculaire de
l’augmentation du risque après un choc traumatique dans l’enfance et intégrer ces mécanismes
aux découvertes sur les hormones et aux symptômes cliniques. Des études recourant à l’imagerie

fonctionnelle sont nécessaires pour établir des modèles de systèmes neuraux révélant une
inadaptation au stress à la suite d’expériences malheureuses dans l’enfance. Il y aurait lieu
d’examiner comment les dispositions génétiques, le sexe et les facteurs environnementaux
interagissent pour provoquer des modifications du cerveau. L’accent devrait être mis en
particulier sur les répercussions différentes de divers types de traumatismes à des étapes
distinctes du développement afin que soient cernées les sources de la variabilité des résultats.
Une telle recherche peut faire ressortir les marqueurs biologiques du risque et permettre
l’établissement de cibles précises ainsi que la détermination de périodes propices pour la
prévention de résultats négatifs. Pour atteindre cet objectif et décrire les trajectoires
développementales de tels résultats par opposition à la résilience, il faudra procéder à des études
longitudinales.

Conclusions et implications

En conclusion, les résultats d’études cliniques laissent entendre que le stress précoce chez les
humains est associé à des changements neurobiologiques à long terme comparables à ceux qui
sont décrits dans les études sur les animaux et semblent indiquer une sensibilisation au stress.
Les variations génétiques des systèmes de réaction au stress atténuent le lien entre les
traumatismes dans l’enfance et les réactions négatives. Il importe de souligner que dans les
études susmentionnées, les modifications des systèmes de réaction au stress n’ont été constatées
que chez les personnes ayant subi un choc traumatique dans l’enfance et souffrant de dépression
mais non chez les personnes atteintes de dépression n’ayant pas connu de stress précoce
important. Regroupés, ces résultats signifient que plusieurs des caractéristiques classiques de la
dépression peuvent découler d’un stress précoce et manifester une prédisposition à la dépression
et probablement à d’autres troubles devant une difficulté. Ils laissent aussi entendre qu’il peut
exister des sous-types biologiquement discernables de dépression et d’autres désordres
fonctionnels résultant d’un traumatisme dans l’enfance. Cette thèse est également appuyée par
les conclusions de travaux réalisés sur la différence de sensibilité à la psychothérapie et à la
pharmacothérapie chez les personnes atteintes de dépression chronique selon qu’elles ont subi ou
non un traumatisme dans leurs premières années de vie26 et chez celles qui souffrent du
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syndrome du côlon irritable.27 Ainsi, l’examen des facteurs développementaux peut aider à
améliorer la classification diagnostique des troubles somatiques mentaux et fonctionnels et,
ultimement, à éclairer les décisions concernant le traitement à adopter.
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Introduction

Les importantes recherches menées par Gunnar, Herrera, Hostinar et Heim reposent sur des
notions fondamentales concernant les interactions qui se produisent, tout au long de la vie, entre
le cerveau et le corps. Notamment, le fait que le stress vécu en bas âge a clairement des
répercussions durables sur les processus mentaux et physiques plus tard dans la vie et que ses
effets accroissent les risques de troubles de l’humeur et d’anxiété ainsi que de maladies
cardiovasculaires et d’autres maladies systémiques. Grâce aux progrès récents de la neuroscience
et de la médecine modernes, on comprend de mieux en mieux les interactions cerveau-corps qui
sont à la base de l’adaptation au stress et l’ensemble des maladies associées à l’exposition à un
stress excessif et prolongé. Parmi les connaissances importantes que la recherche a permis
d’acquérir, mentionnons la notion selon laquelle le cerveau est l’organe central du stress puisqu’il
régule les grands systèmes ayant un rôle à jouer dans l’adaptation et l’apparition de certaines
maladies et qu’il est lui‑même influencé par ces systèmes, et ce, tant aux niveaux structurel que
fonctionnel. De plus, comme le démontrent Gunnar et ses collègues1 ainsi que Heim,2 ces effets se
manifestent très tôt dans la vie. Une autre notion importante est celle qui concerne l’« allostasie »
et la « surcharge allostatique » et qui renvoie aux effets protecteurs et néfastes des médiateurs
du stress et du phénomène d’adaptation, de même qu’aux changements cumulatifs découlant
d’un stress prolongé, du mode de vie et des comportements associés au stress chronique. À cette
notion se rattache celle de « conditionnement biologique », selon laquelle les expériences de la
petite enfance « s’infiltrent sous la peau » et accroissent l’incidence des effets cumulatifs d’un
stress qui perdure et du mode de vie.1

Sujet

Les chercheurs ont fait des progrès notables dans la compréhension du rôle du cerveau en tant
qu’organe central du stress. Le cerveau est bel et bien un élément clé dans les réactions
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adaptatives et les problèmes d’adaptation au stress puisqu’il détermine ce qui constitue une
menace et, par conséquent, une source éventuelle de stress, et qu’il est à l’origine des réponses
comportementales et de bon nombre des réactions physiologiques manifestées en présence de
facteurs de stress, lesquelles peuvent être soit adaptives, soit dommageables.4,5 Le stress entraîne
une communication bilatérale entre le cerveau et les systèmes cardiovasculaire, immunitaire et
métabolique par l’intermédiaire du système nerveux autonome et de mécanismes endocriniens.
Pour constater les répercussions du stress, il faut prendre en compte divers critères d’évaluation
associés aux médiateurs du stress et à l’adaptation et observer les changements cumulatifs qu’ils
ont sur le corps et le cerveau.

Problèmes 

L’action des médiateurs du stress et l’adaptation se produisent de façon non linéaire (figure 1), ce
qui signifie que bon nombre de ces médiateurs se régulent mutuellement de façon à la fois
positive et négative, suivant une courbe de relation en forme de « U », selon un modèle qui est
maintenant désigné sous le nom d’hormèse.7 Au-delà de la réaction de fuite ou de lutte (flight or

fight) associée au stress aigu, certains événements de la vie quotidienne, y compris le mode de
vie individuel, engendrent un type de stress chronique et finissent par taxer l’organisme (« 

surcharge allostatique »). Et pourtant, les hormones et autres médiateurs associés au stress et à
l’adaptation offrent à l’organisme un effet protecteur à court terme et favorisent l’adaptation (« 

allostasie »).4,5,8 Ces systèmes sont régulés par le cerveau par l’intermédiaire de l’hypothalamus et
de réponses relayées par les systèmes neuroendocrinien, nerveux et autonome. Des stimulus
reçus par l’hypothalamus font intervenir des régions du cerveau comme l’amygdale, l’hippocampe

et le cortex préfrontal, lesquelles répondent aux signaux hormonaux de concert avec
l’hypothalamus.
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Réseau non linéaire de médiateurs responsables de l’allostasie intervenant dans la réaction au stress
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Figure 1. Réseau non linéaire de médiateurs responsables de l’allostasie intervenant dans la réaction au stress. Les flèches
indiquent que les systèmes se régulent mutuellement, créant ainsi un réseau non linéaire. D’ailleurs, la régulation se fait de
multiples façons – p. ex., la production de cytokines inflammatoires est régulée négativement par les cytokines anti-inflammatoires
ainsi que par voie parasympathique et glucocorticoïde, alors que l’activité sympathique accroît la production de cytokines
inflammatoires. L’activité parasympathique, pour sa part, module et limite l’activité sympathique. De plus, des médiateurs tels que
le cortisol et les cytokines inflammatoires produisent des effets biphasiques qu’on désigne maintenant sous le nom d’hormèse (voir
le texte). Reproduit avec l’autorisation de McEwen.6

Contexte de la recherche 

L’évaluation de l’allostasie et de la surcharge allostatique repose sur la collecte de
renseignements cliniques concernant les divers systèmes qui interviennent en situation de stress
et jouent un rôle dans le phénomène d’adaptation, soit ceux qui forment l’axe hypotalamo-

hypophyso-surrénalien (axe HHS),  le système nerveux autonome et les paramètres métaboliques.
9,10,12 Les mécanismes du cerveau qui contribuent à l’allostasie et à la surcharge allostatique
peuvent être observés sur des sujets animaux au moyen de méthodes propres à la neuroscience
moderne et appliqués aux sujets humains grâce à des techniques d’imagerie cérébrale en pleine
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évolution.13

Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) ou axe hormonal du stress
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Figure 2. Axe hypotalamo-hypophyso-surrénalien ou axe de l'hormone du stress

Questions clés pour la recherche 

Les expériences entourant les interactions et les événements sociaux dans l’environnement
physique sont analysées par le cerveau et sont généralement englobées dans la notion de « stress
 ». Nous savons maintenant, d’après l’observation de sujets animaux, que les expériences vécues,
y compris celles de stress chronique, entraînent des changements dans la structure et la fonction
du cerveau et que ceux‑ci témoignent de la « plasticité adaptative » de cet organe, puisqu’ils sont
en grande partie réversibles et qu’ils sont modulés en fonction des conditions qui les ont
provoqués.3 Grâce aux progrès considérables réalisés dans le domaine de la neuroimagerie, il est
maintenant possible d’étudier en détail le cerveau d’êtres humains vivants pendant qu’il réagit à
des expériences stressantes à différentes étapes de la vie, de même que les liens qui existent
entre la structure et les fonctions cérébrales, d’une part, et les états physiologiques de
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l’organisme, d’autre part.

Résultats récents de la recherche 

Les modèles animaux ont aidé à comprendre comment le cerveau réagit au stress,5 dont il est la
cible. Ainsi, l’hippocampe a été la première région du cerveau, après l’hypothalamus, à être
reconnue comme un récepteur de glucocorticoïdes. On sait désormais que le stress ainsi que les
hormones du stress peuvent à la fois favoriser et inhiber les réactions d’adaptation de cette
région du cerveau, et ce, tout au long de la vie. Les événements qui surviennent pendant la petite
enfance ont une incidence permanente sur la susceptibilité aux émotions et la réactivité au stress
de même que sur le rythme de vieillissement du corps et du cerveau. Ainsi, sous l’effet des
glucocorticoïdes, des acides aminés excitateurs, des hormones à activité métabolique et d’autres
médiateurs intracellulaires et extracellulaires,5 le stress entraîne une réorganisation structurelle
de l’amygdale, du cortex préfrontal et de l’hippocampe, modifiant ainsi les réponses
comportementales et les réactions physiologiques telles que l’anxiété, l’agression, la flexibilité
mentale, la mémoire et d’autres processus cognitifs.

Grâce à l’imagerie structurelle du cerveau humain, on commence à comprendre comment
l’hippocampe se transforme selon les expériences vécues. Parmi les récents éléments probants
étayant cette découverte, mentionnons le lien observé entre une exposition à un niveau élevé de
stress perçu sur une période de 20 ans et une diminution du volume de l’hippocampe,14 ou encore
la diminution de la taille de l'hippocampe lors de certains problèmes de santé comme la maladie

de Cushing, la dépression majeure, le diabète et le trouble de stress post-traumatique (TSPT)15,16

ainsi que leurs états précurseurs, par exemple celui qui découle d’un décalage horaire chronique
et d’un taux élevé de cytokines inflammatoires dans la circulation.18 On a également observé chez
les jeunes et les personnes plus âgées ayant une faible estime de soi un volume de l’hippocampe
inférieur à la normale, une forte activité de l’axe HHS et une incapacité de résister à des stress
répétés.19

D’après les études menées sur des animaux, et tel qu’il est mentionné ci‑dessus, les mécanismes
qui sous-tendent ces changements sont complexes et font vraisemblablement intervenir non
seulement les glucocorticoïdes, mais aussi d’autres hormones et médiateurs. De plus, l’activité et
la forme physiques chez les sujets âgés sont associées à un volume de l’hippocampe et à une
fonction mnésique supérieurs,20 tout comme une activation accrue du cortex préfrontal est
rattachée à la forme physique et à l’exercice régulier et débouche sur de meilleures fonctions
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exécutives.21,22

On a observé que chez les étudiants en médecine se préparant à l’examen d’entrée en pratique,
une augmentation du niveau de stress perçu provoquait une altération temporaire mais réversible
du cortex préfrontal.23 Par ailleurs, la taille de cette structure est plus petite chez les personnes
souffrant de dépression majeure24 et celles qui déclarent avoir un statut socioéconomique
inférieur.25 L’activation fonctionnelle du cortex préfrontal est liée à des changements de pression
artérielle,24 tandis que celle de l’amygdale est associée à une réaction négative devant des
visages inspirant la frayeur,27 laquelle est exacerbée chez les personnes ayant subi un
traumatisme dans l’enfance.28 Une activité fonctionnelle élevée de l’amygdale est également
rattachée au développement de l’athérosclérose.29

Les recherches effectuées sur des animaux nous révèlent que les effets des expériences vécues,
notamment la réorganisation structurelle du cerveau causée par le stress, sont dans une grande
mesure réversibles et que la résilience, tant au niveau de la structure cérébrale que du
comportement, est un facteur essentiel à l’adaptation à des milieux changeants.5 L’absence de
résilience est donc un indicateur de mauvaise adaptation et de diverses maladies, notamment les
troubles anxieux et dépressifs, ainsi que des répercussions que celles‑ci ont sur le reste du corps
par l’intermédiaire des systèmes nerveux autonome, neuroendocrinien et immunitaire. Mais
jusqu’à quel point le cerveau humain peut-il être modifié par des interventions qui traitent
efficacement des troubles touchant le cerveau ainsi que le reste de l’organisme? 

Bien qu’il existe encore peu de données à cet égard, quelques études longitudinales portant sur
les mêmes sujets ont mis en lumière des changements dans l’activité fonctionnelle30 et dans la
structure du cortex préfrontal31 chez les patients ayant suivi avec succès des thérapies
comportementales visant à traiter respectivement un trouble obsessionnel-compulsif (TOC) et de
la fatigue chronique. Une autre étude, transversale cette fois‑ci, a révélé un accroissement de
l’épaisseur du cortex dans l’insula antérieure de l’hémisphère droit et le cortex préfrontal des
sujets qui pratiquaient la méditation depuis de nombreuses années comparativement aux témoins
appariés.32 Il est bien connu que, lorsqu’elles sont combinées à des médicaments, les
interventions sociales et comportementales, y compris l’activité physique régulière et un soutien
social, peuvent réduire le fardeau du stress chronique et améliorer la santé et la résilience du
cerveau et de l’organisme.5 C’est pourquoi les études visant à déterminer comment les thérapies
comportementales et pharmaceutiques influent sur le cerveau sont d’importantes applications
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futures de l’imagerie cérébrale.

Lacunes de la recherche

L’expérience nous enseigne que le milieu social et physique dans lequel les personnes vivent et
travaillent a une incidence considérable sur leurs états psychologiques. La nature de ces milieux a
également des répercussions sur la santé physique et mentale de ces personnes et les risques
qu’elles contractent une maladie. Or, l’étude scientifique de cet important sujet a été entravée et
fragmentée par les démarcations établies entre différentes disciplines telles que l’écotoxicologie,
la psychologie sociale, la sociologie, la psychologie de la santé, l’économie, l’épidémiologie, la
psychiatrie, la pédiatrie, la neurologie et la médecine. Par conséquent, seule une partie des
connaissances considérables que nous possédons à ce sujet ont été intégrées, et encore de
manière arbitraire, dans la pratique et l’enseignement généraux de la médecine. En outre, la
neuroscience a été presque totalement écartée de la question jusqu’à tout récemment. Si bien
qu’on n’a pas encore pleinement reconnu le rôle central que joue le cerveau dans l’adaptation
physiologique et face aux effets du stress, ni le fait qu’il est une cible du stress et des
comportements connexes.5 Il n’existe donc à l’heure actuelle aucun cadre conceptuel à cet égard.
Les choses commencent cependant à changer grâce aux résultats de recherches menées sur des
animaux maintenant applicable chez les humains, au moyen des techniques d’imagerie cérébrale
mentionnées ci‑dessus.

La plupart de l'information sur l’imagerie du cerveau proviennent d’études transversales,
lesquelles permettent uniquement de formuler des hypothèses sur la cause d’un phénomène. Les
interventions visant à améliorer la fonction cérébrale et à traiter les troubles du comportement
rendent les études longitudinales sur la structure et la fonction du cerveau non seulement
possibles, mais essentielles, pour confirmer ce lien de causalité. Tel qu’il est indiqué ci‑dessus, le
meilleur exemple à cet égard concerne les effets bénéfiques de l’activité physique. Un autre
domaine important où les données de cette nature sont incomplètes est celui des effets sur le
cerveau du diabète de type 2, susmentionnés. Il sera donc nécessaire de mener des études
portant sur le cerveau en développement et les répercussions du diabète de type 2 lorsqu’il se
déclare pendant l’enfance. 

Conclusions
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Les répercussions durables sur le corps du stress précoce doivent être examinées dans le
contexte de l’ensemble d’une vie et tenir compte du rôle central du cerveau en ce qui a trait aux
effets protecteurs et dommageables des médiateurs physiologiques du stress et de l’adaptation.
On commence à peine à comprendre, grâce aux modèles animaux et à des études reposant sur
l’imagerie cérébrale, les effets considérables sur le cerveau du stress vécu pendant la petite
enfance.33 On étudie désormais ceux‑ci en fonction des fluctuations des médiateurs qui
interviennent dans l’allostasie et la surcharge allostatique,34 puisque, comme l’expliquent les
paragraphes qui précèdent, les hormones du stress et à activité métabolique qui circulent dans
l’organisme ont une incidence importante sur le cerveau. En ce qui concerne les documents de
recherche publiés par Gunnar et ses collègues1 ainsi que par Heim,2 il est possible d’envisager de
laborieuses études longitudinales du cerveau débutant dans la petite enfance des sujets et
s’échelonnant sur toute leur vie, mais il serait sans doute plus réaliste de mener des études à plus
court terme concernant les répercussions des traumatismes sur le développement du cerveau qui
reposeraient sur des mesures des fonctions cognitives et physiologiques et inspirées d’études
récentes de portée plus réduite.34,35 Cependant, il serait encore plus utile d’évaluer dans le temps
l’incidence des interventions visant à améliorer les effets des traumatismes vécus en bas âge, en
se fondant, par exemple, sur le programme Nurse-Family Partnership.a

Implications

Le milieu social et physique dans lequel nous évoluons a une profonde incidence sur les
interactions corps-cerveau. Comme il est façonné en partie par les pratiques et politiques de
l’entreprise privée et du gouvernement, il est possible de le modifier par l’adoption de nouvelles
politiques. En fait, la presque totalité des décisions prises par les gouvernements et le monde des
affaires influent sur notre santé et sont susceptibles d’avoir ultimement, par leur effet sur le
cerveau, des répercussions sur tous les systèmes physiologiques intervenant dans la réponse au
stress et l’adaptation.3 Par exemple, les programmes qui font la promotion de l’activité physique
contribuent généralement à améliorer les fonctions cérébrales (voir ci‑dessus), tout comme les
programmes tels Experience Corps procurent de nombreux bienfaits physiques et mentaux aux
bénévoles âgés qui y prennent part.34 De même, il serait pertinent d’inclure une évaluation des
fonctions cognitives et de la santé du cerveau dans les études visant à déterminer l’efficacité de
programmes pour enfants tels que le Perry School Project.b Dans ce contexte, un examen de
l’incidence de ces politiques sur le cerveau représente une autre application fort importante de la
recherche fondée sur la neuroimagerie parce que les modèles animaux peuvent certes offrir des
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éléments de réponse, mais le but ultime n’est‑il pas une meilleure connaissance de la faculté
d’adaptation du cerveau humain?
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Notes

a Voir également le site Web du programme Nurse-Family Partnership. Disponible sur le site :  
http://www.nursefamilypartnership.org.  Page consultée le 20 janvier 2010.

b Voir également Highscope Educational Research Foundation. HighScope Perry Preschool Study: Lifetime effects: The HighScope
Perry Preschool Study through age 40;2005.  Disponible sur le site :  http://www.highscope.org/Content.asp?ContentId=219. Page
consultée le 20 janvier 2010.
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