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Résumé. Cer article traite de l'importance des méthodes de recherche
dans le domaine de la neuropsychologie humaine. Il souligne le carac-
- tére souvent inférentiel du savoir acquis par ces méthodes, particulié-
rement lorsqu'il concerne la cognition. Il met aussi l'accent sur la
Jfragilité des connaissances acquises par l'entremise de méthodes dont
la validité est limitée. Ce probléme est illustré par l'impact des effets a
distance lors de certaines applications de l'approche anatomoclinique.
En owtre, 1'étude de ces effets n'échappe pas a ce probléme. Cet arti-
cle, qui sert d'introduction au présent numéro a théme de la Revue de
Neuropsychologie, rappelle ainsi la prudence que chacun doit mani-
Jester @ l'endroit des enseignements véhiculés dans le domaine de la
neuropsychologie humaine.
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INTRODUCTION

Cet article a pour but de rappeler l'hnpom dqs méthodes de
recherche dans le domaine de la neuropsychologie humaine. 11 Tegroupe
des notions qui, pour la plupart, ont déja été évoquée§ dans la littéra-
ture mais dont il parait pertinent d'entretenir IF souvenir. Ce regqrt’:l sur
les aspects méthodologiques de la recherche insiste sur la frz}gl!ue: Qes
connaissances acquises et enseignées. Cette fragilité est illustrée a I.afde
d'études des effets 3 distance associés aux Iésions cérébrales d.‘(!ngme
vasculaire, lesquelles remettent en question les conclusions tirées de
certaines applications de 1'approche anatomoclinique. Cette critique de
la recherche sert d'introduction au présent numéro a théme de la Revue
de Neuropsychologie consacré aux méthodes de recherche en neuropsy-
chologie humaine.

L'IMPORTANCE DES METHODES DE RECHERCHE

A la démarche scientifique partagée par toutes les disciplines reven-
diquant le statut de science empirique, s'ajoutent des insl:ru.ments, de:s
techniques, des procédés et des régles méthodologiques qui caractéri-
sent chacune d'elles. Ces éléments permettent de répondre aux ques-
tions propres a chacune. Ils jouent un rdle important en neuropsyct-lolo-
gie humaine, laquelle ne pourrait que difficilement se limiter au raison-
nement pour acquérir de nouvelles connaissances ou conﬁrmgr ses
théories. La vérification empirique lui est essentielle. Or ces instru-
ments, techniques, procédés et régles ne recoivent_ pas toujol_u's une
attention proportionnelle i leur importance. Ainsi, livres, chapnm;s de
livres et articles de synthése omettent souvent, en tout ou en pame,’ la
démarche méthodologique sur laquelle repose la vérification des: .r.heo—
ries et hypothéses auxquelles ils sont consacrés. Les articles empiriques
ne sont pas non plus a 1'abri de telles omissions.‘Pa‘r cxcmplt?, il est
fréquent que des auteurs d'études de la latérallsatlo.n fonctlonnelle
impliquant la projection latéralisée de stimuli visuels njmd:quent pas lt?
degré de luminance employé lors de la présentation des stimuli
(Bradshaw, 1990 ; Christman, 1989). Pourtant, il est connu que ce
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facteur peut influencer les résuitats obtenus (Boles, 1994 ; Bradshaw,
1990 ; Christman, 1989 ; Efron, 1990 ; McKeever, 1986).

Bien qu'une communication incompléte de la méthodologie
employée trouve parfois certaines justifications (e.g., article de syn-
thésel), cette fagon de faire limite 1'analyse d'une science (Bunge,
1973) ainsi que la vérification de ses résultats. Or, il est de régle qu'a
tout le moins un article empirique comporte une description suffisam-
ment précise de la démarche méthodologique pour que tous les cher-
cheurs intéressés puissent reproduire le travail auquel est consacré un
tel article (Doré, 1988 ; Publication manual, 1991). Certains demande-
ront a quel moment il devient nécessaire de rapporter un détail métho-
dologique : lorsqu'il y a certitude quant i l'influence du facteur en
cause ou lorsqu'il y a un doute empiriquement fondé ? Les certitudes
n'étant pas légion dans le domaine de la neuropsychologie, il parait rai-
sonnable de proposer qu'un doute empiriquement fondé suffise. Plus
encore, les €léments méthodologiques qui, selon la logique, sont sus-
ceptibles d'influencer les résultats devraient étre &voqués, voire contro-
Iés lors de I'élaboration d'une expérience (Robert, 1988).

La méthodologie occupe une place précise et déterminante dans la
chronologie du processus d'acquisition des connaissances. Que ce soit
dans le cadre de 1'observation, de la corrélation ou de la vérification
expérimentale, les conclusions reposent directement sur la méthode
(Chaplin et Krawiec, 1960), allant parfois jusqu'a dépendre d’'elle et
posant alors des problémes de généralisation (Sergent, 1994). Dans ces
conditions, aucun scientifique ne doit accepter les résultats d'un col-
légue comme étant valides sans avoir préalablement pris connaissance et
jugé des procédures employées pour obtenir ces résultats (Chaplin et
Krawiec, 1960).

Les aspects méthodologiques de Ia recherche sont particuliérement
importants lorsque la neuropsychologie s'intéresse i la cognition que ce
soit ou non dans le but d'établir un rapport entre celleci et le cerveau.

1. Comme celui-ci. Le lecteur est d'ailleurs invité i consulter les travaux
auxquels réfere le présent article.
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Jusqu'a preuve du contraire, le domaine de la cognition ne se préte pas
i la sensation ou 3 la mesure directe (Hebb, 1972/1974 ; Beaugrand,
1988). La cognition est un objet d'étude conceptuel. Pour cette raison,
certains titres récents comme le "Seeing the mind" publi€ par Posner
(1993) ou "La visualisation de la pensée” signé par Raichle (1994) doi-
vent étre interprétés avec réserve. Ces titres référent i des études du
métabolisme cérébral qui accompagne divers comportements. Or, il
n'est pas assuré qu'"observer” 1'activité physiologique de la circuiterie
cérébrale corresponde A "voir la pensée” et, ce, contrairement i ce que
suggérent littéralement ces titres et certaines théses monistes (voir
Jiminez, 1989, et Lewis, 1994). La relation proposée entre des varia-
tions du métabolisme cérébral et certains processus psychologiques
releve de I'inférence et sa signification reste a préciser (Metter et
Hanson, 1994 ; Sergent, 1994).

La neuropsychologie est donc confrontée au probléme de la vérifica-
tion de ses modéles, théories et inférences. Ce probléme repose d'abord
sur le fait que les théories peuvent étre confirmées ou infirmées mais
n'ont que rarement valeur de vérité et ce, contrairement a une impres-
sion qui émane fréquemment de la littérature (Finger et Stein, 1982).
Comme le fait remarquer Beaugrand (1988), la confirmation d'une
hypothése ou d'une théorie sur la base de sa compatibilité avec des
observations matérielles ne Iui octroie pas automatiquement le statut de
vérité. En effet, il peut exister, ou il demeurera toujours possible de
construire, d'autres syst2mes théoriques également compatibles avec ces
mémes observations (Beaugrand, 1988). Le neuropsychologue, cher-
cheur ou clinicien, en quéte de vérité ou soucieux de trouver le mode
d'intervention idéal peut donc faire fausse route s'il ne considére
qu'unc seule théorie ou méme 1'ensemble des modeles ou théories neu-
ropsychologiques connus. Idéaliste, Glassman (1978) invite plut6t
celui-ci 4 adopter une approche multi-théorique, a faire continuellement
preuve de créativité en matiére de développement théorique, ainsi qu'a
toujours justifier sa position théorique afin d’éviter 1'arbitraire dont la
compatibilité avec les faits empiriques n'assure pas qu'il représente la
réalitt. De maniére connexe, ce chercheur ou clinicien pourrait
s'astreindre 4 rompre avec une fagon de faire dénoncée par Kuhn
(1972), qui consiste a scotomiser les faits incompatibles avec la théorie
a laquelle il adhére. Une telle série de mesures devrait aider a éviter le
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danger que représente ce que Weiskrantz (1968) appelle le "chauvi-
nisme scientifique”2,

A un niveau pour lequel le neuropsychologue a plus de contréle, la
vérification empirique des théories repose sur 1'opérationalisation des
concepts. Cette opérationalisation consiste 3 traduire les hypothéses et
théories en éléments tangibles, observables, descriptibles et mesurables.
Elle est liée aux choix des méthodes et concerne tant la sélection des
sujets que celui des épreuves, des stimuli, de ce qui est mesuré et des
appareils. Le probléme qu'elle pose est quotidien lorsque, par exemple,
1'age chronologique des sujets est choisi comme indice du vieillissement
biologique, ou que 1I'impact d'une Iésion est rapporté au volume anato-
mique de celle-ci. Il est probant lorsque la cognition est en cause car
celle-ci ne peut étre qu'inférée et sa nature, postulée. Dans ces condi-
tions, le recours a une méthode valide, c'est-a-dire qui mesure bien ce
que 1'on veut mesurer, qui vérifie bien la théorie que 1'on veut vérifier,
s'aveére primordial. Il s'agit entre autres d'interdire, ou 2 tout le moins
de réduire, I'influence de tout facteur parasite ou contaminant suscep-
tible de permettre une interprétation autre que celle prévue (Robert,
1988). Au-dela des détails relatifs 4 la concrétisation d'expériences, la
validité concerne le type de démarche méthodologique dans lequel
s'inscrit une étude (e.g., présentations en hémichamp visuel chez des
sujets normaux ; méthode lésionnelle). '

Les limites ou faiblesses des méthodes qui ne sont pas entiérement
valides contribuent 4 la précarité des connaissances acquises et ensei-
gnées. Si une méthode est insuffisante ou pire, incorrecte, les connais-

- sances qui découleront de son application verront leur valeur menacée.

2. Hebb (1972/1974, pp. 4-5) est plus catégorique : "Logiquement, on ne
devrait jamais adhérer 3 une théorie scientifique. I! est préférable de la
considérer comme une grandiose déclaration d'ignorance, une fagon de
formuler des suppositions afin de pouvoir les soumettre  une vérification, et
non comme une tentative de formulation d'une vérité finale... La théorie
scientifique se rapproche de la vérité par une série d'approximations et la
psychologie ne saurait étre dogmatique quant i la justesse de ses idées sur la
nature de |'esprit".
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En peuropsychologie humaine, les exemples sont nombreux : impos-
sibilité de recruter au hasard, au sein de la population, des sujets chez
lesquels une lésion cérébrale serait induite (probléme statistique et des
variables attributs) ; difficulté 4 assurer hors de tout doute la normalité
du cerveau d'un sujet dit "normal" ; appariement des sujets expérimen-
taux et témoins sur la base des groupes plutét que sur celle des indi-
vidus pris un a un alors que plusieurs variables doivent étre controlées
(négligence de l'influence éventuelle de l'interaction des variables a
contrdler) ; sur-géhéralisation des conclusions dérivées d'études de
groupes et singularité de celles provenant d'émudes de cas unique ;
mcertitude quant au pouvoir des doubles dissociations anatomofonction-
nelles ou strictement fonctionnelles pour démontrer 1'indépendance et la
dissociabilité de structures ou de fonctions (Dunn et Kirshner, 1988 ;
Plaut, 1995). Certaines applications de ]la méthode anatomoclinique (ou
méthode lésionnelle) semblent également en cause. Ainsi, 1'étude des
effets 4 distance montre qu'il faut étre prudent A 1'endroit des conclu-
sions découlant de l'approche anatomoclinique lorsque celle<ci est
appliquée a la suite de Iésions d'origine vasculaire et sans tenir compte
de ces effets (Le Moal, Tassin et Baron, 1994). Au cours des paragra-
phes qui suivent, |'incertitude relative a certaines démarches méthodo-
logiques sera illustrée par 1'étude de ces effets puisque son intérét est a
la mesure de la position importante qu'occupe la méthode anatomo-
clinique dans le domaine de la neuropsychologie humaine.

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

Dans son expression la plus générale et la plus souvent retenue,
l'approche anatomoclinique consiste 4 associer un déficit comporte-
mental ou cognitif acquis 4 la présence d'un dommage cérébral circons-
crit. Cette recherche de corrélations anatomocliniques a pendant long-
temps reposé sur 1'examen post mortem de cerveaux, mais le dévelop-
pement de techniques sophistiquées tel que la scanographie par rayons
X et la résonance magnétique nucléaire (non fonctionnelle) permet
depuis quelques dizaines d'années de procéder i ['examen in viveo de la
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morphologie du cerveau lésé. Historiquement, cette recherche de cor-
rélations a surtout mis 1'emphase sur le site, la surface et/ou le volume

“cérébral détruit (pour un historique voir Rosner, 1974, ainsi que

Lecours et Lhermitte, 1979 ; pour des exemples récents voir Murdoch,
1988, et Naeser, 1994). Fréguemment, la conclusion retenue découlait
directement de 1'observation recherchée : tel trouble comporiemental,
par exemple une aphasie, était associé i telle destruction d'une partie
du cerveau (Hanson et al., 1986 ; Kertesz, 1979 ; Lura, 196% ;
Metter, 1987 ; Metter, Riege, Hanson, Phelps et Kuhl, 1984 ; Soh,
Larsen, Skinh¢j et Lassen, 1978). Certains faisaient alors le pas
supplémentaire amenant i postuler que la zone cérébrale lésée sous-
tendait, en condition de normalité, une fonction ou une composante
fonctionnelle particuliére, ou encore lui accordait un poids donné au
sein d'un réseau fonctionnel particulier (e.g., Geschwind, 1965 ; Luria,
1973 ; Nielsen, 1965). Présente dans le passé, cette fagon de procéder
est encore bien vivante de nos jours (e.g., Caplan, Gow et Makris,
1995).

Pourtant, les limites qu'imposent les effets 4 distance a 1'interpréta-
tion neuropsychologique des Iésions cérébrales sont évoquées depuis
longtemps, particulierement lorsque 1'objectif est d'élaborer une carto-
graphie fonctionnelle du cerveau (Andral, 1833 voir Finger, 1994 ;
Monakov, 1902 voir Ladame et Monakov, 1908 ; Monakov, 1914/
1969 ; Monakov et Mourgue, 1928 ; Prince, 1910 ; Smith, 1981). Afin
d’en tenir compte, la formule la plus souvent adoptée consiste i atten-
dre que 1'état des patients soit stable avant de les examiner et & compter
sur le passage du temps pour que s'estompent des phénoménes i dis-
tance indésirables pour 1'analyse des conséquences du dommage céré-
bral. Toutefois, cette pratique ne garantit aucunement 1'effet escompté.
En fait, 1'idéal consiste 4 déliminiter les effets 4 distance sur le plan
anatomophysiologique puis a les intégrer a 1'analyse des déficits cogni-
tifs (et affectifs). Bien que, par le passé, il y ait eun a cet effet quelques
essais remarquables réalisés au moment d'autopsies (e.g., Ladame et
Monakov, 1908), ceci n‘a jamais été entrepris de maniére systématique
dans le domaine de la neuropsychologie humaine. Toutefois, 1'intro-
duction relativement récente des techniques d'imagerie fonctionnelle du
cerveau (e.g., tomographie d'émission photonique ; pour une présen-
tation de ces méthodes voir Le Moal, Tassin et Baron, 1994, ainsi que
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Léveillé, 1987), a permis de multiplier les tentatives pour atteindre cet
objectif. Ces techniques, lorsqu'elles sont utilisées conjointement avec
d'autres destinées 4 1'examen de la morphologie du cerveau, ont pour
avantage de permettre de distinguer et circonscrire la Iésion anatomique
du cerveau et ses effets a distance alors que le patient est toujours
vivant, Une vérification directe des effets 4 distance est alors possible
puisque ces derniers relévent de I'activité neurophysiologique. De plus,
I'examen pratiqué in vivo et de maniére répétée auprés d'un méme
patient permet une analyse de la dynamique temporelle des phénomenes
a distance et de leur impact.

La notion d'effet A distance

Une 1ésion anatomique correspond a la destruction d'une composante
du substrat neurobiologique. Il s'agit d'un changement de la morpholo-
gie du cerveau, d'un dommage structural. Pour sa part, l'effet a
distance accompagne le dommage structural dont il découle directe-
ment. Il se manifeste par un changement de l'activité neurophysiolo-
gique au niveau d'une structure cérébrale morphologiquement intacte, &
distance des régions démmites. Certains auteurs (Bond Chapman, Pooi,
Finitzo et Hong, 1989 ; Phelps, Mazziotta et Huang, 1982) parlent
alors de lésion fonctionnelle puisque, la structure demeurant intacte,
seul son niveau fonctionnel est altéré. L'existence d'une Iésion fonc-
tionnelle peut étre inférée a partir d'enregistrements de 1'activité élec-
trique du cerveau. Toutefois, jusqu'a présent, c'est 4 partir d'enre-
gistrements du débit sanguin cérébral considéré comme indicateur du
métabolisme neurocellulaire, ou d'enregistrements du métabolisme
(e.g., glucose, oxygeéne) cérébral lui-méme qu'il a éé possible de
circonscrire ce type de lésion avec le plus de précision sur le plan
anatomique.

Différents facteurs peuvent étre associés a 1'apparition d'effets i
distance tel qu'un oedéme cérébral, une insuffisance hémodynamique,
une réduction du volume de neurotransmetteurs libérés et différentes
formes de dégénérescence 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). 1l existe
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donc des effets & distance qui sont strictement d'ordre neuronal (e.g.,
dégénérescence neuronaie) et d'autres qui ne le sont pas (e.g., oedéme)
mais dont 1'impact se répercuie de maniére secondaire sur le fonction-
pement neurconal (Lezak, 1983). Chaque type est pertinent quant 2
l'analyse des dommages cérébraux mais le premier 1'est particuliére-
ment quant aux rapports neurofonctionnels3. Ainsi, dans certains cas,
I'impact & distance se traduit par une désactivation physiologique, une
région demeurée intacte ayant perdu, en tout ou en partie, les affé-
rences lui provenant normalement de la zone maintenant détruite (Le
Moal et al., 1994 ; Metter, 1987). Cette déafférentation suit alors une
organisation synaptique assimilable 4 une architecture neurofonction-
nelle (Caselli, Graff-Radford et Rezai, 1991 ; Mener, 1987). Dés lors,
I'émude des effets & distance permet celle des systémes neurofonction-
nels en laissant présumer d'un rapport fonctionnel entre la structure
endommagée et la ou les structures morphologiquement intactes mais
victimes de la perte d'afférences. Loin d'étre nouveaux, ces principes
sont réunis dans la notion de diaschisis proposée au début du siécle par
Monakov (1902 voir Ladame et Monakov, 1908 ; Monakov, 1914/
1969 ; Monakov et Mourgue, 1928 ; Mourgue, 1921).

Les effets 4 distance, incluant ceux d'ordre neurophysiologique tels
que la diaschisis, sont souvent qualifiés de courte durée et de transi-
toires, s'étendant de quelques jours i quelques mois (e.g., Kempinsky,
1958 ; Goodwin, 1989 ; Laurence et Stein,1978). Pourtant ils peuvent
dans certains cas étre persistants, voire permanents, et s¢ présenter
durant des années (Andrews, 1991 ; Feeney et Baron, 1986 ; Kosslyn,
1994 ; Ladame et Monakov, 1908 ; Smith, 1981). Ils peuvent donc
exister en phase aigué et se¢ poursuivre au cours de la phase chronique
suivant 1'apparition du dommage cérébral. Par exemple, le patient
N.A., examiné par Metter et al. (1983) et dont I'amnésie est associée 2
un dommage thalamique circonscrit, présente des zones de dysfonc-
tionnement cortical plus de vingt années aprés avoir regu le coup de
fleuret i 1'origine de ses difficultés. La littérature neuropsychologique

3. Respectant son usage le plus courant, 1'emploi dans ce texte de 1'étiquette
d'effet 4 distance exclut la propagation de la décharge épileptique 2 partir d'un
foyer épileptique.
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reconnait plus facilement le caractére typiquement neurophysiologique
des effets & distance lorsque ceux-ci sont persistants. Conséquemment,
ce type d'effet présente un intérét particulier en regard de 1'organisation
fonctionnelle du cerveau.

Les effets a distance peuvent se limiter & des sites circonscrits,
affecter tout un hémisphére cérébral ou toucher 1'ensemble du substrat
cérébral demeuré intact. Déja, au début des années soixantes, Hoedt-
Rasmussen et Skinhe¢j (1964) avaient rapporté une réduction du débit
sanguin au piveau de 1'hémisphére demeuré sain i la suite d'une lésion
hémisphérique d’origine vasculaire. Il existe donc des effets 4 distance
spécifiques et d'autres aspécifiques ; des effets focalisés et d'autres
diffus (Metter, 1987 ; Metter et al., 1985). Des zones de dysfonction-
nement neuronal marqué pour des sites précis peuvent aussi se superpo-
ser 4 un dysfonctionnement plus diffus.

L'effet a4 distance documenté A l'aide des techniques d'imagerie
fonctionnelle & la suite de lésions d'origine vasculaire correspond géné-
ralement 4 un hypométabolisme, ¢'est-i-dire 4 une réduction de 1'acti-
vité métabolique (Feeney et Baron, 1986 ; Metter, 1987). Ce constat
n'exclut pas d'emblée qu'un tel effet puisse aussi se manifester par un
. hypermétabolisme dans le cas, par exemple, d'une libération vis-a-vis
d'une activité inhibitrice normalement sous-tendue par la zone mainte-
nant détruite (Feeney et Baron, 1986). Certains résultats sont d'ailleurs
favorables A I'existence d'hypermétabolismes consécutifs 4 des lésions
structurales (Andrews, 1991, 1993 ; Vespa et al., 1995). Toutefois, i
notre connaissance, aucun cas d'hypermétabolisme découlant directe-
ment d'une lésion structurale documentée n'a encore été associé 4 un
déficit cognitif. Mackie, Ebmeier et O'Carroll (1994) présentent bien
un cas de syndrome de Capgras avec hypermétabolisme gauche, mais
aucun dommage structural n'a été relevé chez ce patient.

La présence d'un hypométabolisme est habituecllement détectée par
comparaison avec des données de référence obtenues auprés de sujets
ne présentant pas d'atteinte cérébrale, ou avec une valeur de base
enregistrée au niveau d'une structure éloignée du site de la lésion
structurale et dont on croit qu'elle ne subit pas I'influence d'un effet A
distance (e.g., 1'bémisphére non endommagé). Dans ce dernier cas, le
rapport obtenu peut ensuite étre confronté avec des données du méme
type provenant de sujets normaux. Le recours 4 un niveau de base
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intraindividuel a pour but de pallier les différences interindividuelles
dont souffre la premiére méthode. Toutefois, cette facon de procéder
constitue une évaluation conservatrice des changements métaboliques
puisqu'il ne peut étre exclu que l'activité des structures de référence
soit elle-méme altérée. Chaque facon de juger de la présence de modi-
fications du métabolisme régional cérébral posséde donc ses inconvé-
nients. De plus, les enregistrements de 1'activité métabolique du cer-
veau lésé assimilés i des effets a distance sont le plus souvent réalisés
alors que le patient est dit étre au repos et incité 2 limiter ses
expériences sensorielles (e.g., yeux fermés). Les interprétations

neuropsychologiques qui en découlent reposent alors sur une prémisse

importante. Selon celle-ci, le niveau de métabolisme régional enregistré
est représentatif du degré ou du potentiel de fonctionnement d'une
région cérébrale qui serait sollicitée par la réalisation d'une activité
cognitive (Metter, Riege, Hanson, Camras, Phelps et Kuhi, 1984).

Selon Le Moal et al. (1994), la mise en évidence des effets 4 dis-
tance représente 1'une des contributions les plus marquantes des métho-
des d'imagerie cérébrale. Pour plusieurs auteurs, dont Kertez (1994) et
Sergent (1994), clle est indispensable a 1'éude des rapports cerveau-
comportement. Il demeure en effet possible qu'un déficit comporte-
mental et/ou cognitif acquis a la suite d'une atteinte neurologique puisse
étre attribué, totalement ou particllement, 3 une altération du niveau
fonctionnel (métabolique) d'une région neurologiquement intacte
(Metter, Riege, Hanson, Camras, Phelps et Kuhl, 1984). Au cours des
paragraphes suivants, cette éventualité est abordée 4 1'aide d'exemples
provenant d'éudes de cas d'aphasie, de prosopagnosie et d'héminégli-
gence. D'autres retombées éventuelles de 1'éude des effets 4 distance
sont ensuite évoquées et quelques-unes des limites de ce type d'étude
sont présentées.

Effets & distance associés aux aphasies

Selon Metter et ses collégues (Metter, 1987 ; Mener et Hanson,
1994 ; Metter, Jackson, Kempler et Hanson , 1992), 1'aphasie consécu-
tive & un dommage de 1'hémisphére gauche serait réguliérement accom-
pagnée d'un hypométabolisme affectant la région temporopariétale de



140 Pierre Goulet et Eric Siéroff

I'hémisphére endommagé et ce, indépendamment du site de la lésion
structurale. D'ailleurs, Metter (1987) prétend n'avoir jamais rencontré
d'aphasique ne présentant pas cet hypométabolisme, lequel serait
d'ampleur comparable chez des aphasiques de Wernicke, de Broca et de
conduction qui présentent des lésions structurales différentes. 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
degré d'hypométabolisme affectant 1'aire de Broca et la région pré-
frontale de 1'hémisphere gauche. Cet hypométabolisme est qualifié¢ de
léger au niveau de 1'aire de Broca et absent 4 celui du cortex préfrontal
chez le groupe d'aphasiques de conduction dont les lésions structurales
sont essentiellement confinées & la région temporopariétale de 1'hémi-
sphére gauche, et affectent 1'insula dans quelques cas (Kempler et al.,
1986 ; Metter, 1987). Il varie de léger 4 modéré tant au niveau de I'aire
de Broca qu'a celui du cortex préfrontal chez les aphasiques de
Wernicke, alors que les dommages structuraux occupent principalement
la partie postérieure de 1'hémisphére gauche (Metter, 1987). Il est
important, chez les aphasiques de Broca, au niveau des deux régions
cérébrales considérées distinctives alors que les lésions structurales inté-
ressent plus le cortex antérieur de 1'hémisphére gauche que ce qui est
observé auprés des autres aphasiques et que des dommages lenticulaires
et capsulaires caractérisent ce groupe (Metter, 1987). Contrairement
I'enseignement courant, principalement issu de mises en relation de
troubles linguistiques avec des dommages cérébraux, il existerait donc
une zone cérébrale dont la perturbation serait commune aux aphasies de
Broca, de Wernicke et de conduction (Metter, 1987 ; Metter et Hanson,
1994). De plus, le degré d'intégrité fonctionnelle du cortex préfrontal
serait une caractéristique distinctive de ces aphasies et susceptible de
pouvoir rendre compte des différences sémiologiques observées entre
cellesci, ce qui n'aurait jamais été considérée par 1'aphasiologie clas-
sique selon Metter (1987) et Metter et Hanson (1994).

Les effets 4 distance relevés dans des cas d'aphasie ne se limitent pas
a 1'hémisphére gauche. Ainsi, Metter (1987) note une réduction du
métabolisme au niveau de 1'aire préfrontale et de la téte du noyau caudé
de I'hémisphére droit chez les aphasiques souffrant d'une Iésion structu-
rale 4 I'hémisphére gauche. A la lumitre des déficits linguistiques
observables 2 la suite de certains dommages de 1'hémisphére droit
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(Hannequin, Goulet et Joanette, 1988), lesquels sont souvent similaires
a ceux découlant d'un dysfonctionnement de 1'hémisphére gauche, il ne
peut ére exclu que cet hypométabolisme contribue aux manifestations
aphasiques?.

Des effets a distance ont été documentés auprés d'aphasiques non
seulement en phase aigué de la maladie mais aussi plusieurs mois, voire
années, aprés 'avénement du dommage cérébral (Metter et al., 1985).
D'ailleurs, Metter, Hanson, Jackson, Kempler et Van Lancker (1989)
confirment 1'existence en phase chronique d'un hypométabolisme de la
région temporopariétale gauche, commun aux aphasiques et indépen-
dant de la lésion structurale. En outre, deux ans aprés son premier
examen, la patiente #1 de Walker-Batson, Devous, Bonte et Qelschae-
ger (1987) présente toujours le méme type d'aphasie non-fluente
associée a une petite 1ésion frontale révélée par tomodensitométrie alors
qu'il y a réduction du débit sanguin pour la presque totalité de son
hémisphére gauche. Enfin, Hanson et al. (1986) relevent des patrons
lésionnels et métaboliques différents auprés d'aphasiques examinés, en
moyenne, 24 mois aprés un accident vasculaire cérébral. Dans cette
étude, le groupe d'aphasiques qui présentent un hypofonctionnement
pour trois des quatre zones préfrontales émudiées est aussi celui qui
manifeste les troubles de la parole les plus marqués. Or aucun des
aphasiques qui participent 4 cette étude ne présente de lésion structurale
de la zone préfrontale.

En dépit de 1'intérét qu'elle représente, la coexistence d'effets  dis-
tance et de troubles du langage ne suffit pas pour conclure que les
premiers jouent vraiment un réle i 1'égard des seconds. La lésion
structurale pourrait 4 la limite suffire pour rendre compte des difficultés
linguistiques des patients. D'autres indices sont donc nécessaires pour
établir 1'influence réelle des effets 4 distance. A cet égard, la présence
d'une relation entre des variations du métabolisme régional et celles du

4. Inversement, il est également plausible qu'un effet 3 distance affectant
l:hémisphére gauche soit responsable, en tout ou en partie, des déficits
linguistiques observés chez certains cérébrolésés droits. Voir plus loin dans ce
texte " Autres voies pour 1'étude des effets 4 distance”,
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comportement aphasique s'avére particuliérement pertinente. Ainsi, le
travail de Karbe et al. (1989) montre que les déficits de compréhension
des aphasiques sont en relation directe avec 1'ampleur du métabolisme
neurocellulaire enregistré au niveau temporopariétal et ce, indépen-
damment du site de la lésion structurale. Metter, Riege, Hanson,
Camras et al. (1984) parviennent 4 une observation semblable aprés
avoir examiné des aphasiques entre 6 semaines et 14 ans apres leur
accident cérébral. Ainsi, les capacités de compréhension orale, de
dénomination, de lecture i haute voix et de répétition de ces aphasiques
sont corrélées de maniére marquée avec le métabolisme régional des
régions pariétales et de la partie postérieure des circonvolutions tempo-
rales moyenne et inférieure. En revanche, il n'existe pas de corrélation
aussi marquée entre l'ampleur des lésions structurales et celle des
troubles linguistiques.

L'analyse des variations du métabolisme régional qui accompagnent
la récupération fonctionnelle souligne également |'importance des effets
a distance en regard de l'interprétation neuropsychologique des 1ésions
structurales. Ainsi, Metter, Jackson, Kempler et Hanson (1992) de
méme que Cappa et al. (1991) et Powell et al. (1986) observent une
relation entre 1'amélioration des performances linguistiques de leurs
patients et la réduction de 1'hypométabolisme neurocellulaire enregistré
au niveau de structures épargnées par la lésion structurale. Enfin, cer-
taines interprétations aphasiogéniques de la lésion structurale sont non
seulement mises i 1'épreuve par la présence d'effets a distance mais
aussi par 1'absence de tels effets. Ainsi, Meitter et Hanson (1994) de
méme que Metter et al. (1985) prétendent que les nombreux cas de
lésions structurales restées cliniquement "silencieuses”, alors qu'il y a
absence d'effet 4 distance, témoignent de la nécessité 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 auprés
d'aphasiques de conduction que le métabolisme enregistré au niveau de
l'aire de Broca n'atteint pas toujours la réduction attendue sur la base
de 1'hypothése d'une déconnexion des aires de Broca et de Wernicke.

L'étude des effets i distance et de leur influence sur les manifesta-
tions aphasiques parait donc nécessaire, particuliérement en début de
maladie mais également en phase chronique. Toute hypothése relative a
une relation quelconque entre une lésion neurocanatomique et le com-
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portement est susceptible d'étre totalement ou partiellernent fausse si les
effets a distance que peut avoir la lésion sur les structures restées mor-
phologiquement intactes ne sont pas pris en compte (Braun, 1978 ;
Rapcsak et Rubens, 1994). D'autres études, celles-1a plus spécifiques
aux aphasies sous-corticales, appuient également cette mise en garde.

L'exemple des aphasies sous-corticales

La présence de troubles du langage consécutifs 4 des Iésions structu-
rales restreintes a certaines régions 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 (Démonet
et Puel, 1994 ; Lecours et Lhermitte, 1979). Cependant, la présence
d'hypométabolismes corticaux dans plusieurs cas d'aphasie sous-corti-
cale a amené de nombreux auteurs (Baron et al., 1986 ; Demeurisse,
Verhas, Paternot et Capon, 1993 ; Démonet, Puel, Celsis et Cardebat,
1991 ; Karbe et al., 1989 ; Metter et al., 1981 ; Skyhej, Olsen, Bruhn
et Oberg, 1986) i attribuer les troubles observés i un effet i distance se
faisant ressentir. au niveau cortical. La contribution des effets i distance
dans certains cas d'aphasie sous-corticale est également appuyée par le
fait qu'une amélioration du bilan neurolinguistique puisse étre accom-
pagnée par une disparition des hypométabolismes (Baron et al., 1986).
En outre, différentes observations suggérent 1'existence d'une relation
entre 1'ampleur de 1'hypométabolisme cortical et la sévérité de 1'aphasie
dite sous-corticale (Demeurisse et al., 1993) et, ce, méme en phase
chronique (cas #5 et #6 de Metter et al_, 1985).

Dans un tel contexte, le rdle des structures sous-corticales parait
accessoire quant 4 1'apparition de troubles linguistiques, de méme qu'en
ce qui concerne l'architecture neuro-fonctionnelle sous-tendant le lan-
gage normal (Démonet et al., 1991). Cependant, Metter et al. (1981)
croient plut6t que 1'élément déterminant réside dans les rapports corti-
caux/sous-corticaux. Cette hypothése découle de la prise en compte des
effets 4 distance corticaux consécutifs aux Iésions sous-corticales et de
I'hypofonctionnement thalamique observé par Hanson et al. (1986)
ainsi que par Metter et al. (1981) 4 la suite de lésions corticales. Le
caractére accessoire d'une perturbation thalamique dans la genése des
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manifestations aphasiques reste donc 1'objet d'une certaine controverse.
Néanmoins, 1'intérét qu'il y a a étudier les effets & distance demeure
démontré. De plus, considérant que les régions corticales et thala-
miques relévent de réseaux vasculaires différents, 1'étude de 1'influence
réciproque des structures corticales et thalamiques en présence de dom-
mages structuraux témoigne du caractére proprement neurophysiolo-
gique de certains effets a distance (Metter et al., 1981).

Les effets & distance et la notion d'aphasie croisée

La contribution d'effets a distance corticaux lors de lésions sous-
corticales est également appuyée par deux cas d'aphasie croisée étudiés
par Perani, Papagno, Cappa, Gerundi et Fazio (1988), I'un en phase
aigué et 1'autre en phase chronique. Toutefois, c'est surtout en regard
du diagnostic d'aphasie croisée que 1'étude des effets & distance pré-
sente un intérét particulier. En effet, 1'absence de 1ésion hémisphérique
gauche est indispensable pour poser un diagnostic d'aphasie croisée
chez un droitier (Joanette, Puel, Nespoulous, Rascol et Lecours, 1982).
Au cours des derniéres années, des chercheurs se sont employés avec
plus ou moins de succés  vérifier méticuleusement le respect de ce
critére 4 1'aide de techniques d'imagerie sophistiquées permettant 1'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'intéresser aux modifications fonction-
pelles. Ils sont alors parvenus i observer, auprés de deux droitiers
souffrant d'aphasie croisée, que la lésion structurale de nature sous-
corticale affectait bel et bien 1'hémisphére droit mais qu'elle était
accompagnée d'un hypométabolisme bilatéral a la fois cortical et sous-
cortical. Par ailleurs, de la phase aigué a la phase chronique (4éme
mois post-AVC), il y avait amélioration du langage associ€e 4 un retour
du métabolisme vers des valeurs normales. Il est donc probable que le
dysfonctionnement de 1'hémisphére gauche ait influencé les manifesta-
tions cliniques de 1l'aphasie croisée dans ces deux cas, du moins au
moment de la phase aigué (Cappa et al., 1993).

La liste des critéres permettant de poser 1'étiquette d'aphasie croisée
est déja rigoureuse (voir Joanette et al., 1982). En vertu de cette liste
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les cas réels d'aphasie croisée susceptibles d'étre reconnus comme des
exceptions 2 la régle classique de la dominance de 1'hémisphére gauche
pour le langage chez le droitier sont plus rares que ne laisse penser le
nombre d'articles rédigés sur ce sujet (Faglia, Rottoli et Vignolo,
1990). Or, il semblerait pertinent d'ajouter a cette liste 1'absence de
perturbation neurofonctionnelle au niveau de 1'hémisphére gauche.
D'ailleurs certains auteurs (Schweiger, Wechsler et Mazziotta, 1987 ;
Walker-Batson, Wendt, Devous, Barton et Bonte, 1988) ont déja com-
mencé i appliquer ce nouveau critére et sont parvenus i observer des
cas d'aphasie croisée pour lesquels tant la Iésion structurale que la
lésion fonctionnelle semblent restreintes 4 1'hémisphére droit.

L'exemple de la prosopagnosie

Depuis peu, 1'absence de Iésion fonctionnelle au niveau de 1'hémi-
sphére gauche tend €également i étre prise en considération dans les cas
de prosopagnosie. Par le passé, 1'étude des lésions structurales et de
leur rapport avec les manifestations prosopagnosiques a donné naissance
a deux écoles opposées quant i la lésion responsable de la proso-
pagnosie chez le droitier. Une premiére plaide en faveur d'une lésion
bilatérale, surtout lorsque la prosopagnosie persiste au-dela de la phase
aigué (e.g., Damasio, 1985a, 1985b). La seconde prétend qu'une lésion
structurale confinée 2 1'hémisphére droit est suffisante pour qu’appa-
raisse une prosopagnosie (e.g., De Renzi, 1986 ; Landis et al., 1986 ;
Michel, Perenin et Siéroff, 1986 ; Michel, Poncet et Signoret, 1989).
Or, la présence d'un dommage bilatéral n'exclut pas la possibilité
qu'upe lésion unilatérale suffise pour que le déficit neuropsychologique
apparaisse et persiste, du moins chez certains patients. En revanche, le
fait de pouvoir documenter un dommage unilatéral en présence d'une
prosopagnosie n'exclut pas 1'éventualité d'un dysfonctionnement bila-
téral. L'étude de la dynamique cérébrale devient alors une fagon de
confronter les deux théses relatives i la pathogénie de la prosopagnosie.

Récemment, De Renzi, Perani, Carlesimo, Silveri et Fazio (1994)
ont étudié en phase chronique deux patients souffrant de prosopagnosie
et un troisiéme qui ne manifestait que des troubles mnésiques relatifs an
visages. Chez ces trois patients, les zones d'hypométabolisme affectant
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des structures morphologiquement intactes, de méme que la lésion
structurale documentée par tomodensitométric et/ou par résonance
magnétique, étaient confinées 4 1'hémisphére droit. Ces trois cas s'ajou-
tent & celui de Renault, Signoret, Debruiile, Breton et Bolgert (1989)
pour lequel les 1ésions structurales et fonctionnelles étaient également
circonscrites au niveau de 1'hémisphére droit. Ainsi, il parait probable
qu'une perturbation limitée % cet hémisphére suffise, dans certains cas,
pour que des difficultés relatives au traitement des visages se manifes-
tent (De Renzi et al., 1994).

L'exemple de I'héminégligence

Comme les aphasies sous-corticales, 1'héminégligence visuelle gau-
che est un déficit neuropsychologique pour lequel il existe, lors de la
transition de la phase aigué a la phase chronique, des cas de régression
qui sont accompagnés par un retour vers la normale du métabolisme
cortical de 1'hémisphére droit alors que la lésion structurale est de
nature sous-corticale (Baron et al., 1986 ; Vallar et al., 1988). Ce phé-
noméne témoigne encore de !'importance des effets & distance corticaux
lors de déficits comportementaux consécutifs i des lésions sous-corti-
cales (Vallar et al., 1988) bien que cela ne relégue pas nécessairement
ces derni¢res a4 un role secondaire dans le cas de l'hémmégligence
(Vallar, 1993).

Pour certains cas d'héminégligence gauche, 1'étude des effets i dis-
tance suggere aussi I'existence d'une composante hémisphérique gauche
alors que ce type de trouble neuropsychologique est traditionnellement
associé 4 une lésion restreinte i 1'hémisphére droit. Ainsi, le premier
patient de Perani, Vallar, Paulesu, Alberoni et Fazio (1993) présente en
phase aigué une héminégligence visuelle associée 4 un dommage sous-
cortical mais accompagnée d'un hypométabolisme bihémisphérique.
Lors d'un second examen réalisé huit mois plus tard, 1'héminégligence
a presque complétement régressé alors que, de maniére concomitante, il
y a restoration partielle de 1'activité métabolique au niveau de 1'hémi-
sphére droit et presque compléte au niveau de 1'hémisphére gauche.
Leur second patient présente une lésion structurale du territoire des
cérébrales moyennes et postérieures au niveau de 1'hémisphére droit
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mais épargnant celui de la cérébrale antérieure. Cette lésion est accom-
pagnée, en phase chronique, d'une réduction importante du métabo-
lisme 2u niveau de 1'hémisphére gauche et de la région frontale de
1"hémispheére droit épargnée par la lésion. Or ce deuxiéme patient pré-
sente, tant en phase aigué que chronique, une héminégligence visuelle
gauche sévére. Aprés comparaison de leurs deux sujets, Perani et al.
(1993) concluent que I'hypométabolisme affectant les zones structura-
lement intactes de I'hémisphére droit et 1'ensemble de 1'hémisphére
gauche contribue i la présence de 1'héminégligence visuelle ainsi qu'a
sa persistance.

Autres voies pour l'étude des effets 3 distance

Comme le montrent les paragraphes précédents, la prise en compte
des effets A distance a déja permis d'analyser de maniére différente cer-
taines relations entre des dommages structuraux et l'apparition de
deficits cognitifs ou comportementaux. Or, les domaines ol ce type
d'analyse pourrait également étre appliqué sont nombreux. Il suffit de
quelques exemples pour le montrer. Ainsi, comme il a déja été dit dans
ce texte, lorsque les effets a distance sont attribuables 4 une réduction
des afférences ou a un autre processus neurophysiopathologique, ils
peuvent étre interprétés comme un témoignage du caractére distribué de
I'organisation fonctionnelle du cerveau. Dés lors, 1'étude des effets 2
distance devient une fagon de vérifier 1'hypothése de réseaux neuro-
fonctionnels qui, au cours des derniéres années, a surtout été appuyée
par l'étude du métabolisme cérébral de sujets normaux réalisant
diverses activités psychologiques.

L'influence éventuelle d'effets 4 distance pourrait également étre
¢étudiée lorsqu'une aphasie est aggravée a la suite d'une lésion structu-
rale de I'hémisphére droit survenant 3 la suite d'un premier dommage
circonscrit 4 1'hémisphére gauche. L' mterpretatlon voulant qu'une telle
aggravation témoigne strictement d'une prise en charge du langage
résiduel par 1'hémisphére droit devrait peut-étre alors étre nuancée. If
en va de méme pour les études menées auprés de cérébrolésés droits
dans le but de vérifier la contribution de 1'hémisphére droit au langage,
surtout lorsque les déficits linguistiques observés sont similaires & ceux
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qui peuvent survenir i la suite d'un dommage de 1'hémisphére gauche.
Plutdt que d'associer ces déficits exclusivement 2 un dommage hémi-
sphérique droit comme cela a souvent €té fait {voir Hannequin, Goulet
et Joanette, 1988), la recherche d'anomalies fonctionnelles au niveau de
1'hémisphére gauche pourrait éventuellement étre révélatrice. La décou-
verte de troubles comportementaux (e.g., aphasiques) consécutifs a des
lésions dites "atypiques" (e.g., Basso, Lecours, Moraschini et Vanier,
1985 ; Murdoch, 1988) pourrait également é&tre reconsidérée i la
lumiére d'éventuels effets a distance. Il en va de méme pour les rela-
tions établies ou rejetées entre la taille ou le volume des lésions structu-
rales et les atteintes cognitives.

La reconnaissance des effets 4 distance pose également un probléme
quant 3 1'interprétation des associations de symptomes de méme qu'a la
recherche de doubles dissociations. Ainsi, une association de symp-
tdmes attribuables 2 un effet 4 distance pourrait masquer certaines
dissociations comportementales en laissant entrevoir un module 13 ot il
pourrait y en avoir plusieurs. Dans les cas de récupérations fonctionnel-
les, elle réaffirme 1'importance de la distinction faite entre le rétablisse-
ment et la réorganisation d'une fonction (voir Rosner, 1974). Ainsi, les
hypo- et hyperfonctionnements affectant les structures laissées intactes a
la suite d'un accident vasculaire cérébral peuvent, en théorie, aussi bien
témoigner d'un effet 4 distance que d'une réorganisation neurofonction-
nelle. Une étude de la chronologie de leurs manifestations devient alors
impérative afin de pouvoir trancher entre ces deux interprétations.
Toutefois, toutes ces pistes de recherche ne devraient pas étre exploitées
sans tenir compte des limites associées aux émdes des effets & distance,
telles qu'elles sont surtout réalisées de nos jours par l'entremise des
techniques d'imagerie fonctionnelle.

Limites & 1'emploi des techniques d'imagerie fonctionnelle
pour 1'étude des effets a distance

Le recours aux techniques d'imagerie fonctionnelle du cerveau a
pour avantage de permettre de circonscrire les effets 4 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 activités cognitives. Cependant,
I'emploi de ces techniques dans le but d'établir une relation entre les
dynamiques cérébrale et cognitive fait 1'objet de nombreuses critiques
(Kosslyn, 1994 ; Chertkow et Bub, 1994 ; Démonet, Wise et Fracko-
wiak, 1993 ; Sergent, 1994) dont plusieurs sont pertinentes quant 2
I'étude des effets a distance. L'objectif ne sera pas ici de présenter
toutes les limites associées a 1'emploi de ces techniques mais plutdt d'en
signaler quelques-unes afin de sensibiliser le lecteur i I'existence de
celles—ci, particuliérement en regard des effets i distance.

Jusqu'a présent, l'activité métabolique du cerveau souffrant de Iésion
circonscrite a surtout été enregistrée alors que le sujet est dit étre au
repos. C'est d’ailleurs le cas pour toutes les études évoqués ci-dessus.
Or, il est connu que 1'expérimenteur a peu, sinon pas, de contrdle sur
ce que fait réellement le sujet lorsqu'il est apparemment au repos. Il est
alors difficile d'établir avec certitude la signification neuropsycholo-
gique des hypométabolismes et méme des niveaux métaboliques consi-
dérés comme normaux. De plus, il n'est pas assuré que 1'activité céré-
brale enregistrée au repos soit représentative de 1'activité cérébrale ou
métabolique du cerveau lorsque le sujet s'engage dans une tiche cogni-
tive (Metter, Riege, Hanson, Camras et al., 1984). D‘ailleurs, une
zone d'hypométabolisme peut disparaitre lorsqu'une certaine activité
cognitive est réalisée (e.g., I'aphasique #2 de Caselli et al., 1991). Une
zone s'avérant fonctionnellement normale au repos peut aussi se révéler
étre dysfonctionnelle lors de la réalisation d'une activité cognitive
(Demeurisse et Capon, 1991).

Un autre probléme vient du fait qu'il peut arriver qu'un hypométa-
bolisme ne soit pas accompagné du déficit comportemental théorique-
ment attendu compte tenu de la zone cérébrale perturbée (e.g., Caselli
et al., 1991). Comme dans le cas des Iésions structurales, la présence
de changements neurophysiologiques enregistrée au repos et interprétée
comme un effet & distance ne semble pas étre 1'unique facteur détermi-
nant du comportement i la suite d'un accident cérébral (Metter et al.,
1992). Dans 1'avenir, il serait intéressant de vérifier si 1'apparition de
déficits comportementaux ne serait pas liée i I'atteinte de seuils cri-
tiques d'hypométabolisme plutdt qu'a la simple présence de change-
ments métaboliques.
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De maniére connexe, il peut également arriver qu'une 1ésion structu-
rale d'une région donnée n'entraine pas de trouble comportemental
équivalent A celui qui accompagne une lésion fonctionnelle de cette
méme région. Par exemple, une lésion structurale de 1'hémisphére
gauche n'entraine généralement pas une héminégligence gauche iden-
tique 4 celle qui suit une Iésion hémisphérique droite et ce, malgré la
relation établie par Perani et al. (1993) entre les manifestations d'une
héminégligence gauche et un hypométabolisme de 1'hémisphére
gauche’. ‘Il devient alors plus difficile d'établir la portée réelle des
effets 4 distance. Toutefois, cette remarque n'enléve pas tout intérét i
ces derniers. En fait, ce que 1'étude de ces effets suggére tient dans la
difficulté qu'il y a 2 réduire l'origine d'un trouble neuropsychologique
i la simple 1ésion structurale.

Pour leur part, Metter et Hanson (1994) s'interrogent quant & savoir
si une réduction donnée du métabolisme au niveau d'une région structu-
ralement intacte équivaut a une réduction de méme ampleur mais enfe-
gistrée au niveau d'une région endommagée. Cette question repose sur
la possibilité que le fonctionnement d'une région cérébrale dont une
partie serait détruite différe de celui d'une autre dont seul le rendement
serait perturbé, Plus encore, il demeure possible que certains hypomé-
tabolismes régionaux attribués a un effet a distance témoignent en fait
de Iésions structurales qui n'auraient pu étre détectées a 1'aide de tech-
niques non fonctionnelles employées in vivo. Cette éventualité est parti-
culiérement plausible en phase aigué et lorsque la scanographie est utili-
sée conjointement avec une technique d'imagerie fonctionnelle dans le
but de distinguer les lésions structurale et fonctionnelle (Jernigan,
1990 ; Léveillée, 1987 ; Sawle, 1995). A cet égard, il parait opportun
de rappeler les propos de Michel (1994, p. 226) : "I'IRM la plus per-
formante ne saurait ére comparée en matiére de précision 4 1'étude du

5. Tenant compte d'un rapport possible entre les phénomenes
d'héminégligence visuelle et d'extinction visuelle (Robertson et Eglin, 1993),
il parait pertinent de rappeler ici que quelques cas d'extinction visuelle
ipsilatérale 2 la lésion (gauche) sont rapportés dans la littérature (e.g., Siéroff
et Michel, 1987). D'ailleurs, ce type de cas mériterait d'étre revu  la lumiére
d'un éventuel effet 4 distance transcalleux.
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cerveau en coupes sériées™ (i.e., post mortem). Il ne faut pas oublier
non plus que les phénoménes d'effets a distance ne sont pas nécessai-
rement tous d’origine neuronale (e.g., Skyhej et al., 1986). Une telle
éventualité n'enléve rien 2 1'obligation de tenir compte de ces effets lors
de I'interprétation des conséquences d'une lésion structurale. Toutefois,
elle fragilise toute interprétation qui ferait reposer les effets a distance
sur l'existence d'un systdme neurofonctionnel intégrant la région
endommagée et celle affectée a distance. Somme toute, 1'étude de
I'éventuelle influence des effets 3 distance témoigne elle-méme de la
fragilité de certains échafaudages théoriques et expérimentaux, tout en
contribuant i la précarité des enseignements neuropsychologiques qui
ne tiennent compte que des lésions structurales,

UN DERNIER RAPPEL

L'étude des effets A distance rappelle que toute interprétation neuro-
psychologique d'un dommage cérébral devrait tenir compte des régions
structuralement atteintes, de celles fonctionnellement affectées, des
n}écanismes de récupération et de réorganisation neuro-fonctionnelles
ainsi que des stratégies cognitives adoptées 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 |'interprétation des
lésions structurales, celle des effets a distance dépend de plusieurs
facteurs plus ou moins connus. La connaissance de la vérité, celle du
savoir immuable, n'est donc pas assurée dans ce domaine non plus.

Le succés de la neuropsychologie repose sur des idées et des
méthodes. Bien souvent, la valeur des premiéres est A la merci des
secondes. Or, les méthodes comportent fréquemment certaines limites
ou faiblesses. Lorsque c'est le cas, il parait sage de savoir reconnaitre
¢t accepter les meilleures approximations de la réalité sans oublier que
qcla doive éventuellement étre fait sur une base temporaire. Cette situa-
tion contribue au sens de la notion de progrés scientifique dans un
domaine encore jeune ol maints éléments de la réalité restent & décou-
vrir et de méthodes a développer.

Afin d'éviter le piege des méthodes et de leurs faiblesses, certains,
comme Kosslyn (1994) et Sergent (1994), diront que la prudence
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consiste 3 s'en remettre a différentes éudes, différentes méthodes et
que la représentation théorique la plus juste de la réalité découlera de Ia
convergence des faits expérimentaux. Cetie recherche de convergence
est bienvenue et naturellement souhaitable (pour le traitement de ce
sujet, voir Eysenck, 1984). Mais la encore il faut faire attention car la
convergence de faits erronés peut amener des conclusions tout aussi
fausses et peut-étre moins faciles 3 remettre en question. Il s'agit donc
d'entrenir le doute, non pas le doute gratuit mais le doute cartésien, le
doute méthodique (Sergent, 1994), celui qui permet 1'avancement des
connaissances, de soulever les problémes et d'y remédier.

Les méthodes, avec leurs forces et leurs faiblesses, jouent un réle
important dans le domaine de la neuropsychologie. C'est en reconnais-
sance de ce fait qu'il a semblé justifier de consacrer ce numéro de la
Revue de Neuropsychologie aux aspects méthodologiques de la recher-
che dans le domaine de la peuropsychologie humaine. Ce numéro ne
constitue pas un mode d'emploi quant i la fagon de faire de la
recherche. Il n'est pas non plus exhaustif puisqu'il ne s'attarde qu'a
certaines questions méthodologiques. Comme cet article, son but est de
rappeler 1'importance des aspects méthodologiques de la recherche, ce
qui n'enléve rien A celle des modeles et théories proposés par la neuro-
psychologie. A cette fin, il comporte un article qui traite des dévelop-
pements méthodologiques qu'a connu la neuropsychologie humaine au
cours de son histoire. Les autres articles de ce numéro présentent diffé-
rentes propositions méthodologiques d'actualité ou discutent des pro-
blémes de certaines approches. Enfin, les questions méthodologiques
étant nombreuses, il est opportun d'annoncer dés a présent que ce
numéro sera prochainement suivi d'un second qui sera également
consacré aux méthodes.
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ABSTRACT

This paper adresses the importance of methodological aspects of
rese_:'arch in the field of human neuropsychology. It underlines the infer-
enthi nature of the knowledge acquired through empirical methods,
particularly with respect to cognition. It also highlights the weakness of
;he. kr.wfvledge acquired when the methods used are not totally valid.
17us_ is illustrated by studies of distant effects (e.g., diaschisis). These
studies qu_esfion conclusions drawn from certain applications of the
anatomoclinical approach although they are themselves weakened by
,meth'odc:_vtogical limitations. This paper, which is an introduction to this
special issue of the Revue de Neuropsychologie, serves as a reminder of
the caution that must be taken with respect to some of the teachings
conveyed in human neuropsychology.
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