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RÃ©sum 
Dix Ã 15 % des enfants d'Ã¢g scolaire souffrent, Ã des degrÃ© de sÃ©vÃ©ri 
divers, de troubles d'apprentissage du langage oral et Ã©crit dont la dys- 
lexie constitue la forme la plus frÃ©quente Les questions qui se posent 
actuellement au chercheur peuvent se rÃ©sume en trois points : qu'est-ce 
que le cerveau du dyslexique ? Comment fonctionne-t-il ? Et pourquoi 
n'arrive-t-il pas Ã apprendre Ã lire ? SchÃ©matiquement nous envisageons 
3 principaux groupes de travaux, correspondant Ã ces trois niveaux de 
questionnement. Les hypothÃ¨se classiques, celle du trouble phonolo- 
gique et celle du trouble visuel, sont briÃ¨vemen rappelÃ©es pour insister 
surtout sur les deux hypothÃ¨se physiopathologiques les plus convain- 
cantes actuellement : l'hypothÃ¨s temporelle, tendant Ã dÃ©montre que le 
cerveau dyslexique est spÃ©cifiquemen en Ã©che quand il doit traiter les 
caractÃ©ristique temporelles de stimuli de nature brÃ¨v et sÃ©quentiell ; et 
l'hypothÃ¨s motrice, qui met l'accent sur la frÃ©quenc de troubles asso- 
ciÃ© de la sphÃ¨r motrice et suggÃ¨r une dysfonction cÃ©rÃ©belleus 
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INTRODUCTION 

M. Habib 

Il est actuellement gÃ©nÃ©raleme convenu de dÃ©nomme a troubles spÃ© 
cifiques d'apprentissage du langage Ã un ensemble de conditions patho- 
logiques principalement dÃ©terminÃ© gÃ©nÃ©tiqueme et se manifestant par 
une incapacitÃ plus ou moins profonde d'acquisition de l'expression et de 
la comprÃ©hensio du langage (dysphasie ou trouble spÃ©cifiqu du langage 
oral) et/ou de l'apprentissage scolaire de la lecture et de l'Ã©critur 
(dyslexie, ou trouble spÃ©cifiqu du langage Ã©crit) Cette derniÃ¨r condi- 
tion Ã©tan la plus frÃ©quente c'est elle qui a fait l'objet des travaux les 
plus nombreux, et c'est d'elle qu'il sera essentiellement question dans cet 
article. Dans les deux cas cependant, le trouble est considÃ©r comme un 
dÃ©fici dÃ©veloppementa des structures cÃ©rÃ©bral en charge de divers 
aspects de l'utilisation du langage humain. 

Dans cet article, il ne sera pas question des progrÃ¨ pourtant dÃ©cisif 
rÃ©alisÃ ces derniÃ¨re annÃ©e dans la gÃ©nÃ©tiq de ces affections. Notons 
seulement que dysphasie et dyslexie ont des corrÃ©lat gÃ©nÃ©tiqu dis- 
tincts, bien que les liens qu'ils entretiennent soient nombreux et com- 
plexes. L'incidence de dyslexie dans la fratrie d'un individu atteint serait 
de 40 % et, chez les ascendants au premier degrÃ© de 25 % Ã 49 % 
(Shaywitz et Shaywitz, 2003). Elle concerne, selon les statistiques et 
selon les critÃ¨re de sÃ©vÃ©ri du trouble plus ou moins lÃ¢che que l'on 
adopte, 6 Ã 15 % de la population des enfants d'Ã¢g scolaire. A ce titre, 
on peut considÃ©re la dyslexie de dÃ©veloppemen comme l'affection 
neurologique la plus frÃ©quent de l'enfant. 

Les troubles spÃ©cifique du langage oral sont plus rares (2 Ã 5 % de la 
population), mais leur dÃ©terminism gÃ©nÃ©tiq semble plus robuste, puis- 
que plus de 70 % de l'incidence serait attribuable Ã un facteur gÃ©nÃ©tiq 
(Dale et al., 1998). 

Une conception neurobiologique des troubles du langage de l'enfant 
n'a rÃ©ellemen Ã©merg que rÃ©cemment grÃ¢c Ã la mise en Ã©videnc par 
les mÃ©thode modernes d'imagerie cÃ©rÃ©bra d'anomalies fonctionnelles 
voire structurelles des circuits cÃ©rÃ©bra du langage. De telles preuves 
sont Ã prÃ©sen suffisamment nombreuses et convergentes pour qu'il ne 
persiste plus aucun doute sur la nature neurologique du problÃ¨me En 
revanche, des interrogations nombreuses persistent quant au lien entre 

l 
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ces anomalies neurologiques et les difficultÃ© d'apprentissage que ren- 
contrent ces enfants. 

Le prÃ©sen chapitre sera prÃ©cisÃ©me consacrÃ Ã ces deux aspects : 1 aprÃ¨ un premier paragraphe consacrÃ Ã la description des anomalies 
l neurologiques et fonctionnelles que l'on peut observer sur les cerveaux 
l d'enfants et d'adultes dyslexiques, seront dÃ©crite plus en dÃ©tai les dif- 

fÃ©rente thÃ©orie actuelles qui tentent d'expliquer les mÃ©canisme du 
I 

trouble. A cet Ã©gard plutÃ´ que d'effectuer une revue exhaustive de 
toutes les hypothÃ¨se qui se sont succ6dÃ jusqu'Ã prÃ©sent nous choisirons 
de nous focaliser sur celles qui, parmi elles, paraissent les plus aptes Ã 
rendre compte de l'ensemble des phÃ©nomÃ¨n pathologiques qui consti- 
tuent ce que l'on peut appeler la u constellation dyslexie Ãˆ 

La constellation dyslexie 

Actuellement, tous les praticiens et thÃ©rapeute qui s'occupent d'en- 
fants dyslexiques sont d'accord pour considÃ©re que le terme de dyslexie 
va bien au-delÃ de sa simple dÃ©finitio Ã©tymologiqu (celle d'un trouble 
de l'apprentissage de la lecture et de l'Ã©critur au sens strict) pour recou- 
vrir un ensemble bien plus vaste de troubles touchant il divers degrÃ© et 
de faÃ§o diversement associÃ© d'autres domaines des fonctions cognitives 
que sont ; 

le langage oral, puisque, on le sait maintenant, la majoritÃ des enfants 
dyslexiques, mÃªm quand en apparence leur langage oral s'est dÃ©velopp 
normalement, prÃ©senten Ã©galemen des performances infÃ©rieure Ã la 
norme sur des Ã©preuve d'articulation, de fluence verbale, de dÃ©nomi 
nation rapide, de comprÃ©hensio syntaxique, etc., l'ensemble reflÃ©tan 
clairement une dysfonction gÃ©nÃ©ralis des systÃ¨me corticaux du lan- 
gage ; 

l'attention et les capacitÃ© de concentration avec, dans leur expression 
la plus complÃ¨te le syndrome classique du THADA (hyperactivitÃ avec 
dÃ©fici attentionnel, voir par exemple Hynd, 2001) ; 
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le calcul et les capacitÃ© de raisonnement arithmÃ©tique l'association 
avec une dyscalculie Ã©tan prÃ©sent dans prÃ¨ de la moitiÃ des cas (Van 
Hout et Meljac 2001) ; 

les aptitudes visuo-spatiales et visuo-perceptives qui, bien que prÃ©ser 
vÃ©e chez la majoritÃ des dyslexiques (voire mÃªm dans certains cas lar- 
gement supÃ©rieure Ã la norme : von Kholyi, Wiqer, Gray et Sherman, 
2003) peuvent s'avÃ©re dÃ©ficitaires en particulier dans les dyslexies dites 
dyslexies visuo-attentionnelles ; 

enfin, un ensemble de troubles relevant de la psychomotricitÃ sont de 
plus en plus souvent dÃ©crit ou en tous cas pris en considÃ©ratio chez 
l'enfant dyslexique : 
- des troubles de la motricitÃ et de la coordination : non seulement la 
classique dysgraphie qui altÃ¨r l'expression Ã©crit de beaucoup d'enfants 
dyslexiques, venant ainsi ajouter une difficultÃ supplÃ©mentair h leur 
habituelle dysorthographie, mais Ã©galemen un trouble plus ou moins 
gÃ©nÃ©rali de la coordination visuo-motrice rÃ©alisan une vÃ©ritabl dys- 
praxie de dÃ©veloppemen (Albaret, 1999). 
- des troubles du repÃ©rag temporel et de l'estimation de la durÃ© des 
Ã©vÃ©nemen (Nicolson, Fawcett et Dean, 1995), un phÃ©nomÃ¨ qui a Ã©t 
jusqu'ici largement sous-estimÃ mais qui semble maintenant Ã ce point 
frÃ©quen qu'on considÃ©rer comme atypique une dyslexie oÃ il serait 
absent. 

Ces deux derniers types de troubles sont particuliÃ¨remen intÃ©ressant 
Ã souligner ici, non seulement pour leur intÃ©rÃ clinique et l'avantage 
Ã©viden pour le praticien de savoir les reconnaÃ®tr pour mieux orienter la 
prise en charge, mais Ã©galemen du point de vue thÃ©oriqu puisque ce 
sont eux qui fourniront, comme nous le verrons plus loin, les principales 
pistes de rÃ©flexio pour les hypothÃ¨se explicatives les plus rÃ©cente 
(voir figure 1). 

Le cerveau du dyslexique 

Depuis les premiÃ¨re descriptions de Galaburda et ses collaborateurs 
qui, il faut le rappeler, bien que rÃ©alisÃ© sur un trÃ¨ petit nombre de 
cerveaux ont eu un impact considÃ©rabl dans la communautÃ scientifique 
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sur l'intÃ©rÃ des chercheurs pour le domaine des troubles d'appren- 
tissage, finalement peu de grandes dÃ©couverte ont Ã©t rÃ©alisÃ© dans le 
domaine purement neuroanatomique. Il n'est plus de mise dans un 
chapitre comme celui-ci de reprendre point par point les dÃ©couverte ana- 
tomiques de Galaburda, qui relÃ¨ven Ã prÃ©sen pratiquement du domaine 
public : absence ou rÃ©ductio de l'asymÃ©tri du planum temporale, 
altÃ©ratio de l'architecture corticale (ectopies, micropolygyries) et vas- 
culaires au niveau des aires corticales du langage, anomalie de la rÃ©par 
tition des grandes et petites cellules dans les noyaux relais thalarniques 
auditifs et visuels (corps genouillÃ© mÃ©dia et latÃ©ral) Nous ne revien- 
drons pas non plus sur les travaux expÃ©rimentau de la mÃªm Ã©quipe 
consacrÃ© Ã l'Ã©dificatio d'hypothÃ¨se sur la genÃ¨se la signification et les 
consÃ©quence des malformations microscopiques du cerveau (voir par 
exemple, Galaburda, 1994 ; Galaburda, Sherman, Rosen, Aboitiz et 
Geschwind, 1985 ; Galaburda, Rosen, Denenberg, Fitch, LoTurco et 
Sherman, 2001 ; Hyde et al., 2001). Plus intÃ©ressante sans doute sont 
les observations qui ont Ã©t rÃ©alisÃ© depuis lors grÃ¢c Ã la diffusion de 
l'imagerie par rÃ©sonanc magnÃ©tique observations qui ont largement 
pondÃ©r l'un des principaux piliers des dÃ©couverte de Galaburda : la 
notion d'une anomalie d'une asymÃ©tri du planum temporale. 

L'hypothÃ¨s d'un dÃ©fau de latÃ©ralisatio hÃ©misphÃ©riq du langage 

Il est clair que l'engouement initial pour l'Ã©tud des asymÃ©trie 
cÃ©rÃ©bral ne faisait que reprendre une idÃ© ancienne, dÃ©j proposÃ© par 
Orton dans les annÃ©e 30, selon laquelle le cerveau du dyslexique aurait 
subi un dÃ©fau de maturation se manifestant par un degrÃ insuffisant 
d'asymÃ©trie Ã la fois anatomique (absence d'asymÃ©tri du planum) et 
fonctionnelle (insuffisance de la latÃ©ralisatio du langage Ã l'hÃ©misphÃ¨ 
gauche). Dans sa version complÃ¨te proposÃ© par Geschwind, la thÃ©ori 
suppose qu'un excÃ¨ de testostÃ©ron prknatale, survenant lors d'une 
pÃ©riod critique du dÃ©veloppemen cÃ©rÃ©bra probablement autour de la 
20e semaine de gestation, aurait empÃªch ces asymÃ©trie de s'installer, 

Neurobiologie de la dyslexie 69 

en particulier au niveau du planum que Geschwind considÃ©rait de par sa 
position dans l'aire du langage, comme la cible principale de l'effet de la 
testostÃ©rone 

En fait, la quasi-totalitÃ des travaux rÃ©alisÃ jusqu'ici Ã l'aide de 
l'IRM, concernant de bien plus vastes populations que lors des travaux 
anatomiques initiaux, et avec une prÃ©cisio au moins aussi fine procurÃ© 
par la technique d71RM, ont globalement dÃ©ment les constatations ini- 
tiales, du moins concernant le planum lui-mÃªme Ainsi divers auteurs ont 
montrÃ que, s'il y avait une particularitd morphologique au cerveau 
dyslexique, il faudrait la chercher soit au niveau pariÃ©ta (Habib et 
Robichon, 1996), soit au niveau de l'aire de Broca (Robichon, Levrier, 
Farnarier et Habib, 2000 ; Eckert, Leonard, Richards, Ã‹ylward 
Thomson et Berninger, 2003), soit encore au niveau du cervelet (Rae et 
al., 1998). MÃªm si, pour certains (Leonard et al., 2001), les mesures 
morphomÃ©trique rÃ©alisÃ© dans certaines de ces rÃ©gion seraient capa- 
bles de distinguer Ã coup sÃ» un cerveau dyslexique d'un tÃ©moin voire 
mÃªm (Leonard, 2001) un dyslexique d'un dysphasique, une lecture syn- 
thÃ©tiqu et critique de ces travaux laisse l'impression globale d'une quÃªt 
quelque peu illusoire face Ã une complexitÃ morphologique Ã l'Ã©videnc 
non systÃ©matisabl pour le moment. Il en va de mÃªm pour un ensemble 
de recherches ayant Ã©tudi la substance blanche dans la dyslexie, en 
particulier sa zone la plus accessible (le corps calleux). Ici encore, la 
divergence de rÃ©sultat selon les Ã©tude n'incite pas Ã en faire une piste 
de recherche prioritaire. Sans doute plus prometteurs sont les rÃ©sultat 
prÃ©liminaire obtenus Ã l'aide de techniques sophistiquÃ©e telles que 
l'imagerie par tenseur de diffusion (diffusion tensor imagine, DTI) qui 
serait capable de dÃ©montre de discrÃ¨te anomalies de connectivitÃ des 
fibres sous-corticales chez les dyslexiques (Klingberg et al., 2000). Ce 
type de constatation est du reste Ã l'origine de positions actuelles consi- 
dÃ©ran une atypie de connectivitÃ comme Ã©tan beaucoup plus caractÃ© 
ristique de la dyslexie que tout autre anomalie, en particulier corticale 
(Pugh et al., 2000b). 
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L'hypothÃ¨s d'un dÃ©fau de Ã conscience linguistique :: 

Sous l'impulsion de chercheurs en psychologie cognitive et en psy- 
cholinguistique, une notion s'est imposÃ© parmi les spÃ©cialiste des 
troubles de la lecture, celle d'un dÃ©fici de processus plus ou moins cons- 
cients regroupÃ© sous le terme gÃ©nÃ©r de u mÃ©talinguistique Ã  ̂ se 
rÃ©fÃ©ra Ã une connaissance, plus ou moins explicite, que le langage 
humain rÃ©pon Ã certaines rÃ¨gles Deux domaines ont Ã©t particu- 
liÃ¨remen Ã©tudiÃ dans la dyslexie, celui de la conscience phonologique 
et, Ã un moindre degrÃ© celui de la conscience morpho-syntaxique. Il 
n'est pas de notre ressort de dÃ©veloppe ici ces concepts purement psy- 
cholinguistiques, mais plusieurs points peuvent Ãªtr soulignÃ©s Certes, il 
ne fait ,aujourd'hui aucun doute que la plupart des enfants dyslexiques 
ont, probablement de maniÃ¨r antÃ©rieur Ã l'apprentissage de la lecture, 
un dÃ©fici clairement identifiable de la manipulation des sons du langage 
et de la reprÃ©sentatio des rÃ¨gle syntaxiques. Il est Ã©galemen clair que 
l'intensitÃ de ce dÃ©fici est le plus souvent proportionnel Ã celle de leurs 
difficultÃ© d'acquisition de l'Ã©crit et que l'entraÃ®nement en particulier 
intensif comme cela est actuellement proposÃ© de ces fonctions joue un 
rÃ´l dÃ©terminan dans la remÃ©diatio de ce dÃ©fici d'apprentissage. De 
maniÃ¨r gÃ©nÃ©ral on admet que ces processus dÃ©penden de structures 
cÃ©rÃ©bral impliquÃ©e dans le contrÃ´l des diffÃ©rente fonctions du lan- 
gage, trÃ¨ probablement des structures hÃ©misphÃ©riqu gauches sous- 
tendant les activitÃ© de production du langage et d'organisation synta- 
xique. Les Ã©tude chez l'adulte aphasique ont montrÃ que ces deux 
aspects sont liÃ© sous la forme d'un rÃ©sea connectant l'aire de Broca 
dans la partie postÃ©rieur du lobe frontal, l'aire de Wernicke dans la 
partie supÃ©rieur du lobe temporal, et le cortex pariÃ©ta infÃ©rieur une 
rÃ©gio dont le rÃ´l dans le langage est encore mal prÃ©cisÃ 

Il est important de noter ici que l'on distingue traditionnellement, du 
moins en France, les troubles de l'apprentissage du langage Ã©cri de ceux 
du langage oral, volontiers dÃ©nommÃ : dysphasie. Les anglo-saxons, 
pour leur part, prÃ©fÃ¨re rassembler les deux entitÃ© sous le terme de 
a specific language impairment Ã̂  insistant ainsi sur un lien indÃ©niable et 
de plus en plus Ã©viden du reste au fur et Ã mesure des avancÃ©e scien- 
tifiques. Certes du point de vue clinique comme du point de vue gÃ©nÃ 
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tique, dysphasie et dyslexie sont certainement deux entitÃ© diffÃ©rentes 
Toutefois, des liens Ã©troit existent entre les deux. Par exemple, il est 
prouvÃ que les enfants qui prÃ©sentaien en maternelle les troubles du 
langage les plus sÃ©vÃ¨r seront les plus enclins Ã prÃ©sente des troubles 
de la lecture au primaire (Catts, Fey, Tomblin et Zhang, 2002). Par 
ailleurs, l'expÃ©rienc clinique montre que des troubles du langage mÃªm 
minimes, volontiers qualifiÃ© dans la tradition franÃ§ais de u retards 
simples n, ont la mÃªm potentialitÃ que certains troubles plus Ã©vident de 
type dysphasique Ã se continuer par un trouble sÃ©vÃ¨ d'apprentissage au 
primaire. 

Dyslexie et imagerie fonctionnelle des aires du langage 

Les Ã©tude rÃ©alisÃ© depuis l'avÃ¨nemen de l'imagerie fonctionnelle du 
cerveau ont largement confirmÃ le rÃ´l des aires du langage dans la dys- 
lexie. En particulier, tous les travaux qui ont explorÃ les mÃ©canisme 
cÃ©rÃ©bra de la lecture chez le dyslexique ont retrouvÃ des diffÃ©rence de 
fonctionnement de l'hÃ©misphÃ¨ gauche, et plus prÃ©cisÃ©me des aires 
impliquÃ©e dans la phonologie. Le lecteur intÃ©ress par cette vaste 
littÃ©ratur pourra se rÃ©fÃ©r aux articles citÃ© en rÃ©fÃ©ren de Shaywitz et 
al. (1998), Shaywitz et Shaywitz (2003), Pugh et al. (2000a, 2000b, 
2001), Simos et al. (2000a, 2000b), Temple et al. (2000, 2001), Temple 
(2002). Eden, Van Meter, Rumsey, Maisog, Woods et Zeffiro (1996), 
Habib et DÃ©mone (2000), Paulesu et al. (2001). Globalement, ces Ã©tude 
montrent que la lecture chez le dyslexique active les mÃªme aires que 
chez le non-dyslexique avec toutefois quelques diffÃ©rence qui vont habi- 
tuellement dans le sens d'une plus forte activation de la rÃ©gio de Broca, 
en particulier pour des pseudo-mots, et une sous-activation d'une rÃ©gio 
temporale infÃ©rieur gauche, gÃ©nÃ©raleme considÃ©rÃ comme une u aire 
de la forme des mots Ã  ̂ (visual word form ou VWF area), probablement 
responsable des processus de reconnaissance rapide de la forme visuelle 
des mots. Cette aire a Ã©t particuliÃ¨remen Ã©tudiÃ et retrouvÃ© signifi- 
cativement altÃ©rÃ par diffÃ©rent moyens d'investigation : la camÃ©r Ã 
positons (PET), les potentiels Ã©voquÃ visuels (PEV), l'IRM fonction- 
nelle et surtout, peut-Ãªtre la magnÃ©toencÃ©phalographi capable de dÃ©ter 
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miner l'ordre et la chronologie d'activation des diffÃ©rente aires au cours 
de la lecture. C'est ainsi qu'il a Ã©t dÃ©montr (Salmelin, Service, Kiesila, 
Uutela et Salonen, 1996) que cette rÃ©gio temporale infÃ©rieur gauche 
s'active de maniÃ¨r incomplÃ¨t et tardive chez les dyslexiques. Il est 
important de noter que la plupart de ces rÃ©sultat ont Ã©t obtenus chez 
l'adulte, gardant des sÃ©quelle de sa dyslexie, donc souffrant d'un trou- 
ble relativement sÃ©vÃ¨r Chez l'enfant (Georgiewa et al., 2002). l'ano- 
malie principale a Ã©t une trÃ¨ nette suractivation de l'aire de Broca, sans 
zones de compensation. Chez l'adulte, certains ont retrouvÃ une acti- 
vation compensatrice dans l'hÃ©misphÃ¨ droit (Simos et al., 2000b, 
2002). RÃ©cemment Sally Shaywitz et ses collaborateurs (2003) ont com- 
parÃ des dyslexiques adultes ayant bien rÃ©cupÃ© de leur trouble Ã 
d'autres ayant gardÃ des sÃ©quelle plus invalidantes. Le groupe ayant 
partiellement rÃ©cupÃ© sous-active nettement la partie postÃ©rieur de 
l'aire du langage (aires temporales postÃ©rieure et moyennes), alors que 
les sujets ayant gardÃ des sÃ©quelle activent comme les tÃ©moin l'aire 
temporale postÃ©rieur gauche, mais semblent l'utiliser de maniÃ¨r diffÃ© 
rente. Surtout, ces derniers suractivent l'aire de Broca et le noyau caudÃ 
bilatÃ©ralement ce qui n'est pas le cas chez les moins atteints, suggÃ©ran 
que les derniers, et non les premiers, ont dÃ©velopp des mÃ©canisme 
compensatoires. Une des raisons invoquÃ©e par les auteurs pour expli- 
quer cette diffÃ©renc entre les deux groupes d'adultes dyslexiques est que 
les sujets ayant compensÃ ont en fait bÃ©nÃ©fic d'un environnement plus 
favorable, en particulier du point de vue socio-Ã©ducati et en termes de 
stimulation environnementale. 

Ainsi, l'imagerie fonctionnelle du cerveau lors d'activitÃ de lecture a 
d'ores et dÃ©j apportÃ des enseignements prÃ©cieu sur ce en quoi le cer- 
veau dyslexique diffÃ¨r de celui de la moyenne des individus, les diffÃ© 
rences majeures se situant principalement au niveau de la rÃ©gio frontale 
infÃ©rieur et postÃ©rieur de l'hÃ©misphÃ¨ gauche, la classique aire de 
Broca. Or, on le sait par ailleurs, l'aire de Broca est trÃ¨ certainement 
une partie du cerveau dont le cortex joue un rÃ´l trÃ¨ spÃ©cifiqu dans le 
langage, plus spÃ©cialemen dans la programmation motrice de l'acte de 
parole. Certains ont mÃªm prÃ©sum que se trouvent, Ã cet endroit du 
cortex et depuis le plus jeune Ã¢ge des cellules spÃ©cialisÃ© dans 
l'apprentissage de la parole, peut-Ãªtr par imitation des mouvements de 
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la parole maternelle (neurones Ã miroirs Ãˆ) En d'autres termes, ce 
pourrait Ãªtr un dÃ©fau du systÃ¨m de production de la parole qui serait le 
dÃ©fici premier, entraÃ®nan une cascade d'Ã©vÃ©nemen depuis le dÃ©fau de 
conscience linguistique jusqu'au trouble d'apprentissage de l'Ã©crit Nous 
reverrons plus loin en quoi cette vision motrice de la dyslexie peut Ãªtr 
une piste surprenante mais intÃ©ressante - 

LES THÃ‰ORIE AUTOUR DE LA VISION 

Ce n'est un secret pour personne que les enfants qui peinent Ã 
apprendre Ã lire font trÃ¨ tÃ´ des erreurs assez stÃ©rÃ©otypÃ et que, parmi 
ces erreurs, beaucoup semblent suggÃ©re que l'enfant ne distingue pas 
clairement la forme Ã©crit des mots et des lettres. Du reste, une des pre- 
miÃ¨re appellations de la dyslexie Ã©tai celle de cÃ©cit verbale congÃ© 
nitale Ãˆ signifiant que l'enfant (ou l'adolescent) se comportait comme 
s'il Ã©tai Ã aveugle Ã aux mots. Les lettres qui se ressemblent physi- 
quement, ou qui ne diffÃ¨ren que par leur position par rapport Ã l'axe de 
la symÃ©trie sont les plus difficiles Ã acquÃ©rir De mÃªme l'enfant 
dyslexique n'acquiert que difficilement voire jamais cette capacitÃ pour- 
tant sans doute prÃ©sent dÃ¨ les premiers contacts avec l'Ã©crit Ã recon- 
naÃ®tr globalement, d'un coup d'Å“il les mots qu'il voit frÃ©quemment 
comme on reconnaÃ® un visage familier. 

C'est sans doute la raison pour laquelle beaucoup de chercheurs, en 
particulier dans les milieux ophtalmologiques, ont cherchÃ des preuves 
expÃ©rimentale d'un dÃ©fau spÃ©cifiqu de certains processus proprement 
visuels. L'un des premiers et plus robustes candidats a Ã©t la notion de 
persistance visuelle : Ã chaque saccade oculaire, un systÃ¨m qui permet 
d'effacer la trace laissÃ© sur la rÃ©tin lors de la saccade prÃ©cÃ©den serait 
le garant d'une lecture rapide normale. Dans le cas contraire, l'image 
prÃ©cÃ©den resterait quelques millisecondes de trop sur la rÃ©tin et se 
brouillerait avec la suivante, donnant lieu Ã une impression de flou dont 
se plaignent certains dyslexiques. Cette hypothÃ¨se conjointement Ã la 
mise en Ã©videnc de troubles de la vision des contrastes, a dÃ©bouch sur 
la fameuse thÃ©ori magnocellulaire, selon laquelle un des deux contin- 
gents de fibres allant de la rÃ©tin au cerveau, se distinguant de l'autre par 
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la taille plus volumineuse de ses cellules d'origine (voie magnocel- 
lulaire), serait spÃ©cifiquemen altÃ©r chez le dyslexique. Des preuves 
d'une altÃ©ratio du systÃ¨m magnocellulaire ont Ã©t apportÃ©e par de 
multiples expÃ©rience de psychophysique, d'Ã©lectrophysiologi et d'ima- 
gerie cÃ©rÃ©bra fonctionnelle. Nous ne reprendrons pas ici toutes ces 
preuves que le lecteur pourra consulter dans les articles citÃ© en 
rÃ©fÃ©ren de Stein (Stein et Walsh 1997 ; Stein, Richardson et Fowler, 
2000a ; Stein, Talcott et Walsh, 2000b), de Lovegrove, Garzia et 
Nicholson (1990), de Eden et al. (1996), et pour une discussion critique 
ceux de Skottun (2000). En effet, alors qu'elles Ã©taien trÃ¨ critiquÃ©e 
pour leur incapacitÃ Ã rendre compte des faits, en particulier linguis- 
tiques, observÃ© chez le dyslexique, ces thÃ©orie visuelles, et en par- 
ticulier la thÃ©ori magnocellulaire, semblent actuellement en forte perte 
de vitesse aprÃ¨ en particulier les articles rÃ©cent de Skoyles et Skottun 
(2003), Amitay, Ben-Yehudah, Banai et Ahissar (2002). et de 
Kronbichler , Hutzler et Wimmer (2002). 

Finalement, force est de constater que, pour beaucoup des symptÃ´me 
visuels dÃ©crit chez le dyslexique, on peut tout aussi bien considÃ©re que 
le trouble est la cause des difficultÃ© d'apprentissage, que leur consÃ© 
quence, en particulier devant les stratÃ©gie oculo-motrices aberrantes 
induites par une lecture hÃ©sitant et saccadÃ© de faÃ§o prolongÃ©e 

Les quelques pistes que nous avons abordÃ©e jusqu'ici peuvent donner 
au lecteur l'impression d'un domaine encore mal cernÃ© dont la clÃ 
neurobiologique paraÃ® parfois inaccessible, incitant mÃªm certains Ã met- 
tre en doute le bien fondÃ d'une approche neuroscientifique du domaine. 
Le fait est que depuis l'engouement de ces derniÃ¨re annÃ©e des neuro- 
sciences pour le sujet, des voix d'abord discrÃ¨te puis de plus en plus 
virulentes se sont fait entendre de ci de lÃ  surtout en France, pays tra- 
ditionnellement empreint d'une forte culture psychanalytique, et donc 
volontiers enclin Ã accepter des dogmes que d'autres trouveraient fan- 
taisistes voire dangereux. Un rÃ©e danger encouru par la science face au 
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domaine des troubles d'apprentissage est celui de ne pas aboutir Ã des 
rÃ©sultat thÃ©rapeutique ou encore de paraÃ®tr rÃ©ductionnist en ne pre- 
nant en considÃ©ratio qu'une partie des phÃ©nomÃ¨n observables. 

Durant ces toutes derniÃ¨re annÃ©es un certain nombre de recherches 
ont eu un impact considÃ©rabl car elles visaient prÃ©cisÃ©me Ã contrer ces 
deux arguments en (1) proposant de nouveaux cadres thÃ©orique aptes Ã 
prendre en compte tous les aspects observables et (2) en mettant en 
Å“uvr des programmes thÃ©rapeutique rÃ©ellemen basÃ©e sur ces cadres 
thÃ©orique et en testant leur efficacitÃ de maniÃ¨r scientifique. Le prÃ©sen 
sous-chapitre passe en revue les principaux cadres thÃ©orique actuels 
avant d'aborder dans la derniÃ¨r partie leur capacitÃ Ã engendrer des 
programmes thÃ©rapeutique cohÃ©rents 

Trouble du traitement temporel (hypothÃ¨s Ã Tallal Ã  ̂

La premiÃ¨r approche de ce type a Ã©t celle proposÃ© par l'AmÃ©ricain 
Paula Tallal et ses collaborateurs. Ayant, dÃ¨ les annÃ©e 70, remarquÃ 
que les enfants souffrannt de troubles d'apprentissage du langage avaient 
Ã©galemen des diffficultÃ© Ã traiter certaines informations auditives Ã©lÃ 
mentaires (Tallal et Piercy, 1973), tels que des sons brefs en succession 
rapide, Tallal (1980) a proposÃ l'hypothÃ¨s audacieuse selon laquelle le 
dÃ©fici fondamental de ces enfants, celui qui serait Ã l'origine de toutes 
les difficultÃ© cognitives et linguistiques, serait Ã rechercher dans une 
capacitÃ gÃ©nÃ©ra Ã traiter les informations quelle que soit leur nature, 
pourvu qu'elles combinent les deux caractÃ©ristique : la briÃ¨vet et la 
succession rapide. Toutefois, les travaux de Tallal n'ont acquis une noto- 
riÃ©t mondiale que vingt ans plus tard, aprÃ¨ la publication d'un double 
article dans la revue Science (Tallal et al., 1996), ou les auteurs 
affirmaient de maniÃ¨r assez pÃ©remptoire donc rapidement contestÃ©e 
avoir mis au point une mÃ©thod efficace basÃ© sur cette hypothÃ¨se 
depuis lors appelÃ© thÃ©ori du dÃ©fici du traitement temporel. 
A l'origine, l'expÃ©rienc sur laquelle Tallal avait fondÃ son hypothÃ¨s 

Ã©tai une simple Ã©preuv de jugement d'ordre temporel (JOT) dans 
laquelle les enfants entendaient des paires de sons et devaient rÃ©pondr 
manuellement sur deux touches d'un clavier en reproduisant la sÃ©quenc 
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la taille plus volumineuse de ses cellules d'origine (voie magnocel- 
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visuels dÃ©crit chez le dyslexique, on peut tout aussi bien considÃ©re que 
le trouble est la cause des difficultÃ© d'apprentissage, que leur consÃ© 
quence, en particulier devant les stratÃ©gie oculo-motrices aberrantes 
induites par une lecture hÃ©sitant et saccadÃ© de faÃ§o prolongÃ©e 

Les quelques pistes que nous avons abordÃ©e jusqu'ici peuvent donner 
au lecteur l'impression d'un domaine encore mal cernÃ© dont la clÃ 
neurobiologique paraÃ® parfois inaccessible, incitant mÃªm certains Ã met- 
tre en doute le bien fondÃ d'une approche neuroscientifique du domaine. 
Le fait est que depuis l'engouement de ces derniÃ¨re annÃ©e des neuro- 
sciences pour le sujet, des voix d'abord discrÃ¨te puis de plus en plus 
virulentes se sont fait entendre de ci de lÃ  surtout en France, pays tra- 
ditionnellement empreint d'une forte culture psychanalytique, et donc 
volontiers enclin Ã accepter des dogmes que d'autres trouveraient fan- 
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domaine des troubles d'apprentissage est celui de ne pas aboutir Ã des 
rÃ©sultat thÃ©rapeutique ou encore de paraÃ®tr rÃ©ductionnist en ne pre- 
nant en considÃ©ratio qu'une partie des phÃ©nomÃ¨n observables. 

Durant ces toutes derniÃ¨re annÃ©es un certain nombre de recherches 
ont eu un impact considÃ©rabl car elles visaient prÃ©cisÃ©me Ã contrer ces 
deux arguments en (1) proposant de nouveaux cadres thÃ©orique aptes Ã 
prendre en compte tous les aspects observables et (2) en mettant en 
Å“uvr des programmes thÃ©rapeutique rÃ©ellemen basÃ©e sur ces cadres 
thÃ©orique et en testant leur efficacitÃ de maniÃ¨r scientifique. Le prÃ©sen 
sous-chapitre passe en revue les principaux cadres thÃ©orique actuels 
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dÃ©fici fondamental de ces enfants, celui qui serait Ã l'origine de toutes 
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capacitÃ gÃ©nÃ©ra Ã traiter les informations quelle que soit leur nature, 
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riÃ©t mondiale que vingt ans plus tard, aprÃ¨ la publication d'un double 
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affirmaient de maniÃ¨r assez pÃ©remptoire donc rapidement contestÃ©e 
avoir mis au point une mÃ©thod efficace basÃ© sur cette hypothÃ¨se 
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laquelle les enfants entendaient des paires de sons et devaient rÃ©pondr 
manuellement sur deux touches d'un clavier en reproduisant la sÃ©quenc 
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entendue. Des enfants en difficultÃ de langage s'avÃ©rÃ¨re significa- 
tivement dÃ©ficitaire par rapport Ã des tÃ©moin dans cette tÃ¢ch (Tallal et 
Piercy, 1973)' spÃ©cifiquemen lorsque l'intervalle entre les deux sons 
Ã©tai infÃ©rieu Ã 200 millisecondes (alors que les tÃ©moin distinguaient les 
sons Ã moins de 5 millisecondes d'intervalle). Plus tard, Tallal (1980) a 
dÃ©montr que cette mÃªm particularitÃ Ã©tai Ã©galemen retrouvÃ© chez des 
dyslexiques (ou du moins une partie d'entre eux) mÃªm sans trouble du 
langage Ã©vident Enfin, un trouble du mÃªm type Ã©tai retrouvÃ en rem- 
plaÃ§an les sons par des syllabes (en l'occurrence < baldal -), suggÃ©ran 
que la rapiditÃ de la transition entre consonne et voyelle Ã©tai spÃ©ci 
fiquement difficile Ã traiter par l'enfant dyslexique ce qui entraÃ®n des 
troubles de la discrimination de certains phonÃ¨mes Toutefois, peut-Ãªtr 
parce qu'elle Ã©tai trop simple, cette explication a donnÃ lieu Ã de violen- 
tes critiques, qui n'ont assez curieusement Ã©clat qu'aprÃ¨ la publication 
des articles dans Science. Les dÃ©tracteur de Tallal, en effet, soutiennent 
que le dÃ©fici d'une fonction aussi complexe que le langage ne peut pas 
se rÃ©duir au dÃ©fici d'une fonction aussi Ã©lÃ©mentai que l'audition, et, 
qui plus est, d'une sous-modalitÃ de cette fonction. C'est principalement 
le caractÃ¨r infra- (ou supra-) linguistique du dÃ©fici qui le rendait 
contestable aux yeux de certains. C'est ainsi que Mody, Studdert- 
Kennedy et Brady (1997), ont apportÃ deux arguments en dÃ©faveu de 
cette hypothÃ¨s : dans un premier temps, ils ont montrÃ que le dÃ©fici de 
JOT sur des paires de syllabes chez les enfants dyslexiques disparaÃ® si, 
en lieu et place des syllabes naturelles, on utilise de la non-parole Ã  ̂

c'est-Ã -dir un Ã©quivalen synthÃ©tiqu des syllabes : pour la non-parole, 
les mauvais lecteurs ne sont pas significativement diffÃ©rent des tÃ©moin 
(Mody et al., 1997). Par ailleurs, si au lieu de a balda - on teste 
a salsha Ã  ̂ la diffÃ©renc tÃ©moinsldyslexique disparaÃ®t D'autres argu- 
ments nÃ©gatif ont Ã©t apportÃ© par des Ã©tude anglaises (Bishop et al., 
1999a, 1999b ; pour une discussion dÃ©taillÃ voir Bailey et Snowling, 
2002). Ces auteurs ont en effet montrÃ que lorsqu'on compare les 
performances, au sein de couples de jumeaux dyslexiques ou non, de 
leurs capacitÃ© phonologiques, il existe une certaine similitude entre 
jumeaux unizygotes qui permet d'affirmer l'hÃ©ritabilit du trait. Or, si on 
effectue un test de JOT chez les mÃªme sujets, on s'aperÃ§oi que certes 
les sujets dyslexiques ont une performance infÃ©rieur au JOT, mais sans 
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aucune hÃ©ritabilitÃ ce qui signifie que le trouble du traitement auditif, 
s'il existe, ne possÃ¨d pas le mÃªm caractÃ¨r gÃ©nÃ©tiq que le trouble 
phonologique lui-mÃªme ce qui est Ã©videmmen problÃ©matiqu si on veut 
Ã©tabli un lien entre les deux, comme le fait Tallal. D'autre part, les 
mÃªme auteurs ont explorÃ le lien entre trouble auditif et trouble pho- 
nologique en testant l'hypothÃ¨s que les sujets dyslexiques auraient un 
phÃ©nomÃ¨ de masquage rÃ©trograd insuffisant (la persistance anormale 
de l'information auditive par dÃ©fau de masquage entraÃ®nerai un brouil- 
lage de l'information et, par lÃ  un dÃ©fici de perception). Cette diffÃ© 
rence aux dÃ©pen des dyslexiques fut effectivement retrouvÃ©e mais un 
pourcentage de sujets non dyslexiques possÃ©daien le mÃªm dÃ©fici sans 
aucune incidence sur leurs capacitÃ© d'apprentissage, ce qui est Ã©videm 
ment un argument contre l'idÃ© que le trouble auditif soit une condition 
nÃ©cessair et suffisante au trouble phonologique et donc au trouble de la 
lecture. Plus rÃ©cemment des arguments allant au contraire dans le sens 
de l'hypothÃ¨s de Tallal ont Ã©t apportÃ© par une Ã©tud (Rey, De 
Martino, Espesser et Habib, 2002) testant le JOT Ã partir non plus de 
successions de syllabes mais de successions de consonnes au sein d'un 
pseudo-mot ; les sujets avaient Ã diffÃ©rencie u apsa - ou u aspa Ã dans 
trois conditions de prÃ©sentatio : soit les mots Ã©taien prononcÃ© en 
parole naturelle, soit les consonnes Ã©taien artificiellement ralenties, soit 
un intervalle Ã©tai introduit entre les deux consonnes sous la forme d'un 
a e Ã muet. La rÃ©pons demandÃ© Ã©tait comme dans les cas prÃ©cÃ©dent 
d'appuyer sur une touche du clavier pour a p - et une autre pour a s Ã  ̂

dans l'ordre oÃ les deux phonÃ¨me Ã©taien entendus. Dans la condition de 
parole normale, comme attendu, les enfants dyslexiques s'avÃ©raien 
significativement infÃ©rieur aux normaux pour reproduire la sÃ©quenc 
entendue. Dans la condition ralentie, cette diffÃ©renc s'attÃ©nuait les dys- 
lexiques normalisant leur performance. En revanche, l'interposition d'un 
intervalle entre les deux consonnes n'amenait aucune amÃ©lioration En 
d'autres termes, c'est l'allongement de la durÃ© des Ã©lÃ©men et non leur 
espacement qui Ã©tai l'Ã©lÃ©me dÃ©terminan de l'amÃ©lioration suggÃ©ran 
que le dÃ©fici de traitement temporel, s'il joue un rÃ´l dans la perception 
des phonÃ¨me par le dyslexique, intervient par un autre mÃ©canism qu'un 
simple u brouillage Ã entre deux informations trop rapprochÃ©es 
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Un autre paradigme trÃ¨ utilisÃ pour tester la perception auditive chez 
le dyslexique est celui dit de perception catÃ©goriell Ãˆ Il n'est pas de 
notre propos d'entrer dans le dÃ©tai de cette mÃ©thodologie si ce n'est de 
rappeler que la capacitÃ de catÃ©gorise les sons de sa langue maternelle 
est une compÃ©tenc que l'enfant acquiert trÃ¨ tÃ´t avant la fin de sa pre- 
miÃ¨r annÃ© de vie, et que la mise en Ã©vidence actuellement largement 
rÃ©pliquÃ© d'un dÃ©fici Ã ce niveau chez le dyslexique est un fort argu- 
ment en faveur d'un trouble trÃ¨ prÃ©coc de la mise en place des sys- 
tÃ¨me cÃ©rÃ©bra de traitement de la parole. Des dÃ©veloppement rÃ©cent 
de ce type d'approche ont permis de prÃ©cise la nature du dÃ©fici chez le 
dyslexique, qui pourrait discriminer de faÃ§o anormalement fine des 
distinctions que l'oreille ne fait habituellement pas (Serniclaes, Sprenger- 
Charolles, Carre et DÃ©monet 2001), comme si le processus de catÃ© 
gorisation ne s'Ã©tai pas rÃ©alis correctement dans la pÃ©riod d'appren- 
tissage prÃ©coc du langage. 

Plusieurs travaux (Kraus, McGee, Carrell, Zecker, Nicol et Koch, 
1996 ; Schulte-Korne, Deimel, Bartling et Remschmidt, 1998, 2001) ont 
utilisÃ la mÃ©thod des potentiels Ã©voquÃ pour confirmer ce dÃ©fici 
auditif, mÃ©thod dont l'excellente rÃ©solutio temporelle permet de u sui- 
vre Ã les modifications Ã©lectrophysiologique provoquÃ©e par le traite- 
ment du signal auditif (cf. LiÃ©geois-Chauvel de Graaf, Laguitton et 
Chauvel, 1999), constituant de fait l'instrument idÃ©a pour aborder ce 
type de questionnement. La technique appelÃ© Mismatch Negativity 
(MMN) est particuliÃ¨remen prÃ©cieus car elle permet de repÃ©re des dif- 
fÃ©rence subtiles de traitement par le cerveau lorsque celui-ci doit dÃ©tec 
ter la diffÃ©renc entre deux stimuli mais, aussi et surtout, ces diffÃ©rence 
d'activitÃ cÃ©rÃ©bra se font en dehors de tout contrÃ´l conscient du sujet, 
dont l'attention est maintenue hors du champ de l'expÃ©rienc (Kujala & 
Naatiinen, 2001). Globalement les rÃ©sultat de ces travaux convergent 
pour montrer que, dÃ¨ les phases les plus prÃ©coce du traitement du 
signal auditif, et mÃªm Ã un niveau prÃ©-attenti de fonctionnement, les 
systÃ¨me spÃ©cialisÃ dans le traitement de la parole sont moins efficaces 
chez le dyslexique. La source de cette anomalie se situerait dans le 
cortex supra-temporal de l'hÃ©misphÃ¨ gauche (Renvall et Hari, 2003). 

Plus rÃ©cemmen une autre mÃ©thode la magnÃ©toencÃ©phalographi a 
permis de localiser plus prÃ©cisÃ©me la source des foyers corticaux aber- 
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rants gÃ©nÃ©ra les activitÃ© Ã©lectrique atypiques. Il a Ã©t ainsi possible 
d'enregistrer des potentiels encore plus prÃ©coce (NlÃ»Ã» de prÃ©cise leur 
topographie sur le cortex auditif et de montrer une moindre asymÃ©tri du 
traitement d'une syllabe synthÃ©tiqu chez des enfants et des adultes dys- 
lexiques (Heim, Eulitz et Elbert, 2003). Une Ã©quip finlandaise 
(Helenius, Salmelin, Richardson, Leinonen et Lyytinen, 2002a) a utilisÃ 
la mÃªm mÃ©thod et dÃ©montr que, contrairement Ã ce qu'on pouvait 
attendre, l'onde NI00 provoquÃ© par un pseudo-mot (latta/) Ã©tai plus 
ample que la normale chez les dyslexiques, mais seulement lorsque le 
mot Ã©tai enregistrÃ en parole naturelle, et non en u non-parole Ãˆ Par 
ailleurs, si la consonne t Ã Ã©tai retirÃ© pour ne laisser que la voyelle 
u a Ã  ̂ la diffÃ©renc entre dyslexiques et tÃ©moin disparaissait, suggÃ©ran 
que la difficultÃ de traitement au niveau du cortex auditif concerne spÃ© 
cifiquement la transition formantique (c'est-Ã -dir le passage de la 
consonne Ã la voyelle qui, comme le faisait remarquer Tallal, est la 
partie la plus brÃ¨v chargÃ© de sens dans la parole humaine). 

Enfin, la mÃªm Ã©quip (Helenius, Salmelin, Service, Connolly, 
Leinonen et Lyytinen, 2002b) a utilisÃ la MEG pour explorer l'activite 
cÃ©rÃ©bra gÃ©nÃ©r par un mot, spÃ©cifiquemen un mot incongru terminant 
une phrase. L'incongruitÃ du mot, un paradigme dÃ©j largement utilise 
de longue date dans les expÃ©rience en potentiels Ã©voqu6 (voir 
Robichon, Besson et Habib, 2002), a servi ici Ã la fois de marqueur du 
traitement sÃ©mantiqu (N400). par l'utilisation de distracteurs sÃ©man 
tiques (U la femme porte son enfant dans les narines Ãˆ) et du traitement 
phonologique (N100), par l'utilisation de distracteurs phonologiques (U la 
femme porte son enfant dans les bas Ãˆ) De fait, les auteurs retrouvent un 
dÃ©la de traitement sÃ©mantique se traduisant par un retard d'apparition 
de la N400, mais Ã©galemen une anomalie prÃ©coc de la NI00 allant, 
comme dans le travail prÃ©cÃ©den dans le sens d'une plus forte amplitude 
de l'activitÃ au dÃ©bu de la prÃ©sentatio du mot chez les dyslexiques. Les 
auteurs concluent de ces rÃ©sultat que le dÃ©fici de traitement sÃ©mantique 
dans la mesure oÃ il survient systÃ©matiquemen aprÃ¨ une NI00 anor- 
male, est la consÃ©quenc d'un dÃ©fau de traitement phonologique. 

En dÃ©finitive il existe Ã prÃ©sen de robustes arguments en faveur d'un 
trouble de nature perceptive auditive chez le dyslexique ; trouble qui 
s'avÃ¨r dÃ¨ lors comme un excellent candidat pour expliquer la gen&se du 
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trouble phonologique, lui-mÃªm trÃ¨ certainement responsable d'une par- 
tie au moins du trouble de la lecture. Un des obstacles cependant Ã une 
telle thÃ©ori est que ce dÃ©fici auditif n'est en gÃ©nÃ©r prÃ©sen que chez un 
sous-groupe de dyslexiques, suggÃ©ran que, chez une partie au moins des 
enfants qui n'arrivent pas Ã apprendre Ã lire, le mÃ©canism de leur 
trouble d'apprentissage doit Ãªtr recherchÃ ailleurs. Par ailleurs, il est 
une constatation clinique frÃ©quent que des enfants dyslexiques amÃ© 
liorent spectaculairement leur lecture aprÃ¨ la rÃ©Ã©ducatio alors que 
leurs difficultÃ© de discrimination des phonÃ¨me reste inchangÃ©e Cer- 
tains ont ainsi proposÃ que le dÃ©fici temporel pourrait se situer Ã une 
Ã©chell plus vaste, celle de la modulation d'amplitude, correspondant aux 
fluctuations de l'enveloppe temporelle de la parole (Rocheron, Lorenzi, 
FÃ¼llgrab et Dumont, 2002). Le concept de dÃ©fici du traitement 
temporel a pu Ãªtr Ã©tend Ã©galemen Ã plusieurs modalitÃ© sensorielles 
(Van Ingelghem, van Wieringen, Wouters, Vandenbussche, Onghena et 
GhesquiÃ¨re 2001) de mÃªm qu'Ã la notion de traitement intermodal 
(Laasonen, Service et Virsu, 2001, 2002). En fait, une conception encore 
plus vaste du problÃ¨m (Habib, 2000) permettrait d'Ã©largi l'hypothÃ¨s 
du dÃ©fici du traitement temporel Ã d'autres aspects que le traitement des 
sons par le cortex auditif, en particulier la notion de trouble gÃ©nÃ©r du 
traitement du temps, ou dyschronie (autrement appelÃ© Ã chronag- 
nosie Ãˆ) Les enfants dyslexiques ont en effet trÃ¨ souvent d'Ã©norme 
difficultÃ© Ã acquÃ©ri les notions temporelles, non seulement dans le 
langage, avec l'utilisation du vocabulaire se rÃ©fÃ©ra au temps (avant, 
aprÃ¨s les jours de la semaine, les mois de l'annÃ©e etc.), mais Ã©galemen 
dans la sensation mÃªm du dÃ©cour temporel des Ã©vÃ©nement qui semble 
se faire pour eux avec une moindre prÃ©cision responsable d'un flou 
temporel plus ou moins aisÃ©men dÃ©celabl Ã l'interrogatoire mÃªm des 
sujets et de leur famille. Il existe trÃ¨ peu d'Ã©valuation expÃ©rimentale 
de ce niveau de perturbation chez le dyslexique. Une constatation rela- 
tivement bien Ã©tabli est le fait que les dyslexiques ont une altÃ©ratio de 
la perception de la durÃ© (Nicolson et al., 1995 ; Walker, Shinn, 
Cranford, Givens et Holbert, 2002). Or il est trÃ¨ probable que la 
perception de la durÃ©e sans doute au mÃªm titre que d'autres processus 
faisant appel Ã la dimension temporelle, soit sous la dÃ©pendanc de l'acti- 
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1 vit6 d'une structure cÃ©rÃ©bra jusqu'ici peu Ã©tudiÃ dans la dyslexie, le 
cervelet (voir par exemple Belin et al., 2002). 

La thÃ©ori du dÃ©fici cÃ©rÃ©belle - 
Actuellement, Ã la suite de travaux remontant dÃ©j Ã plusieurs annÃ©es 

est en voie d'Ã©merge un point de vue qui privilÃ©gi non plus le trouble 
de la lecture, mais l'ensemble du Ã syndrome dyslexie Ãˆ En effet, 
l'enfant dyslexique n'est pas seulement un enfant qui n'arrive pas Ã 
apprendre Ã lire. C'est aussi un enfant qui Ã©cri mal, un enfant qui retient 
mal ce qu'il apprend, un enfant qui n'arrive pas Ã acquÃ©ri des procÃ© 
dures qui chez d'autres s'automatisent trÃ¨ vite, presque naturellement, 
un enfant enfin pour qui le temps qui s'Ã©coul n'a pas la mÃªm signi- 
fication que pour la majoritÃ des autres enfants de son Ã¢ge Or, toutes ces 
manifestations Ã©voquen le rÃ´l d'une partie bien souvent mÃ©connu du 
cerveau : le cervelet. En effet, outre son rÃ´l moteur Ã©tabli de longue 
date. rÃ´l qui pourrait Ãªtr incriminÃ dans le trouble de la coordination 
souvent dÃ©cri chez le dyslexique (avec ses consÃ©quence possibles sur la 
motricitÃ gÃ©nÃ©ra : dyspraxie, et sur l'Ã©critur : dysgraphie), le cervelet 
a Ã©t plus rÃ©cemmen impliquÃ dans des fonctions cognitives plus gÃ©nÃ 
rales, en particulier celles ayant trait Ã l'organisation temporelle non plus 
seulement du mouvement mais aussi d'activitÃ© plus complexes (Nicolson 
et al., 1995), de mÃªm que dans divers domaines des apprentissages non 
moteurs et de l'automatisation des procÃ©dures Concernant les troubles 
moteurs, la notion de trouble spÃ©cifiqu de coordination (TSC), entitÃ 
citÃ© dans le DSMIV ou la CIM-10 (les deux classifications des maladies 
les plus utilisÃ©e en neuropsychiatrie) au mÃªm titre que les troubles 
spÃ©cifique du langage oral ou Ã©crit est dÃ©j classiquement attribuÃ© Ã 
une dysfonction cÃ©rÃ©belleus Le trouble, volontiers Ã©galemen dÃ©nomm 
dyspraxie, est distinct mais souvent associÃ Ã la dyslexie. Le TSC serait 
accompagnÃ dans 70 % des cas de troubles de la lecture (O'Hare et 
Khalid, 2002). 

Des Ã©tude en imagerie fonctionnelle ont ainsi montrÃ l'implication 
spÃ©cifiqu du cervelet dans certaines phases de l'apprentissage d'une 
sÃ©quenc motrice, plus prÃ©cisÃ©me lorsque le sujet amÃ©lior sa perfor- 
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mance au fur et Ã mesure de cet apprentissage, alors que cette structure 
cesse d'Ãªtr activÃ© lorsque le sujet a acquis une expertise maximale dans 
la tÃ¢ch (Doyon, Song, Karni, Lalonde, Adams et Ungerleider, 2001 ; 
Doyon, Penhune et Ungerleider, 2003). De plus, selon Van Mier et 
Petersen (2002), il semble que diffÃ©rente rÃ©gion du cervelet soient res- 
ponsables de l'apprentissage lui-mÃªm de la tÃ¢ch (partie latÃ©ral gauche 
du cervelet) et des caractÃ©ristique temporelles de la tÃ¢ch (vermis et 
cervelet droit). 

La mise en Ã©videnc de dÃ©ficit attribuables Ã la fonction du cervelet 
chez prÃ¨ de 80 % des dyslexiques (Nicolson, Fawcett et Dean, 2001) et 
la mise en Ã©videnc grÃ¢c Ã l'imagerie fonctionnelle d'une hypoactivation 
du cervelet lors d'un apprentissage moteur (Nicolson, Fawcett, Berry, 
Jenkins, Dean et Brooks, 1999) chez des adultes ayant souffert de trou- 
bles de la lecture, a amenÃ ces auteurs Ã proposer le rÃ´l d'une possible 
dysfonction cÃ©rÃ©belleu dans la dyslexie. Plus prÃ©cisÃ©men Nicolson 
suppose qu'une atteinte cÃ©rÃ©belleus mÃªm si ses manifestations sont 
minimes, pourrait Ãªtr Ã l'origine des troubles d'apprentissage. Cette 
hypothÃ¨s a Ã©videmmen l'avantage de prendre en compte les dÃ©ficit 
moteurs rencontrÃ© chez beaucoup de dyslexiques, mais repose princi- 
palement sur des travaux que l'Ã©quip de Nicolson a menÃ© depuis une 
dizaine d'annÃ©e (voir Nicolson et Fawcett, 1999, pour un rÃ©sum de ces 
travaux). L'un des piliers de leur dÃ©monstratio provient d'Ã©tude mon- 
trant que les enfants dyslexiques prÃ©senten de discrets troubles de l'Ã©qui 
libre, dans certaines conditions d'examen, troubles qui avaient dÃ©j Ã©t 
signalÃ© et largement documentÃ© par d'autres auparavant (Kohen-Raz, 
1986). Mais l'argument principal de Nicolson concerne les difficultÃ© 
que prÃ©senten la grande majoritÃ des dyslexiques dans l'automatisation 
des procÃ©dures un domaine relativement difficile Ã caractÃ©rise et Ã 
explorer, mais qui serait Ã©galemen sous la dÃ©pendanc du cervelet. Ces 
auteurs montrent ainsi que, si on demande Ã des dyslexiques d'effectuer 
une tÃ¢ch de maintien en Ã©quilibr instable, ils rÃ©alisen des perfor- 
mances de mÃªm niveau que les sujets tÃ©moins mais que si on leur 
demande d'effectuer en mÃªm temps un apprentissage simple, comme 
retenir une sÃ©ri de mots, leur Ã©quilibr devient significativement moins 
bon que les tÃ©moins Les auteurs en concluent que ce qui caractÃ©ris les 
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dyslexiques c'est un a dÃ©fau d'automaticitÃ de l'Ã©quilibr Ã (Nicolson et 
Fawcett, 1999). 

Une anomalie du cervelet dans la dyslexie a Ã©t retrouvÃ© en IRM sur 
au moins deux sÃ©rie sÃ©parÃ© de dyslexiques (Rae et al., 2002 ; Eckert, 
honard, Richards, Aylward, Thomson et Berninger, 2003). L'Ã©quip de 
Nicolson (Fintch, Nicolson et Fawcett, 2002) a Ã©galemen participÃ Ã une 
Ã©tud anatomique sur des cerveaux de sujets dyslexiques (la mÃªm sÃ©ri 
que celle Ã©tudiÃ 20 ans plus tÃ´ par Galaburda et son Ã©quipe) L'Ã©tude 
qui possÃ¨d Ã©videmmen les mÃªme faiblesses que celle de Galaburda 
(seulement 4 cerveaux dyslexiques comparÃ© Ã 4 cerveaux tÃ©moins) a 
conclu Ã une augmentation de la taille moyenne des cellules dans le cer- 
velet postÃ©rieu et dans l'olive bulbaire, suggÃ©ran une altÃ©ratio spÃ©ci 
fique de la voie olivo-cerÃ©belleuse voie affÃ©rent du systÃ¨me alors que 
la voie-effÃ©rent (cervelet antÃ©rieu et noyau dentelÃ© Ã©tai intacte. 

D'autres arguments en faveur d'une atteinte cÃ©r6belleus proviennent 
d'Ã©tude des activitÃ© rythmiques et sÃ©quentielle chez le dyslexique. 
Wolff (2002) a soumis un groupe de 12 adolescents dyslexiques Ã une 
tÃ¢ch consistant Ã taper du doigt sur une touche enregistreuse, de 
maniÃ¨r synchrone aux battements d'un mÃ©tronom qui Ã©tai rÃ©gl sur un 
tempo de 1,5, puis 2, puis 2,5 Hertz. Alors que les tÃ©moin dÃ©montren 
une lÃ©gÃ¨ anticipation, et adaptent leur rythme au changement de tempo 
avec un discret retard, les dyslexiques ont d'emblÃ© une avance signifi- 
cativement plus importante sur le mÃ©tronome et surtout accusent un 
retard beaucoup plus important que les tÃ©moin lors du changement de 
tempo (figure 2). 

En France, nous utilisons une Ã©preuv d'imitation de rythme, dite de 
Mira Stambak (Stambak, 1951). consistant Ã demander Ã l'enfant d'irni- 
ter des sÃ©quence rythmiques. Cette Ã©preuv est rÃ©putÃ perturbÃ© chez 
les dyslexiques et utilisÃ© de longue date, sans que son lien avec une dys- 
fonction cÃ©rÃ©belleu n'ait jamais Ã©t avancÃ© Reprenant cette Ã©preuve 
Daffaure et al. (1999) l'ont fait passer, parmi divers autres tests Ã©valuan 
le traitement temporel auditif, Ã 43 enfants dont 23 dyslexiques et 
demandÃ Ã leurs parents de remplir un questionnaire sur les difficultÃ© 
rencontrÃ©e par l'enfant dans la gestion au quotidien du a temps social S. 

Les rÃ©sultat ont montrÃ une forte corrÃ©latio entre la performance Ã 
l'Ã©preuv de rythme et au questionnaire de temps social, alors qu'aucune 
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corrÃ©latio n'Ã©tai retrouvÃ©e en particulier avec les autres Ã©preuve de 
traitement temporel (figure 3). 

Ces rÃ©sultats mettant en relation des Ã©lÃ©men d'ordre moteur et des 
troubles cognitifs volontiers rapprochÃ© d'une dysfonction cÃ©rÃ©belleus 
apportent donc des arguments supplÃ©mentaire en faveur de la thÃ©ori 
cÃ©rÃ©belleu dÃ©fendu par Nicolson. Mais, aussi sÃ©duisant soit-elle, 
cette thÃ©ori a Ã©t vivement critiquÃ© ces derniÃ¨re annÃ©es 

Les dÃ©tracteur de Nicolson remarquent tout d'abord que les troubles 
moteurs sont lom d'Ãªtr la rÃ¨gl chez tous les dyslexiques et que 
beaucoup d'entre eux, mÃªm avec des difficultÃ© majeures dans l'appren- 
tissage de la lecture, n'ont manifestÃ aucune difficultÃ motrice, voire 

Figure '2. RÃ©sultat de sujets dyslexiques (points noirs) et normaux (points 
vides) lors d'une Ã©preuv d'adaptation de tempo a celui d'un mÃ©tronome 
Les dyslexiques demontrent un dkcalage significativement plus important et une 
nette difficultÃ Ã s'adapter au changement de tempo. (d'aprÃ¨ Wolff, 2002). 

2.0 Hz 2.5 Hz 

SEQUENTIAL TAPS 

Figure 2. Results obtained in dyslexic (black dots) and control (open circles) 
subjects during a puce adaptation task using a metronome. 
Dyslexies show a significantly more marked gap and a clear difficulty to adapt 
to the Pace changes (from Wolff, 2002). 
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mÃªm se sont montrÃ© trÃ¨ tÃ´ particuliÃ¨remen douÃ© pour les activitÃ© 
motrices, qu'il s'agisse de motricitÃ proximale et d'Ã©quilibr ou de 
motricitÃ distale. L'une des explications rÃ©cemmen apportÃ©e par 
l'Ã©quip de Wimmer en Autriche est que le dÃ©fici moteur serait prÃ©sen 
uniquement chez un sous-groupe de dyslexiques dont la dyslexie serait 
associÃ© Ã une hyperactivitÃ© Dans une Ã©tud portant sur 4 groupes de 10 

Figure 3. CorrÃ©latio chez 23 enfants dyslexiques et 20 tÃ©moin (appariÃ© en 
Ã¢g de lecture : CP ou selon l'Ã¢g chronologique : CE2) entre la performance 
a un test d'imitation de rythmes et le rÃ©sulta d'un questionnaire de Ã temps 
social Ã (d'aprÃ¨ Daffaure et al., 2001). 

0 dyslexiques 
A Ã¢g chrono (CE3 
V Ã¢g de lecture (CP) 

Figure 3. Correlation in 23 dyslexic children and 20 controls matched on 
reading (1st grade) or chronological age (3d grade) between performance to a 
rhythmic pattern reproduction task, and results to a questionnaire exploring 
u social rime Ã (from Daffaure et al., 2001). 
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sujets reprÃ©sentan toutes les combinaisons possibles de dyslexie et 
d'hyperactivitÃ© Raberger et Wimmer (2003) retrouvent des troubles de 
l'Ã©quilibre avec ou sans tÃ¢ch concurrente en association Ã l'hyper- 
activitÃ et non la dyslexie. De mÃªme Ramus et al. (2003a), dans une 
Ã©tud approfondie de 16 adultes dyslexiques, remarquent que le seul 
dÃ©fici prÃ©sen dans tous les cas est le trouble phonologique, alors que les 
troubles visuels, perceptifs auditifs et moteurs ne sont prÃ©sent chacun 
que dans un sous-groupe de leur population ce qui, selon les auteurs, est 
peu compatible avec une autre explication que phonologique. Les mÃªme 
auteurs arrivent aux mÃªme conclusions Ã propos de l'hypothÃ¨s cÃ©rÃ 
belleuse aprÃ¨ une analyse de 22 enfants dyslexiques de 8 Ã 12 ans 
(Ramus et al., 2003b), dont seulement 50 % prÃ©sentaien des troubles 
moteurs pouvant suggÃ©re un trouble cÃ©rÃ©belleu En outre, les enfants 
de ce groupe ne prÃ©sentaien pas de trouble de jugement de durÃ©e que 
les auteurs considÃ¨ren comme spÃ©cifiqu d'atteinte cÃ©rÃ©belleus La con- 
clusion de ces auteurs est que la prÃ©senc de troubles sensorimoteurs 
dans la dyslexie reprÃ©sent un aspect a optionnel Ã  ̂ en quelque sorte un 
symptÃ´m associÃ© plutÃ´ qu'un dÃ©fici causal Ã proprement parler. 
RÃ©cemment une Ã©quip anglo-norvÃ©gienn (Moe-Nilssen, Helbostad, 
Talcott et Toenessen, 2003) a proposÃ Ã des enfants dyslexiques de 10 Ã 
12 ans des Ã©preuve d'Ã©quilibr (tenir les yeux fermÃ© ou les yeux 
ouverts, en condition stable ou rendue instable) et une Ã©preuv de marche 
sur un sol plus ou moins rÃ©gulier Ã plusieurs vitesses de marche 
imposÃ©es Les mouvements du corps Ã©taien enregistrÃ© par un accÃ©lÃ 
romÃ¨tr procurant une mesure trÃ¨ prÃ©cis des mouvements. Les Ã©preu 
ves de maintien debout yeux ouverts et les Ã©preuve de marche rapide se 
sont avÃ©rÃ© capables de distinguer les dyslexiques d'un groupe tÃ©moi Ã 
plus de 75 9% de fiabilitÃ© Les auteurs concluent que, bien que suggÃ©ran 
une dysfonction cÃ©rÃ©belleus leurs rÃ©sultat peuvent tout aussi bien 
tÃ©moigne d'un dÃ©fau dans des systÃ¨me corticaux. 

Mais, probablement, la faiblesse principale de la thÃ©ori cÃ©rÃ©belleu 
est qu'alors qu'elle rend compte de faÃ§o satisfaisante des troubles asso- 
ciÃ© A la dyslexie (dysgraphie, troubles moteurs), en y rajoutant mÃªm 
une dimension intÃ©ressante celle d'un trouble de l'automatisation des 
procÃ©dure (comme la lecture ou l'orthographe), elle ne rend pas compte 
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de faÃ§o immÃ©diat du trouble le plus unanimement reconnu comme 
crucial dans la dyslexie : le dÃ©fici phonologique. 

Une hypothÃ¨s sÃ©duisant Ã cet Ã©gar (Nicolson et al., 2001 ; Ivry et 
Justus, 2001) fait appel au rÃ´l primordial de l'articulation de la parole 
dans l'apprentissage de la langue. Pour ces auteurs, le chaÃ®no crucial 
serait un dÃ©fici subtil de la mise en place prÃ©coc des aptitudes articu- 
latoires qui provoquerait Ã la fois un dÃ©fau de la boucle articulatoire, 
altÃ©ran la mÃ©moir phonologique Ã court terme, et un trouble de la 
conscience phonologique, deux processus dont l'intkgritÃ est nÃ©cessair Ã 
un apprentissage normal de la lecture (Heilman, Voeller et Alexander, 
1996 ; Montgomery, 1981 ; Alexander et al., 1991). RÃ©cemment 
l'Ã©quip d'Uta Frith, Ã Londres (Griffiths et Frith, 2002) a dÃ©montr que 
des adultes dyslexiques avaient significativement plus de difficultÃ© que 
des tÃ©moin Ã associer des schÃ©ma reprÃ©sentan les positions de la lan- 
gue et des dents pour chaque phonÃ¨m avec le phonÃ¨m correspondant, 
ce que les auteurs interprÃ¨ten comme un trouble de la a conscience 
articulatoire Ãˆ 

Un travail prÃ©liminair de notre Ã©quip a permis de dÃ©montre la plau- 
sibilitÃ de cette hypothÃ¨s en retrouvant des diffÃ©rence significatives de 
certains marqueurs articulatoires lors de la production de parole chez des 
enfants dyslexiques (Lalain, Joly-Pottuz, Nguyen et Habib, 2003). Un 
rÃ´l majeur de l'articulation dans le dÃ©veloppemen normal et anormal de 
la lecture offre d'intÃ©ressante perspectives thÃ©orique comme rÃ©Ã©d 

1 catives . 

VERS UNE PRISE EN CHARGE RATIONNELLE 
ET SCIENTIFIQUEMENT VALIDEE DE 

L'ENFANT DYSLEXIQUE 

Pour terminer ce chapitre, et sans entrer dans le dÃ©tai des mÃ©thode 
thÃ©rapeutique qui ont Ã©t scientifiquement Ã©prouvÃ© chez le dyslexique, 
il paraÃ® opportun de donner un aperÃ§ d'une recherche de plus en plus 
active dans ce domaine, domaine oÃ un empirisme thÃ©rapeutiqu rÃ©gnai 
jusqu'alors, ouvrant la porte Ã toute sorte de dÃ©viance non scientifiques 
voire d'utilisation frauduleuse de la dÃ©tress de parents ne trouvant pas 
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de solutions pour leur enfant dyslexique. Il faut en fait remarquer que , 
lorsqu'une mÃ©thod a Ã©t utilisÃ© de maniÃ¨r empirique, souvent sur < 

l'intuition d'un thÃ©rapeut parfois bien intentionnÃ© et qu'elle a pu Ãªtr 
ultÃ©rieuremen testÃ© scientifiquement, cette Ã©valuatio a toujours abouti 

4 

Ã un constat d'inefficacitÃ© Finalement, les seules approches qui aient Ã©t 
largement Ã©prouvÃ© et ce de maniÃ¨r rÃ©pÃ©tÃ par des Ã©quipe distinctes, 
sont celles basÃ©e sur la notion de trouble phonologique. Par ailleurs, les 
mÃ©thode basÃ©e sur des hypothÃ¨se purement visuelles (comme l'uti- 
lisation de verres colorÃ©s ou la suggestion rÃ©cent de Stein [2000a] de 
rÃ©alise une occlusion monoculaire prolongÃ©e) sont soit restÃ©e non 
rÃ©pliquÃ©e soit ont donnÃ lieu Ã des constats d'inefficacitÃ© 

La diffusion actuelle des mÃ©thode d'imagerie fonctionnelle possÃ¨d le 
potentiel de fournir un vÃ©ritabl outil de vÃ©rificatio de l'efficacitÃ d'une 
procÃ©dur thÃ©rapeutique expliquant l'engouement rÃ©cen pour ce type 
d'approche (voir Habib, 2003). La premiÃ¨r des procÃ©dure Ã avoir Ã©t 
ainsi testÃ© a Ã©t celle proposÃ© par l'Ã©quip de Tallal et Merzenich (voir 
ci-dessus), fondÃ© sur l'hypothÃ¨s d'un trouble du traitement temporel. 
Dans une premiÃ¨r sÃ©ri de travaux (Tallal et al., 1996 ; Merzenich, 
Jenkins, Johnston, Schreiner , Miller et Tallal, l996), ces auteurs avaient 
suggÃ©r l'utilisation d'exercices quotidiens reposant sur la pratique de 
jeux vidÃ©o interactifs pour les enfants souffrant de troubles spÃ©cifique 
du langage, jeux dans lesquels Ã©tai incluse Ã leur insu une modification 
temporelle du signal acoustique, en particulier un Ã©tiremen artificiel de 
la parole (FastForwordm). Ce faisant, les auteurs prÃ©tendaien amener 
une amÃ©lioratio du dÃ©fici du traitement temporel de la parole et ainsi 
amÃ©liore les troubles du langage oral et Ã©crit L'efficacitÃ spectaculaire 
de la mÃ©thod initialement rapportÃ© a Ã©t fortement dÃ©criÃ© surtout 
pour ses bases thÃ©oriques Des tentatives systÃ©matique d'Ã©valuatio par 
des Ã©quipe sÃ©parÃ© ont abouti Ã des rÃ©sultai pour le moins mitigÃ©s 
rÃ©sumÃ dans deux articles auquel le lecteur intÃ©ress peut se rÃ©fÃ©r 
(Gillam, Loeb et Friel-Patti, 2001 ; Hook, Maracuso et Jones, 2001). 
Globalement, l'efficacitÃ de FastForword est confirmÃ© mais ne se diffÃ© 
rencie pas de celle d'autres mÃ©thode de rÃ©Ã©ducati plus classiques, 
portant en particulier sur la phonologie. En fait, c'est surtout la raison de 
l'efficacitÃ qui est contestÃ©e en particulier l'affirmation par ses concep- 
teurs que le ralentissement acoustique serait l'Ã©lÃ©me dÃ©terminan de 
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l'efficacitÃ© Notre propre contribution Ã cette problÃ©matiqu (Habib, 
Espesser, Rey, Giraud, Bruas et Gres, 1999 ; Habib, Rey, Daffaure, 
Camps, Espesser et DÃ©monet 2002) a consistÃ Ã tester l'efficacitÃ d'un 
entraÃ®nemen intensif seulement auditif, afin de limiter l'effet conjoint de 
la stimulation mutisensorielle et de la surmotivation liÃ© au caractÃ¨r 
ludique de FastForword. L'amÃ©lioration portant sur les tests de cons- 
cience phonologique et la lecture de pseudo-mots, a Ã©t nette aprÃ¨ 6 
semaines d'entraÃ®nement moins importante mais significative sur divers 
tests de lecture et d'attention, mais le gain liÃ proprement Ã la modi- 
fication acoustique de la parole a Ã©t jugÃ minime. MalgrÃ tout, nous 
avons conclu Ã l'utilitÃ d'inclure de la parole modifiÃ© dans les exercices 
constituant l'entraÃ®nemen des enfants dyslexiques, tout en insistant sur 
l'importance d'un entraÃ®nemen intensif et rÃ©gulier et sur le fait que cet 
entraÃ®nemen ne doit reprÃ©sente qu'une partie de la thÃ©rapeutique 
conjointement Ã l'entraÃ®nemen des capacitÃ© perceptive-visuelles, ortho- 
graphiques et morpho-syntaxiques. 

Durant la mÃªm pÃ©riode deux Ã©tude utilisant l'imagerie fonctionnelle 
ont testÃ la pertinence d'un entraÃ®nemen Ã visÃ© temporelle. Temple et 
al. (2000) ont proposÃ Ã des adultes dyslexiques un entraÃ®nemen de type 
FastForword et ont mesurÃ l'activitÃ cÃ©rÃ©bra avant et aprÃ¨ entraÃ®ne 
ment alors que les sujets Ã©coutaien des pseudo-phonÃ¨me de synthÃ¨s 
sous deux formes simulant une consonne normale et une consonne tem- 
porellement modifiÃ© comme dans FastForword. Alors que, chez des 
sujets tÃ©moins la soustraction entre les activitÃ© lors de l'Ã©cout de l'une 
et l'autre des deux formes acoustiques du phonÃ¨m rÃ©vÃ©la une zone 
situÃ© dans la partie antÃ©rieur de la rÃ©gio prÃ©-frontal gauche, cette 
activitÃ diffÃ©rentiell n'apparaissait pas chez les dyslexiques, mais rÃ©ap 
paraissait aprÃ¨ quelques semaines d'entraÃ®nemen spÃ©cifique Une 
dÃ©monstratio en partie plus convaincante a Ã©t apportÃ© plus rÃ©cemmen 
par la mÃªm Ã©quip (Temple et al., 2003). Cette fois-ci, l'IRM fonc- 
tionnelle Ã©tai rÃ©alisÃ auprÃ¨ de 20 enfants dyslexiques de 8 Ã 12 ans et 
10 enfants tÃ©moin appariÃ© en Ã¢ge L'Ã©preuv qui leur Ã©tai proposÃ© 
Ã©tai typiquement une tÃ¢ch phonologique (dire si deux lettres riment, 
comme u b Ã et u d Ã  ̂ ou ne riment pas, comme u f Ã et u j Ãˆ) L'analyse 
initiale a permis de confirmer (1) que cette Ã©preuv mobilise chez le sujet 
normo-lecteur des zones proches de celles utilisÃ©e pour lire, essen- 
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tiellement une zone temporale supÃ©rieur (aire de Wernicke) et une zone 
frontale postÃ©rieur (aire de Broca) spÃ©cifiquemen dans l'hÃ©misphÃ¨ 
gauche ; (2) que ces deux zones sont sous-activÃ©e chez les sujets dys- 
lexiques, probablement en relation avec leurs difficultÃ© Ã rÃ©alise la 
tÃ¢che AprÃ¨ quelques semaines d'entraÃ®nemen avec FastForword, un 
nouvel examen Ã©tai rÃ©alis chez les dyslexiques, montrant une rÃ©acti 
vation des zones hÃ©misphÃ©riqu gauches initialement sous-activÃ©es En 
outre, et de maniÃ¨r plus surprenante, une vaste zone hÃ©misphÃ©riq 
droite Ã©tai Ã©galemen mise en jeu alors qu'elle ne l'Ã©tai pas avant 
entraÃ®nement et surtout qu'elle ne l'est pas non plus chez les sujets 
tÃ©moins Les auteurs dÃ©duisen de ces rÃ©sultat (1) que l'entraÃ®nemen 
d'un processus phonologique dÃ©ficitair a rÃ©tabl le fonctionnement de 
zones de l'aire hÃ©misphÃ©riq gauche du langage prÃ©alablemen dysfonc- 
tionnelles, et (2) que la rÃ©cupÃ©rati du dÃ©fici s'est accompagnÃ© de la 
mise en jeu, Ã leur avis compensatoire, de zones hÃ©misphÃ©riqu droites 
qui ne sont ni habituellement impliquÃ©e dans cette tÃ¢ch chez les enfants 
normo-lecteurs, ni utilisÃ©e par les enfants en difficultÃ de lecture. Une 
autre interprÃ©tatio (Habib, 2003) serait d'imaginer que le systÃ¨m 
phonologique Ã©tai mal latÃ©ralis au dÃ©part et que la rÃ©cupÃ©rati com- 
portementale a permis de recruter des zones prÃ©cÃ©demme silencieuses 
mais anormalement aptes Ã rÃ©alise des tÃ¢che de ce type. 

Une autre Ã©tud qui mÃ©rit d'Ãªtr citÃ© ici est celle de Simos et al. 
(2002). Ces auteurs ont proposÃ un entraÃ®nemen phonologique standard 
Ã 8 enfants dyslexiques chez lesquels un enregistrement en IRM (utilisant 
une mÃ©thod spÃ©cifiqu dite Magnetic source imaging Ã  ̂ MSI) a Ã©t 
rÃ©alis avant et aprÃ¨ entraÃ®nement La rÃ©Ã©ducati avait un caractÃ¨r 
clairement intensif (1 Ã 2 heures par jour pendant 8 semaines), sans avoir 
la spÃ©cificit des entraÃ®nement utilisant FastForword. L'imagerie Ã©tai 
obtenue au cours de tÃ¢che de jugement de rimes sur des pseudo-mots 
Ã©crits donc mettant en jeu des systÃ¨me impliquÃ© dans le traitement 
phonologique. Enfin, les sujets tÃ©moins appariÃ© en sexe et Ã¢ge rece- 
vaient le mÃªm protocole d'imagerie, Ã©galemen Ã deux reprises Ã 8 
semaines d'intervalle. Tous les sujets dyslexiques se sont trÃ¨ significa- 
tivement amÃ©liorÃ© comme prÃ©vu sous l'effet de l'intervention. Les 
rÃ©sultat de la comparaison entre les deux groupes montrÃ¨ren claire- 
ment, avant entraÃ®nement un dÃ©fau d'activation chez les dyslexiques par 

rapport aux tÃ©moin dans la rÃ©gio temporale supÃ©rieur gauche, avec 
dans certains cas une activation anormalement importante de la rÃ©gio 
symÃ©triqu sur l'hÃ©misphÃ¨ droit. AprÃ¨ intervention, le pattern se 
normalise pour rejoindre celui des sujets normaux, avec rÃ©-activatio du 
gyrus temporal supÃ©rieu gauche et diminution d'activitÃ sur l'hÃ©mi 
sphÃ¨r droit. . 

Ces rÃ©sultat diffÃ¨ren de ceux de l'Ã©tud de Temple, principalement 
par l'effet apparemment opposÃ de la remÃ©diatio sur l'activitÃ hÃ©mi 
sphÃ©riqu droite. En fait, dans les deux Ã©tudes il existe probablement Ã 
cet Ã©gar une forte variation interindividuelle. Par ailleurs, les sujets 
dyslexiques de l'Ã©tud de Simos souffraient Ã©galemen pour la plupart 
d'une hyperactivitÃ associÃ© qui, bien que considÃ©rÃ comme u Ã©quili 
brÃ© Ã par le traitement par mÃ©thylphÃ©nidat peut avoir jouÃ un rÃ´l 
autant dans le pattern interhÃ©misphÃ©riq d'activation avant entraÃ®nemen 
que sur la nature de l'amÃ©lioratio liÃ© au traitement (l'effet attentionnel 
non spÃ©cifiqu inclus dans tout traitement intensif pouvant rÃ©tabli un 
dÃ©sÃ©quilib attentionnel entre les deux rÃ©gion auditives corticales). 

Citons enfin l'Ã©tud trÃ¨ originale de l'Ã©quip finlandaise de Kujala et 
collaborateurs (2001). Ces auteurs ont tout d'abord sÃ©lectionn 48 
enfants dyslexiques de 7 ans (ce qui, on le voit, est dÃ©j une population 
considÃ©rabl par rapport aux Ã©tude prÃ©cÃ©demme citÃ©es) Par tirage au 
sort, 24 de ces enfants ont reÃ§ un entraÃ®nemen spÃ©cifiqu et 24 ont Ã©t 
considÃ©rÃ comme groupe tÃ©moin L'entraÃ®nemen du groupe expÃ©rimen 
tal consistait en la pratique durant dix minutes deux fois par semaine, et 
ce sur 7 semaines, d'un jeu vidÃ© dont le principe Ã©tai basÃ sur l'appren- 
tissage d'une association entre des sons ayant diffÃ©rente caractÃ©ristique 
(de durÃ©e d'intensitÃ ou de hauteur) et une reprÃ©sentatio graphique de 
ces sons (sous la forme de traits de taille, Ã©paisseu et position diffÃ© 
rente). Un tel entraÃ®nemen consistait donc Ã exercer spÃ©cifiquemen la 
transcription auditivo-graphique sans utiliser aucun Ã©lÃ©me linguistique, 
ni auditif, ni visuel. Enfin, une partie des enfants ainsi entraÃ®nÃ ont 
Ã©galemen reÃ§ un enregistrement des potentiels Ã©voquÃ auditifs selon le 
paradigme dÃ©j citÃ de la MMN. Les rÃ©sultat de cette Ã©tud furent tout Ã 
fait probants puisque les enfants du groupe expÃ©rimenta diffÃ©raien 
significativement de ceux du groupe tÃ©moi sur des tÃ¢che de lecture de 
mots, et seulement lors de l'Ã©valuatio post-entraÃ®nemen audio-visuel. 
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Par ailleurs, dans le groupe expÃ©rimental les potentiels Ã©voquÃ ont 
montrÃ une augmentation d'amplitude entre le premier et le second 
enregistrements, suggÃ©ran que l'entraÃ®nemen avait modifiÃ l'organi- 
sation cÃ©rÃ©bra sous-jacente aux processus, probablement corticaux, de 
discrimination auditive. Les auteurs insistent sur le fait que leurs rÃ©sul 
tats ne sont pas en faveur de la nature temporelle du trouble auditif 
central, puisque l'amÃ©lioratio a Ã©t obtenue Ã un niveau cortical trÃ¨ 
Ã©lÃ©mentair sans pour autant que les exercices ne fassent appel Ã du 
matÃ©rie temporellement modifiÃ© comme dans les travaux de l'Ã©quip 
Tallal-Merzenich. Enfin, ils conviennent de la nÃ©cessitÃ dans des tra- 
vaux ultÃ©rieurs d'un groupe contrÃ´l recevant un entraÃ®nemen d'autre 
nature pour que la comparaison soit vraiment pertinente. 

CONCLUSION 

Ainsi, grÃ¢c Ã ces diffÃ©rent travaux, que l'on peut qualifier de pion- 
niers, a Ã©t ouverte une voie qui s'avÃ¨r potentiellement fructueuse en 
neurosciences cognitives, celle visant Ã tester scientifiquement des 
mÃ©thode de remÃ©diatio jusqu'ici restÃ©e en grande partie d'utilisation 
empirique, en couplant une analyse fine de l'amÃ©lioratio compor- 
tementale et la preuve de la modification de circuits cÃ©rÃ©bra qui sous- 
tendent cette amÃ©lioration L'avenir de ce type d'approche ne fait aucun 
doute et il est plus que probable que ce type de travaux aille en se mul- 
tipliant dans les annÃ©e Ã venir, non seulement pour leur intÃ©rÃ clinique 
et thÃ©rapeutique mais aussi pour l'Ã©clairag qu'ils nous offrent sur les 
mÃ©canisme et la possibilitÃ de tester les hypothÃ¨se thÃ©orique sous- 
jacentes. Parmi ces hypothÃ¨ses il apparaÃ® Ã prÃ©sen de plus en plus Ã©vi 
dent que l'on ne doive plus s'attarder sur celles qui cherchent Ã expliquer 
un seul symptÃ´m de la constellation prÃ©sentÃ sur la figure 1. Il n'est 
plus suffisant de montrer que le trouble de la lecture est Ã©troitemen liÃ 
au trouble phonologique pour expliquer la dyslexie. Au contraire il 
faudra, Ã l'Ã©vidence rechercher des explications plus larges, Ã©ventuelle 
ment faisant appel Ã des modÃ¨le multifactoriels, pour rendre compte de 
la totalitÃ des faits qui se prÃ©senten au clinicien. 

1 

Neurobiologie de la dyslexie 

Lors d'une Ã©tud pilote, notre Ã©quip a proposÃ Ã un groupe d'enfants 
dyslexiques un entraÃ®nemen Ã la fois phonologique, utilisant des exer- 
cices quotidiens de discrimination et de manipulation de sons, et arti- 
culatoire, en les exerÃ§ant Ã l'instar du travail de Alexander et al. (1991), 
Ã associer des phonÃ¨me avec une position articulatoire apprise grÃ¢c Ã 
un feed-back visuel (schÃ©ma anatomiques) et somesthÃ©siqu (auto- 
palpation). L'association des deux mÃ©thode a entraÃ®n une amÃ©lioratio 
significativement plus importante que le seul traitement phonologique, ce 
qui va dans le sens de l'hypothÃ¨s cÃ©rÃ©belleu proposÃ© par Nicolson. 
Toutefois, on ne peut Ã©limine ici le rÃ´l de l'association visuo-auditive, 
les exercices d'appariement d'un son avec une position articulatoire pou- 
vant rÃ©alise le mÃªm effet que les exercices de correspondance audio- 
phonatoires de Kujala. Une Ã©valuatio en IRM fonctionnelle et en poten- 
tiels Ã©voquÃ des bases neurales de cette efficacitÃ est en cours, qui 
permettra sans doute Ã la fois de trancher entre les deux mÃ©canisme et 
de contribuer au dÃ©ba thÃ©orique 
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ABSTRACT 

Ten to 15% of school-age children are experiencing, to various 
degrees of severity, oral and written language learning disorders, among 
which dyslexia is the more frequent and best known condition. Current 
issues about this topic include: (1) the singularity of the dyslexic brain, 
(2) the way dyslexic brains differ in function from the rest of the 
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population, especially in terms of reading, where dyslexis are especially 
incompetent, and (3) why this special brain cannot learn to read. This 
paper can grossly be divided into 3 parts, corresponding to the 3 main 
issues under discussion. The first part includes morphological neuro- 
imaging studies, mainly using structural MRI, which have compared 
brains from (mainly adult) dyslexics to those of normal controls. The 
second group of studies concerns functional irnaging studies, using first 
positron emission tomography (PET), then functional MRI (fMRI) to 
observe the brain in function, especially during the act of reading. In the 
third and last part, the proper mechanisms of dysfunction and their main 
pathophysiological theories are considered, first the classical ones (pho- 
nological and visual) then, in more details, two recent hypotheses, which 
appear relatively more convincing due to their ability to account for 
several associated symptoms: the "temporal deficit" hypothesis, which 
postulates that the dyslexie brain specifically fails to process rapidly 
changing auditory stimuli; and the "motor" theory, which emphasizes 
the frequency of associated disturbances in motor function, and suggests 
a cerebellar dysfunction as the core phenomenon providing a cornmon 
origin to several as yet unexplained associations of the language deficit. 
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