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RÃ©sumÃ Cet article traite de l'importance des mÃ©thode de recherche 
dans le domaine de la neuropsychologie humaine. Il souligne le carac- 
tÃ¨r souvent infÃ©rentie du savoir acquis par ces mÃ©thodes particuliÃ¨ 
rement lorsqu'il concerne la cognition. Il met aussi l'accent sur la 
fragilitÃ des connaissances acquises par l'entremise de mÃ©thode dont 
la validitÃ est limitÃ©e Ce problÃ¨m est illustrÃ par l'impact des effets Ã 
distance lors de certaines applications de l'approche anatomoclinique. 
En outre, l'Ã©tud de ces effets n'Ã©chapp pas Ã ce probl2me. Cet am'- 
cle, qui sert d'introduction au prÃ©sen numÃ©r Ã thÃ¨m de la Revue de 
Neuropsychologie, rappelle ainsi la prudence que chacun doit mani- 
fester Ã l'endroit des enseignements vÃ©hiculÃ dans le domaine de la 
neuropsychologie humaine. 
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INTRODUCTION 

Cet article a pour but de rappeler l'importance des mÃ©thode de 
recherche dans le domaine de la neuropsychologie humaine. Il regroupe 
des notions qui, pour la plupart, ont dÃ©j Ã©t Ã©voquÃ© dans la littÃ©ra 
ture mais dont il parait pertinent d'entretenir le souvenir. Ce regard sur 
les aspects mÃ©thodologique de la recherche insiste sur la fragilitÃ des 
connaissances acquises et enseignÃ©es Cette fragilitÃ est illustrÃ© Ã l'aide 
d'Ã©tude des effets Ã distance associÃ© aux lÃ©sion cÃ©rÃ©bral d'origine 
vasculaire, lesquelles remettent en question les conclusions tirÃ©e de 
certaines applications de l'approche anatomoclinique. Cette critique de 
la recherche sert d'introduction au prÃ©sen numÃ©r Ã thÃ¨m de la Revue 
de Neuropsychologie consacrÃ aux mÃ©thode de recherche en neuropsy- 
chologie humaine. 

A la dÃ©march scientifique partagÃ© par toutes les disciplines reven- 
diquant le statut de science empirique, s'ajoutent des instruments, des 
techniques, des procÃ©dÃ et des rÃ¨gle m6thodologiques qui caractÃ©ri 
sent chacune d'elles. Ces Ã©lÃ©men permettent de rÃ©pondr aux ques- 
tions propres Ã chacune. Ils jouent un rÃ´l important en neuropsycholo- 
gie humaine, laquelle ne pourrait que difficilement se limiter au raison- 
nement pour acquÃ©ri de nouvelles connaissances ou confirmer ses 
thÃ©ories La vÃ©rificatio empirique lui est essentielle. Or ces instn- 
ments, techniques, procÃ©dÃ et rÃ¨gle ne woivent pas toujours une 
attention proportionnelle Ã leur importance. Ainsi, livres, chapitres de 
livres et articles de synthÃ¨s omettent souvent, en tout ou en partie, la 
dÃ©march mÃ©thodologiqu sur laquelle repose la vÃ©rificatio des thÃ©o 
ries et hypothÃ¨se auxquelles ils sont consacrÃ©s Les articles empiriques 
ne sont pas non plus Ã l'abri de telles omissions. Par exemple, il est 
frÃ©quen que des auteurs d'Ã©tude de la lat6ralisation fonctionnelle 
impliquant la projection latÃ©ralisÃ de stimuli visuels n'indiquent pas le 
degrÃ de luminance employÃ lors de la prÃ©sentatio des stimuli 
(Bradshaw, 1990 ; Christman, 1989). Pourtant, il est connu que ce 

facteur peut influencer les rÃ©sultat obtenus (Boles, 1994 ; Bradshaw, 
1990 ; Christman, 1989 ; Efron, 1990 ; McKeever, 1986). 

Bien qu'une communication incomplÃ¨t de la mÃ©thodologi 
employÃ© trouve parfois certaines justifications (e.g., article de syn- 
thÃ¨se1) cette faÃ§o de faire limite l'analyse d'une science (Bunge, 
1973) ainsi que la vÃ©rificatio de ses rÃ©sultats Or, il est de rÃ¨gl qu'Ã 
tout le moins un article empirique comporte une description suffisam- 
ment prÃ©cis de la dÃ©march mÃ©thodologiqu pour que tous les cher- 
cheurs intÃ©ressÃ puissent reproduire le travail auquel est consacrÃ un 
tel article (DorÃ© 1988 ; Publication manual, 1991). Certains demande- 
ront Ã quel moment il devient nÃ©cessair de rapporter un dÃ©tai mÃ©tho 
dologique : lorsqu'il y a certitude quant Ã l'influence du facteur en 
cause ou lorsqu'il y a un doute empiriquement fondÃ ? Les certitudes 
n'Ã©tan pas lÃ©gio dans le domaine de la neuropsychologie, il parait rai- 
sonnable de proposer qu'un doute empiriquement fondÃ suffise. Plus 
encore, les Ã©lÃ©men mÃ©thodologique qui, selon la logique, sont sus- 
ceptibles d'influencer les rÃ©sultat devraient Ãªtr Ã©voquÃ© voire contrÃ´ 
lÃ© lors de l'Ã©laboratio d'une expÃ©rienc (Robert, 1988). 

La mÃ©thodologi occupe une place prÃ©cis et dÃ©terminant dans la 
chronologie du processus d'acquisition des connaissances. Que ce soit 
dans le cadre de l'observation. de la corrÃ©latio ou de la vÃ©rificatio 
expÃ©rimentale les conclusions reposent directement sur la mÃ©thod 
(Chaplin et Krawiec, 1960). allant parfois jusqu'Ã dkpendre d'elle et 
posant alors des problÃ¨me de gÃ©nÃ©ralisati (Sergent, 1994). Dans ces 
conditions, aucun scientifique ne doit accepter les rÃ©sultat d'un col- 
lÃ¨gu comme Ã©tan valides sans avoir prÃ©alablemen pris connaissance et 
jugÃ des procÃ©dure employÃ©e pour obtenir ces rÃ©sultat (Chaplin et 
Krawiec, 1960). 

Les aspects mÃ©thodologique de la recherche sont particuliÃ¨remen 
importants lorsque la neuropsychologie s'intÃ©ress Ã la cognition que ce 
soit ou non dans le but d'Ã©tabli un rapport entre celle-ci et le cerveau. 

1. Comme celui-ci. Le lecteur est d'ailleurs invit6 Ã consulter les travaux 
auxquels rktÃ¨r le prÃ©sen article. 
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Jusqu'Ã preuve du contraire, le domaine de la cognition ne se prÃ©t pas 
Ã la sensation ou Ã la mesure directe (Hebb, 197211974 ; Beaugrand. 
1988). La cognition est un objet d'Ã©tud conceptuel. Pour cette raison, 
certains titres &nts comme le "Seeing the mind" publiÃ par Posner 
(1993) ou 'La visualisation de la pensÃ©e signÃ par Raichle (1994) doi- 
vent Ãªtr interprÃ©tÃ avec rÃ©serve Ces titres rÃ©Ã®Ã¨r Ã des Ã©tude du 
mÃ©tabolism cÃ©rÃ©br qui accompagne divers comportements. Or, il 
n'est pas as& qu'*observer" l'activitÃ physiologique de la circuiterie 
cÃ©rÃ©bra corresponde Ã "voir la p e e "  et, ce, contrairement Ã ce que 
suggÃ¨ren liÃ¼Ã©raleme ces titres et certaines thÃ¨se monistes (voir 
J'iminez, 1989, et Lewis, 1994). La relation proposÃ© entre des varia- 
tions du mÃ©tabolism cÃ©rÃ©br et certains processus psychologiques 
relÃ¨v de l'infÃ©renc et sa signification reste Ã prÃ©cise (Metter et 
Hanson, 1994 ; Sergent, 1994). 

La neuropsychologie est donc confrontÃ© au problÃ¨m de la vÃ©rifica 
tion de ses modÃ¨les thÃ©orie et infÃ©rences Ce problÃ¨m repose d'abord 
sur le fait que les thÃ©orie peuvent Ã©tr confirmÃ©e ou infirmÃ©e mais 
n'ont que rarement valeur de vÃ©rit et ce, contrairement Ã une impres- 
sion qui Ã©man frÃ©quemmen de la littÃ©ratur (Finger et Stein, 1982). 
Comme le fait remarquer Beaugrand (1988), la confirmation d'une 
hypothÃ¨s ou d'une thÃ©ori sur la base de sa compatibilitÃ avec des 
observations matÃ©rielle ne lui octroie pas automatiquement le statut de 
vfitÃ© En effet, ii peut exister, ou il demeurera toujours possible de 
construire, d'autres systÃ¨me Ã®hÃ©oriqu Ã©galemen compatibles avec ces 
&mes observations (Beaugrand, 1988). Le neuropsychologue, cher- 
cheur ou clinicien, en quÃ©t de vÃ©rit ou soucieux de trouver le mode 
d'intervention i&l peut donc faire fausse route s'il ne considÃ¨r 
qu'une seule thÃ©ori ou mÃ©m l'ensemble des modÃ¨le ou thÃ©orie neu- 
ropsychologiques connus. IdÃ©aliste Glassman (1978) invite plutÃ´ 
celui-ci Ã adopter une approche multi-thÃ©orique Ã faire continuellement 
preuve de crÃ©ativit en matiÃ¨r de dÃ©veloppemen thÃ©orique ainsi qu'Ã 
toujours justifier sa position thÃ©oriqu afm d'Ã©vite l'arbitraire dont la 
compatibilitÃ avec les faits empiriques n'assure pas qu'il reprÃ©sent la 
rÃ©alitÃ De maniÃ¨r connexe, ce chercheur ou clinicien pourrait 
s'astreindre Ã rompre avec une faÃ§o de faire dÃ©noncÃ par Kuhn 
(1972). qui consiste Ã scotomiser les faits incompatibles avec la thÃ©ori 
Ã laquelle il adhÃ¨re Une telle sÃ©ri de mesures devrait aider Ã Ã©vite le 
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danger que reprÃ©sent ce que Weiskrantz (1968) appelle le "chauvi- 
nisme scientifique"*. 

A un niveau pour lequel le neuropsychologue a plus de contr6le. la 
vÃ©rificatio empirique des thÃ©orie repose sur l'opÃ©rationalisatio des 
concepts. Cette opÃ©rationalisatio consiste Ã traduire les hypothÃ¨se et 
thÃ©orie en Ã©lÃ©men tangibles, observables, descriptibles et mesurables. 
Elle est liÃ© aux choix des mÃ©thode et concerne tant la sÃ©lectio des 
sujets que celui des Ã©preuves des stimuli, de ce qui est mesurÃ et des 
appareils. Le problÃ¨m qu'elle pose est quotidien lorsque, par exemple, 
l'Ã¢g chronologique des sujets est choisi comme indice du vieillissement 
biologique, ou que l'impact d'une lÃ©sio est rapportÃ au volume anato- 
mique de celle-ci. Il est probant lorsque la cognition est en cause car 
celle-ci ne peut Ã©tr qu'infÃ©rÃ et sa nature, postulÃ©e Dans ces condi- 
tions, le recours Ã une mÃ©thod valide, c'est-Ã -dir qui mesure bien ce 
que l'on veut mesurer, qui vÃ©rifi bien la thÃ©ori que l'on veut vÃ©rifier 
s'avÃ©r primordial. Il s'agit entre autres d'interdire, ou Ã tout le moins 
de rÃ©duire l'influence de tout facteur parasite ou contaminant suscep- 
tible de permettre une interprÃ©tatio autre que celle prÃ©vu (Robert, 
1988). AudelÃ des dÃ©tail relatifs Ã la concrÃ©tisatio d'expÃ©riences la 
validitÃ concerne le type de dÃ©march mÃ©thodologiqu dans lequel 
s'inscrit une Ã©tud (e.g., prÃ©sentation en hÃ©micham visuel chez des 
sujets normaux ; mÃ©thod lÃ©sionnelle) 

Les limites ou faiblesses des mÃ©thode qui ne sont pas entiÃ¨remen 
valides contribuent Ã la prÃ©carit des connaissances acquises et ensei- 
gnÃ©es Si une mÃ©thod est insuffisante ou pire, incorrecte, les connais- 
sances qui dÃ©couleron de son application verront leur valeur menacÃ©e 

2. Hebb (197211974. pp. 4-5) est plus catkgorique : "Logiquement, on ne 
devrait jamais adhkrer Ã une thÃ©ori scientifique. Il est prkfkrable de la 
considbrer comme une grandiose dkclaration d'ignorance, une faÃ§o de 
formuler des suppositions afin de pouvoir les soumettre Ã une vkrification, et 
non comme une tentative de formulation d'une vkritk finale ... La thkorie 
scientifique se rapproche de la vkritk par une skrie d'approximations et la 
psychologie ne saurait Ãªtr dogmatique quant Ã la justesse de ses idkes sur la 
nature de l'esprit". 
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En neuropsychologie humaine, les exemples sont nombreux : impos- 
sibiiitÃ de recruter au hasard, au sein de la population, des sujets chez 
lesquels une lÃ©sio cÃ©rÃ©bra serait induite (problÃ¨m statistique et des 
variables attributs) ; difficultÃ Ã assurer hors de tout doute la normalitÃ 
du cerveau d'un sujet dit "normal" ; appariement des sujets expÃ©rimen 
taux et t ho ins  sur la base des groupes plut6t que sur celle des indi- 
vidus pris un Ã un alors que plusieurs variables doivent Ã¨tr conirÃ´lÃ© 
(nÃ©gligenc de l'influence Ã©ventuell de l'interaction des variables Ã 
contrÃ´ler ; sur-gÃ©nÃ©ralisati des conclusions dÃ©rivÃ© d'Ã©tude de 
groupes et singularitÃ de celles provenant d'Ã©tude de cas unique ; 
incertitude quant au pouvoir des doubles dissociations anatomofonction- 
nelles ou strictement fonctionnelles pour dÃ©montre l'indÃ©pendanc et la 
dissociabilitÃ de structures ou de fonctions (Dunn et Kirshner, 1988 ; 
Plaut, 1995). Certaines applications de la mÃ©Ã®ho anatomoclinique (ou 
mÃ©thod lÃ©sionnelle semblent Ã©galemen en cause. Ainsi, l'Ã©tud des 
effets Ã distance montre qu'il faut Ã ẗr prudent Ã l'endroit des conclu- 
sions dÃ©mulan de l'approche anatomoclinique lorsque celle-ci est 
appliquÃ© Ã la suite de lÃ©sion d'origine vasculaire et sans tenir compte 
de ces effets (Le Moal, Tassin et Baron, 1994). Au cours des paragra- 
phes qui suivent, l'incertitude relative Ã certaines dÃ©marche mÃ©thodo 
logiques sera illustrÃ© par l'Ã©tud de ces effets puisque son intÃ©rÃ est Ã 
la mesure de la position importante qu'occupe la mÃ©thod anatomo- 
clinique dans le domaine de la neuropsychologie humaine. 

EFFETS A DISTANCE CIRCONSCRITS GRACE 
AUX TECHNIQUES D'BWAGERIE FONCTIONNELLE 
DU CERVEAU 

Dans son expression la plus gÃ©nÃ©ra et la plus souvent retenue, 
l'approche anatomoclinique consiste Ã associer un dÃ©fici comporte- 
mental ou cognitif acquis Ã la prÃ©senc d'un dommage cÃ©rÃ©br circons- 
crit. Cette recherche de corrÃ©lation anatomocliniques a pendant long- 
temps reposÃ sur l'examen post morfem de cerveaux, mais le dÃ©velop 
pement de techniques sophistiquÃ©e tel que la scanographie par rayons 
X et la rÃ©sonanc magnÃ©tiqu nuclÃ©air (non fonctionnelle) permet 
depuis quelques dizaines d'annÃ©e de procÃ©de Ã l'examen in vivo de la 
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morphologie du cerveau lÃ©sÃ Historiquement, cette recherche de cor- 
relations a surtout mis l'emphase sur le site, la surface etlou le volume 
cÃ©rÃ©br dÃ©trui (pour un historique voir Rosner, 1974, ainsi que 
Lecours et Lhermitte, 1979 ; pour des exemples rÃ©cent voir Murdoch, 
1988. et Naeser, 1994). FrÃ©quemment la conclusion retenue dÃ©coulai 
directement de l'observation recherchÃ© : tel trouble comportemental, 
par exemple une aphasie, Ã¨tai associÃ Ã telle destruction d'une partie 
du cerveau (Hanson et al., 1986 ; Kertesz, 1979 ; Luria, 1969 ; 
Metter, 1987 ; Metter, Riege, Hanson, Phelps et Kuhl, 1984 ; Soh, 
Larsen, Skinh((>j et Lassen, 1978). Certains faisaient alors le pas 
supplÃ©mentair amenant Ã postuler que la zone cÃ©rÃ©bra lÃ©sÃ sous- 
tendait, en condition de normalitÃ© une fonction ou une composante 
fonctionnelle particuliÃ¨re ou encore lui accordait un poids donnÃ au 
sein d'un rÃ©sea fonctionnel particulier (e.g., Geschwind, 1965 ; Luria, 
1973 ; Nielsen, 1965). PrÃ©sent dans le passÃ© cette faÃ§o de pro&er 
est encore bien vivante de nos jours (e.g., Caplan, Gow et Makris, 
1995). 

Pourtant, les limites qu'imposent les effets Ã distance Ã l'interprÃ©ta 
tion neuropsychologique des lÃ©sion cÃ©rÃ©bral sont Ã©voquÃ© depuis 
longtemps, particuliÃ¨remen lorsque l'objectif est d'Ã©labore une carto- 
graphie fonctionnelle du cerveau (Andral, 1833 voir F i e r ,  1994 ; 
Monakov, 1902 voir Ladame et Monakov, 1908 ; Monakov, 19141 
1969 ; Monakov et Mourgue, 1928 ; Prince, 1910 ; Smith, 1981). Afin 
d'en tenir compte, la formule la plus souvent adoptÃ© consiste Ã atten- 
dre que l'Ã©ta des patients soit stable avant de les examiner et Ã compter 
sur le passage du temps pour que s'estompent des phÃ©nomÃ¨n Ã dis- 
tance indÃ©sirable pour l'analyse des consÃ©quence du dommage cÃ©rÃ 
bral. Toutefois, cette pratique ne garantit aucunement l'effet escomptÃ© 
En fait, l'idÃ©a consiste Ã dÃ©limite les effets Ã distance sur le plan 
anatomophysiologique puis Ã les intÃ©gre Ã l'analyse des dÃ©ficit cogni- 
tifs (et affectifs). Bien que, par le passÃ© il y ait eu Ã cet effet quelques 
essais remarquables rÃ©alisÃ au moment d'autopsies (e.g., Ladame et 
Monakov, 1908). ceci n'a jamais Ã©t entrepris de maniÃ¨r systÃ©matiqu 
dans le domaine de la neuropsychologie humaine. Toutefois, l'intro- 
duction relativement rÃ©cent des techniques d'imagerie fonctionnelle du 
cerveau (e.g., tomographie d'Ã©missio photonique ; pour une prÃ©sen 
tation de ces mÃ©thode voir Le Moal, Tassin et Baron, 1994, ainsi que 
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LÃ©veillÃ 1987). a permis de multiplier les tentatives pour atteindre cet 
objectif. Ces techniques, lorsqu'elles sont utilisÃ©e conjointement avec 
d'autres desthh Ã l'examen de la morphologie du cerveau, ont pour 
avantage de permettre de distinguer et circonscrire la lÃ©sio anatomique 
du cerveau et ses effets Ã distance alors que le patient est toujours 
vivant. Une vÃ©rificatio directe des effets Ã distance est alors possible 
puisque ces derniers relÃ¨ven de l'activitÃ neurophysiologique. De plus, 
l'examen pratiquÃ in vivo et de maniÃ¨r rÃ©pÃ©t auprÃ¨ d'un mÃªm 
patient permet une analyse de la dynamique temporelle des phÃ©nomÃ¨n 
Ã distance et de leur impact. 

La notion d'effet h distance 

Une lÃ©sio anatomique correspond Ã la destruction d'une composante 
du substrat neurobiologique. Il s'agit d'un changement de la morpholo- 
gie du cerveau, d 'un dommagestructural. Pour sa part, l'effet Ã 
distance accompagne le dommage structural dont il dÃ©coul d i t e -  
ment. Il se manifeste par un changement de l'activitÃ neurophysiolo- 
gique au niveau d'une structure cÃ©rÃ©bra morphologiquement intacte, Ã 
distance des rÃ©gion dÃ©truites Certains auteurs (Bond Chapman, Pool, 
Finitzo et Hong, 1989 ; Phelps, Mazziotta et Huang, 1982) parlent 
alors de lÃ©sio fonctionnelle puisque, la structure demeurant intacte, 
seul son niveau fonctionnel est altÃ©rÃ L'existence d'une lÃ©sio fonc- 
tionnelle peut Ãªtr infÃ©rÃ Ã partir d'enregistrements de l'activitÃ Ã©lec 
trique du cerveau. Toutefois, jusqu'Ã prÃ©sent c'est Ã partir d'enre- 
gistrements du dÃ©bi sanguin cÃ©rÃ©br considÃ©r comme indicateur du 
mÃ©tabolism neurocellulaire, ou d'enregistrements du mÃ©tabolism 
(e.g., glucose, oxygÃ¨ne cÃ©rÃ©br lui-mÃªm qu'il a Ã©t possible de 
circonscrire ce type de lÃ©sio avec le plus de prÃ©cisio sur le plan 
anatomique. 

DiffÃ©rent facteurs peuvent Ãªtr associÃ© Ã l'apparition d'effets Ã 
distance tel qu'un oedÃ¨m cÃ©rÃ©bra une insuffisance hÃ©modynamique 
une rÃ©ductio du volume de neurotransmetteurs libÃ©rÃ et diffÃ©rente 
formes de dÃ©gÃ©nÃ©resce neuronale (Braun, 1978 ; Feeney et Baron, 
1986 ; Geschwind, 1985 ; Kolb et Wishaw, 1980 ; Le Moal et al., 
1994 ; Metter, Wasterlain, Kuhl, Hanson et Phelps, 1981). Il existe 
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donc des effets Ã distance qui sont strictement d'ordre neuronal (e.g., 
dÃ©gÃ©nÃ©resCe neuronale) et d'autres qui ne le sont pas (e.g., oedÃ¨me 
mais dont l'impact se rÃ©percut de maniÃ¨r secondaire sur le fonction- 
nement neuronal (Lezak, 1983). Chaque type est pertinent quant Ã 
'analyse des dommages cÃ©rÃ©bra mais le premier l'est particuliÃ¨re 
ment quant aux rapports neurofonctionnels3. Ainsi, dans certains cas, 
l'impact Ã distance se traduit par une dÃ©sactivatio physiologique, une 
rÃ©gio demeurÃ© intacte ayant perdu, en tout ou en partie, les affÃ© 
rentes lui provenant normalement de la zone maintenant dÃ©truit (Le 
Moal et al., 1994 ; Metter, 1987). Cette dÃ©affÃ©rentati suit alors une 
organisation synaptique assimilable Ã une architecture neurofonction- 
nelle (CaseIli, Graff-Radford et Rezai, 1991 ; Metter, 1987). DÃ¨ lors. 
l'Ã©tud des effets Ã distance permet celle des systÃ¨me neurofonction- 
nels en laissant prÃ©sume d'un rapport fonctionnel entre la structure 
endommagÃ© et la ou les structures morphologiquement intactes mais 
victimes de la perte d'affÃ©rentes Loin d'Ãªtr nouveaux, ces principes 
sont rÃ©uni dans la notion de diaschisis proposÃ© au dÃ©bu du siÃªcl par 
Monakov (1902 voir Ladame et Monakov, 1908 ; Monakov, 19141 
1969 ; Monakov et Mourgue, 1928 ; Mourgue, 1921). 

Les effets Ã distance, incluant ceux d'ordre neurophysiologique tels 
que la diaschisis, sont souvent qualifiÃ© de courte durÃ© et de transi- 
toires, s'Ã©tendan de quelques jours Ã quelques mois (e.g., Kempinsky, 
1958 ; Goodwin, 1989 ; Laurence et Stein.1978). Pourtant ils peuvent 
dans certains cas Ãªtr persistants, voire permanents, et se prÃ©sente 
durant des annÃ©e (Andrews, 1991 ; Feeney et Baron, 1986 ; Kosslyn, 
1994 ; Ladame et Monakov, 1908 ; Smith, 1981). Ils peuvent donc 
exister en phase aiguÃ et se poursuivre au cours de la phase chronique 
suivant l'apparition du dommage cÃ©rÃ©bra Par exemple, le patient 
N.A., examinÃ par Metter et al. (1983) et dont l'amnÃ©si est associÃ© Ã 
un dommage thalamique circonscrit, prÃ©sent des zones de dysfonc- 
tionnement cortical plus de vingt annÃ©e aprÃ¨ avoir reÃ§ le coup de 
fleuret Ã l'origine de ses difficultÃ©s La littÃ©ratur neuropsychologique 

3. Respectant son usage le plus courant, l'emploi dans ce texte de l'btiquette 
d'effet Ã distance exclut la propagation de la dÃ©charg Ã©pileptiqu A partir d'un 
foyer Ã©pileptique 
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reconnaÃ® plus facilement le caractÃ¨r typiquement neurophysiologique 
des effets Ã distance lorsque ceux-ci sont persistants. ConsÃ©quemment 
ce type d'effet prÃ©sent un intÃ©rÃ particulier en regard de l'organisation 
fonctionnelle du cerveau. 

Les effets Ã distance peuvent se limiter Ã des sites circonscrits, 
affecter tout un hÃ©misphÃ¨ cÃ©rÃ©br ou toucher l'ensemble du substrat 
cÃ©rÃ©br demewÃ intact. DÃ©jÃ au dÃ©bu des annÃ©e soixantes, H W t -  
Rasmussen et Skinhbj (1964) avaient rapportÃ une rÃ©ductio du dÃ©bi 
sanguin au niveau de l'hÃ©misphÃ¨ demeurÃ sain Ã la suite d'une lÃ©sio 
hÃ©misphÃ©riq d'origine vasculaire. Il existe donc des effets Ã distance 
spÃ©cifique et d'autres aspÃ©cifique ; des effets focalisÃ© et d'autres 
diffus (Mener, 1987 ; Mener et al., 1985). Des zones de dysfonction- 
nement neuronal marquÃ pour des sites prÃ©ci peuvent aussi se superpo- 
ser Ã un dysfonctionnement plus diffus. 

L'effet Ã distance documentÃ Ã l'aide des techniques d'imagerie 
fonctionnelle Ã la suite de lÃ©sion d'origine vasculaire correspond gÃ©k 
ralement Ã un hypomÃ©tabolisme c'est-Ã -dir Ã une rÃ©ductio de l'acti- 
vitÃ mÃ©taboliqu (Feeney et Baron, 1986 ; Metter, 1987). Ce constat 
n'exclut pas d'emblÃ© qu'un tel effet puisse aussi se manifester par un 
hypermÃ©taboliim dans le cas, par exemple, d'une libÃ©ratio vis-Ã -vi 
d'une activitÃ inhibitrice normalement sous-tendue par la zone mainte- 
nant dÃ©truit (Feeney et Baron, 1986). Certains rÃ©sultat sont d'ailleurs 
favorables Ã l'existence d'hypennÃ©taboliime consÃ©cutif Ã des lÃ©sion 
structurales (Andrews, 1991, 1993 ; Vespa et al., 1995). Toutefois, Ã 
notre connaissance, aucun cas d'hypermÃ©tabolism dÃ©coulan d i t e -  
ment d'une lÃ©sio structurale documentÃ© n'a encore Ã©t associÃ Ã un 
dÃ©fici cognitif. Mackie, Ebmeier et O'Carroll (1994) prÃ©senten bien 
un cas de syndrome de Capgras avec hypermÃ©tabolism gauche, mais 
aucun dommage structural n'a Ã©t relevÃ chez ce patient. 

La prÃ©senc d'un hypomÃ©tabolism est habituellement dÃ©tectÃ par 
comparaison avec des donnÃ©e de rÃ©fÃ©ren obtenues auprÃ¨ de sujets 
ne prÃ©sentan pas d'atteinte cÃ©rÃ©bral ou avec une valeur de base 
enregistrÃ© au niveau d'une structure Ã©loignÃ du site de la lÃ©sio 
structurale et dont on croit qu'elle ne subit pas l'influence d'un effet Ã 
distance (e.g., l'hÃ©misphÃ¨ non endommagÃ©) Dans ce dernier cas, le 
rapport obtenu peut ensuite Ã«tr confrontÃ avec des donnÃ©e du mÃ«m 
type provenant de sujets normaux. Le recours Ã un niveau de base 
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inmindividuel a pour but de pallier les diffÃ©rence interindividuelles 
dont souffre la premiÃ¨r mÃ©thode Toutefois, cette faÃ§o de p r d e r  

une Ã©valuatio conservatrice des changements mÃ©tabolique 
puisqu'il ne peut Ãªtr exclu que l'activitÃ des structures de rÃ©fÃ©ren 
soit elle-mÃªm altÃ©rÃ© Chaque faÃ§o de juger de la prÃ©senc de modi- 
fications du mÃ©tabolism rÃ©giona cÃ©rÃ©br possÃ¨d donc ses inconvÃ© 
nients. De plus, les enregistrements de l'activitÃ mÃ©taboliqu du cer- 
veau lÃ©s assimilÃ© Ã des effets Ã distance sont le plus souvent rÃ©alik 
alors que le patient est dit Ãªtr au repos et incitÃ Ã limiter ses 
expÃ©rience sensorielles (e.g., yeux fermÃ©s) Les interprÃ©tation 
neuropsychologiques qui en dÃ©coulen reposent alors sur une prÃ©miss 
importante. Selon celle-ci, le niveau de mÃ©tabolism rÃ©giona enregistrÃ 
est reprÃ©sentati du degrÃ ou du potentiel de fonctionnement d'une 
rÃ©gio cÃ©rÃ©bra qui serait sollicitÃ© par la rÃ©alisatio d'une activitÃ 
cognitive (Mener, Riege, Hanson, Camras, Phelps et Kuhl, 1984). 

Selon Le Moal et al. (1994). la mise en Ã©videnc des effets Ã dis- 
tance reprÃ©sent l'une des contributions les plus marquantes des mÃ©tho 
des d'imagerie cÃ©rÃ©bral Pour plusieurs auteurs, dont Kertez (1994) et 
Sergent (1994), elle est indispensable Ã l'Ã©tud des rapports cerveau- 
comportement. Il demeure en effet possible qu'un dÃ©fici comporte- 
mental etlou cognitif acquis Ã la suite d'une atteinte neurologique puisse 
Ã«tr attribuÃ© totalement ou partiellement, Ã une altÃ©ratio du niveau 
fonctionnel (mÃ©tabolique d'une rÃ©gio neurologiquement intacte 
(Mener, Riege, Hanson, Camras, Phelps et Kuhl, 1984). Au cours des 
paragraphes suivants, cette Ã©ventualit est abordÃ© Ã l'aide d'exemples 
provenant d'Ã©tude de cas d'aphasie, de prosopagnosie et d'hÃ©minÃ©gl 
gence. D'autres retombÃ©e Ã©ventuelle de l'Ã©tud des effets Ã distance 
sont ensuite Ã©voquÃ© et quelques-unes des limites de ce type d'Ã©tud 
sont prÃ©sentÃ©e 

Effets h distance associÃ© aux aphasies 

Selon Mener et ses collÃ¨gue (Metter, 1987 ; Metter et Hanson, 
1994 ; Metter, Jackson, Kempler et Hanson , 1992). l'aphasie consÃ©cu 
tive Ã un dommage de l'hÃ©misphÃ¨ gauche serait rÃ©guliÃ¨reme accom- 
pagnÃ© d'un hypomÃ©tabolism affectant la rÃ©gio temporopariÃ©tal de 
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l'hÃ©misphÃ¨ endommagÃ et ce, indÃ©pendammen du site de la lÃ©sio 
structurale. D'ailleurs, Metter (1987) prÃ©ten n'avoir jamais rencontrÃ 
d'aphasique ne prÃ©sentan pas cet hypomÃ©tabolisme lequel serait 
d'ampleur comparable chez des aphasiques de Wernicke, de Broca et de 
conduction qui prÃ©senten des lÃ©sion structurales diffÃ©rentes En fait, 
Metter (1987) ainsi que Metter et Hanson (1994) rapportent que les 
cerveaux de ces trois types d'aphasiques se distinguent surtout par le 
degrÃ d'hypomÃ©tabolism affectant l'aire de Broca et la rÃ©gio prÃ© 
frontale de l'hÃ©misphÃ¨ gauche. Cet hypomÃ©tabolism est qualifiÃ de 
lÃ©ge au niveau de l'aire de Broca et absent Ã celui du cortex prÃ©fronta 
chez le groupe d'aphasiques de conduction dont les lÃ©sion structurales 
sont essentiellement c o n f i e s  Ã la rÃ©gio temporopariÃ©tal de l'hÃ©mi 
sphÃ¨r gauche, et affectent l'insula dans quelques cas (Kempler et al., 
1986 ; Metter, 1987). Il varie de lÃ©ge Ã modÃ©r tant au niveau de l'aire 
de Broca qu'Ã celui du cortex prÃ©fronta chez les aphasiques de 
Wernicke, alors que les dommages structuraux occupent principalement 
la partie postÃ©rieur de l'hÃ©misphÃ¨ gauche (Metter, 1987). Il est 
important, chez les aphasiques de Broca, au niveau des deux rÃ©gion 
cÃ©rÃ©bral considÃ©rÃ© distinctives alors que les lÃ©sion structurales intÃ© 
ressent plus le cortex antÃ©rieu de l'hÃ©misphÃ¨ gauche que ce qui est 
observÃ auprÃ¨ des autres aphasiques et que des dommages lenticulaires 
et capsulaires caractÃ©risen ce groupe (Metter, 1987). Contrairement Ã 
l'enseignement courant, principalement issu de mises en relation de 
troubles linguistiques avec des dommages cÃ©rÃ©brau il existerait donc 
une zone cÃ©rÃ©bra dont la perturbation serait commune aux aphasies de 
Broca, de Wemicke et de conduction (Metter, 1987 ; Metter et Hanson, 
1994). De plus, le degrÃ d'intÃ©grit fonctionnelle du cortex prÃ©fronta 
serait une caractÃ©ristiqu distinctive de ces aphasies et susceptible de 
pouvoir rendre compte des diffÃ©rence sÃ©miologique observÃ©e entre 
celles-ci, ce qui n'aurait jamais Ã©t considÃ©rÃ par l'aphasiologie clas- 
sique selon Metter (1987) et Metter et Hanson (1994). 

Les effets distance relevÃ© dans des cas d'aphasie ne se limitent pas 
Ã l'hÃ©misphÃ¨ gauche. Ainsi, Metter (1987) note une rÃ©ductio du 
mÃ©tabolism au niveau de l'aire prÃ©frontal et de la tÃªt du noyau caudÃ 
de l'hÃ©misphÃ¨ droit chez les aphasiques souffrant d'une lÃ©sio structu- 
raie Ã l'hÃ©misphÃ¨ gauche. A la lumikre des dÃ©ficit linguistiques 
observables i la suite de certains dommages de l'hÃ©misphÃ¨ droit 
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(Hannequin, Goulet et Joanette, 1988), lesquels sont souvent similaires 
Ã ceux dÃ©coulan d'un dysfonctionnement de l'hÃ©misphÃ¨ gauche, il ne 
peut Ãªtr exclu que cet hypomÃ©tabolism contribue aux manifestations 
aphasiques4. 

Des effets Ã distance ont Ã©t documentÃ© auprÃ¨ d'aphasiques non 
seulement en phase aiguÃ de la maladie mais aussi plusieurs mois, voire 
annÃ©es aprÃ¨ l'avÃ¨nemen du dommage cÃ©rÃ©br (Metter et al., 1985). 
D'ailleurs, Metter, Hanson, Jackson, Kempler et Van Lancker (1989) 
c o n f i e n t  l'existence en phase chronique d'un hypomÃ©tabolism de la 
rÃ©gio temporopariÃ©tal gauche, commun aux aphasiques et indÃ©pen 
dant de la lÃ©sio structurale. En outre, deux ans aprÃ¨ son premier 
examen, la patiente #1 de Walker-Batson, Devous, Bonte et Oelschae- 
ger (1987) prÃ©sent toujours le mÃªm type d'aphasie non-fluente 
associÃ© Ã une petite lÃ©sio frontale rÃ©vÃ©l par tomodensitomÃ©tri alors 
qu'il y a rÃ©ductio du dÃ©bi sanguin pour la presque totalitÃ de son 
hÃ©misphÃ¨ gauche. Enfin, Hanson et al. (1986) relÃ¨ven des patrons 
lÃ©sionnel et mÃ©tabolique diffÃ©rent auprÃ¨ d'aphasiques examinÃ©s en 
moyenne, 24 mois aprÃ¨ un accident vasculaire cÃ©rÃ©bra Dans cette 
Ã©tude le groupe d'aphasiques qui prÃ©senten un hypofonctionnement 
pour trois des quatre zones prÃ©frontale Ã©tudiÃ© est aussi celui qui 
manifeste les troubles de la parole les plus marquÃ©s Or aucun des 
aphasiques qui participent Ã cette Ã©tud ne prÃ©sent de lÃ©sio structurale 
de la zone prÃ©frontale 

En dÃ©pi de l'intÃ©rÃ qu'elle reprÃ©sente la coexistence d'effets Ã dii- 
tance et de troubles du langage ne sufit pas pour conclure que les 
premiers jouent vraiment un rÃ´l Ã l'Ã©gar des seconds. La lÃ©sio 
structurale pourrait la limite suffire pour rendre compte des difficultÃ© 
linguistiques des patients. D'autres indices sont donc nÃ©cessaire pour 
Ã©tabli l'influence rÃ©ell des effets Ã distance. A cet Ã©gard la prÃ©senc 
d'une relation entre des variations du mÃ©tabolism rÃ©giona et celles du 

4. Inversement, il est egalement plausible qu'un effet Ã distance affectant 
l'hÃ©misph6r gauche soit responsable, en tout ou en partie, des dÃ©ficit 
linguistiques observk chez certains cÃ©rÃ©brolÃ© droits. Voir plus loin dans ce 
texte "Autres voies pour l'Ã©tud des effets A distance". 
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comportement aphasique s'avÃ¨r particuliÃ¨remen pertinente. Ainsi, le 
travail de Karbe et al. (1989) montre que les dÃ©ficit de comprÃ©hensio 
des aphasiques sont en relation directe avec l'ampleur du mÃ©tabolism 
neurocellulaire enregistrÃ au niveau temporopariÃ©ta et ce. indÃ©pen 
damment du site de la lÃ©sio structurale. Metter, Riege, Hanson. 
Cannas et al. (1984) parviennent Ã une observation semblable aprÃ¨ 
avoir examinÃ des aphasiques entre 6 semaines et 14 ans aprÃ¨ leur 
accident ckrÃ©bral Ainsi, les capacitÃ© de comprÃ©hensio orale, de 
dÃ©nomination de lecture Ã haute voix et de rÃ©+titio de ces aphasiques 
sont corrÃ©lÃ© de maniÃ¨r marquÃ© avec le mÃ©tabolism rÃ©giona des 
rÃ©gion pariÃ©tale et de la partie postÃ©rieur des circonvolutions tempo- 
raies moyenne et infÃ©rieure En revanche, il n'existe pas de corrÃ©latio 
aussi marquÃ© entre l'ampleur des lÃ©sion structurales et celle des 
troubles linguistiques. 

L'analyse des variations du mÃ©tabolism rÃ©giona qui accompagnent 
la rÃ©cupÃ©rati fonctionnelle souligne Ã©galemen l'importance des effets 
Ã distance en regard de l'interprÃ©tatio neuropsychologique des lÃ©sion 
structurales. Ainsi, Metter, Jackson, Kempler et Hanson (1992) de 
mÃªm que Cappa et al. (1991) et Powell et al. (1986) observent une 
relation entre l'amÃ©lioratio des performances linguistiques de leurs 
patients et la rÃ©ductio de l'hypomÃ©tabolism neurocellulaire enregistrÃ 
au niveau de structures Ã©pargnÃ© par la lÃ©sio structurale. Enfin, cer- 
taines interprÃ©tation aphasiogÃ©nique de la lÃ©sio structurale sont non 
seulement mises Ã l'Ã©preuv par la prÃ©senc d'effets Ã distance mais 
aussi par l'absence de tels effets. Ainsi, Metter et Hanson (1994) de 
mÃªm que Metter et al. (1985) prÃ©tenden que les nombreux cas de 
lksions structurales restÃ©e cliniquement "silencieuses", alors qu'il y a 
absence d'effet h distance, tÃ©moignen de la nÃ©cessit d'un tel effet pour 
qu'un dommage structural se manifeste au niveau du comportement. En 
outre. Metter (1987) ainsi que Kempler et al. (1986) constatent auprÃ¨ 
d'aphasiques de conduction que le mÃ©tabolism enregistrÃ au niveau de 
l'aire de Broca n'atteint pas toujours la rÃ©ductio attendue sur la base 
de l'hypothÃ¨s d'une dÃ©connexio des aires de Broca et de Wemicke. 

L'Ã©tud des effets Ã distance et de leur influence sur les manifesta- 
tions aphasiques parait donc nÃ©cessaire particuliÃ¨remen en dÃ©bu de 
maladie mais Ã©galemen en phase chronique. Toute hypothÃ¨s relative Ã 
une relation quelconque entre une lÃ©sio neuroanatomique et le com- 
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portement est susceptible d'Ãªtr totalement ou partiellement fausse si les 
effets Ã distance que peut avoir la lÃ©sio sur les structures restÃ©e mor- 
phologiquement intactes ne sont pas pris en compte (Braun, 1978 ; 
Rapcsak et Rubens, 1994). D'autres Ã©tudes celles-lÃ plus spÃ©cifique 
aux aphasies sous-corticales, appuient Ã©galemen cette mise en garde. 

L'exemple des aphasies sous-corticales 

La prÃ©senc de troubles du langage consÃ©cutif Ã des lÃ©sion structu- 
rales restreintes Ã certaines rÃ©gion sous-corticales a permis d'introduire 
la notion d'aphasie sous-corticale et d'inclure le thalamus et le striatum 
dans une conception tridimensionnelle de la zone du langage (DÃ©mone 
et h e l ,  1994 ; Lecours et Lhennitte, 1979). Cependant, la prÃ©senc 
d'hypomÃ©tabolisme corticaux dans plusieurs cas d'aphasie sous-corti- 
cale a amenÃ de nombreux auteurs (Baron et al., 1986 ; Demeurisse, 
Verhas, Paternot et Capon, 1993 ; Wmonet, h e l ,  Celsis et Cardebat, 
1991 ; Karbe et al., 1989 ; Metter et al., 1981 ; Skyhbj, Olsen, Bnihn 
et ~ b e r g ,  1986) Ã attribuer les troubles observÃ© Ã un effet Ã distance se 
faisant ressentir au niveau cortical. La contribution des effets Ã distance 
dans certains cas d'aphasie sous-corticale est Ã©galemen appuyÃ© par le 
fait qu'une amÃ©lioratio du bilan neurolinguistique puisse Ãªtr accom- 
pagnÃ© par une disparition des hypomÃ©tabolisme (Baron et al., 1986). 
En outre, diffÃ©rente observations suggÃ¨ren l'existence d'une relation 
entre l'ampleur de l'hypomÃ©tabolism cortical et la sÃ©vÃ©ri de l'aphasie 
dite sous-corticale (Demeurisse et al., 1993) et, ce, mÃªm en phase 
chronique (cas #5 et #6 de Metter et al., 1985). 

Dans un tel contexte, le rÃ´l des structures sous-corticales paraÃ® 
accessoire quant Ã l'apparition de troubles linguistiques, de mÃ©m qu'en 
ce qui concerne l'architecture neuro-fonctionnelle sous-tendant le lan- 
gage normal (DÃ©mone et al., 1991). Cependant, Metter et al. (1981) 
croient plutÃ´ que l'Ã©lÃ©me dÃ©terminan rÃ©sid dans les rapports corti- 
caux/sous-corticaux. Cette hypothÃ¨s dÃ©coul de la prise en compte des 
effets Ã distance corticaux consÃ©cutif aux lÃ©sion sous-corticales et de 
l'hypofonctionnement thalamique observÃ par Hanson et al. (1986) 
ainsi que par Metter et al. (1981) Ã la suite de lÃ©sion corticales. Le 
caractÃ¨r accessoire d'une perturbation thalamique dans la genÃ¨s des 
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manifestations aphasiques reste donc l'objet d'une certaine controverse. 
NÃ©anmoins l'intÃ©rÃ qu'il y a Ã Ã©tudie les effets Ã distance demeure 
dÃ©montrÃ De plus, considÃ©ran que les rÃ©gion corticales et thala- 
miques relÃ¨ven de rÃ©seau vasculaires diffÃ©rents l'Ã©tud de l'influence 
rÃ©ciproqu des structures corticales et thalamiques en prÃ©senc de dom- 
mages structuraux tÃ©moign du caractÃ¨r proprement neurophysiolo- 
gique de certains effets Ã distance (Metter et al., 1981). 

Les effets Ã distance et la notion d'aphasie croisÃ© 

La contribution d'effets Ã distance corticaux lors de lÃ©sion sous- 
corticales est Ã©galemen appuyÃ© par deux cas d'aphasie croisÃ© Ã©tudiÃ 
par Perani, Papagno, Cappa, Gerundi et Fazio (1988). l'un en phase 
aiguÃ et l'autre en phase chronique. Toutefois, c'est surtout en regard 
du diagnostic d'aphasie croisÃ© que l'Ã©tud des effets Ã distance prÃ© 
sente un intÃ©rÃ particulier. En effet, l'absence de lÃ©sio hÃ©misphÃ©riq 
gauche est indispensable pour poser un diagnostic d'aphasie croisÃ© 
chez un droitier (Joanette. Puel. Nespoulous, Rascol et Lecours, 1982). 
Au cours des derniÃ¨re annÃ©es des chercheurs se sont employÃ© avec 
plus ou moins de su&s Ã vÃ©rifie mÃ©ticuleusemen le respect de ce 
critÃ¨r Ã l'aide de techniques d'imagerie sophistiquÃ©e permettant l'exa- 
men in vivo de la morphologie du cerveau (e.g., Faglia et Vignolo, 
1990 ; Le Gall, Palisson, Aubin et Truelle, 1992). Cappa et al. (1993) 
ont pour leur part choisi de s'intÃ©resse aux modifications fonction- 
nelles. Ils sont alors parvenus Ã observer, auprÃ¨ de deux droitiers 
souffrant d'aphasie croisÃ©e que la lÃ©sio structurale de nature sous- 
corticale affectait bel et bien l'hÃ©misphÃ¨ droit mais qu'elle Ã©tai 
accompagnÃ© d'un hypomÃ©tabolism bilatÃ©ra Ã la fois cortical et sous- 
cortical. Par ailleurs, de la phase aiguÃ Ã la phase chronique (4Ã¨m 
mois post-AVC), il y avait amÃ©lioratio du langage associÃ© Ã un retour 
du mÃ©tabolism vers des valeurs normales. Il est donc probable que le 
dysfonctionnement de l'hÃ©misphÃ¨ gauche ait influencÃ les manifesta- 
tions cliniques de l'aphasie croisÃ© dans ces deux cas, du moins au 
moment de la phase aiguÃ (Cappa et al., 1993). 

La liste des critÃ¨re permettant de poser l'Ã©tiquett d'aphasie croisÃ© 
est dÃ©j rigoureuse (voir Joanette et al., 1982). En vertu de cette liste 
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les cas rÃ©el d'aphasie croisÃ© susceptibles d'Ãªtr reconnus comme des 
A la rÃ¨gl classique de la dominance de l'hÃ©misphÃ¨ gauche 

pour le langage chez le droitier sont plus rares que ne laisse penser le 
nombre d'articles rÃ©digÃ sur ce sujet (Faglia, Rottoli et Vignolo, 
1990). Or, il semblerait pertinent d'ajouter Ã cette liste l'absence de 
perturbation neurofonctionnelle au niveau de l'hÃ©misphÃ¨ gauche. 
D'ailleurs certains auteurs (Schweiger, Wechsler et Mazziotta, 1987 ; 
Walker-Batson, Wendt, Devous, Barton et Bonte, 1988) ont dÃ©j com- 
mencÃ Ã appliquer ce nouveau critÃ¨r et sont parvenus Ã observer des 
cas d'aphasie croisÃ© pour lesquels tant la lÃ©sio structurale que la 
lÃ©sio fonctionnelle semblent restreintes Ã l'himisphÃ¨r droit. 

L'exemple de la prosopagnosie 

Depuis peu, l'absence de lÃ©sio fonctionnelle au niveau de I'Mmi- 
sphÃ¨r gauche tend Ã©galemen Ã Ãªtr prise en considÃ©ratio dans les cas 
de prosopagnosie. Par le passÃ© l'Ã©tud des lÃ©sion structurales et de 
leur rapport avec les manifestations prosopagnosiques a donnÃ naissance 
Ã deux &les opposÃ©e quant Ã la lÃ©sio responsable de la proso- 
pagnosie chez le droitier. Une premiÃ¨r plaide en faveur d'une lÃ©sio 
bilatÃ©rale surtout lorsque la prosopagnosie persiste audelÃ de la phase 
aiguÃ (e.g., Damasio, 1985a. 1985b). La seconde prÃ©ten qu'une lÃ©sio 
structurale c o n f i  Ã l'hÃ©misphÃ¨ droit est suffisante pour qu'appa- 
raisse une prosopagnosie (e.g.. De Renzi, 1986 ; Landis et al., 1986 ; 
Michel. Perenin et SiÃ©roff 1986 ; Michel, Poncet et Signoret, 1989). 
Or, la p&ence d'un dommage bilatÃ©ra n'exclut pas la possibilitÃ 
qu'une lÃ©sio unilatÃ©ral suffise pour que le dÃ©fici neuropsychologique 
apparaisse et persiste, du moins chez certains patients. En revanche, le 
fait de pouvoir documenter un dommage unilatÃ©ra en prÃ©senc d'une 
prosopagnosie n'exclut pas l'Ã©ventualit d'un dysfonctionnement bila- 
tÃ©ral L'Ã©tud de la dynamique cÃ©rÃ©bra devient alors une faÃ§o de 
confronter les deux thÃ¨se relatives Ã la pathogÃ©ni de la prosopagnosie. 

RÃ©cemment De Renzi, Perani, Carlesirno, Silveri et Fazio (1994) 
ont Ã©tudi en phase chronique deux patients souffrant de prosopagnosie 
et un troisiÃ¨m qui ne manifestait que des troubles mnÃ©sique relatifs au 
visages. Chez ces trois patients, les zones d'hypomÃ©tabolism affectant 
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des structures morphologiquement intactes, de mÃ¨m que la lÃ©sio 
structurale documentÃ© par tomodensitomÃ©tri eUou par rÃ©sonanc 
magnÃ©tique Ã©taien c o n f i s  Ã l'hÃ©misphÃ¨ droit. Ces trois cas s'ajou- 
tent Ã celui de Renault, Signoret, Debraille, Breton et Bolgert (1989) 
pour lequel les lÃ©sion structurales et fonctionnelles Ã©taien Ã©galemen 
circonscrites au niveau de l'hÃ©misphÃ¨ droit. Ainsi, il paraÃ® probable 
qu'une perturbation limitÃ© Ã cet hÃ©misphÃ¨ suffise, dans certains cas, 
pour que des difficultÃ© relatives au traitement des visages se manifes- 
tent (De Renzi et al., 1994). 

L'exemple de l'hÃ©tnin6gtigenc 

Comme les aphasies sous-corticales, l'hÃ©minÃ©gligen visuelle gau- 
che est un dÃ©fici neuropsychologique pour lequel il existe, lors de la 
transition de la phase aiguÃ Ã la phase chronique, des cas de rÃ©gressio 
qui sont accompagds par un retour vers la normale du mÃ©tabolism 
cortical de l'hÃ©misphÃ¨ droit alors que la lÃ©sio structurale est de 
nature sous-corticale (Baron et al., 1986 ; Vallar et al., 1988). Ce phÃ© 
nomÃ¨n tÃ©moign encore de l'importance des effets Ã distance corticaux 
lors de dÃ©ficit comportementaux consÃ©cutif Ã des lÃ©sion sous-corti- 
cales (Vallar et al., 1988) bien que cela ne relÃ¨gu pas nÃ©cessairemen 
ces derniÃ¨re Ã un rÃ´l secondaire dans le cas de l'hÃ©minÃ©gligen 
(Vallar, 1993). 

Pour certains cas d'hÃ©minÃ©gligen gauche, l'Ã©tud des effets Ã dis- 
tance suggÃ¨r aussi l'existence d'une composante hÃ©misphkriqu gauche 
alors que ce type de trouble neuropsychologique est traditionnellement 
associÃ Ã une lÃ©sio restreinte Ã l'hÃ©misphÃ¨ droit. Ainsi, le premier 
patient de Perani, Vallar, Paulesu, Alberoni et Fazio (1993) prksente en 
phase aiguÃ une hÃ©minÃ©gligen visuelle associÃ© Ã un dommage sous- 
cortical mais accompagnÃ© d'un hypomÃ©tabolism bihÃ©misphÃ©riqu 
Lors d'un second examen rÃ©alis huit mois plus tard, l'hÃ©minÃ©gligen 
a presque complÃ¨temen rÃ©gress alors que, de maniÃ¨r concomitante, il 
y a restoration partielle de l'activitÃ mÃ©taboliqu au niveau de l'hÃ©mi 
sphÃ¨r droit et presque complÃ¨t au niveau de l'hÃ©misphÃ¨ gauche. 
Leur second patient prÃ©sent une lÃ©sio structurale du territoire des 
cÃ©rÃ©bral moyennes et postÃ©rieure au niveau de l'hÃ©misphÃ¨ droit 
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mais Ã©pargnan celui de la drÃ©bral antÃ©rieure Cette lÃ©sio est accom- 
pagnÃ©e en phase chronique, d'une rÃ©ductio importante du mÃ©tabo 
lisme au niveau de l'hÃ©misphÃ¨ gauche et de la rÃ©gio frontale de 
l'hÃ©misphÃ¨ droit Ã©pargnÃ par la lÃ©sion Or ce deuxiÃ¨m patient prÃ© 
sente, tant en phase aiguÃ que chronique, une hÃ©minÃ©gligen visuelle 
gauche sÃ©vÃ¨r AprÃ¨ comparaison de leurs deux sujets, Perani et al. 
(1993) concluent que l'hypomÃ©tabolism affectant les zones structura- 
lement intactes de l'hÃ©misphÃ¨ droit et l'ensemble de l'hÃ©misphÃ¨ 
gauche contribue Ã la prÃ©senc de l'hÃ©minÃ©gligen visuelle ainsi qu'Ã 
sa persistance. 

Autres voies pour l'Ã©tud des effets A distance 

Comme le montrent les paragraphes prÃ©ckients la prise en compte 
des effets Ã distance a dÃ©j permis d'analyser de maniÃ¨r diffÃ©rent cer- 
taines relations entre des dommages structuraux et l'apparition de 
dÃ©ficit cognitifs ou comportementaux. Or, les domaines ou ce type 
d'analyse pourrait Ã©galemen Ã¨tr appliquÃ sont nombreux. Il suffit de 
quelques exemples pour le montrer. Ainsi, comme il a dÃ©j Ã©t dit dans 
ce texte, lorsque les effets Ã distance sont attribuables Ã une rÃ©ductio 
des affÃ©rente ou a un autre processus neurophysiopathologique, ils 
peuvent Ãªtr interprÃ©tÃ comme un tÃ©moignag du caractÃ¨r distribuÃ de 
l'organisation fonctionnelle du cerveau. DÃ¨ lors. l'Ã©tud des effets Ã 
distance devient une faÃ§o de vÃ©rifie l'hypothÃ¨s de rÃ©seau neuro- 
fonctionnels qui, au cours des derniÃ¨re annÃ©es a surtout Ã©t appuyÃ© 
par l'Ã©tud du mÃ©tabolism drÃ©bra de sujets normaux rÃ©alisan 
diverses activitÃ© psychologiques. 

L'influence Ã©ventuell d'effets a distance pourrait Ã©galemen Ã¨tr 
Ã©tudiÃ lorsqu'une aphasie est aggravÃ© Ã la suite d'une lÃ©sio structu- 
rale de l'hÃ©misphÃ¨ droit survenant A la suite d'un premier dommage 
circonscrit Ã l'hÃ©misphÃ¨ gauche. L'interprÃ©tatio voulant qu'une telle 
aggravation tÃ©moign strictement d'une prise en charge du langage 
rÃ©sidue par l'hÃ©misphÃ¨ droit devrait peut-Ã©tr alors Ã©tr nuancÃ©e Il 
en va de mÃ¨m pour les Ã©tude menÃ©e auprÃ¨ de cÃ©rÃ©brolÃ© droits 
dans le but de vÃ©rifie la contribution de l'hÃ©misphÃ¨ droit au langage, 
surtout lorsque les dÃ©ficit linguistiques observÃ© sont similaires Ã ceux 
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qui peuvent survenir Ã la suite d'un dommage de l'hÃ©misphÃ¨ gauche. 
PlutÃ´ que d'associer ces dÃ©ficit exclusivement Ã un dommage hÃ©mi 
sphÃ©riqu droit comme cela a souvent Ã©t fait (voir Hannequin, Goulet 
et Joanette, 1988). la recherche d'anomalies fonctionnelles au niveau de 
l'hÃ©misphÃ¨ gauche pourrait Ã©ventuellemen Ãªtr rÃ©v6latrice La dÃ©cou 
verte de troubles comportementaux (e.g., aphasiques) consÃ©cutif Ã des 
lÃ©sion dites "atypiques" (e.g., Basso, Lecours, Moraschini et Vanier, 
1985 ; Murdoch, 1988) pourrait Ã©galemen Ãªtr reconsidÃ©rÃ Ã la 
lumiÃ¨r d'Ã©ventuel effets Ã distance. Il en va de mÃªm pour les rela- 
tions Ã©tablie ou rejetÃ©e entre la taille ou le volume des lÃ©sion structu- 
rales et les atteintes cognitives. 

La reconnaissance des effets Ã distance pose Ã©galemen un problÃ¨m 
quant Ã l'interprÃ©tatio des associations de symptÃ´me de mÃªm qu'Ã la 
recherche de doubles dissociations. Ainsi, une association de symp- 
tÃ´me attribuables Ã un effet Ã distance pourrait masquer certaines 
dissociations comportementales en laissant entrevoir un module lÃ ou il 
pourrait y en avoir plusieurs. Dans les cas de rÃ©cupÃ©ratio fonctionnel- 
les, elle rÃ©affirm l'importance de la distinction faite entre le rÃ©tablisse 
ment et la rÃ©organisatio d'une fonction (voir Rosner, 1974). Ainsi, les 
hypo- et hyperfonctionnements affectant les structures laissÃ©e intactes Ã 
la suite d'un accident vasculaire cÃ©rÃ©br peuvent, en thÃ©orie aussi bien 
tÃ©moigne d'un effet Ã distance que d'une rÃ©organisatio neurofonction- 
nelle. Une Ã©tud de la chronologie de leurs manifestations devient alors 
impÃ©rativ afm de pouvoir trancher entre ces deux interprÃ©tations 
Toutefois, toutes ces pistes de recherche ne devraient pas Ãªtr exploitÃ©e 
sans tenir compte des limites associÃ©e aux Ã©tude des effets Ã distance, 
telles qu'elles sont surtout rÃ©alkke de nos jours par l'entremise des 
techniques d'imagerie fonctionnelle. 

Limites A l'emploi des techniques d'imagerie fonctionnelle 
pour l'btude des effets Ã distance 

Le recours aux techniques d'imagerie fonctionnelle du cerveau a 
pour avantage de permettre de circonscrire les effets Ã distance anato- 
miquement et chronologiquement. Cet avantage est important lorsqu'il 
s'agit de discuter des rapports possibles entre certaines parties du cer- 
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veau et certains comportements ou activitÃ© cognitives. Cependant, 
remploi de ces techniques dans le but d'Ã©tabli une relation entre les 
dynamiques cÃ©rÃ©bra et wgnitive fait l'objet de nombreuses critiques 
(Kosslyn, 1994 ; Chertkow et Bub, 1994 ; DÃ©monet Wise et Fracko- 
wiak, 1993 ; Sergent, 1994) dont plusieurs sont pertinentes quant Ã 
l'Ã©tud des effets Ã distance. L'objectif ne sera pas ici de prÃ©sente 
toutes les limites associÃ©e Ã l'emploi de ces techniques mais plutÃ´ d'en 
signaler quelques-unes afm de sensibiliser le lecteur Ã l'existence de 
celles-ci, particuliÃ¨remen en regard des effets Ã distance. 

Jusqu'Ã prÃ©sent l'activitÃ mÃ©taboliqu du cerveau souffrant de lÃ©sio 
circonscrite a surtout Ã©t enregistrÃ© alors que le sujet est dit Ãªtr au 
repos. C'est d'ailleurs le cas pour toutes les Ã©tude Ã©voquÃ ci-dessus. 
Or, il est connu que l'expÃ©rimenteu a peu, sinon pas, de contrÃ´l sur 
ce que fait rÃ©ellemen le sujet lorsqu'il est apparemment au repos. Il est 
alors difficile d'Ã©tabli avec certitude la signification neuropsycholo- 
gique des hypomÃ©tabolisme et mÃ¨m des niveaux mÃ©tabolique consi- 
dÃ©rÃ comme normaux. De plus, il n'est pas assurÃ que l'activitÃ cÃ©rÃ 
brale enregistrÃ© au repos soit reprÃ©sentativ de l'activitÃ cÃ©rÃ©bra ou 
mÃ©taboliqu du cerveau lorsque le sujet s'engage dans une tÃ¢ch cogni- 
tive (Metter, Riege, Hanson, Cannas et al., 1984). D'ailleurs, une 
zone d'hypomÃ©tabolism peut disparaÃ®tr lorsqu'une certaine activitÃ 
cognitive est rÃ©alisÃ (e.g.. l'aphasique 111 de Caselli et al., 1991). Une 
zone s'avÃ©ran fonctionnellement normale au repos peut aussi se rÃ©vÃ©l 
Ãªtr dysfonctionnelle lors de la rÃ©alisatio d'une activitÃ cognitive 
(Demeurisse et Capon, 1991). 

Un autre problÃ¨m vient du fait qu'il peut arriver qu'un hypomÃ©ta 
bolisme ne soit pas accompagnÃ du dÃ©fici comportemental thÃ©orique 
ment attendu compte tenu de la zone cÃ©rÃ©bra perturbÃ© (e.g., Caselli 
et al., 1991). Comme dans le cas des lÃ©sion structurales, la prÃ©senc 
de changements neurophysiologiques enregistrÃ© au repos et interprÃ©tÃ 
comme un effet Ã distance ne semble pas Ãªtr l'unique facteur dÃ©termi 
nant du comportement Ã la suite d'un accident cÃ©rÃ©br (Metter et al., 
1992). Dans l'avenir, il serait intÃ©ressan de vÃ©rifie si l'apparition de 
dÃ©ficit comportementaux ne serait pas liÃ© Ã l'atteinte de seuils cri- 
tiques d'hypomÃ©tabolism plutÃ´ qu'Ã la simple prÃ©senc de change- 
ments mÃ©taboliques 
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De maniÃ¨r connexe, il peut Ã©galemen arriver qu'une lÃ©sio structu- 
raie d'une rÃ©gio donnÃ© n'entraÃ®n pas de trouble comportemental 
&pivalent Ã celui qui accompagne une lÃ©sio fonctionnelle de cette 
mÃªm rÃ©gion Par exemple, une lÃ©sio structurale de l'hÃ©misphÃ¨ 
gauche n'enÃ»aÃ® gÃ©nÃ©raleme pas une hÃ©minÃ©gligen gauche iden- 
tique Ã celle qui suit une lÃ©sio hÃ©misphÃ©riq droite et ce, malgrÃ la 
relation Ã©tabli par Perani et al. (1993) entre les manifestations d'une 
hÃ©minÃ©gligen gauche et un hypomÃ©tabolism de l'hÃ©misphÃ¨ 

Il devient alors plus difficile d'Ã©tabli la portÃ© rÃ©ell des 
effets Ã distance. Toutefois, cette remarque n'enlÃ¨v pas tout intÃ©rÃ Ã 
ces derniers. En fait, ce que l'Ã©tud de ces effets suggÃ¨r tient dans la 
difficultÃ qu'il y a Ã rÃ©duir l'origine d'un trouble neuropsychologique 
Ã la simple lÃ©sio structurale. 

Pour leur part. Mener et Hanson (1994) s'interrogent quant Ã savoir 
si une rÃ©ductio donnÃ© du mÃ©tabolism au niveau d'une rÃ©gio structu- 
ralement intacte Ã©quivau Ã une rÃ©ductio de mÃªm ampleur mais enre- 
giside au niveau d'une rÃ©gio endommagÃ©e Cette question repose sur 
la possibilitÃ que le fonctionnement d'une rÃ©gio cÃ©rÃ©bra dont une 
partie serait dÃ©truit differe de celui d'une autre dont seul le rendement 
serait perturbÃ© Plus encore, il demeure possible que certains hypomÃ© 
tabolismes rÃ©gionau attribuÃ© Ã un effet Ã distance tÃ©moignen en fait 
de lÃ©sion structurales qui n'auraient pu Ãªtr dÃ©tectÃ© Ã l'aide de tech- 
niques non fonctionnelles employÃ©e in vivo. Cette Ã©ventualit est parti- 
culiÃ¨remen plausible en phase aiguÃ et lorsque la scanographie est utili- 
sÃ© conjointement avec une technique d'imagerie fonctionnelle dans le 
but de distinguer les lÃ©sion structurale et fonctionnelle (Jernigan, 
1990 ; LÃ©veillÃ© 1987 ; Sawle, 1995). A cet Ã©gard il parait opportun 
de rappeler les propos de Michel (1994, p. 226) : "l'iRM la plus per- 
formante ne saurait Ãªtr comparÃ© en matiÃ¨r de prÃ©cisio a l'&de du 

5. Tenant compte d'un rapport possible entre les phknomknes 
d'hÃ©minkgligenc visuelle et d'extinction visuelle (Robertson et Eglin, 1993). 
il paraÃ® pertinent de rappeler ici que quelques cas d'extinction visuelle 
ipsilatbrale Ã la lÃ©sio (gauche) sont rapportbs dans la littbrature (e.g., Sikroff 
et Michel, 1987). D'ailleurs, ce type de cas mÃ©riterai d'Ãªtr revu Ã la lurni6re 
d'un kventuel effet 2 distance transcalleux. 
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cerveau en coupes s Ã © r i k  (i.e., post mortem). Il ne faut pas oublier 
non plus que les phÃ©nomÃ¨n d'effets Ã distance ne sont pas nÃ©cessai 
rement tous d'origine neuronale (e.g., Skyhi(>j et al., 1986). Une telle 
Ã©ventualit n'enlÃ¨v rien Ã l'obligation de tenir compte de ces effets lors 
de l'interprÃ©tatio des consÃ©quence d'une lÃ©sio structurale. Toutefois, 
elle fragilise toute interprÃ©tatio qui ferait reposer les effets Ã distance 
sur l'existence d'un systÃªm neurofonctionnel intÃ©gran la rÃ©gio 
endommagÃ© et celle affectÃ© Ã distance. Somme toute, l'Ã©tud de 
l'Ã©ventuell influence des effets Ã distance tÃ©moign elle-mÃªm de la 
fragilitÃ de certains Ã©chafaudage thÃ©orique et expÃ©rimentaux tout en 
contribuant Ã la prhr i tÃ des enseignements neuropsychologiques qui 
ne tiennent compte que des lÃ©sion structurales. 

UN DERNIER RAPPEL 

L'Ã©tud des effets Ã distance rappelle que toute interprÃ©tatio neuro- 
psychologique d'un dommage cÃ©rÃ©br devrait tenir compte des rÃ©gion 
structuralement atteintes, de celles fonctionnellement affectÃ©es des 
mÃ©canisme de rÃ©cupÃ©rati et de rÃ©organisatio neuro-fonctionnelles 
ainsi que des stratÃ©gie cognitives adoptÃ©e par le sujet afin de mieux 
saisir la nature des relations qu'entretiennent le cerveau et le compor- 
tement (Metter et al., 1992). Cependant, comme l'interprÃ©tatio des 
lÃ©sion structurales, celle des effets Ã distance dÃ©pen de plusieurs 
facteurs plus ou moins connus. La connaissance de la vÃ©ritÃ celle du 
savoir immuable, n'est donc pas assurÃ© dans ce domaine non plus. 

Le s u d s  de la neuropsychologie repose sur des idÃ©e et des 
mÃ©thodes Bien souvent, la valeur des premiÃ¨re est Ã la merci des 
secondes. Or, les mÃ©thode comportent frÃ©quemmen certaines limites 
ou faiblesses. Lorsque c'est le cas, il paraÃ® sage de savoir reconnaÃ®tr 
et accepter les meilleures approximations de la rÃ©alit sans oublier que 
cela doive Ã©ventuellemen Ãªtr fait sur une base temporaire. Cette situa- 
tion contribue au sens de la notion de progrÃ¨ scientifique dans un 
domaine encore jeune oÃ maints Ã©lÃ©men de la rÃ©alit restent Ã dÃ©cou 
vrir et de mÃ©thode Ã dÃ©velopper 

Afin d'Ã©vite le piÃ¨g des mÃ©thode et de leurs faiblesses, certains, 
comme Kosslyn (1994) et Sergent (1994). diront que la prudence 
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consiste Ã s'en remettre Ã diffÃ©rente Ã©tudes diffÃ©rente mÃ©thode et 
que la reprÃ©sentatio thÃ©oriqu la plus juste de la rÃ©alit dÃ©couler de la 
convergence des faits exptkimentaux. Cette recherche de convergence 
est bienvenue et naturellement souhaitable (pour le traitement de ce 
sujet, voir Eysenck, 1984). Mais lÃ encore il faut faire attention car la 
convergence de faits erronÃ© peut amener des conclusions tout aussi 
fausses et peut-Ãªtr moins faciles Ã remettre en question. Il s'agit donc 
d'entrenir le doute, non pas le doute gratuit mais le doute cartÃ©sien le 
doute mÃ©thcdiqu (Sergent. 1994). celui qui permet l'avancement des 
connaissances, de soulever les problÃ¨me et d'y remÃ©dier 

Les mÃ©thodes avec leurs forces et leurs faiblesses, jouent un rÃ´l 
important dans le domaine de la neuropsychologie. C'est en reconnais- 
sance de ce fait qu'il a semblÃ justifier de consacrer ce numÃ©r de la 
Revue de Neuropsychologie aux aspects mÃ©thodologique de la recher- 
che dans le domaine de la neuropsychologie humaine. Ce numÃ©r ne 
constitue pas un mode d'emploi quant Ã la faÃ§o de faire de la 
recherche. Il n'est pas non plus exhaustif puisqu'il ne s'attarde qu'Ã 
certaines questions mÃ©thodologiques Comme cet article, son but est de 
rappeler l'importance des aspects mÃ©thodologique de la recherche, ce 
qui n'enlÃ¨v rien Ã celle des mod6les et thÃ©orie proposÃ© par la neuro- 
psychologie. A cette fm, il comporte un article qui traite des dÃ©velop 
pements mÃ©thodologique qu'a connu la neuropsychologie humaine au 
cours de son histoire. Les autres articles de ce numÃ©r prÃ©senten diffÃ© 
rentes propositions mÃ©thodologique d'actualitÃ ou discutent des pro- 
blÃ¨me de certaines approches. Enfim, les questions mÃ©thodologique 
Ã©tan nombreuses, il est opportun d'annoncer dÃ¨ Ã prÃ©sen que ce 
numÃ©r sera prochainement suivi d'un second qui sera Ã©galemen 
consacrÃ aux mkthodes. 
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This paper adresses the importance of methodological aspects of 
research in the fleld of humait neuropsychology. It underlines the infer- 
enÃ®ia nature of the knowledge acquired through empirical methods, 
particularty with respect to cognition. It also highlights the weakness of 
the knowledge acquired when the methods used are not total& valid. 
This is illustrated by studies of distant effects (e.g., diaschisis). These 
studies question conclusions drawn from certain applications of the 
anatomoclinical approach although they are themselves weakened by 
methodological limitations. This paper. which is an introduction to this 
special issue of the Revue de Neuropsychologie, serves as a reminder of 
rhe caution thnt must be taken with respect to some of the teachings 
conveyed in human neuropsychology. 
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