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I- INTRODUCTION 
Le développement des systèmes neurosensoriels se déroule selon un continuum trans-natal en 

plusieurs étapes successives et repose en partie sur les interactions entre le fœtus puis le 

nouveau-né et leur environnement. Celui dans lequel sont immergés les nouveau-nés 

immatures diffère qualitativement et quantitativement de l’environnement utérin dont ils ont 

été extraits précocement. En particulier, les stimuli auditifs y sont proéminents. Il existe ainsi 

une rupture entre des attentes sensorielles nées en anténatales et les stimulations sonores 

atypiques auxquelles sont exposées ces nouveau-nés dans leur nouvel environnement 

« écologique ». Bien que le nouveau-né grand prématuré représente un modèle d’étude 

accessible de l’ontogenèse des systèmes sensoriels et qu’une meilleure connaissance de ses 

capacités sensorielles et de leur développement dans les semaines de vie précédant le terme 

prévu de la grossesse puissent bénéficier à ses soins, ses capacités perceptives auditives sont 

imparfaitement connues. Des contraintes importantes liées à un environnement humain et 

physique fortement médicalisé et la particulière vulnérabilité de ces enfants, ont limités 

jusqu’alors les recherches dans cette population.  

Notre travail de recherche, utilisant les techniques d’évaluation physiologique, 

comportementale et cérébrale non invasives disponibles, a reposé sur deux approches 

complémentaires : observationnelle [Etude 1] et expérimentales [Etude 2a et 2b] de l’enfant 

dans son milieu de soin.  Il a visé à répondre aux questions suivantes : A partir de quel ratio 

signal-bruit un nouveau-né grand prématuré réagit-il à un stimulus auditif au sein de son 

incubateur?  Quels sont les indicateurs les plus pertinents et les déterminants de cette réponse ? 

Discrimine-t-il des stimuli sonores vocaux et non vocaux ? [Etude 1]. La fréquence de sons 

délivrés à intensité sonore égale et leur nature vocale on non, influent-elles sur la réactivité du 
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nouveau né ? [Etude 2a] Le nouveau-né discrimine-t-il la voix de sa mère par rapport à celle 

d’une autre femme ? [Etude 2b] Comment intègre-t-il au niveau cérébral ces stimulations 

sonores ? Comment ces capacités s’affirment-elles dans le temps avant d’atteindre le terme 

normalement prévu de la grossesse ? [Etude 2a et 2b]. Finalement en s’appuyant sur les 

résultats des trois études, quelles conséquences ces stimulations ont-elles sur son bien-être ? 
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II- DONNEES FONDAMENTALES 

2.1 Enjeux médicaux de la prématurité  

La prématurité se définit par toute naissance survenant avant la 37ème semaine d’âge 

gestationnel (AG). La grande prématurité, la très grande prématurité et l’extrême 

prématurité correspondent à une naissance avant 33, 29 et 27 semaines d’AG, 

respectivement. Si le seuil de viabilité physiologique est aux alentours de 22 semaines 

d’AG, la prise en charge complète et active de ces enfants s’envisage dans de nombreux 

pays dont la France à partir de 24 semaines d’AG, exceptionnellement à 22-23 semaines 

d’AG. Parmi les plus de 800 000 enfants naissants en France chaque année, 7% naîtront 

prématurément et 1,7% d’entre eux sont des grands prématurés (Blondel et al., 2006). Ces 

chiffres sont variables suivant les pays et l’incidence de la prématurité peut ainsi atteindre 

11 % aux Etats–Unis (Wen et al., 2004). Malgré les progrès de l’obstétrique cette incidence 

a augmenté dans les dernières années et la part relative de la grande prématurité aussi 

(Blondel et al., 2006), avec une grande variabilité dans les pays européens (Field et al., 

2009). En dépit des progrès des soins pédiatriques, ces enfants restent exposés à de 

nombreux risques médicaux. 

2.1.1 Survie 

Les données de l'étude épidémiologique française Epipage 1 (pour Etude 

éPIdémiologique sur les Petits Ages Gestationnels) un peu ancienne, et de l’étude 

comparative européenne MOSAIC, plus récente, font état d’un risque de mortalité d’autant 

plus important que l’AG de l’enfant est bas (Larroque et al., 2004; Field et al., 2009; Zeitlin 
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et al., 2011). L’étude anglaise EPICURE portant sur les nouveau-nés d’AG < 26 semaines 

d’AG retrouve cette même constante (Costeloe et al., 2000). Cependant les taux de survie 

varient selon les pays, en partie du fait de décision éthique différente aux âges gestationnels 

les plus extrêmes (Cuttini et al., 2000; Larroque et al., 2004). Cependant, le pronostic de 

survie peut progresser rapidement dans une même région comme le montre la comparaison 

en France des résultats d’Epipage 1 et de l’étude Mosaic européenne en Ile de France 

(Zeitlin et al., 2011).  L’étude suédoise récente EXPRESS fait état d’une survie supérieure, 

comprise entre 60 et 80% pour les nouveau-nés allant respectivement de 24 à 26 semaines 

d’AG (Fellman et al., 2009). Au-delà de 28 semaines, les chances de survie sont devenues 

très élevées dans tous les pays industrialisés. Malgré ces progrès, cependant ces enfants 

doivent encore faire face à une morbidité néonatale non négligeable et à un pronostic 

développemental qui reste menacé.  

2.1.2 Morbidités néonatales à court terme 

Du fait de l’immaturité touchant tous les organes de ces enfants, des pathologies 

multiples et variées peuvent survenir. Leur incidence de survenue est inversement 

proportionnelle à l’AG des enfants. Au niveau respiratoire, la maladie des membranes 

hyalines, liée à une carence en surfactant,  est la principale source de détresse respiratoire 

de l’enfant. Elle nécessite son assistance respiratoire invasive (ventilation mécanique) ou 

non (pression expiratoire continue par voie nasale) et une oxygénothérapie. La persistance 

du canal artériel de l’enfant peut nécessiter un traitement spécifique (médicamenteux et/ou 

chirurgical) pour limiter ces possibles répercussions sur les circulations systémiques et 

cérébrales (ischémie par vol diastolique) et pulmonaires (œdème par surcharge volumique). 

Des apnées centrales par immaturité des centres respiratoires bulbaires requièrent des 
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traitements spécifiques et parfois la poursuite de l’assistance respiratoire. L’immaturité 

digestive expose au risque d’entérocolite ulcéro-nécrosante et rend nécessaire une 

alimentation intraveineuse partielle sur cathéter central souvent pendant plusieurs semaines. 

Des infections invasives, favorisées par l’immaturité du système immunitaire et le port de 

matériels médicaux divers, peuvent compliquer l’évolution de ces enfants. Pour finir des 

problèmes métaboliques ou hormonaux, une insuffisance rénale peuvent aussi émailler leur 

parcours. Toutes ces pathologies rendent nécessaire la présence auprès de l’enfant d’un 

appareillage technique de suppléance ou de surveillance important qui marque fortement 

l’environnement sensoriel, notamment sonore, des enfants d’une empreinte artificielle et 

médicale.     

Des complications cérébrales menacent ces enfants. Dans les premiers jours de vie, c’est 

surtout l’hémorragie intra-ventriculaire de différent grade pouvant dans les formes les plus 

sévères comprendre une dilatation ventriculaire et/ou une hémorragie intra-

parenchymateuse cérébrale. Dans l’étude Epipage, 6 % des enfants de moins de 33 SA ont 

présenté des formes sévères (Larroque et al., 2003). Des lésions de la substance blanche 

focales ou diffuses sont généralement diagnostiquées au bout de deux à trois semaines de 

vies. Les atteintes sévères de la substance blanche dont les leucomalacies périventriculaires 

cavitaires, dans leur forme classique, atteignent ainsi respectivement 8% et 5 % de 

l’ensemble de la cohorte Epipage, et 21.5 % et 9.5 % des nouveau-nés de moins de 28 

semaines respectivement (Larroque et al., 2003). 

Des pathologies neurosensorielles, comme la rétinopathie du prématuré, une surdité de 

perception ou de transmission peuvent altérer leurs fonctions sensorielles ultérieures. Les 

incidences de survenue des atteintes de la fonction auditive sont variables selon la 
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population et les définitions. Si environ 1% des nouveau-nés vont présenter des troubles de 

l’audition, la prévalence d’un déficit > 40 dB peut être de 10 à 15 fois supérieure dans 

certaines population à risque dont les-nouveau-nés prématurés ou globalement elle varie 

entre 1 et 6 % (Meyer et al., 1999). Dans l’étude Epipage, une atteinte auditive sévère, 

définie par une perte auditive de plus de 70 dB pour une ou deux oreilles ou l’utilisation 

d’un appareil auditif, est cependant retrouvée chez moins de 1% des enfants à 5 ans 

(Larroque et al., 2008). Depuis plusieurs années, les grands prématurés bénéficient ainsi 

d’un dépistage systématique des ces pathologies sensorielles pour limiter leurs 

conséquences et optimiser leurs traitements et leurs pronostics. Le dépistage des troubles 

auditifs fait d’ailleurs partie d’un programme systématique qui devrait se généraliser sur le 

territoire national et qui est soutenu par la haute autorité de santé.      

2.1.3 Pronostic developmental à moyen et long terme 

2.1.3.1 Morbidité neuro-sensorielle 

Les troubles moteurs sont au mieux évalués vers l’âge de deux ans. Les atteintes les 

plus sévères se traduisent par une infirmité motrice d’origine cérébrale, avec absence 

d’acquisition de la marche dans les formes les plus graves. Dans l’étude Epicure portant sur 

les nouveau-nés de moins de 26 semaines d’AG, près de 18% des enfants en sont atteints 

(Wood et al., 2000). Dans l’étude Epipage, l’incidence globale chez les moins de 33 semaines 

d’AG atteint 8.2%. La moitié d’entre eux n’acquièrent pas la capacité de marcher à 2 ans. 

Cette incidence décroit de 20 % entre 24-26 semaines d’AG à 4 % à 32 semaines d’AG 

(Ancel et al., 2006).   

C’est plus tard que la présence de troubles cognitifs et des apprentissages est évaluée. 

Les résultats du suivi des plus de 2000 enfants grand prématurés de la cohorte EPIPAGE 
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font état de troubles cognitifs (authentifiés par un score équivalent au quotient intellectuel < 

85) chez près de 40% des enfants à l’âge de 5 ans (Larroque et al., 2008) et de difficultés 

scolaires ou de nécessité de consultations spécialisées de soutien chez plus de la moitié 

d’entre eux à l’âge de 8 ans (Larroque et al., 2011). Le devenir scolaire à 11 ans est altéré 

globalement chez les prématurés extrêmes sans qu’il soit possible d’identifier des facteurs 

prédictifs de cette évolution à la période néonatale immédiate ou par l’évaluation du 

développement neuro-moteur à 30 mois (Johnson et al., 2011). De même, les performances 

langagières des enfants grands ou extrêmement prématurés peuvent être altérées (Wolke et 

al., 2008; Barre et al., 2011) et un retard de langage a été rapporté chez plus d’un quart des 

extrêmes prématurés de la cohorte Epicure (Wood et al., 2000). Des facteurs à la fois 

biologiques et environnementaux sont associés à ces troubles (Howard et al., 2011). A ces 

anomalies s’ajoutent encore un risque accru de troubles émotionnels et psychologiques et 

de troubles du comportement à type d’hyperactivité et de trouble de l’attention (Hack et al., 

2009; Johnson et al., 2010a). Pour finir, récemment la présence accrue de traits autistiques 

a même été rapportée chez les grands prématurés (Limperopoulos et al., 2008; Johnson et 

al., 2010b).  

Au total, la prématurité reste ainsi responsable d’environ 60 % de la mortalité néonatale 

et compte pour plus de 50 % des infirmités motrices d’origine cérébrale, en France (Dehan, 

2002) et dans les pays industrialisés (Wen et al., 2004). Elle s’accompagne de troubles 

neurocognitifs et psychiatriques accrus. La prévention des anomalies du développement 

neurocognitif et sensoriel de ces enfants est donc un enjeu majeur de leur prise en charge.  
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2.1.3.2 Facteurs incriminés 

Les étiologies responsables des séquelles cérébrales de la grande prématurité sont 

multiples. Plusieurs facteurs médicaux ont un rôle clairement admis dans la genèse par 

exemple des lésions de la substance blanche périventriculaire et de la survenue d’une 

infirmité motrice d’origine cérébrale (Beaino et al., 2011b) ou de troubles cognitifs (Beaino 

et al., 2011a). Plusieurs revues de la littérature permettent d’identifier plusieurs facteurs 

médicaux dont le rôle délétère est admis par tous (Rees et al., ; Shatrov et al., ; Yoon et al., 

2003; Kaindl et al., 2009). A coté des facteurs médicaux hémodynamiques et 

inflammatoires principalement mis en cause, des facteurs environnementaux, incluant des 

stimulations sensorielles néonatales inadaptées (Graven et al., 1992; Graven, 1997; Anand, 

2000; Anand and Scalzo, 2000; Gressens et al., 2001), sont  incriminés.  

De ce fait, de nouvelles stratégies de soins regroupées sous le terme de soins de 

développement, cherchant à adapter l’environnement aux capacités sensorielles des enfants, 

ont été élaborées et mises en place. Une meilleure connaissance des habiletés sensorielles 

des nouveau-nés grands prématurés est donc nécessaire. En particulier, la connaissance de 

leur sensibilité aux différentes composantes de l’environnement est une nécessité pour 

soutenir ces stratégies. Le programme de NIDCAP (pour programme néonatal individualisé 

d’évaluation et de soins de développement) mis au point par H. Als en représente la forme 

la plus aboutie. Son intérêt principal et son originalité résident dans une adaptation précoce 

et individuelle de l’environnement et des interventions concernant l’enfant. Cette 

individualisation tient compte de l’observation fine, systématique, et régulière de son 

comportement avant, pendant et après une période de soin. Cette analyse, réalisée par des 

observateurs spécifiquement formés et certifiés, permet d’édicter des recommandations 
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pour ces soins et l’adaptation de son milieu hospitalier. Ce programme est basé sur une 

théorie : la théorie synactive du développement. Elle permet une compréhension globale et 

intégrée du comportement et de la réactivité de l’enfant dans différentes composantes 

(système végétatif, système moteur, système veille-sommeil, système attention-interaction, 

capacité d’auto-régulation) (Als et al., 1986; Als and Gilkerson, 1997). Ce programme s’est 

montré capable de modifier précocement la structure et le fonctionnement cérébral évalués 

par analyse de cohérence spectrale de l’électro-encéphalogramme (EEG) et en imagerie par 

IRM de diffusion (Als et al., 2004). Différentes études randomisées ont montré son intérêt, 

quand les enfants bénéficient des recommandations jusqu’à leur sortie de l’hôpital, 

(Maguire et al., 2009b; Maguire et al., 2009a) pour réduire la morbidité neurologique 

évaluée à l’âge de 9 mois (Als et al., 1994), de 1 an, (Kleberg et al., 2002) et de 18 mois, 

(Peters et al., 2009) comparativement, pour cette dernière étude, à des mesures basiques de 

soins de développement. Ces dernières ne procurent pas les mêmes avantages 

comparativement à des soins standards (Maguire et al., 2008). Les effets positifs permis par 

le programme NIDCAP soulignent les liens étroits qui existent entre environnement et 

développement cérébral. 

2.2 Développement cérébral et environnement périnatal  

Comme tout être humain, le nouveau-né est affecté par son environnement qui influence 

directement son comportement et ses émotions (Warren, 2002). Son adaptation à son milieu 

postnatal est cruciale pour sa survie, sa santé et son bien-être. Elle s’appuie pour partie sur 

la perception de son environnement et sur l’acquisition d’une « allostasie » lui permettant 

de s’accommoder du changement et de la charge de stress qui l’accompagne (McEwen, 

1997, 1998). A ces assertions universelles s’ajoute pour l’enfant prématuré, une 
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composante développementale: son environnement peut directement influencer son 

développement  moteur, cognitif, et psychologique. La perception de cet environnement 

repose évidement sur ses systèmes sensoriels dont l’ontogenèse, fœtale et néonatale, a été 

évaluée par de nombreux auteurs, pour une revue voire Lecanuet et Schaal (Lecanuet and 

Schaal, 1996). Les différents systèmes sensoriels du nouveau-né se mettent en place avec 

une continuité trans-natale et une chronologie progressive, spécifique à chaque modalité, 

débutant par le système somesthésique et s’achevant par le système visuel. S’il est 

impossible de détailler ici toutes les étapes connues de ces développements, nous en 

présentons les principales de manière synthétique pour l’ensemble des modalités 

sensorielles dans le tableau 1 (Kuhn et al., 2011b) et en discutons les caractéristiques les 

plus importantes.  

2.2.1 Développement neurosensoriel et période critique du développement 

 

Le développement normal du système nerveux central se déroule en plusieurs phases 

dont certaines interviennent entre la fin du deuxième trimestre de la grossesse et la 

naissance : migration neuronale, croissance axonale et dendritique, astrocytogenèse et 

oligodendrogenèse, programmation de mort cellulaire et surtout  synaptogenèse. 
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Les différentes étapes de ce développement sont contrôlées par les interactions entre les 

gènes des cellules neurales et l’environnement intra-utérin ou post-natal grâce à une 

plasticité développementale et adaptative. Initialement ce développement est surtout sous 

l’influence de processus génétiquement prédéterminés qui contrôlent la division des 

cellules nerveuses, la différentiation et la migration neuronale (Levitt, 2003). Ces 

processus interviennent pour la majorité avant la 20ème semaine de gestation et 

s’accompagne d’une modification très importante de l’architecture et de l’anatomie du 

cerveau (voir figure 1). Par la suite, c’est principalement la croissance des axones et des 

dendrites et leur arborisation, la myélinisation axonale débutant vers la 24ème semaine, et 
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l’établissement de connections entre les neurones par synaptogénèse, qui expliquent 

l’augmentation ultérieure de la masse cérébrale. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 Développement cérébral d’après Hugo Lagercrantz  (Lagercrantz, 2010) 

Cette phase de synaptogénèse qui intervient relativement tôt dans le développement 

(Mrzljak et al., 1990; Bourgeois, 1997, 2005) est particulièrement rapide à ses débuts et 

constitue une période critique de développement où les facteurs environnementaux liés à 

l’expérience sensorielle peuvent particulièrement influencer,  positivement ou 

négativement,  le développement cérébral.  

L’activité neuronale des systèmes sensoriels peut être consécutive à des activations 

neuronales endogènes spontanées non liées à un stimulus externe. Elles sont nécessaires 

pour la création de connections et le ciblage des axones reliant les récepteurs sensoriels à 

différentes structures cérébrales. Les systèmes sensoriels sont aussi sollicités par des 
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stimulations exogènes dépendantes de l’activité, consécutives à une expérience sensorielle 

perceptive de l’environnement (Penn and Shatz, 1999). Grâce à la programmation 

génétiquement prédéterminée et à l’influence de stimulations endogènes, les systèmes 

sensoriels s’activent et  deviennent sensibles aux entrées sensorielles externes. Les deux 

types de stimulations sont donc nécessaires pour un développement normal pendant des 

périodes critiques variables selon l’espèce et le système sensoriel. Chez l’homme, ces 

périodes s’étendent de la fin du deuxième trimestre de la grossesse jusqu’à l’âge de trois 

ans (Berardi et al., 2000; Liu et al., 2007).  

Sur le plan fonctionnel, les interactions entre environnement et développement cérébral 

et notamment l’importance d’une adéquation entre les stimulations environnementales et 

les attentes et/ou les capacités sensorielles du nouveau-né durant des périodes critiques du 

développement cérébral (Schaal et al., 2004), sont connues depuis longtemps chez 

l’animal (Wiesel and Hubel, 1965) où une privation sensorielle au cours d’une période 

clés du développement peut aboutir à l’involution de la fonction sensorielle. Un exemple 

similaire est retrouvé en clinique humaine pour les nouveau-nés porteurs de cataracte 

congénitale (Sedan and Sedan, 1953; Bisley, 1964). Un diagnostic trop tardif de cette 

opacification du cristallin, aboutissant à une absence d’exposition des cellules rétiniennes 

aux stimuli visuels externes, peut en effet entrainer une cécité de l’œil atteint alors qu’une 

intervention plus précoce (i.e. avant ou pendant la période critique de développement) 

permet d’éviter l’évolution vers cette amblyopie. Pour la modalité auditive, a été décrite, 

par analogie, la possibilité d’une « amblyaudie ». L’absence de diagnostic précoce et de 

traitement d’une surdité périphérique (au cours de la période critique des premiers mois 

de vie), peut altérer grandement le développement des voies auditives centrales d’aval et 
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la fonction auditive (Whitton and Polley, 2011). Le cerveau auditif a besoin d’une cochlée 

fonctionnelle et en parfait état pour se développer (Sininger et al., 1999) et de stimulations 

binaurales pour le développement correct d’une sélectivité binaurale (Popescu and Polley, 

2011). Ces aspects ont fondé la nécessité d’un dépistage auditif néonatal (Cone-Wesson et 

al., 2000). Le respect des périodes critiques du développement n’est pas l’apanage des 

modalités visuelles et auditives. Il est essentiel dans toutes les modalités sensorielles, pour 

le développement sensori-moteur ou cognitif normal de l’enfant (Bullinger, 2006). 

2.2.2 Autres caractéristiques du développement des systèmes sensoriels 

 

Même si certains systèmes sensoriels sont encore immatures à la naissance, la 

plupart semblent fonctionnels et permettent une réponse adaptée du nouveau-né sain aux 

stimulations de sa « niche écologique » (Bullinger, 2006). Cependant, plusieurs points sont 

importants à retenir concernant leur développement (Philbin et al., 2000; Schaal et al., 

2004; Liu et al., 2007) . 

• Expérience prénatale et attentes sensorielles   

La naissance ne constitue pas le début du fonctionnement des systèmes sensoriels. Les 

expériences sensori-motrices prénatales influencent donc aussi leur développement postnatal. 

Elles y apportent un soutien mais aussi des limites. Certaines sollicitations sensorielles 

d’origine maternelle jouent un rôle privilégié. La voix et les odeurs d’origine maternelle 

peuvent ainsi servir de pont per-natal pour faciliter l’adaptation de l’enfant. La voix maternelle 

entendue in utero apparait comme pouvant être discriminée sélectivement dès le troisième 

trimestre de la grossesse par le fœtus (Kisilevsky, 2010) et le nouveau-né à terme est capable 

de modifier son activité de succion pour écouter préférentiellement cette voix  (DeCasper and 

Fifer, 1980). De même, des molécules chimiques ingérées ou inhalées par la mère peuvent 
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passer dans le liquide amniotique et stimuler le système olfactif et/ou trigéminal fœtal. De plus, 

il existe une similarité entre les valences olfactives du liquide amniotique et l’odeur du sein 

maternel après la naissance sur lesquelles le nouveau-né s’appuie pour la quête du sein de sa 

mère (Varendi et al., 1994, 1996). Le nouveau-né présente ainsi des attentes sensorielles 

développées avant la naissance. Ces références internes peuvent être prédisposées ou acquises. 

La rupture de ces attentes sensorielles peut avoir des conséquences néfastes. A l’inverse, leur 

respect peut influer sur son comportement et favoriser un développement normal. 

 

• Expérience postnatale précoce et fonctionnement ultérieur  

Tout n’est pas inscrit avant la naissance. Les systèmes sensoriels sont sensibles aux 

effets de l’expérience postnatale qui peut induire, faciliter ou modifier leur fonctionnement. 

Nous pouvons en citer pour preuve, l’induction démontrée d’une attraction préférentielle lors 

de l’exposition post-natale à une odeur nouvelle (camomille) associée à l’alimentation au sein, 

dans les premières semaines de vie (Delaunay-El Allam et al., 2006). Cette odeur a même été 

mémorisée à plus long terme comme en témoignent les modifications comportementales 

observées à 21 mois, lorsque l’enfant y était à nouveau exposé (Delaunay-El Allam et al., 

2010). 

• Sommeil, intégration sensorielle et plasticité cérébrale   

 La préservation de l’architecture et de la durée du sommeil est primordiale pour le 

développement cérébral, l’intégration et la mémorisation des acquisitions et en l’occurrence des 

expériences sensorielles du nouveau-né (Graven, 2006). La mise en évidence de stade de 

sommeil clairement identifiable est possible dès la 27ème semaines d’AG chez le prématuré, 

avec une prédominance initiale du sommeil actif (SA) sur le sommeil calme (SC) (Curzi-

Dascalova et al., 1993). Au fur et à mesure de la maturation cérébrale la part relative du SA, et  
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la durée totale du sommeil diminuent (figure 2) (Mirmiran and Ariagno, 2003; Mirmiran et al., 

2003; Peirano et al., 2003; Scher, 2008).  Les phases de SA, ou rapid eye movement (REM) 

sleep sont particulièrement importantes. C’est au cours de cet état que surviennent surtout les 

stimulations endogènes et que sont intégrées et mémorisées les expériences sensorielles 

exogènes (Mirmiran and Ariagno, 2003). A l’inverse les entrées sensorielles peuvent influencer 

la durée, l’architecture du sommeil et le cycle normal veille-sommeil. Ces assertions sont 

particulièrement vraies pour les nouveau-nés grands prématurés vulnérables dans des périodes 

critiques du développement (Penn and Shatz, 1999; Fifer et al., 2010).    

Le sommeil, et ces stimulations endogènes et/ou exogènes, sont donc essentielles pour la 

plasticité cérébrale qui est la capacité de modifier, dans des limites génétiquement déterminés, 

le fonctionnement et la structure des neurones sous l’influence de l’environnement, par 

l’intermédiaire, par exemple, de  mécanismes épigénétiques (Gudsnuk and Champagne, 2011). 

   

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2  Relations entre stimulations endogènes et exogènes, sommeil actif et calme, et 

plasticité cérébrale d’après Liu. (Liu et al., 2007) 

 

• Perception sensorielle et intégration corticale  
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Pour la plupart des systèmes sensoriels, la maturité des récepteurs périphériques et des relais 

jusqu’au thalamus est plus précoce que la mise en place des relais thalamo-corticaux (Liu et al., 

2007; Kushnerenko and Johnson, 2010). L’existence d’une réponse notamment physiologique, 

ne témoigne donc pas forcément d’une activation corticale et d’une intégration complète du 

stimulus. Cependant pour la nociception, des données plaident pour l’existence d’une 

perception douloureuse pluridimensionnelle, objectivée par une activation corticale chez les 

nouveau-nés dès 25 semaines d’âge post-conceptionnel, après un prélèvement au talon (Slater 

et al., 2006b).  

• Immaturité, vulnérabilité et variabilité individuelle   

Le nouveau-né prématuré extrait précocement de son environnement utérin apparaît 

particulièrement vulnérable, non seulement parce qu’il est équipé d’un système sensoriel plus 

immature, mais surtout parce qu’il est exposé à des stimulations atypiques, en rupture avec le 

continuum biologique normal (Lickliter, 2000b). 

 Les attentes sensorielles des nouveau-nés et les réponses à un stimulus sensoriel particulier 

peuvent varier d’un enfant à l’autre. Ces dernières dépendent de facteurs multiples, liés au 

contexte d’exposition et/ou à l’individu (maturité du développement neurologique, état de 

vigilance, histoire personnelle d’exposition préalable à un stimulus similaire, autre stimulation 

concomitante, intensité et valeur hédonique attribuées au flux sensoriel). 

• Multi-sensorialité, conscience de soi et de son environnement    

Les nouveau-nés sont exposés à des stimulations multi-sensorielles et donnent du sens à 

leur environnement grâce à l’établissement de  « redondances intermodales » (appréhensions 

conjointes et répétées de l’environnement dans différentes modalités sensorielles). De plus, une 

stimulation dans une modalité sensorielle peut bien sûr influencer ce système mais aussi 
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d’autres systèmes sensoriels. Si l’étude de la sensorialité a surtout été envisagée sur un abord 

unimodal, les connaissances sur les interactions entre différents systèmes sensoriels sont encore 

imparfaites et quasi inexistantes pour le nouveau-né prématuré. Des données chez l’animal 

confirment cependant qu’un déséquilibre dans les stimulations peut induire des modifications 

cognitives durables  (Lickliter, 2000a; Chang and Merzenich, 2003). 

Les systèmes sensoriels concourent à l’émergence puis à la consolidation d’une 

conscience de soi et de son environnement qui peut atteindre un niveau minimal chez le 

prématuré (Lagercrantz and Changeux, 2009). 

2.2.3 Différences et principaux déterminants des environnements utérin et 
nosocomial 

 

Avant la naissance le fœtus et la mère forment une unité sensorielle fonctionnelle 

unique. Après la naissance l’enfant poursuit sa vie, séparée de façon prolongée de sa mère dans 

un environnement contrastant par bien des aspects avec celui d’où il a été extrait 

prématurément. Nous développons ici les différences entre les environnements auditifs intra-

amniotiques et intra hospitaliers, puis celles concernant les autres modalités sensorielles.   

2.2.3.1 Environnement sonore intra-utérin 

L’environnement fœtal, hydrique, dépend à la fois des bruits internes liés à la physiologie 

maternelle et des bruits externes atténués par les tissus maternels et le liquide amniotique. Il a 

été évalué à la fois chez la femme au cours de son accouchement (Querleu et al., 1988b; 

Richards et al., 1992) et chez la brebis gestante (Peters and Abrams, 1993; Peters et al., 1993) 

grâce à des enregistrements par hydrophones ou microphones protégés. Les bruits internes sont 

représentés par les bruits respiratoires (pulmonaires et laryngés), cardio-vasculaires, intestinaux 

(borborygmes), et les vocalisations provenant de la mère. Près du placenta, le bruit intra-utérin 
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s’enrichit de fréquence moyenne avec le souffle d’éjection systolique placentaire dans la 

chambre inter-villeuse. Ces signaux sont tous de basse fréquence ou dans les médiums (10 à 

500-700 Hz) et ne dépassent qu’exceptionnellement 1000 Hz. Dans cette gamme de fréquence 

les intensités sonores sont comprises entre 30 et 60 dB SPL et ne dépasse pas 60 dBA. Les 

bruits cardio-vasculaires sont de faible intensité et ainsi ne masquent pas les bruits externes 

d’intensité supérieure à 50 dB SPL.  

Ces bruits externes, sont aussi majoritairement de basse fréquence. Ils sont « filtrés » par 

l’utérus qui atténue les bruits extérieurs et ne laisse passer que ces basses fréquences. 

L’atténuation des sons extérieurs dépend ainsi de leur fréquence et est d’autant plus forte que la 

fréquence est aiguë et de la distance entre leur source et le ventre maternel. En cas de proximité 

(distance < 2 m), l’atténuation est nulle pour les fréquences < 200Hz, très faible pour celles 

comprises entre 300 et 500 Hz, d’environ 6 dB par octave entre 500Hz et 4 KHz mais sans 

dépasser 25 dB SPL, mais une atténuation d’environ 20-30 dB pour les fréquences aiguës > 

4000Hz est retrouvée (Vince et al., 1985; Querleu et al., 1988a; Querleu et al., 1988b). Il existe 

un effet masquant du bruit de fond maternel qui est globalement de 50 dB, sauf donc pour les 

bruits externes d’intensité supérieure. Ainsi, le fœtus perçoit les composantes de basse 

fréquence de la parole, pour des intensités d’au moins 60 dB (Gerhardt and Abrams, 1996, 

2000). Le niveau conversationnel standard étant de 60-65 dB, les voix humaines semblent 

accessibles au fœtus avec une intelligibilité augmentant avec l’intensité du stimulus et avec le 

caractère grave de la voix. Lors d’enregistrements intra-amniotiques, les phonèmes sont 

perceptibles et les voix intelligibles par des adultes, d’autant plus que leur intensité est élevée 

(Smith et al., 2003). En revanche, l’intensité sonore perçue de la voix maternelle est peu 

modifiée car elle bénéficie d’une double transmission, externe et interne (Richards et al., 1992). 
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Selon les études et la méthodologie utilisée, les résultats varient entre une atténuation modérée 

de 8 à 10 dB SPL et une amplification légère (Granier-Deferre et al., 2004). Elle constitue donc 

la principale source d’accès aux stimuli langagiers pendant la grossesse (Busnel et al., 1992).  

2.2.3.2 Environnement acoustique post-natal 

L’environnement postnatal aérien est bien différent en néonatologie. Les sons y sont 

imprédictibles, intenses, majoritairement de fréquence élevée (Livera et al., 2008), 

continus et sans repos nocturne. De nombreuses évaluations en ont été réalisées. Il existe 

une variabilité dans la méthodologie de ces travaux mais surtout dans les niveaux sonores 

relevés. La réanimation la plus bruyante l’est 70 fois plus en intensité perçue, que la 

réanimation la moins bruyante (38 dBA chez Blennow en Suède contre 75 dBA chez 

Long aux USA) (Blennow et al., 1974; Long et al., 1980) Les niveaux sonores atteints 

varient ainsi de 50 à 75 dBA avec des pics de 100 dBA et des périodes prolongées à plus 

de 70- 80 dBA dans de nombreuses unités dans le monde (Philbin, 2000). Ces évaluations 

et les rares études portant sur l’impact du bruit sur le nouveau–né ont permis d’élaborer 

des recommandations normatives en 1974 puis 1997 (AAP, 1974, 1997) et 1999 (Philbin 

et al., 1999; White, 1999). Elles concluent que l’ambiance sonore autour du nouveau-né 

ne devrait pas excéder 50 dBA en Leq (niveau moyen) sur une heure, 55 dBA en L10 

(niveau moyen des bruits de fortes intensités, dépassées 10% du temps) sur une heure, 

70dBA en L max (pics maximum). Pour l’Académie Américaine de Pédiatrie, il faudrait 

éviter un bruit de fond supérieur à 45 dBA (AAP, 1997) et pour l’OMS ne pas dépasser 

35 dBA au lit du malade. Ces recommandations ont encore été renforcées récemment 

(White, 2007). Elles visent à préserver le sommeil et la stabilité physiologique de l'enfant, 

à améliorer l’intelligibilité des paroles qui lui sont adressées. Malgré elles, ces enfants 
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sont encore exposés actuellement, tout au long de leur hospitalisation, à des intensités 

dépassant majoritairement les niveaux préconisés (Krueger et al., 2005; Lasky and 

Williams, 2009). Les déterminants de ces niveaux élevés sont connus : matériel 

d’assistance respiratoire et notamment de l’utilisation d’une pression expiratoire continue 

par voie nasale (nCPAP), nature de l’incubateur (ouvert ou fermé, ancien ou récent), 

alarmes multiples, voix des soignants, phénomènes de réverbération/amplification des 

bruits de l’enfant (pleurs) au sein de l’incubateur. L’architecture est aussi déterminante : 

l’accès à une chambre privée permet de minorer les intensités sonores atteintes vs celles 

des chambres multiples (White, 2003; Chen et al., 2009; Domanico et al., 2011).   

2.2.3.3 Différences dans les autres modalités sensorielles 

L’environnement acoustique n’est pas le seul à être affecté. Des différences existent dans 

toutes les modalités sensorielles. Ainsi, les nouveau-nés grands prématurés sont très 

fréquemment exposés à des stimulations olfactives d’origine nosocomiale souvent 

irritantes, (Kuhn et al., 2011a) qui diffèrent en nombre et en qualité des stimulations 

chémo-sensorielles fœtales (Schaal et al., 2004). Le nombre et l’intensité lumineuse des 

stimuli visuels de l’enfant ont été moins évalués mais sont importants en l’absence de 

protection spécifique (Lasky and Williams, 2009). Ils restent supérieurs à ceux auxquels 

est exposé le fœtus même si il semble que l’ambiance lumineuse intra-utérine puisse être 

modifiée par la lumière externe (Parraguez et al., 1998; Del Giudice, 2011). Enfin, les 

stimulations tactiles, sources de stress ou de douleur, auxquelles ces enfants font face, 

sont nombreuses. Leur fréquence journalière a été évaluée dans l’étude EPIPPAIN a un 

niveau de 16 [0-62]/jours dont 10 [0-51]/jours de nature nociceptive. L’absence 
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d’analgésie spécifique relevée pour 4/5ème d’entre elles, témoigne des probables 

activations répétées du système nociceptif qu’elles peuvent induire (Carbajal et al., 2008).   

L’univers sensoriel des services de réanimation néonatale est donc composé de stimuli 

nombreux, intenses, chaotiques et non écologiques (i.e différents qualitativement et 

quantitativement de ceux présents in utero) dans toutes les modalités sensorielles. Les 

stimulations rencontrées dans la modalité  auditive sont particulièrement atypiques 

2.3 Ontogenèse du système auditif 

2.3.1 Développement anatomique et ses conséquences acoustiques 

Les systèmes auditifs périphérique et central se développent en parallèle. (Werner, 2000).  

2.3.1.1 Oreille externe 

Les cellules formant le conduit auditif sont identifiables à partir de 6 semaines d’AG au 

niveau du 1er arc branchial. Malgré une croissance progressive, le conduit auditif reste étroit et 

plus court à terme que celui de l’adulte (14 mm vs 23 mm) (Werner, 2000). Ses parois plus 

compliantes absorbent préférentiellement les sons de basses fréquences. La membrane 

tympanique est proche de celle de l’adulte vers 28 semaines d’AG (Schonfelder et al., 1990),  

même si elle s’amincira et s’étendra encore pour passer d’un diamètre de 4.5 mm chez le 

nouveau-né à terme à 7,5 mm chez l’adulte (Ruah et al., 1991). De même sa courbure et ses 

propriétés vibratoires se modifient avec le temps. La tympanométrie à fréquences multiples, qui 

permet d’analyser ses propriétés mécaniques, montre chez le nouveau-né, et le jeune 

nourrisson, des variations inter-individuelles et des performances inférieures à celles de 

l’enfant plus grand et de l’adulte (Holte et al., 1991). C’est surtout le rapport qui existe entre la 

surface du tympan et celle de la platine de l’étrier (qui recouvre toute la surface de la fenêtre 

ovale) qui détermine la conduction des sons. Celui-ci augmente pendant la période néonatale 
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(Hall, 2000). Les conséquences acoustiques découlant de ces différents points sont nombreuses. 

La principale en est une conductance augmentée des sons de fréquences élevées. Ceux-ci 

atteignent l’oreille moyenne avec une amplitude plus importante chez le nouveau-né que chez 

l’adulte. De même pour des sons atteignant l’oreille externe avec une amplitude similaire, 

l’amplitude transmise à l’oreille moyenne sera supérieure pour les sons de fréquence élevée que 

pour les sons de fréquence basse (Werner, 2000). Ces données sont confirmées par le calcul du 

transfert des pressions sonores d’un champ extérieur vers le conduit auditif et par la 

détermination des fréquences maximales de résonances du conduit auditif externe qui en 

résultent chez le très jeune nourrisson comparativement à l’adulte (Keefe et al., 1994). Cette 

dernière est de l’ordre de 2700 Hz chez l’adulte alors qu’elle est respectivement de 4400 Hz et 

2900 Hz à 1 et 24 mois de vie. Il n’existe pas de telles études chez l’enfant prématuré. Mais, on 

peut en déduire que comparativement à l’adulte, le niveau d’intensité des sons qui atteignent 

l’oreille moyenne entre 1000 et 3000 Hz est plus faible chez le nouveau-né (Werner, 2000). 

Pour être complet, il faut signaler la possible interférence dans les premiers jours de vie, du 

vernix caseosa (enduit gras reliquat du liquide amniotique sur la peau), et/ou de débris 

cellulaires du liquide amniotique qui peuvent obstruer le conduit auditif externe. Cet obstacle 

mécanique à la propagation des sons affecte fréquemment aussi bien les nouveau-nés 

prématurés que ceux à terme (Eavey, 1993). Il  peut entraver la mesure des oto-émissions 

acoustiques (OEA) réalisées précocement (Hall, 2000). 

2.3.1.2 Oreille moyenne 

Les cellules mésenchymateuses qui vont donner naissance aux différents osselets et à la 

caisse du tympan s’individualisent vers la 5ème semaine de gestation et croissent en taille 

(Werner, 2000). La résorption mésenchymateuse dans la caisse du tympan est incomplète à la 
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naissance et le développement des cavités de l’oreille moyenne se poursuit pendant l’enfance. 

Elles sont bien plus petites que celles de l’adulte à la période périnatale. Les osselets 

commencent à s’ossifier vers 16 semaines d’AG. Ce processus est bien avancé à 32 semaines 

d’AG. La fonction de levier des osselets, essentielle pour le rôle d’amplificateur de l’oreille 

moyenne, est directement liée à la longueur du bras long du marteau. Mais l’immaturité des 

osselets et des systèmes musculo-ligamentaires qui les mobilisent, et différents processus 

modifient les propriétés acoustiques de l’oreille moyenne. L’augmentation du poids des 

osselets après leur ossification, atténue ainsi la transmission des sons de haute fréquence. Mais, 

au total, la fusion avant terme de l’étrier avec la capsule otique et sa plus grande épaisseur, 

associée à la petite taille des cavités moyennes, et à des forces de frictions accrues au niveau 

ostéo-articulaire, aboutissent à une limitation prépondérante de la transmission des sons de 

fréquence basse. Pour finir la croissance en taille, in utero et dans les premiers mois de vie, de 

la conque de l’oreille, du conduit auditif externe et du périmètre crânien de l’enfant a des 

répercussions sur les capacités de localisation des sons. En effet, le premier indice de 

localisation d’un son dans un espace horizontal est la différence, entre les deux oreilles, de la 

phase et de l’intensité du son les atteignant. Des petites têtes permettent une plus petite 

différence inter-aurale de temps. Mais cette différence inter-aurale semble varier aussi en 

fonction de la fréquence des sons quand la tête est petite. Dans ce cas, la perception d’une 

différence inter-aurale d’intensité est meilleure pour les sons de fréquence élevée que pour ceux 

de fréquence moyenne, où elle semble faible (Moore and Irvine, 1979). Ainsi comparativement 

à l’adulte, le développement anatomique de l’oreille externe et moyenne (résumé dans la Figure 

3a) entraîne une amplification des sons de haute fréquence et une atténuation des sons de basse 

fréquence conduits par voie aérienne.    
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2.3.1.3 Oreille interne 

La placode otique est distinguée vers la 4ème semaine de gestation (Figure 3b). Les 

travaux de Pujol et Lavigne-Rebillard ont permis de bien comprendre les différentes étapes 

du développement de la cochlée (Lavigne-Rebillard et al., 1985; Pujol and Lavigne-

Rebillard, 1985; Pujol et al., 1991; Pujol and Lavigne-Rebillard, 1992). Elles s’étendent du 

début de la différentiation des CC vers la 10ème semaine de gestation (stade 1) à la fin du 

développement cochléaire à la 30ème semaine (stade 5) (Pujol et al.,2009). Elles sont 

résumées dans le tableau 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3a : Schéma du développement anatomique des structures de l’oreille externe et 

moyenne d’après Allen Counter (Allen Counter, 2010) 
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Figure 3b : Schéma du développement anatomique des structures de l’oreille interne 

d’après Allen Counter ( Allen Counter, 2010)  

 

Tout au long du développement, différentiation et innervation vont de pairs. La 

maturation se fait selon deux gradients de développement : des régions basales vers les régions 

apicales, pour les cellules ciliées internes (CCI) avant les cellules ciliées externes (CCE). Cela 

est retrouvé de façon constante dans les études faites chez le fœtus humain. La structure de la 

cochlée apparaît suffisamment développée vers 20 semaines d’AG pour supporter un début de 

fonctionnement même si sa maturation se poursuit au delà. La fin du développement cochléaire 

correspond à l’arrivée à maturité des CCE dont l’intégrité fonctionnelle, atteinte après la 30ème 

semaine de gestation, est essentielle pour une sensibilité auditive normale et une bonne 

résolution fréquentielle reposant sur la tonotopie fréquentielle de codage des sons de la cochlée 

jusqu’au niveau cortical (Hall, 2000). 



 

34 

 

Des corrélations entre le développement histologique et les réponses 

électrophysiologiques du nouveau-né ont été faites. Il existe un conflit entre la maturation 

anatomique de l’organe de Corti qui se fait de la base (sensible surtout aux sons de haute 

fréquence) vers l’apex (sensible surtout aux sons de basse fréquence) et la maturation 

fonctionnelle observée qui semble inverse avec une sensibilité initiale accrue pour les sons de 

basses fréquences. En effet chez les mammifères, les réponses initiales sont limitées aux sons 

de fréquence basse à moyenne et le champ de fréquence des sons qui induisent une réponse 

augmente graduellement au fur et à mesure que la sensibilité auditive s’accroît.   

Cette observation paradoxale a été largement débattue. L’hypothèse la plus plausible est 

que la base de la cochlée est surtout réactive à des fréquences relativement basse au moment de 

son entrée en fonction  (Harris and Dallos, 1984). Des auteurs suggèrent que cette immaturité 

fréquentielle de réponse de la base de la cochlée découlerait de la maturation progressive des 

propriétés mécaniques de la membrane basilaire qui interviendrait entre la 24ème et la 37ème 

semaine de grossesse (Mills and Rubel, 1996; Werner, 2000). 

Tableau 2: Principales étapes du développement cochléaire 

Evènement du développement Moment de survenue  

(semaines de gestation) 

CCI histologiquement visibles 10 à 12 

CCE histologiquement visibles 12 + 

Synapses entre les CC et fibres afférentes du nerf auditif 11 à 12 

Stéréociliogénèse des CCI et CCE 12 + 

Présence de fibres efférentes du nerf auditif sous les CCI 14 

Maturation des CCI - synapses avec le nerf auditif  15 

Synapses efférentes avec les CCE 22 

Maturation des CCI - synapses avec le nerf auditif 22 

Maturation de stéréocils (CCI et CCE) 22 

cellules ciliées (CC), cellules ciliées internes (CCI), cellules ciliées externes (CCE)   
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Par ailleurs, le système d’amplification cochléaire impliquant les CCE et la membrane 

tectoriale pourrait aussi être en cause. Cette dernière « se libère », en effet, au sein de l’organe 

de Corti de l’apex vers la base au cours de son développement. Le fait que le couplage 

mécanique entre les CCE et la membrane tectoriale soit nécessaire au développement complet 

de la fonction cochléaire pourrait ainsi expliquer ce gradient de fonctionnement paradoxal 

observé. Un argument supplémentaire pour cette hypothèse est que l’achèvement de la 

maturation de la membrane tectoriale coïncide avec la fin de la maturation de la sélectivité 

fréquentielle (Hall, 2000). 

2.3.1.4 Voies auditives centrales 

Si un système nerveux rudimentaire commence à se développer vers la 3ème semaine de 

gestation, tous les neurones sont présents à terme. Le développement du système auditif 

central suit les caractéristiques générales du développement cérébral déjà évoquées. Peu de 

données spécifiques au développement des voies auditives centrales sont disponibles mais 

quelques aspects peuvent être décrits. Ce développement se fait parallèlement à celui du 

système périphérique. Ainsi au moment ou la cochlée commence à répondre aux sons, des 

réponses évoquées peuvent être enregistrées jusqu’au niveau du cortex auditif primaire 

(Rotteveel et al., 1987a, b; Rotteveel et al., 1987c; Rotteveel et al., 1987e; Rotteveel et al., 

1987d).  La migration neuronale depuis les zones de prolifération périventriculaires débute 

vers la 8ème semaine de vie au niveau du tronc cérébral mais se prolonge après la naissance au 

niveau du cortex cérébral. La synaptogénèse, et l’élaboration des circuits pré et post-

synaptiques, est très intense dès 28 semaines d’AG mais se poursuit pendant les première 

années de vie comme en témoigne l’évolution de la densité neuronale et synaptique du cortex 
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auditif primaire (figure 4). La myélinisation intervient après la croissance et la multiplication 

neuronale. Elle se développe progressivement de la périphérie vers le centre, et continue bien 

au-delà de la naissance. Ainsi, les racines du nerf auditif sont complètement myélinisées vers 

24-26 semaines mais la myélinisation des voies auditives se poursuit jusqu’à la deuxième 

année de vie.  

L’évaluation de la maturation anatomique des voies centrales repose beaucoup sur leur 

évaluation fonctionnelle par des techniques d’explorations neurophysiologiques qui sont 

détaillées un peu plus loin. Elles ont permis d’objectiver la maturation progressive de ces voies 

en s’appuyant, par exemple, sur les limites de la sensibilité auditive du nouveau-né liée à 

l’immaturité neuronale des voies auditives centrales. Par exemple, l’étude de la sélectivité 

fréquentielle peut témoigner de l’immaturité neuronale du tronc cérébral. 

                        

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Développement des neurones du cortex auditif primaires entre la période de 

début du fonctionnement cochléaire (fœtus de 5 mois, à gauche) et la fin de son 

développement (enfant de 6 ans, à droite) d’après R. Pujol (Pujol et al., 2009)   
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Des potentiels évoqués auditifs (PEA) réalisés chez le nouveau-né pour déterminer ses 

seuils de perception au niveau du tronc cérébral ont montré des valeurs proches de l’adulte 

pour les fréquences aux alentours de 500 Hz mais avec des seuils de sensibilité supérieures de 

20 à 25 dB pour les fréquences supérieures à 4000 Hz (Sininger and Abdala, 1996; Sininger et 

al., 1997). Ces différences ne peuvent s’expliquer uniquement par une différence de maturité au 

niveau du système auditif périphérique mais témoignent d’une immaturité neuronale associée. 

Dans le même ordre d’idée, les potentiels évoqués corticaux évaluant les réponses de moyennes 

et longues latences témoignent de la maturation des voies auditives centrales à partir du 

thalamus et au delà. Les différences observées entre adulte et enfant sont plus importantes pour 

ces latences que pour celles des PEA précoces et témoignent donc d’un développement plus 

tardif des voies auditives les plus centrales. Cette maturation progressive des voies auditives 

centrales est illustrée par l’évolution des PEA corticaux selon l’âge gestationnel chez le 

nouveau-né prématuré (figure 5) 
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Figure 5 : Maturation de la réponse auditive corticale selon l’AG évaluée par PEA 

corticaux : réponses moyennes sur l’ensemble des enfants de chaque groupe d’AG après 

une stimulation sonore de 70 dB (Rotteveel et al., 1987e) 

 

2.3.2 Développement fonctionnel physiologique 

Différents tests auditifs objectifs, reposant sur des mesures de l’activité électrique de 

différents relais des voies auditives, sont disponibles pour évaluer le développement 

fonctionnel des voies auditives. Nous détaillons ici ces principaux tests audiologiques et 

résumons les principaux renseignements qu’ils procurent sur l’ontogenèse du fonctionnement 

auditif. 

2.3.2.1 Oto-émissions acoustiques  

Les OEA sons générées par l’action des CCE et sont enregistrées dans le conduit auditif 

externe. Elles peuvent être spontanées ou aussi provoquées (OEAP), par exemple par un clic 
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émis au niveau du conduit auditif.  Elles permettent une mesure simple de la fonction 

cochléaire liée à l’activité et l’intégrité des CCE, et représentent un test de dépistage simple des 

surdités cochléaires de l’enfant. Les OEA peuvent être recueillies dès un âge de 30 semaines 

d’AG, et sont enregistrées chez tous les nouveau-nés dès 33 semaines d’AG en cas de bonne 

transmission par l’oreille moyenne. A cet âge, le seuil est supérieur de 10-15 dBA par rapport 

aux adultes. Leur amplitude augmente ente la 30ème et la 40ème semaine d’AG  (Stevens et al., 

1990). Chabert el al. ont évalués les OEAP, et leur régulation au niveau du tronc cérébral 

(réflexe éfférent olivo-cochléaire médian) dans une population de prématurés de 28 semaines 

d’AG, de nouveau-né à terme et d’enfants plus âgés (Chabert, 2006 #544). Ils ont montrés que 

les OEAP sont présentes dans les fréquences moyennes dès 28 semaines d‘AG et s’étendent 

vers les basses fréquences (inférieur à 1000 Hz) et les hautes fréquences (jusqu’à 6000 Hz) 

chez le nouveau-né à terme et dans les premiers mois de vie. La présence d’un contrôle éfférent 

olivo-cochléaire sur les CCEs est mise en évidence à partir de 32 semaines d’AG pour les 

fréquences entre 2000 et 4000 Hz. Sa maturation est rapide car ses valeurs sont identiques à 

celles de l’adulte dès 37 semaines. Il est aussi possible de recueillir des produits de distorsion 

des OEA émis par les CCEs  lorsque deux sons de fréquences proches (F1 et F2) sont présentés 

au niveau de l’oreille (Lasky et al., 1992; Lasky, 1998). La réponse émise est un son pur de 

fréquence 2 f1-f2, qui reflète le bon état physiologique cochléaire. Cette variante permet de 

réaliser un audiogramme fréquentiel objectif. 

2.3.2.2 Potentiels évoqués auditifs 

Une électrode active placée au niveau du vertex recueille les PEA des neurones allant du 

nerf auditif jusqu’au tronc cérébral (potentiels précoces I à V), et ceux des structures auditives 

supérieures thalamo-corticales (PEA moyens pour le corps genouillés médian du thalamus, 
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PEA tardifs pour le cortex auditif temporal). Les PEA précoces, de latence brève (<10 ms) sont 

utilisés en audiométrie courante (figure 6). Le seuil audiométrique est défini comme l’intensité 

sonore minimale permettant de générer une onde V identifiable. 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Mesure des PEA précoces et tardifs (Pujol et al., 2009) 

La correspondance entre les différents sites anatomiques et les ondes générées est 

clairement établie (figure 7). La mesure des PEA d’un individu teste donc le bon 

fonctionnement global des voies auditives mais aussi de chacun de ces effecteurs jusqu’au 

cortex. Plusieurs informations peuvent être analysées : l’amplitude de chacune des ondes, la 

latence (écart temporel) entre elles, et entre la même onde pour des enregistrements réalisés à 

différentes intensités de stimulation. L’intensité de la stimulation influence grandement les 

caractéristiques des PEA. La latence diminue avec l’augmentation de l’intensité de la 

stimulation et/ou de sa fréquence quand une zone basale de la cochlée est stimulée (Gorga et 

al., 1988). Lorsque l’intensité de stimulation augmente, les amplitudes augmentent également 

(Wolfe et al., 1978). La stimulation utilisée couramment est un pulse d’intensité modifiable qui 

stimule toute la cochlée et explore ainsi l’ensemble du champ fréquentiel. Elle permet donc une 

analyse globale de l’audition mais pas l’identification d’une perte sur une fréquence précise. 

L’utilisation d’autres stimulations comme les Tones burst (sons de fréquence pure et de courte 

durée) ont permis d’y pallier. 
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Figure 7 : Structures impliquées dans la genèse des PEA précoces et tardifs (Pujol et al., 
2009) 
 

Les PEA précoces font partie des outils couramment utilisés pour le dépistage de la 

surdité chez le nouveau-né à terme. Ils sont fiables et interprétables. Chez l’enfant prématuré, 

ils sont enregistrés de façon régulière à partir de 28 semaines d’AG, voire même à 26 et 27 

semaines d’AG (Lary et al., 1985; Rotteveel et al., 1987c). Des mesures en normalized hearing 

level (nHL) montre que les seuils de perception sont aux alentours de 55 dB et 21 dB nHL 

respectivement à 27 semaines et à 38 semaines (Lary et al., 1985), contre 10 dB nHL chez 

l’adulte. Ces données sont en accord avec l’amélioration de la sensibilité auditive de l’ordre de 

25 à 30 dBA entre le début de la fonction auditive in utero et le terme normal de la grossesse. 

Ces progrès sont à mettre en parallèle avec la diminution sur le même temps de seuils de 

réponses cochléaires qui sont proches de 10 et 15 dB de ceux de l’adulte.  

Une partie de ces différences est expliquée par une immaturité neuronale, qui a d’autres 

caractéristiques (Werner, 2000; Eggermont and Moore, 2012) : une fatigabilité accrue des 
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neurones immatures avec des difficultés à maintenir une réponse continue dans le temps ; des 

réponses d’amplitude moindre (proportionnelles à l’âge gestationnel) (Durieux-Smith et al., 

1985) ayant pour corollaire une diminution de l’étendue des intensités sonores pouvant être 

codées chez les plus immatures ; des temps de latence plus longs avec des vitesses de 

conduction axonale trois fois plus longues à la période de début du recueil des PEA par rapport 

au moment du terme (Gorga et al., 1987).  Ces temps de latence plus longs, très bien étudiés 

chez l’enfant prématuré, peuvent relever d’une sensibilité à l’intensité plus faible (si intensité 

faible, temps de latence plus long), d’une myélinisation incomplète qui augmente avec l’âge 

gestationnel. L’efficacité de la transmission synaptique est aussi un déterminant important des 

vitesses de conduction au niveau du tronc cérébral. Elles continuent à se raccourcir jusqu’à 

l’âge de trois ans (Ponton et al., 1996) et le nombre de synapses au niveau du tronc cérébral 

augmente encore jusqu’à l’âge adulte.  

Par ailleurs l’utilisation des PEA, isolée ou associée, a permis de mettre en évidence 

différentes  caractéristiques développementales (Ponton et al., 1996). Il existe une corrélation 

entre le temps de latence entre onde I et onde V et les seuils de réponses comportementaux à 

une stimulation sonore. Les seuils absolus de détection et la discrimination de fréquence mature 

d’abord pour les fréquences élevées puis pour les fréquences basses. Les seuils différentiels de 

perception se développent de manière égale à travers toute la gamme de fréquence. La 

résolution temporelle devient de plus en plus courte au fur et à mesure du développement. 

2.3.2.3 Auditory Steady State Response (ASSR) 

D’autres techniques de mesures électro-physiologiques automatisées sont utilisées chez le 

nouveau-né à terme ou prématuré. La méthode ASSR, utilisée dans le cadre du dépistage 

néonatal rapide, permet l’étude des seuils auditifs. Elle se base sur une stimulation continue et 
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périodique du système auditif et sur l’analyse de l’activité électro-physiologique induite 

enregistrée simultanément. Une réponse ASSR est un potentiel évoqué pour lequel les 

composantes fréquentielles restent constantes en phase et en amplitude sur une période de 

temps continue. Cette méthode consiste à mesurer une activité périodique induite par un 

stimulus auditif précis et continu dans le temps. Elle fait appel au phénomène de « phase 

locking » en synchronisant certaines fibres nerveuses sur une fréquence de modulation lente. 

Le stimulus utilisé étant périodique, le système auditif se synchronise sur cette périodicité. La 

réponse ASSR diffère donc de la réponse PEA, car elle est générée par un stimulus continu 

dans le temps qui vient exciter une zone cochléaire précise.  

Cette technique récente a permis d’évaluer les seuils d’audition de l’enfant à terme et 

prématuré d’AG < 35 semaines pour différentes fréquences allant de 500 à 4000 Hz (Ribeiro et 

al., 2010). Des différences significatives existent entre ces deux groupes pour les seuils à 500 et 

4000 Hz exprimés en dB SPL (44.3 +/- 9.9, et 32.9 +/- 6.1 chez les nouveau-nés à terme vs 

49.1 +/- 9.4 et 35.90 +/- 8.2 pour les nouveau-nés prématurés, respectivement à 500 et 4000 

Hz) alors que les seuils pour les fréquences de 1000 et 2000 Hz sont quasi identiques (27.8 +/- 

6.8 et 26.8 +/- 6.1 à terme vs 26.4 +/- 6.6, 26.7 +/- 7.6 en cas de prématurité, respectivement à 

1000 et 2000) Des différences existent aussi en cas de présentation des stimuli auditifs par 

conduction osseuse entre des nouveau-nés prématurés de 32 à 43 semaines d’APM et des 

enfants après le terme (de 0 à 8 mois). Toutefois ces deux groupes d’enfants comparativement à 

l’adulte ont des seuils meilleurs que ces derniers à 500 et 1000 Hz alors que c’est l’inverse qui 

est observé pour les fréquences hautes entre 2000 et 4000 Hz (Small and Stapells, 2006), 

témoignant ainsi que la conduction osseuse des sons de basses fréquences s’altère avec l’âge 

alors que celle des sons de haute fréquence s’améliore avec le développement. L’utilisation de 
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cette méthode pour le dépistage est évaluée depuis une décade (Cone-Wesson et al., 2002). Elle 

est très prometteuse et apparaît bien corrélée aux OEA avec distorsion mais ne peut être utilisée 

seule dans ce but (Mahmoudian et al., 2011).  Plusieurs variantes sont disponibles dont 

certaines ont une indication particulière potentielle pour le suivi du test de dépistage avec un 

âge optimal d’utilisation entre la naissance et trois mois de vie (Luts et al., 2006).   

2.3.3 Réactivité aux stimuli sonores 

De nombreux auteurs se sont penchés sur les réponses aux sons des fœtus et nouveau-

nés avec souvent des méthodologies variables et des objectifs appliqués : pour les premiers afin 

d’apprécier la vitalité fœtale ou réaliser des tests auditifs prénataux (Granier-Deferre et al., 

1985), pour les seconds afin de dépister des déficiences auditives de l’enfant (Mencher et al., 

2001). Nous n’aborderons pas les réponses neurophysiologiques déjà détaillées pour le 

nouveau-né, mais nous concentrerons sur les réponses comportementales et physiologiques.  

2.3.3.1 Réponses du fœtus 

Les modalités d’activation du système auditif sont différentes in utero. Le système auditif 

périphérique, en particulier le système de conduction de l’oreille externe et moyenne, ne 

participe pas à la transmission des sons en milieu aquatique comme il le ferait en milieu aérien 

(Hollien and Feinstein, 1975). Ainsi in utero, chez le fœtus de brebis la transmission d’un 

stimulus sonore se fait plus par la vibration des os de la tête que par la transmission via l’oreille 

moyenne. En effet, Gerahrdt et al. ont comparé les réponses cochléaires aux sons de 3 groupes 

de fœtus de brebis : portant un casque complet de néoprène atténuant les sons, portant un 

casque identique mais avec des ouvertures permettant l’exposition de l’oreille, et sans casque. 

Ils ont observés des réponses réduites dans les deux groupes portant des casques, suggérant 

ainsi la prépondérance d’une transmission osseuse in utero (Gerhardt et al., 1996). 
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Avant l’avènement récent des techniques d’IRM fonctionnelle fœtale, et de magnéto-

encéphalographie permettant la mesure de potentiels évoqués auditifs neuro-magnétiques au 

niveau du tronc cérébral ou du cortex (Blum et al., 1985; Schneider et al., 2001; Draganova et 

al., 2005; Eswaran et al., 2005; Huotilainen et al., 2005), l’analyse des réponses fœtales à des 

stimuli auditifs ne reposait que sur le comportement moteur de l’enfant apprécié par 

échographie fœtale et/ou sur la réponse cardiaque foetale. Ces réponses fœtales ont 

globalement été évaluées pour deux catégories de stimuli : des stimulations sonores externes 

calibrées et des stimuli d’origine maternelle. On note des réponses immédiates comme les 

sursauts ou des clignements apparaissant dès 24-25 semaines et retrouvés de façon constante 

après 28 semaines d’APM (Birnholz and Benacerraf, 1983) et/ou des « réflexes » 

d’accélérations ou de décélérations cardiaques. On relève aussi des réponses comportementales 

plus longues incluant des modifications prolongées du comportement, de la respiration fœtale 

ou de la variabilité du rythme cardiaque (Gagnon et al., 1986, 1987, 1988). Différents 

déterminants de ces réponses, dépendant du stimulus ou du sujet, ont été identifiés et discutés 

(Lecanuet et al., 1986; Lecanuet et al., 1988, 1989). Les réponses dépendent principalement des 

caractéristiques acoustiques de la stimulation (intensité, hauteur, largeur de la bande de 

fréquence, durée, répétition) et de l’état de vigilance du fœtus (Groome et al., 1999). C’est vers 

la 20ème semaine de gestation que les premières réponses cardiaques fœtales ont été montrées 

(Johansson et al., 1964). A cet âge, le fœtus accélère sa fréquence cardiaque (FC) en réponse à 

des sons extérieurs générés par un haut parleur. Une évaluation importante des réponses 

comportementales de 450 fœtus, répartis en 9 groupes de 50 fœtus d’âges gestationnels 

croissants par pallier de deux semaines de 19 à 35 semaines de gestation, consécutives à des 

stimulations sonores délivrées par un haut-parleur placé en regard de la tête fœtale sur 
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l’abdomen maternel a été réalisée (Hepper and Shahidullah, 1994). Dans cette étude rigoureuse, 

les fréquences des stimuli sonores s’étendaient de 100 Hz à 3000 Hz et pouvaient varier en 

intensité par incréments de 5 dBA, de 60 à 120 dBA, jusqu’à l’obtention d’une réponse motrice 

pour deux intensités successives. La première réponse est obtenue à 19 semaines pour une 

fréquence de 500 Hz puis 250 Hz, 96 % des enfants y répondant à 27 semaines, alors que les 

premières réponses à 1000 et 3000 Hz ne sont obtenues qu’à 29 et 31 semaines respectivement. 

Tous les enfants répondent à ces deux fréquences à 33 et 35 semaines respectivement. De façon 

parallèle à l’élargissement du champ fréquentiel réactogène, l’intensité du stimulus nécessaire à 

l’obtention d’une réponse décroît avec l’âge. Cette intensité est plus faible pour les fréquences 

basses même après ajustement sur les variations d’atténuation par les tissus maternels (Querleu 

et al., 1988a) variables selon la fréquence du stimulus (figure 8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Intensités moyennes nécessaires pour déclencher une réponse comportementale 
fœtale selon l’AG et la fréquence des stimuli délivrés ex utero (Hepper and Shahidullah, 1994)    
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Cette étude permet ainsi d’extrapoler des courbes de seuils auditifs spécifiques du fœtus pour 

des stimuli sonores extra-utérins qui toutefois doivent être interprétés avec prudence du fait de 

limites liées au caractère comportementale de la réponse observée et à l’origine externe du 

stimulus délivré. 

 Pour être complet, il existe aussi des réponses plus spécifiques de l’exposition aux voix 

humaines avec la présence d’un réflexe d’orientation qui sera rediscuté plus loin (Lecanuet et 

al., 1987; Lecanuet et al., 1992; Fifer and Moon, 1994). L’ensemble de ces réponses fœtales 

ont permis de préciser les compétences perceptives auditives notamment discriminatives qui 

sont remarquables chez le fœtus proche du terme. Pour cela on a utilisé principalement des 

paradigmes d’habituation-déshabituation pour des stimulations sonores très courtes (Granier-

Deferre et al., 2004; Granier-Deferre and Busnel, 2011) : résolution fréquentielle (distinction 

de sons de fréquences de 250 Hz et 500 Hz, de deux notes voisines mi4e/ fa5e), résolution 

temporelle et rythmique (modification de 10% d’un tempo à 600 ms), différenciation de deux 

syllabes [ba] et [bi], ou de bisyllabes [biba/babi], différentiation de deux voix contrastées 

féminine et masculine. (Lecanuet et al., 1987; Shahidullah and Hepper, 1994; Lecanuet et al., 

2000). De même les fœtus répondent plus souvent à des sons de hautes intensités et de hautes 

fréquences (5000 Hz)(Lecanuet et al., 1989). Finalement les fœtus sont capables de réagir 

spécifiquement et d’apprendre à reconnaître la voix de leur mère in utero (Moon and Fifer, 

2000). L’ensemble de ces études montre que le fœtus est capable de réagir à, et d’intégrer, une 

palette de sons perçus relativement large, à partir du début du 3ème trimestre de grossesse.  

2.3.3.2 Réponses du nouveau-né à terme 

De façon similaire au fœtus, le nouveau-né à terme présente évidement des réponses 

physiologiques et comportementales en réponse à des stimulations sonores variées. Les études 
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portant sur ce sujet sont nombreuses mais souvent anciennes (Bartoshuk, 1962; Eisenberg et 

al., 1964; Graham and Clifton, 1966; Steinschneider et al., 1966; Graham et al., 1968; Gray and 

Crowell, 1968; Eisenberg, 1970; Ver Hoeve and Leavitt, 1985) et avec des méthodologies 

variables parfois discutables (Philbin and Klaas, 2000a). Elles ont aussi eu pour but principal 

de dépister les troubles auditifs des enfants avant la mise à disposition de tests spécifiques plus 

performants, mais également d’évaluer leurs performances auditives. Elles ont permis de 

préciser les principaux déterminants de leur réactivité liés à l’enfant lui-même (stade de 

vigilance,  maturité et âge post-natale, histoire périnatale de l’enfant) et au stimulus (intensité, 

fréquence et durée des sons) (Morris et al., 2000; Philbin and Klaas, 2000b). Les différentes 

modalités de réponse du nouveau-né, dès ces premières heures et jours de vie, sont les 

suivantes: éveil, mouvements amples de membres, comportements d’orientation (orientation de 

la tête vers la source sonore, ouverture large des yeux, dilatation pupillaire) ou des réflexes 

moteurs (sursaut, grimaces faciales, mouvements des membres et des doigts, pleurs ou arrêt des 

pleurs) et des réactions cardiaques déjà décrites pour le fœtus (décélérations ou réflexe 

« d’orientation », et accélérations ou réflexe de « défense »). Pour ces dernières, l’intensité du 

stimulus semble déterminante. On observe une accélération de la FC pour les intensités 

supérieures à 80-85 dBA, d’autant plus ample et longue que l’intensité sonore croît (figure 9) 

(Steinschneider et al., 1966), et aussi que l’enfant est en sommeil actif. A l’inverse, une 

diminution de la FC est majoritairement observée pour des sons d’intensités modérées entre 55 

et 75 dBA comme les voix humaines ou la musique (Graham and Clifton, 1966). De même la 

nature du stimulus et ses caractéristiques temporelles influent sur le réflexe d’orientation 

cardiaque (Clarkson and Berg, 1983).      
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 On peut y ajouter des réponses respiratoires, moins évaluées, plus variables et 

difficiles à interpréter que les réponses cardiaques. Des diminutions de la fréquence respiratoire 

(FR) pouvant aller jusqu’à la survenue d’apnées ont été décrites pour les intensités sonores les 

plus élevées, chez les nouveau-nés aux âges gestationnels et/ou post-natals les plus faibles et 

ceux ayant une FR élevée avant le stimulus (Steinschneider, 1968; Anderssen et al., 1993; 

Wharrad and Davis, 1997).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Réponses cardiaques moyennes à des stimuli de 5 sec (bruit blanc) selon 
l’intensité sonore, mesurées chez 9 nouveau-nés à terme âgés de 2 à 5 jours de vie. 
(Steinschneider et al., 1966)   
 

  Des augmentations des FR ont aussi été relevées (Steinschneider, 1968). L’ensemble de 

ces réponses moins objectives et précises que les réponses neurophysiologiques ou de magnéto-

encéphalographie qui les ont complétées, ont cependant permis d’affirmer l’existence 

d’habiletés perceptives auditives fines et fonctionnelles chez le nouveau-né à terme dans 

différents domaines que nous résumons ci-dessous. 
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• Sensibilité : Les nouveau-nés à terme dans leur premier mois de vie présentent des 

seuils absolus de réponses supérieurs de 15-25 à 25-35 dBA à ceux de l’adulte pour les sons de 

fréquences comprises entre 500 et 4000 Hz. (Weir, 1979; Werner, 2000; Buss et al., 2012).  

• Discrimination auditive : La discrimination fréquentielle des nouveau-nés est inférieure 

à celle de l’adulte ou de nourrissons de 6 mois d’âge. Dans les premiers mois de vie, elle est 

plus pauvre pour les fréquences élevées (4000 Hz) que les fréquences basses (500 HZ), alors 

que cette caractéristique s’inverse au-delà de cet âge (Olsho et al., 1987; Buss et al., 2012). Son 

appréciation basée sur les réponses comportementales ou physiologiques est plus difficile que 

par des techniques magnéto-encéphalographiques (Draganova et al., 2007) ou électro-

physiologiques (Novitski et al., 2007) qui confirment cependant cette plus faible résolution 

fréquentielle. La dernière étude montre cependant que des nouveau-nés à terme ont une 

capacité à détecter en phase de sommeil une variation de 20% dans des fréquences de 250, 

1000 et 4000 Hz.  

Les études portant sur la discrimination d’intensité sonore sont rares chez le nouveau-né. 

Dans les intensités sonores élevées (> 80 dB), elle est aux alentours de 10 dB (Bartoshuk, 

1962). Elle peut être estimée aux alentours de 8-15 dB dans les intensités plus basses 

(Steinschneider et al., 1966). Elle diminue pour atteindre 6 [3-12]dB entre 7 et 9 mois de vie 

contre 1,8 [1-2]dB chez l’adulte pour des sons de 60 dB à 1000 Hz (Sinnott and Aslin, 1985). 

Les études sur la discrimination de durée (intégration temporelle) et la résolution temporelle 

(détection d’un vide sonore au sein d’un son continu) du nouveau-né sont encore plus rares. 

Les études par magnéto-encéphalographie montrent l’existence de ces capacités chez le 

nouveau-né (Sambeth et al., 2009) même si elles n’atteignent des niveaux adultes qu’au-delà de 

10 ans (Buss et al., 2012).       
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• Localisations des sons : Les nouveau-nés à terme peuvent tourner leur tête et leur 

regard lentement à gauche ou à droite vers une source sonore, pour peu que leur tête soit 

soutenue (Muir and Field, 1979). La durée, l’intensité et la fréquence du stimulus sont des 

déterminants importants de cette réponse (Muir et al., 1989). Cette localisation de la source 

sonore peut même être plus fine dans un hémi-champ auditif (Morrongiello et al., 1994). Il a 

été estimé que les nouveau-nés peuvent détecter un changement d’azimut ou d’élévation de 

l’ordre de 25° (Morrongiello et al., 1994) et que cet angle se réduit à 15° à  6 mois 

(Morrongiello and Rocca, 1990). Les nouveau-nés sont donc capables de localiser les sources 

sonores au moins de manière grossière, cependant une expérience sonore binaurale est 

nécessaire pour maintenir et développer cette capacité.  

• Perception des voix : La voix se compose d’une fréquence fondamentale, spécifique à 

chaque individu (100-150 Hz chez l’homme, entre 200-300 Hz chez la femme) et de plusieurs 

formants qui correspondent aux pics de fréquence (zones d’harmoniques renforcées ou 

l’énergie est maximale) observés sur le spectre d’une voyelle par exemple ou de consonnes. 

Sans rentrer dans les détails, les formants sont créés par l’anatomie particulière du système 

phonatoire et les processus articulatoires qui créent les sons. Pour une position donnée des 

articulateurs, il y a une résonance caractéristique constituant ces formants qui peuvent être 

numérotés (F1, F2,...). Les premiers sont les plus importants et sont principalement utilisés 

pour définir les différentes voyelles. Les consonnes sont classées également en différentes 

catégories. L’ensemble de ces formants de la voix sont codés tonotopiquement dans la cochlée, 

modulés en amplitude par la fréquence fondamentale codée quant à elle par un phénomène de 

«phase locking» reposant sur un codage faisant correspondre la vitesse de l’influx nerveux à la 

fréquence du son codé.  



 

52 

 

 Dès la naissance, les nouveau-nés montrent des capacités de discrimination des sons 

vocaux. Ces capacités, d’abord mises en évidence chez des nouveau-nés d’un mois de vie 

(Eimas et al., 1971), se sont révélées très fines avec des habiletés discriminatives fortes pour 

des sons vocaux et des syllabes différentes (Clarkson and Berg, 1983; Bertoncini et al., 1987). 

Ces dernières représentent les unités de traitement du langage indépendamment de la langue 

concernée et de son rythme (Bertoncini et al., 1995).  Elles déclenchent des réponses 

autonomiques d’orientation spécifique (décélération de la FC et augmentation de la FR) chez le 

nouveau-né à terme endormi en sommeil calme (Fifer and Moon, 1994). Les nouveau-nés à 

terme sont capables de percevoir d’autres caractéristiques vocales comme l’intonation de la 

voix, la nature de la langue parlée. Leur langue maternelle peut-être distinguée d’une autre 

langue (Mehler et al., 1988). Ils montrent une préférence pour les sons vocaux qui leurs sont 

adressés directement plus que pour des paroles adressées à des adultes (Cooper and Aslin, 

1990). La maturation de la perception des voix se poursuit bien au-delà dans l’enfance jusqu’à 

douze ans en suivant la maturation anatomique du cortex auditif (Moore, 2002). Un des 

principaux évènements qui intervient dans la première année de vie est la spécification du 

traitement auditif vocal pour la langue natale avec un accordage de l’intégration des stimuli 

vocaux sur la langue maternelle. A ces réponses comportementales et autonomiques sont 

associées des activations cérébrales spécifiques du traitement du langage chez le nouveau-né à 

terme dès la naissance. Des techniques de magnéto-encéphalographie (Imada et al., 2006) ou 

d’imagerie optique  par spectrométrie dans le proche infra-rouge (Gervain et al., 2012) (NIRS) 

ont là aussi montré la possibilité d’activation cérébrale corticale spécifique dans les régions 

frontales inférieures et les régions temporales supérieures gauches, donc dans l’aire langagière 

de Broca lors d’exposition à des stimuli vocaux chez le nouveau-né à terme. 
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• Perception et reconnaissance de la voix maternelle : Une réaction spécifique d’attrait 

du nouveau-né à terme pour la voix de sa mère a été mise en évidence par plusieurs 

explorations du comportement et/ou des réponses psychophysiologiques (essentiellement 

réflexe d’orientation cardiaque) de l’enfant. De Casper et Fifer ont montré que des nouveau-nés 

à terme âgé de 2-3 jours de vie étaient capables, après une phase courte d’apprentissage d’un 

paradigme de succion, de modifier leur fréquence de succion pour faire jouer 

préférentiellement la voix de leur mère enregistrée lisant un conte pour enfant (DeCasper and 

Fifer, 1980) comparativement à celle d’une femme inconnue. En utilisant le même paradigme 

de renforcement positif de la succion par l’écoute d’une voix préférée, il a été possible de 

montré que 14 nouveau-nés à terme âgé de 36 à 80 heures de vie modifiaient leur activité de 

succion pour entendre la voix de leur mère enregistrée parlant à un adulte par rapport à celle 

d’une mère étrangère (Fifer and Moon, 1994). Cet attrait spécifique pour la voix maternelle a 

été confirmé chez des nouveau-nés à terme dans leurs deux premières heures de vie. Ces 

derniers avaient eu des contacts avec leurs mères et une expérience d’écoute post-natale de 

leurs voix, très limités. Ils ont réagit significativement plus fréquemment par une « réaction 

d’orientation investigation » immédiate (déviation oculaire associée à un mouvement de tête ou 

de bras ou de mouvement de succion) évaluée par la méthode de Veit Bizaguet, à l’énoncé de 

leur prénom (prononcé 3 fois de suite) par leur mère plutôt que par 4 autres femmes témoins. 

Cet effet persiste après ajustement et contrôle de l’effet positif de l’intonation de la voix sur 

l’obtention de réponses (Querleu et al., 1984). Des nouveau-nés à terme garçons, mais pas les 

filles, ont présenté une augmentation plus importante de leur pression partielle en oxygène lors 

de l’exposition à la voix enregistrée de leur mère comparativement à celle d’une femme ou 

d’un homme inconnu (Newman et al., 1984). Il semble donc exister des facteurs modifiant 
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cette réactivité. Pour finir, cette préférence d’écoute explorée selon un conditionnement opérant 

de succion similaire ne semble pas s’appliquer, à la naissance, à la voix du père, soulignant 

ainsi le rôle important de l’expérience prénatale dans la genèse d’une reconnaissance 

préférentielle pour la prosodie maternelle (DeCasper and Prescott, 1984).    

 

Au total, le développement de la fonction auditive à 20 semaines de gestation coïncide 

avec le développement anatomique de la cochlée. Les systèmes auditifs du fœtus et du 

prématuré apparaissent fonctionnels dès 23-24 SA. Ils « maturent » progressivement dans les 

semaines suivantes pour atteindre au niveau cochléaire un niveau de fonctionnement proche de 

l’adulte à partir de 35 SA, leur conférant des capacités perceptives auditives remarquables. 

Leur pattern de mise en fonction est cependant différent selon les fréquences. Les fœtus 

proches du terme et les nouveau-nés à terme présentent des réponses physiologiques et 

comportementales (d’orientation, de défenses) à différents sons, avec une réponse particulière 

pour certaines vocalisations spécifiques d’espèces, mais certaines capacités à intégrer/traiter un 

son parmi d’autres ou une de ses dimensions particulières parmi des multiples se développent 

plus tard. L’intensité acoustique nécessaire pour provoquer une réponse décroît au fur et à 

mesure de la maturation anatomique et physiologique des systèmes. La prosodie et le rythme 

des voix humaines sont les mieux perçus à terme mais l’âge de début et les déterminants de 

l’ontogenèse de cette perception sont méconnus. La voix maternelle est clairement et 

spécifiquement  reconnue dès la naissance chez le nouveau-né à terme (DeCasper and Fifer, 

1980). Cette reconnaissance, comme d’autres, témoignent de la possibilité d’un apprentissage 

et d’une mémorisation prénatales pouvant modifier les comportements de l’enfant après la 

naissance dont les mécanismes (notamment le rôle de l’expérience auditive) et la mise en place 

avant le terme restent à préciser (Werner, 2007).  Pendant le développement, en effet, la 
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capacité à discriminer des sons selon certaines dimensions peut précéder la capacité à les 

traiter/placer de façon conforme sur une cartographie perceptive définie pour cette dimension 

(Werner and Gray, 1998). 

2.3.4 Développement du système auditif et naissance prématurée 

La naissance prématurée interrompt le continuum biologique normal du développement 

du système auditif et peut l’altérer. Le nouveau-né prématuré est un modèle d’étude du 

développement sensoriel avant le terme normal de la grossesse, qui contrairement au fœtus, est 

accessible à l’évaluation directe. A l’immaturité de son système nerveux central et à son 

expérience auditive atypique (exposition à des sons de niveaux d’intensité élevée, de durée 

prolongée, et d’enveloppe spectrale étendue vers les hautes fréquences), s’ajoute aussi 

l’exposition à des facteurs potentiellement oto-toxiques : médicamenteux (traitement 

antibiotique par aminosides ou traitement diurétique, par diurétique de l’anse de Henlé), 

évènements hypoxiques ou hyperoxiques. S’agissant d’un être préverbal, Il existe très peu de 

données sur les seuils de perception auditive fonctionnelle (et de réactivité) et du nouveau-né 

prématuré mais aussi à terme. En particulier, la capacité à percevoir un signal sonore dans un 

bruit de fond et le seuil différentiel de ratio-signal bruit (RSB) correspondant ne sont pas 

connus. Il semble que ses capacités à détecter un signal dans un bruit de fond « bruyant » soient  

limitées, surtout si ce dernier a une fréquence similaire au signal (Philbin and Klaas, 2000b). La 

maturation de son système nerveux central auditif semble plus lié à son âge qu’à son 

expérience post-natale (deRegnier et al., 2002). Malgré les données électro-physiologiques 

disponibles, l’étendue et la maturation de son champ perceptif fréquentiel sont aussi 

méconnues, particulièrement sur le plan de la réactivité induite et de l’impact de différentes 

fréquences sur le bien être de l’enfant. De plus, les résultats d’études neurophysiologiques sur 
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les performances discriminatives du prématuré sont contrastées (Cheour et al., 1998; Therien et 

al., 2004). S’il n’est pas certain, qu’il perçoive toutes les fréquences audibles par l’adulte, il 

semble, cependant, doué de capacités auditives identiques aux siennes pour les fréquences 

basses (< 500 Hz). Bien que le nouveau-né prématuré apparaisse capable de réagir à des stimuli 

auditifs émis en réanimation néonatale et aux voix humaines, ses capacités d’habituation à des 

stimulations répétées sont très faibles. Une ambiance sonore bruyante peut donc entraver sa 

perception de signaux sensoriels particulièrement importants comme la voix de sa mère 

(Schneider et al., 1989; Newman, 2005) même si la voix maternelle semble mieux perçue du 

fait du caractère hédonique fort qu’elle véhicule (Barker and Newman, 2004). 

Il existe très peu de données sur la réactivité comportementale et physiologique aux 

stimulations sonores qu’il rencontre dans son environnement postnatal à l’hôpital qui diffèrent 

largement de celles rencontrées in utero. Ces sons environnementaux sont capables de produire 

un effet physiologique sur l’enfant dès 25 SA (Zahr and Balian, 1995; Morris et al., 2000). Ce 

nouveau milieu « écologique » et particulièrement le bruit intense peut contribuer à altérer  son 

développement ultérieur et sa croissance (Graven et al., 1992; Anand and Scalzo, 2000; 

Graven, 2000; Philbin et al., 2000; Als et al., 2004). Cela a abouti à l’élaboration de 

recommandations spécifiques sur les niveaux d’intensités sonores maximales admissibles en 

unités de soins intensifs pour nouveau-nés (AAP, 1997; Philbin et al., 1999; White, 2007). 

Même, si ces recommandations ont été basées sur l’évaluation de l’effet du bruit sur le système 

auditif en développement et le bien être du nouveau-né, la plupart de ces études sont 

expérimentales. Les nouveau-nés prématurés y étaient exposés à des sons artificiels intenses 

d’une durée de 5 sec et d’une intensité sonore comprise entre 80 et 100 dB (Vranekovic et al., 

1974; Wharrad and Davis, 1997). Les réponses les plus prégnantes, ont été une accélération de 
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la FC, proportionnelle à l’intensité sonore et une tendance à une diminution de la FR. Très peu 

d’études ont évalué l’impact du bruit des réanimations néonatales sur la stabilité physiologique 

des nouveau-nés. En outre, certaines parmi elles ont malheureusement mesuré l’effet d’un 

environnement bien différent de celui des unités de soins actuels (Long et al., 1980), ou n’ont 

pas inclus d’enfants prématurés (Trapanotto et al., 2004) ou très grands prématurés (Long et al., 

1980). De plus, certaines d’entre elles ont des résultats discutables du fait de la méthodologie 

employée (Zahr and Balian, 1995), de l’absence de report du niveau de bruit de fond ambiant et 

de l’absence d’une population d’étude bien définie (inclusion souvent de nouveau-nés d’âge 

gestationnel variable) (Philbin and Klaas, 2000a; Wachman and Lahav, 2011). En dépit de ces 

limitations, elles ont montré qu’un haut niveau de bruit environnant >70-75 dBA de Leq peut 

altérer la stabilité physiologique de l’enfant. Deux études récentes ont exploré l’effet du bruit 

ambiant sur les nouveau-nés grands prématurés hospitalisés dans des services aux 

caractéristiques acoustiques contemporaines des unités actuelles. La première a inclus 8 

prématurés de très faibles poids de naissance, et n’a trouvé aucune corrélation entre des 

variations modérées du bruit ambiant (de 50 à 60 dBA) et la pression artérielle des enfants. 

Néanmoins, des variations de la FC ont été notées, 25 à 45 sec après les pics sonores (Williams 

et al., 2009). La seconde étude a mis en évidence la présence d’une activation du système 

sympathique, mesurée par des variations de la conductance cutanée en réponse à des sons 

environnementaux supérieurs à 65 dBA dans un niveau sonore ambiant inférieur à 55 dBA 

(Salavitabar et al., 2010). Cependant, ces études n‘ont pas cherché à déterminer la sensibilité 

différentielle des enfants (exprimée en terme de ratio-signal bruit-RSB) et les effets 

physiologiques précis de changements acoustiques (dans des pressions sonores < 70 dBA Leq) 

sur le bien-être physiologique de ces enfants, ainsi que leur déterminant. Par ailleurs, la 
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protection du sommeil de ces enfants étant essentielle pour préserver leur développement futur, 

une meilleure connaissance de l’impact du bruit sur le sommeil des nouveau-nés grands 

prématurés est primordiale. Mais force est de constater, que les études ayant évalué les 

réponses comportementales (mouvements segmentaires, déviation de la tête) de ces enfants, ont 

eu pour but principal le développement de tests cliniques de dépistage de déficit auditif 

(Mencher et al., 2001). Pour finir, les rares études portant sur l’évaluation des interruptions de 

sommeil des grands prématurés liées aux bruits, n’ont pas évalué l’impact sur le sommeil des 

enfants de variations modérées de leur environnement sonore (Gadeke et al., 1969; Strauch et 

al., 1993; Zahr and de Traversay, 1995).  

L’ensemble de ces résultats apparaît essentiel pour, dans le même temps, mieux préciser 

l’ontogenèse de la fonction auditive et de la réactivité du nouveau-né, et mieux adapter 

l’environnement acoustique hospitalier de ces enfants à leurs capacités et préférences 

sensorielles. 

2.3.5 Intérêts et limites des méthodes d’étude de l’audition chez le 
nouveau-né grand prématuré 
 

Pour répondre à ces questions, plusieurs méthodes d’évaluation du développement 

fonctionnel du système auditif, ont été utilisées ou pourraient l’être chez l’enfant grand 

prématuré. Elles ont chacune des performances, des limites ou des contraintes spécifiques 

majorées par la vulnérabilité ou l’environnement technique de ces enfants. Elles sont discutées 

plus avant ici. 

2.3.5.1 Variations des paramètres physiologiques 

 Comme nous l’avons vu, les variations des paramètres cardio-respiratoires sont 

utilisées depuis longtemps comme indices de réponses à différents stimuli sensoriels, en 
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particulier auditifs. Cette activation du système nerveux autonome est le témoin d’une réponse 

liée à une activation des voies auditives au niveau du tronc cérébral et cela jusqu’au thalamus. 

Le recueil de ces paramètres est très facile techniquement en pratique chez le nouveau-né sous 

moniteur de surveillance continue. Certains paramètres sont accessibles chez le fœtus (FC) et 

ont été largement utilisés pour évaluer l’audition fœtale permettant ainsi une comparaison avec 

les réponses cardiaques obtenues chez l’enfant prématuré à âge gestationnel égal. Les 

variations de la FC surtout, de la FR ainsi que de la saturation systémique transcutanée en 

oxygène (SaO2) reflet de l’hématose, sont utilisées en pratique courante. Néanmoins, elles ne 

sont pas spécifiques de la modalité sensorielle auditive, mais sont aussi le reflet de la réactivité 

à des stimuli sensoriels somesthésiques, nociceptifs, olfactifs, ou visuels. Une chute de la 

saturation en oxygène associée témoigne aussi d’un stress de l’enfant et d’un dépassement des 

mécanismes de régulation de  son homéostasie physiologique. Ces paramètres sont intégrés 

dans les signes de retrait autonomique utilisés dans l’approche NIDCAP (Als et al., 1994; Als 

and Gilkerson, 1997). L’immaturité du système nerveux autonome et des systèmes de maintien 

de l’homéostasie rend ces réponses très prégnantes chez les nouveau-nés prématurés et ce 

d’autant plus que leur AG est bas (Abu-Shaweesh, 2004; Hunt, 2006).   

2.3.5.2 Analyses du comportement 

Différentes échelles comportementales permettent d’appréhender le comportement de 

l’enfant prématuré. D’autres évaluations ont porté spécifiquement sur la motricité de l’enfant 

ou sur des réponses segmentaires ou localisées particulières (eye blink, réflexe auro-

palpébral)(Blumenthal et al., 1987) pour d’une part évaluer les stades de veille/sommeil de 

l’enfant (Prechtl, 1974; Als et al., 1977; Brazelton, 1978) et ainsi l’impact de variations des 

niveaux sonores de l’enfant sur son état de vigilance. L’évaluation du comportement de 
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l’enfant basée sur la théorie synactive du développement permet très bien de détecter les signes 

d’approche et de retrait de l’enfant et permet une compréhension globale de son comportement, 

de ses variations autonomiques et de son système d’auto-régulation (Als, 1982; Als et al., 

1986) Cet outil, très intéressant pour une approche écologique de l’enfant dans son milieu de 

soin a été utilisé pour évaluer, de façon intéressante, ses réactions à des stimulations auditives 

environnementales (Salavitabar et al., 2010). Cependant cette méthode fine d’observation, qui a 

surtout une orientation pratique pour faire des recommandations cliniques, n’est pas facilement 

transposable à la recherche et nécessite une formation longue qui est reconnue par une 

certification. De plus elle ne procure pas aisément de données quantitatives, comparables d’un 

enfant ou d’une stimulation à l’autre. Une autre approche intéressante repose sur l’évaluation 

de l’émotion transparaissant sur le visage du nouveau-né grâce à la mise en jeux des différents 

muscles de la face, traduisant des mimiques négatives ou positives. (Rosenstein and Oster, 

1988). Le score FACS (Facial Action Coding System) et sa version adaptée au nourrisson, le 

Baby-FACS, se basent sur un système de codification des actions de différents groupes 

musculaires, précise mais complexe. Il nécessite une formation spécifique longue et n’a 

qu’exceptionnellement été utilisé chez le nouveau-né grand prématuré. Pour finir, de nombreux 

scores d’évaluation de la douleur ou de l’inconfort du nouveau-né à terme ou prématuré 

existent, et sont utilisés en pratique clinique quotidienne lors d’un geste ou d’un soin particulier 

à l’enfant (Carbajal et al., 1997). Leur condition d’utilisation dans différentes situations 

néonatales est connue (Anand, 2007; Kuhn et al., 2010). Néanmoins, ces échelles ne sont 

validées que pour l’évaluation de la douleur et ne peuvent s’appliquer à l’évaluation du 

comportement en dehors de  ce cadre. Les limites des méthodes comportementales naissent du 

caractère subjectif des évaluations qu’elles procurent, de la durée nécessaire pour la formation 
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à leur pratique, garante de leur cohérence interne et de leur reproductibilité. La succion non 

nutritive a permis d’explorer très ingénieusement les préférences de nouveau-nés à terme pour 

différentes stimulations dont la voix maternelle (DeCasper and Fifer, 1980; Fifer and Moon, 

1994). Son utilisation chez l’enfant prématuré est malheureusement limitée par l’impossibilité 

pour ces enfants de développer et maintenir pendant plusieurs minutes, une activité de succion 

satisfaisante (Fifer and Moon, 1994; Hafstrom and Kjellmer, 2001; Mizuno and Ueda, 2003).  

Ainsi il n’existe aucune échelle/méthode comportementale spécifique de l’évaluation des 

réponses des prématurés à une stimulation auditive, fine, quantitative, facilement accessible et 

reproductible sans formations complémentaires prolongées. Par ailleurs, il existe des limites 

supplémentaires inhérentes à l’analyse des réponses à une stimulation donnée uniquement par 

le comportement. En effet, les réponses mesurées résultent de l’interaction entre un système 

sensoriel et des facteurs extra-sensoriels (vigilance, motricité). L’immaturité de la réponse (par 

ex motrice) peut ainsi influencer sa mesure et donc altérer l’évaluation de la fonction 

sensorielle qu’elle est sensée représenter. La fonction de l’effecteur peut ainsi ne pas 

représenter fidèlement le traitement et l’intégration cérébrale du message sensoriel qui en est 

faite. 

Devant les limites des méthodes et techniques de psycho-acoustique pour évaluer les 

fonctions auditives centrales, l’intérêt s’est naturellement porté vers les évaluations 

neurophysiologiques et les différentes techniques d’imagerie fonctionnelle.   

2.3.5.3 Neurophysiologie 

Les explorations neurophysiologiques sont de plus en plus employées dans des travaux  

portant spécifiquement sur l’enfant prématuré. Elles ont permis de témoigner de la maturation 

progressive des voies auditives centrales (Taylor et al., 1996) (voir aussi chapitre 2.3.2 et 
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2.3.4). Elles ont mis en évidence un développement des patterns de réponse se complexifiant au 

fur et à mesure de la maturation  en âge et de l’expérience post natale de l’enfant. Cette 

approche a objectivé des capacités de  détection et de discrimination auditive chez les nouveau-

nés prématurés et de mémorisation auditive chez le nouveau-né à terme (Deregnier et al., 2000; 

deRegnier et al., 2002; Therien et al., 2004; deRegnier, 2008). Bien qu’elle soit une méthode 

séduisante d’évaluation de la fonction cognitive non invasive et peu coûteuse, cette technique 

comporte des limites dans son utilisation chez le prématuré. La méconnaissance de la genèse 

exacte des relais thalamo-corticaux et des facteurs influençant la myélinisation et la 

synaptogénèse chez les nouveau-nés prématurés rend difficile une analyse précise des réponses 

obtenues grâce à ces explorations (Fellman and Huotilainen, 2006; deRegnier, 2008).  Plusieurs 

facteurs limitent leur utilisation chez les enfants les plus immatures : 

- absence de matériel spécifique aux grands prématurés hospitalisés en réanimation 

néonatale ou en soins intensifs dans leurs premières semaines de vie imposant à l’enfant une 

contrainte liée au port du matériel. 

- absence d’utilisation clinique appliquée courante en dehors d’étude contrôlée. 

- présence d’artéfacts générés par l’appareillage électronique technique et le monitorage 

de l’enfant nécessitant un traitement complémentaire des données 

- nécessité de répéter les stimulations avec les techniques de Potentiels Evoqués qui rend 

difficile son utilisation en pratique du fait de l’épuisement possible de l’enfant, et des possibles 

variations de son état de vigilance en cours d’enregistrement.  

- Inadaptation de la technique pour répondre à la question de la réactivité de l’enfant à 

son environnement nosocomial. 
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  Elle peut cependant permettre l’étude spécifique de certains aspects précis comme le 

traitement des stimuli langagiers (Dehaene-Lambertz and Pena, 2001), et la reconnaissance de 

la voix de la mère de l’enfant en utilisant des paradigmes de mismatch negativity (MMN) 

(deRegnier et al., 2002). 

2.3.5.4 Imagerie fonctionnelle 

Les nouvelles techniques d’imagerie par résonance magnétique cérébrale fonctionnelle 

ont généré un engouement légitime pour l’exploration du développement sensoriel. Leur 

utilisation se développe de plus en plus chez le nouveau-né à terme notamment pour évaluer 

l’activation corticale de traitement du langage (Dehaene and Dehaene-Lambertz, 2009) ou de 

l’intégration corticale de la voix maternelle chez le jeune enfant (Dehaene-Lambertz et al., 

2010). Néanmoins, leur pratique reste très délicate chez les prématurés du fait de la nécessité 

d’un transport et d’un transfert spécifique de l’enfant, source de déstabilisation, du maintien 

difficile de sa surveillance efficace, d’absence de certitude de l’innocuité du niveau de 

rayonnements émis par certains appareils pour les plus immatures, et surtout d’une nuisance 

sonore particulière liée à l’émanation de bruit intense par les appareils d’imagerie par 

résonance magnétique. Même si des stratégies particulières pour en limiter l’impact sont 

proposées (Nordell et al., 2009), cet aspect est particulièrement handicapant pour évaluer les 

réponses corticales d’un stimuli auditif. 

Des améliorations technologiques devraient autoriser une utilisation facilitée, mais l’accès 

à ces évolutions techniques reste limité par leur coût prohibitif.  
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2.3.5.5 Spectrométrie dans le proche infra-rouge 

L’évaluation de l’activité cérébrale peut être réalisée en utilisant le principe du couplage 

neuro-vasculaire et en monitorant les variations d’oxygénation cérébrale liées à l’activité de 

région spécifique du cerveau. Cette technique non invasive permettant une mesure au pied de la 

couveuse est vraiment très séduisante chez l’enfant grand prématuré. Elle a été utilisée 

largement pour évaluer les réponses corticales à différentes stimulations sensorielles : 

nociceptives (Bartocci et al., 2006; Slater et al., 2006b), olfactives (Bartocci et al., 2001), ou 

auditives (Saito et al., 2009). Certes, il existe des difficultés et des limites pratiques à son 

utilisation (van Bel et al., 2008). Mais la mise à disposition de différents types de moniteur 

facilite son usage en clinique qui se développe rapidement. L’accès à des sondes multiples, aux 

canaux de plus en plus nombreux, se généralise et permet d’améliorer la résolution spatiale de 

cette technique la rendant ainsi encore plus attractive. 
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III- OBJECTIFS 
 

Ce travail de thèse avait pour objectif global d’évaluer les capacités de perception 

auditives du nouveau-né grand prématuré de son environnement acoustique nosocomial par 

l’observation de ses réactions physiologiques, cérébrales et comportementales aux stimulations 

sonores.  

 Les objectifs spécifiques des différentes études menées sont les suivants : 

• Décrire et analyser l’environnement sonore «écologique» du nouveau-né grand 

prématuré au sein de son incubateur et les sources sonores de ses variations acoustiques 

• Déterminer les capacités de détection et de discrimination des stimuli sonores du bruit 

de fond ambiant.    

• Identifier les indicateurs les plus pertinents et les principaux déterminants (liés au sujet 

et à la stimulation) de sa réactivité aux stimuli auditifs nosocomiaux  

• Evaluer l’impact des stimulations sonores nosocomiales sur le bien-être physiologique 

(Oxygénations systémique et cérébrale) et comportemental (sommeil) de l’enfant.  

• Evaluer la maturation post-natale du système auditif du nouveau-né grand prématuré à  

travers l’évolution de sa sensibilité spécifique à des sons pures de hauteur variable sur le 

spectre fréquentiel, à des stimuli vocaux et en particulier à la voix de sa mère. 

• Etudier l’ontogenèse de la reconnaissance de la voix maternelle avant le terme 

physiologique de la grossesse.   
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IV- METHODES 

 

4.1 Population d’étude et environnement 

4.1.1  Etude 1 

Un nombre total de 26 nouveau-nés hospitalisés dans les unités de réanimation néonatale et 

de soins intensifs pour nouveau-nés de l’hôpital de Hautepierre (Hôpitaux Universitaires de 

Strasbourg, France) ont été inclus entre Avril 2008 et Juillet 2009. Les enfants présentant une 

anomalie cérébrale congénitale ou acquise, ou traités par analgésiques/sédatifs dans les 48 

dernières heures n’ont pas été inclus. Les caractéristiques générales de la population sont 

présentées dans le tableau 3. Tous les enfants étaient installés de façon similaire, dans un 

incubateur Draeger SC (Draeger Medical, Lübeck, Germany), en décubitus dorsal ou latéral 

pendant une période diurne de 10 heures. Des stratégies basiques de soins de développement 

incluant une couverture de la couveuse, une installation dans un cocon et des mesures générales 

de réduction du bruit (diminution du volume d’alarme, et réduction des discussions du 

personnel soignant) étaient utilisées. Cependant, aucun programme formalisé de réduction du 

bruit n’était en cours dans l’unité. Les équipes soignantes et médicales ont été encouragées à se 

comporter comme à l’accoutumée. Sur le plan architectural, la réanimation néonatale 

comportait 3 chambres à quatre lits, une chambre à 2 lits et une seule chambre privée à 1 lit. 

Toutes les chambres de l’unité de soins intensifs néonatals comportaient des chambres 

accueillant trois enfants.   
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Tableau 3 : Caractéristiques principales de la population (Etude 1) 

AG médian [extrême] (semaines) 28 [26-31] 

Poids de Naissance moyen (+/-SD) (g) 1109 (+/-250)  

Age post-natal médian (jours) 17 [4-50] 

Age corrigé médian (semaines) 31 [28-34] 

Sexe (fille – garçon) (n) 10 – 16 

Hypotrophe / Normotrophe (n) 8 – 18 

Support respiratoire au moment de l’étude (n) 

    Air ambiant 

    CPAP nasale a 

    Ventilation Mécanique b 

 

9 

9 

8 

Durée médiane de support respiratoire (jours) 

    Oxygénothérapie 

    CPAP nasale 

   Ventilation Mécanique 

 

16 [0-36] 

6 [0-30] 

3 [0-29] 
 

a   continuous positive airway pressure  nasale (CPAP nasale - Infant Flow driver, Sebac, 

Genevilliers France) 
b Ventilation Mécanique (VM - Babylog 8000, Draeger medical, Lübeck, Allemagne) 

 

4.1.2  Etude 2 

Une population de 23 nouveau-nés grands prématurés hospitalisés dans le service de soins 

intensifs du service de Pédiatrie 2 de l’hôpital de Hautepierre (CHU-Strasbourg, France) a été 

incluse dans l’Etude 2. Les critères d’inclusion étaient similaires à ceux de la première étude: 

absence de lésions cérébrales congénitales ou acquises connues, absence de traitement sédatif 

ou analgésique dans les dernières 48 heures, absence de pathologies intercurrentes sévères 

pouvant altérer les réponses physiologiques et comportementales des enfants (hémorragie intra-
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ventriculaire de grade > II de la classification de Papile, leucomalacie périventriculaire 

cavitaire, sepsis, canal artériel persistant significatif). Seuls les enfants stables cliniquement ne 

dépendant plus d’aucun traitement à visée hémodynamique (drogue) ou de support ventilatoire 

(ventilation artificielle mécanique, CPAP nasale) et bénéficiant ainsi d’un environnement 

acoustique non modifié par des appareils d’assistance ont été inclus. 

 Les caractéristiques générales de la population sont présentées dans le tableau 4. Elle se 

compose de 23 nouveau-nés grands prématurés nés entre 27 SA + 1 jours et 32 SA jours, 

pesant à la naissance de 853 à 1535 g, dont 9 (39%) sont issus d’une grossesse multiple (1 

grossesse triple et 3 grossesses gémellaires). La cause de la prématurité est liée à une 

pathologie inflammatoire (chorioamniotite ou rupture prématurée des membranes) pour 13 

enfants (57 %) et une pathologie vasculaire authentifiée (toxémie gravidique, pré-éclampsie) 

pour 10 enfants sur 23 (43 %). L’adaptation cardio-respiratoire à la naissance est bonne pour 19 

enfants, 4 enfants nés dans un contexte de souffrance fœtale, ont un score d’APGAR inférieur à 

7 à 1 et 3 minutes de vie. Mais celui-ci est normal (> 7) à 5 minutes de vie pour tous les 

enfants. La période néonatale est marquée par la nécessité du recours à la ventilation 

mécanique assistée pour 21 enfants sur 23 (91,3%). Deux enfants ont présenté une 

hyperéchogénicité périventriculaire persistante plus de 15 jours mais sans évolution vers une 

leucomalacie périventriculaire cavitaire.  
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Tableau 4 : Caractéristiques générales de la population (Etude 2) 

AG médian [extrême] (semaines) 29 [27-32] 

Poids de Naissance moyen (+/-SD) (g) 1186 (+/-196)  

Sexe (filles – garçons) (n) 13 – 10 

Hypotrophe / Normotrophe (n) 4 – 19 

Durée médiane de support respiratoire (jours) 

    Oxygénothérapie 

    CPAP nasale 

   Ventilation Mécanique 

 

2 [0-40] 

12 [0-31] 

1 [0-6] 

 

Les nouveau-nés sont testés à deux reprises. Le premier enregistrement est réalisé à un 

âge post-natal médian de 17 [8-32] jours de vie et à un âge corrigé médian de 31 SA + 3 jours 

alors que les nouveau-nés ont un poids médian de 1386 [1000-1650] g. A cette date, 7 enfants 

sont encore sous oxygénothérapie par lunette nasale et 22 (95.7%) bénéficient d’un traitement 

préventif des apnées par citrate de caféine. Deux enfants ayant été transférés avant l’APM de 

34 semaines, seuls 21 enfants, d’un poids médian de 1800 [1410-2200] g, ont participé au 

deuxième enregistrement,  réalisé pour eux à un âge post-natal médian de 34 [22-48] jours et à 

un APM moyen de 34 SA + 3 jours. A cette date, deux enfants bénéficiaient encore d’une 

oxygénothérapie par lunettes et quatorze d’un traitement par citrate de caféine.  

4.2 Ethique  

 
Conformément à la législation en vigueur, chacune des études a fait l’objet d’une 

demande d’accord auprès d’un comité de protection des personnes (CPP). Des avis favorables 

ont été obtenus pour l’Etude 1 (CPP EST III Nancy le 3 Avril 2008) et pour l’Etude 2 (CPP 

EST II, Besançon le 16 Février 2010). De plus, le consentement écrit des deux parents après 

information éclairée a été recueilli avant toute inclusion dans chacune des deux études. 
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4.3 Méthodologies  et analyses statistiques 

 

        Avant de détailler plus spécifiquement la méthodologie spécifique à chaque étude, nous 

revenons sur les principes généraux d’évaluation de l’environnement acoustique utilisés dans 

nos deux études. 

4.3.1  Evaluation de l’environnement sonore 
 

• Acoustique générale  

La longueur d’onde du son est inversement proportionnelle à sa fréquence qui 

représente  la hauteur du son. L’être humain perçoit des sons de fréquence allant de 20 Hz à 

20000 Hz. Le bruit est un son complexe composé de plusieurs fréquences à l’opposé du son pur 

qui lui n’en contient qu’une. L’intensité acoustique se mesure en unité de pression acoustique. 

Le champ acoustique s’étend du seuil d’audibilité de 20.10-6 Pascal au seuil de douleur de 20 

Pascal. Cette très large variation d’intensité s’exprime grâce à une échelle logarithmique dont 

l’unité est le décibel. En unité de pression acoustique, SPL ou Sound Pressure Level dans la 

littérature anglo-saxone, le décibel représente un vingtième de Log tel que SPL(en dB)=20 Log 

SPL en Pa/20.10-6 Avec 0 dB = 20. 10-6 Pa qui est le seuil d’audibilité et 120 dB =20 Pa qui est 

le seuil de douleur pour l’adulte. La densité d’énergie du son diminue linéairement avec la 

distance au carré, et cela de la même façon dans toutes les directions. L’intensité acoustique 

décroît ainsi de 6 dB dès que la distance double. L’oreille humaine perçoit aussi les sons de 

façon logarithmique. Cependant, pour que l’intensité perçue double, une variation de 3 à 10 dB 

est nécessaire selon les fréquences impliquées. Globalement dans les limites des fréquences 

usuelles et pour l’adulte, une variation de 1 dB est le minimum détectable, une variation de 5dB 

est clairement perçue et une intensité perçue qui double correspond à une différence de 6 dB. 
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On ne peut additionner, soustraire ou faire la moyenne de décibels sans retourner à l’unité de 

base en Pascal car on ne peut utiliser de calculs linéaires avec une échelle logarithmique (Gray 

and Philbin, 2000). En effet, sur une échelle logarithmique, doubler une intensité, revient à lui 

ajouter 3 dB. Ainsi de façon simplifiée, on considère que la somme de deux intensités sonores 

correspond à la plus forte des intensités. De même, cela implique qu’un son doit être 

suffisamment intense pour être perceptible par rapport au bruit de fond ambiant. Le ratio 

signal-bruit (RSB) minimal nécessaire à la perception d’un son dans un bruit de fond ambiant 

permet de définir un seuil de sensibilité différentielle  de perception des intensités sonores.  

• Mesures réalisées par un sonomètre (Gray and Philbin, 2000)   

Il existe deux modalités d’acquisition d’enregistrement sonore instantané utilisant un 

sonomètre : un mode réponse rapide (moyenne exponentielle de 125 msec) ou un mode réponse 

lente (moyenne exponentielle d’1 sec). L’acquisition en mode réponse rapide est plus adaptée 

aux pics sonores mais le mode réponse lente est plus adapté aux mesures moyennées. Le 

sonomètre possède plusieurs filtres de pondération adaptés à l’oreille humaine. La pondération 

A décrit des intensités de son en dBA telles qu’elles seraient perçues par l’oreille humaine 

selon la fréquence du son enregistré. Cette pondération A mime l’oreille humaine d’un adulte 

pour des stimuli d’intensité modérée. Pour les stimuli de plus forte intensité, la pondération C 

retranscrirait mieux ce que l’oreille humaine perçoit en pondérant moins les basses fréquences. 

La pondération C est donc plus adaptée pour l’enregistrement des pics sonores (Gray and 

Philbin, 2000) mais n’est que très peu utilisée en pratique et toutes les recommandations sur 

l’environnement sonore sont exprimées en dBA. Un sonomètre-dosimètre présente l’intérêt de 

pouvoir faire un calcul moyen d’intensité sonore sur un intervalle de temps donné. Cette 

mesure moyenne est nommée Leq (pour equivalent level). De plus le dosimètre permet 
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d’analyser les distributions d’intensité  pendant cet intervalle de temps. En reportant ces valeurs 

sur une échelle de percentiles, on peut définir différents indices acoustiques de mesures qui 

peuvent caractériser l’environnement sonore: Lmax qui est le plus haut niveau sonore 

enregistré durant au moins 1 seconde en mode réponse lente en dBA et représente le pic sonore 

de plus forte intensité ; Leq 10 qui est le niveau sonore qui a été dépassé 10% du temps et 

représente le niveau moyen des bruits de forte intensité ; Leq 50 qui est le niveau sonore qui a 

été dépassé 50% du temps et représente le niveau moyen d’intensité sonore ; et Leq 90 est le 

niveau sonore qui a été dépassé 90% du temps et représente le niveau moyen du bruit de fond. 

L’utilisation de ces paramètres apparaît utile pour évaluer l’environnement sonore des 

nouveau-nés. Elle est consensuelle et recommandée (AAP, 1974, 1997; Philbin et al., 1999, 

2008). 

 
4.3.2  Etude observationnelle (Etude 1) 

 
4.3.2.1 Procédures 

• Mesures environnementales  

Les niveaux d’intensités (pressions) sonores et les sons environnants ont été enregistrés de 

façon simultanée par un sonomètre (MS 6701-PRO Digital sound level meter, Mastech, 

Pittsburgh, PA, USA;  30~130 dB, fréquences 30 Hz~8 kHz)  en réponse lente de type A (dbA) 

et par un micro haute fréquence permettant de déterminer la nature des sons. Les sondes 

acoustiques ont été placées au même niveau que les oreilles (mais à une distance de 10 cm) de 

chaque nouveau-né. En accord avec les recommandations, les sondes n’étaient jamais en 

contact avec le matelas mais placées 5 cm au-dessus du drap de l’enfant. L’intensité lumineuse 

a été mesurée simultanément à l’aide d’un lux-mètre (Digital light meter RS180-7133, RS 

Components, Northants, UK) placé au niveau des yeux de chaque enfant. Les pressions sonores 
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et la luminance ont été mesurées à des fréquences d'échantillonnage de 25 et 0.5 Hz, 

respectivement. Les Leq ont été calculés directement par le sonomètre et enregistrés à un 

intervalle de 1 sec.  

• Recueil des données physiologiques et cérébrales  

Les fréquences cardiaques (FC), les fréquences respiratoires (FR) et la saturation en 

oxygène (Sa02) ont été enregistrées en continu depuis le moniteur cardio-respiratoire de 

l’enfant grâce à un logiciel d’acquisition spécifique   (Dataplore CMS®, ixellence GmbH 

Wildau, Germany). Le niveau d’oxygénation cérébrale a été évaluée par une technique de 

spectrométrie dans le proche infra-rouge, near infrared spectroscopy (NIRS) (INVOS 4100, 

Somanetics-Covidien, Paris, France) qui permet la mesure de l‘oxygénation cérébrale régionale 

(rSO2) calculée à partir du signal différentiel obtenu pendant 5 sec à partir d’un capteur fixé sur 

le front de l’enfant en position médiane (Toet et al., 2006). La rSO2 représente le pourcentage 

pondéré au niveau veineux du taux d’hémoglobine oxygéné. La fraction d’extraction tissulaire 

cérébrale de l’oxygène (fractional cerebral tissue oxygen extraction - FTOE) a été calculée 

d’après la formule (FTOE=SaO2– [rSO2/SaO2]). 

• Recueil des données comportementales  

Le visage et le corps de chaque enfant ont été filmés à l’aide de deux cameras (Sony color 

digital camera CCD-B82A/S), placées à l’extérieur et respectivement à la tête et aux pieds de 

l’incubateur. L’analyse des films vidéo a permis l’évaluation de la motricité segmentaire et des 

expressions du visage de l’enfant. La détermination des stades de veille/sommeil de l’enfant 

d’après la classification de Prechtl a été réalisée par deux évaluateurs spécifiquement formés à 

l’évaluation mais en aveugle par rapport aux objectifs de l’étude: (stade 1) yeux fermés, 

respiration régulière, pas de mouvements; (stade 2) yeux fermés, respiration irrégulière, 
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mouvements amples; (stade 3) yeux ouverts, pas de mouvements amples ; (stade 4) yeux 

ouverts, mouvements amples et continus, pas de pleurs; (stade 5) yeux ouverts ou fermés, 

agitation, ou pleurs. Comme cela a déjà été proposé, nous avons aussi déterminé un stade 6 

dans lequel la position des yeux et les caractéristiques de la respiration et des mouvements du 

corps ne correspondent à aucun autre des stades précédents (Trapanotto et al., 2004). Les 

évaluateurs avaient la possibilité d’arrêter et de redémarrer la vidéo autant qu’ils le souhaitaient 

pour définir le stade de l’enfant. En cas de désaccord, une réévaluation concomitante a permis 

d’obtenir un accord final dans toutes les situations. L’installation de l’enfant et les modalités de 

recueil des données sont illustrées par les figures 10 a et 10 b. 
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Figure 10 Installation de l’enfant et recueil des données générales (10 a) et 
environnementales (10 b) 

 

• Analyses des données  

Toutes les données recueillies sur 10 heures ont été enregistrées et analysées sur la même 

échelle temporelle. Afin de n’évaluer que la réactivité aux stimuli auditifs, ont été exclues les 

périodes de contact direct avec les enfants (soins courants), les périodes au cours desquels la 

luminosité variait de plus de 10 lux, et la période d’une minute consécutive à tout changement 

de réglage des appareils de support respiratoire.  Pour décrire au mieux l’environnement 

acoustique des enfants participant à l’étude, les niveaux d’intensité sonore ambiants ont été 

quantifiés par leur 10ème (L10), 50ème (L50) et 90ème (L90) percentiles de Leq exprimés en dBA. 

Comme l’échelle des décibels est logarithmique, les mesures en dBA ont été converties sur une 

échelle linéaire en Pascals avant d’être moyennées. Puis les résultats ont été à nouveau 

transformés en dBA pour leur présentation finale (Lasky and Williams, 2009).  
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Pour analyser les variations de l’environnement sonore nous avons identifié des pics 

sonores (PSs) définis comme les pressions sonores mesurées en Leq sur 1 sec dépassant d’au 

moins 5 dBA Leq ceux de la période précédente. Ainsi la base de référence des PSs est la 

pression sonore du bruit de fond ambiant exprimée en dBA pour chaque PSs. Ces PSs ont été 

identifiés et extrait grâce à un logiciel d’analyse spécifique (LabChart®7.1, Adinstrument, 

Londres, Royaume Uni) et à l’examen systématique de tous les enregistrements. Ils ont été 

classés selon les variations de leurs niveaux d’intensité sonore et par catégories 

correspondantes à des augmentations de 5 dBA Leq et reportés en terme de catégorie de RSB. 

De plus, ils ont été classés en fonction de l’état de veille/sommeil basal dans lequel était 

l’enfant au moment de la survenue du PS. Pour finir, une catégorisation supplémentaire a été 

réalisée en fonction de la nature du bruit à l’origine des pics sonores. Sa détermination a été 

possible grâce à l’analyse secondaire des enregistrements audiologiques qui ont permis de 

distinguer deux catégories différentes : d’une part, les bruits environnementaux représentés par 

les bruits d’alarmes (respirateur, moniteur, pousse-seringue), de portière d’incubateur, de 

moteur d’incubateur, d’ouverture/fermeture de tiroir de meuble de rangement, d’ouverture de 

d’emballage papier stérile et, d’autre part, les pics sonores liés aux voix humaines. 

 Pour les données physiologiques, la valeur moyenne de chaque variable continue sur 5 

sec a été calculée pour les périodes débutant 10 sec avant et s’étendant jusqu’à 40 sec après 

chaque PS. Pour les données comportementales, les stades de veilles/sommeil ont été identifiés 

pour 5 périodes de 10 sec chacune, allant de 10 sec avant à 40 sec après la survenue des PS. 

Les horaires exacts de chaque période étaient indiqués aux évaluateurs réalisant l’analyse en 

« aveugle ».   

4.3.2.2 Analyses statistiques 
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Les variations de chaque paramètre physiologique ont été analysées avec les techniques de 

l'ANOVA où les périodes, les états de veille/sommeil et les catégories de RSB des PS étaient 

les facteurs intragroupes et le sexe, l’âge gestationnel et l’âge post-natal les facteurs 

intergroupes. Les valeurs basales ont d’abord été comparées aux valeurs moyennes obtenues 

sur des périodes de 5 sec pendant les 40 sec suivant les PSs.  

Afin de tenir compte de l’effet possible de grandes variations de la nature des PSs 

(différences de source, de durée et de fréquence des stimuli sonores) sur le profil 

individuel de réponse, les valeurs basales ont aussi été comparées aux valeurs 

minimales et maximales obtenues pendant les 20-s après chaque PSs (période a*) et les 

20-s suivantes, de 21 à 40-s (période b*). Des analyses Post-hoc ont été réalisées quand 

cela était approprié (Test de Newman-Keuls). Seuls les différences avec une valeur de 

p<0.05 ont été considérées comme statistiquement significative. 

Pour analyser l’impact des PSs sur le sommeil de l’enfant, les pourcentages moyens 

d’éveil (passage en stade de Prechtl > 3) dans les 40 sec suivant les PSs ont été relevés 

pour chaque sous groupe dépendant du stade de sommeil à l’état basal (SA, SC) et des 

catégories de RSB des PSs (5-10 dBA et 10-15 dBA). Les pourcentages moyens d’éveil 

(stade 3-4 de Prechtl) et d’évolution vers les pleurs ou un stade indifférencié (stade 5-6) 

ont été comparés entre les sous groupes et les périodes contrôles sélectionnées 

aléatoirement à l’aide du test t de Student.  

Pour explorer un éventuel impact du sexe de l'enfant de sa maturité et de son 

expérience postnatale (durée de l’exposition au bruit) sur la réactivité physiologique, les 

profils de réponses ont été comparés entre les filles et garçons, les enfants d’APM > à 
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32 (n=11) et < 32 semaines, les enfants d’âge post-natal > 15 (n=15) et < 15 jours de vie 

à l’aide d’un modèle d’analyse par régression multiple. De même, pour évaluer l’impact 

de ces paramètres sur le sommeil du nouveau-né, les pourcentages moyens de 

changement de stade veille-sommeil au décours des PSs ont été comparés entre chaque 

sous groupe défini par ces covariables. 

  

4.3.3  Etudes expérimentales (Etude 2a et 2 b) 
 

 
4.3.3.1 Organisation générale 

Afin d’évaluer la maturation du système auditif dans le temps, deux enregistrements (A 

et B) sont  réalisés pour chaque enfant à 15 jours d’intervalle: le premier entre la 30ème et la 

32ème semaine d’APM (Enregistrement A), et le deuxième entre la 32ème et  la 34ème  semaine 

(Enregistrement B) d’APM. 

4.3.3.2 Procédures 

•  Sélection et nature des stimulations auditives  
 

Au vu de l’inventaire des stimulations auditives issues des résultats de l’Etude 1, deux 

types de stimulations calibrées ont été retenus pour répondre aux questions principales posées 

dans l’étude 2 (i.e. évaluer l’impact de la fréquence et de la nature, artificielle ou humaine, des 

stimulations auditives sur la réactivité de l’enfant, et évaluer la réactivité spécifique du 

nouveau-né à la voix de sa mère) et n’exposer ces enfants vulnérables qu’à des stimulations 

aux propriétés acoustiques similaires à celles qu’ils rencontrent dans leur environnement 

hospitalier. Pour répondre à ces critères éthiques et d’objectifs, nous avons choisi, d’une part 
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des stimuli correspondant à des sons brefs de hauteurs variables et d’autre part, des 

stimulations plus longues majoritairement des voix humaines féminines comprenant la voix de 

la mère de l’enfant. Ces stimulations ont été calibrées pour permettre une standardisation des 

présentations pour chaque enfant. Leur nombre a été volontairement restreint pour limiter 

l’exposition de l’enfant.   

 Stimulations sonores artificielles : Nous avons sélectionnés des sons purs de fréquences 

variables permettant d’explorer la réactivité de l’enfant sur l’ensemble du champ fréquentiel et 

correspondant à la palette des fréquences différentes auxquelles il est exposé dans son 

incubateur  dans sa « niche » écologique:  

 - fréquence de 100 Hz (F100) se rapprochant du bruit du moteur de l’incubateur 

 - fréquence de 500 Hz (F500) correspondant à la fréquence fondamentale d’alarme du 

moniteur cardio-respiratoire de l’enfant utilisé dans les services de soins. 

 - fréquences de 2500 Hz et de 4500 (F2500 et F4500) représentant la fréquence 

fondamentale ou la première harmonique des principales alarmes rencontrées en milieu de 

soin (pousse seringue et alarme de respirateur). Ces sons purs ont été générés à l’aide d’un 

logiciel acoustique spécifique. 

 Nous y avons ajouté un enregistrement haute définition du bruit lié à l’ouverture d’un 

emballage papier de matériel stérile réalisé à l’aide d’un micro haute fréquence. Ce bruit a été 

retenu du fait de son incidence de survenue élevée en cours d’hospitalisation 

(pluriquotidienne), de son intensité élevée et du caractère multi-fréquentiel du son produit.   

 Voix humaines féminines : Elles sont représentées par la voix de la mère de l’enfant (VM), et 

de deux voix contrôles : la voix d’une autre mère (VAM) qui correspond à la voix de la mère 

de l’enfant précédemment testé, et d’une voix féminine témoin identique pour tous les enfants 
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correspondant à la voix d’une femme ne s’adressant pas à son enfant. L’enregistrement des 

voix a été réalisé de façon préalable dans une pièce calme du service (salle d’accueil des 

parents du service de médecine néonatale, niveau moyen du bruit de fond ambiant, 35 dBA). 

Chaque mère avait pour consigne de parler comme si elle s’adressait à son enfant, ce qui 

correspond à des caractéristiques prosodiques et un contour particulier reconnu sous le terme 

de « langage motherese » (Fernald, 1989; Fernald et al., 1989). La voix témoin neutre n’était 

ainsi pas teintée d’une composante émotionnelle spécifique. Chacun de ces stimuli vocaux 

avait deux durées différentes. Dans la condition courte (durée de 1 seconde) les mots employés 

ont été «mon petit bébé », et en condition longue (durée de 5 secondes) : « mon petit bébé, il 

est l’heure de dormir maintenant, calmement, tranquillement ». 

• Ajustement de l’intensité des stimulations: 

Au vu des seuils différentiels de perception identifiés dans l’étude 1, l’intensité cible 

choisie de délivrance des stimulations était de +10 dBA au–dessus du bruit de fond ambiant. 

Pour y parvenir, nous avons réalisé une mesure préalable du niveau de bruit de fond ambiant. 

L’intensité sonore de sortie du haut-parleur spécifiquement fabriqué pour l’étude était contrôlée 

par l’ordinateur délivrant les stimulations sonores. Nous avons mesuré les niveaux sonores 

atteints par les sons ainsi délivrés à l’aide d’un sonomètre (dispositifs et modalités de mesure 

identique à ceux de l’étude 1). L’intensité sonore de sortie était modifiée graduellement pour 

atteindre le niveau sonore désiré. Cette calibration précise des niveaux sonores de délivrance 

était réalisée systématiquement selon la nature de l’incubateur, pour chaque enfant, en son 

absence, et pour toutes les stimulations. Pour les stimulations vocales, un niveau médian des 

pressions sonores de RSB égal à + 10 dBA était recherché, avec une fourchette de variation de 
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+/- 3 dBA sur l’ensemble de la stimulation. Plusieurs enregistrements intra-couveuse avec un 

micro placé à hauteur des oreilles de l’enfant, ont montré l’absence de phénomène d’écho. 

 

   

•  Présentations des stimulations sonores  

La durée du stimulus sonore a été fixée à 1 sec (F100,  F500, F2500, F4500, VM, VAM, VT) 

et 5 secondes (VM, VAM, VT, papier emballage stérile).  Un intervalle minimum d’une durée 

de 1 minute est ménagé entre deux stimulations afin de permettre le rétablissement d’une 

stabilité des paramètres physiologiques pour limiter les phénomènes d’interférences entre deux 

stimulations successives. 

Mode de présentation : Les stimuli sonores sont délivrés au sein de l’incubateur à l’aide d’un 

haut parleur placé à 45 cm de la tête du nouveau né en position médiane Deux investigateurs 

ont conduit les expérimentations. L’un des deux observe l’enfant en continu de manière à 

débuter les stimulations lors d’une période de sommeil actif de l’enfant. Les stimulations 

sonores sont présentées dans un ordre pseudo-aléatoire (carré latin). 

 

• Conditions expérimentales  

Installation de l’enfant : Le nouveau-né est observé dans son incubateur dont la température et 

le degré d’humidification sont stables et conformes aux conditions habituelles. Les stimulations 

visuelles, olfactives, et proprioceptives sont réduites au maximum et maintenues aussi stables 

que possible pendant toute la durée du test afin de ne rajouter aucune stimulation 

environnementale pouvant modifier les réponses observées. L’enfant est installé en décubitus 

dorsal en position semi fléchie avec un soutien postural grâce à deux langes placés en double 

contour autour de lui. Sa tête est maintenue dans l’axe grâce à un lange placé en couronne.    
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Etat de veille/sommeil de l’enfant : Les conditions expérimentales sont standardisées pour 

chaque enfant. Les stimuli auditifs sont présentés à l’enfant en stade de sommeil actif (stade 2 

de la classification de Prechtl), du fait d’une réactivité accrue connue du nouveau-né aux 

stimulations sensorielles dans cette phase de sommeil, confirmé dans notre première étude. Le 

passage en sommeil actif est authentifié par la présence d’une respiration irrégulière en 

fréquence et en amplitude, associée à la présence de sursauts ou de mouvements segmentaires 

faibles et de mouvements oculaires rapides (Prechtl, 1974).    

 

• Recueil des données  

Médicales et environnementales : Pour chaque enfant, une estimation de son degré 

d’exposition  à la voix de sa mère a été réalisée à l’aide du nombre de visite maternelle et du 

nombre de réalisations de peau à peau entre la mère et l’enfant. Ce report prospectif 

systématique est réalisé entre la naissance et l’enregistrement A, et entre les  enregistrements A 

et B. 

Physiologiques et comportementales : Les modalités de recueil des données physiologiques et 

comportementales de base sont similaires à celle de l’étude 1. Deux caméras vidéo sont 

installées à l’extérieur de la couveuse et permettent l’analyse des mimiques du visage et des 

mouvements corporelles segmentaires de l’enfant. Un micro placé dans l’incubateur permet 

d’enregistrer ses vocalisations. Un ordinateur portable connecté au moniteur cardio-respiratoire 

recueille en continu les paramètres physiologiques de surveillance de l’enfant. Sont ainsi 

relevés de façon continue la FR, FC, SaO2. Ces paramètres cardio-respiratoires et d’hématose 

sont recueillis simultanément aux paramètres d’oxygénation cérébrale. Ils sont enregistrés par 

un dispositif permettant leur analyse sur une échelle temporelle unique.  
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Cérébrales : Le niveau d’oxygénation cérébrale est évalué de façon similaire à l’étude 1 par 

technique de spectrométrie dans le proche infra-rouge avec un appareil de mesure identique. 

Cependant deux différences notables ont été apportées. La délivrance de la stimulation sonore 

est synchronisée avec le début immédiat d’un intervalle de mesure de la rSO2 calculée sur 5 

sec, grâce à un asservissement informatique du début de stimulation sur l’acquisition des 

données de NIRS. Les mesures sont obtenues cette fois-ci à partir de deux capteurs : l’un fixé 

sur le front de l’enfant en position médiane permettant de mesurer l’activation du cortex frontal 

(rSO2 F); l’autre au niveau temporal gauche (rSO2 T) en regard du cortex temporal (aire 

auditive primaire). Pour ces deux mesures associées, il est possible de calculer la fraction 

d’extraction tissulaire cérébrale de l’oxygène en couplant ces mesures avec celle de la Sa02  

d’après la formule (FTOE=SaO2– [rSO2/SaO2]). 

 

• Données supplémentaires recueillies  

Analyse des mouvements par actimétrie: Afin d’analyser les mouvements segmentaires de 

chaque membre, 3 actimètres ont été placés aux niveaux des extrémités des deux membres 

supérieurs et d’un membre inférieur. Ces actimètres ont été spécifiquement construits pour 

avoir un poids et une surface minimale. Comparativement aux actimètres commercialisés, ils 

permettent de limiter le risque d’altération des mouvements de l’enfant lié au port de 

l’actimètre. Ils réalisent une évaluation du niveau moyen d’activité sur 2 sec dans les trois axes 

de l’espace. Leurs  caractéristiques techniques sont détaillées dans l’annexe 1.  

4.3.3.3 Traitement des données 

• Vérification et organisation des données   

 Toutes les données recueillies ont été enregistrées et analysées sur la même échelle 

temporelle. Les paramètres physiologiques évalués sont moyennés sur une période de 5 
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secondes. La période d’étude s’étend de 20 secondes avant la stimulation (période basale) à 50 

secondes après la stimulation. Ce découpage en 14 périodes de 5 sec permet ainsi une 

inspection fine de la variation des paramètres physiologiques en fonction du temps. Pour 

exclure les variations de données liées à des artéfacts dus à un défaut de contact d’électrodes ou 

de capteurs, nous éliminons pour chaque paramètre, toutes les données aberrantes qui 

présentent une variation de plus de 30 % par rapport à la valeur obtenue sur les 5 sec 

précédentes. Cette limite est déterminée de façon arbitraire. De même pour s’assurer de la 

stabilité physiologique des enfants au moment de la stimulation, nous vérifions que les 

paramètres à l’état basal sont compris dans des limites de stabilité utilisée en clinique 

courante : FC (100-180 battements/min), FR (20-80 cycles/min), SatO2 (85-94 % pour les 

nouveau-nés sous oxygénothérapie, et entre 88 et 100 % pour ceux respirant en air ambiant), 

NIRS (> 50 %).  

• Analyses statistiques  

 Dans un premier temps nous vérifions l’absence de variations significatives en ANOVA 

des 4 mesures recueillies à la période basale. Les variations maximales et minimales observées 

pendant ou après la stimulation par rapport à la moyenne des 4 périodes basales sont calculées 

pour chaque paramètre afin de mesurer l’amplitude de la réponse induite.  

Si cette condition est remplie, les moyennes des valeurs basales sont d’abord comparées 

avec les valeurs moyennes obtenues sur des périodes de 5 sec pendant les 50 sec suivant les 

PSs. Ainsi, les profils de variation de chaque paramètre physiologique et des données 

actimétriques sont analysés à l'aide des techniques de l'ANOVA avec les périodes et la nature 

des stimulations en facteurs intragroupes et le sexe, la maturation du système auditif et les 
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déterminants de l’expérience auditive post-natale (par exemple, le degré d’exposition à la voix 

maternelle) en facteurs intergroupes.  

Pour explorer le possible impact sur la réactivité physiologique aux stimulations 

sonores, du sexe de l’enfant, de la maturation du système auditif et de l’expérience 

auditive postnatale, et du degré d’exposition à la voix maternelle (pour les stimuli 

vocaux uniquement), les profils de réponses sont comparés entre les filles et garçons, 

les enregistrements A et B, les enfants fortement et faiblement exposés à la voix de leur 

mère en utilisant une ANOVA. Des analyses post-hoc sont réalisées quand cela est 

approprié (Test de Newman-Keuls). Seules les différences avec une valeur de p<0.05 

ont été considérées comme statistiquement significatives. 

Par ailleurs, les amplitudes moyennes de réponses issues de la comparaison entre les 

valeurs minimales et maximales observées au décours de la stimulation et la moyenne des 

valeurs basales, ont été comparées entre les enregistrements A et B pour évaluer la maturation 

de la réponse au stimulus auditif à l’aide d’un test t de Student, ou de Wilcoxon en cas 

d’absence de distribution normales des valeurs.  
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V- RESULTATS 

 
5.1 Etude des réponses physiologiques & comportementales aux 

stimulations sonores rencontrées par le nouveau-né en situation 
écologique 

 

5.1.1  Environnement sonore « écologique » au sein de l’incubateur 
 

5.1.1.1  Bruit de fond 

Pour les nouveau-nés en air ambiant, sous assistance par CPAP nasale et en ventilation 

mécanique conventionnelle, les L90s étaient de 49.6, 59.9, 49.3 dBA-Leq ; les L50s de  51.0, 

62.9, et 51.53 dBA-Leq ; les L10s de 52.9, 65.2, and 54.8 dBA-Leq respectivement sur la durée 

complète de l’enregistrement. La valeur médiane des niveaux de pressions sonores avant la 

survenue des PSs était de 50.1 [48.8-54.1], 59.3 [54.1-61.3] and 50.4 [48.4-53.7] dBA-Leq 

respectivement pour les nouveau-nés en air ambiant, assistés par CPAP nasale, et ventilés 

mécaniquement. 

5.1.1.2  Pics sonores 

Pendant l’étude, nous avons enregistré un nombre total de 1957 PSs > 5 dBA au-dessus 

du bruit de fond ambiant, correspondant à un nombre médian [extrême] de 66 [10-249] PSs soit 

une moyenne (+SD) de 75 (+/-51) PSs par enfant. L’exposition horaire moyenne des enfants à 

ces PSs est donc 7 (+/- 5). D’après cette évaluation, on peut estimer que les nouveau-nés sont 

exposés en moyenne à 168 PSs par jour en dehors de leur période de soins. Sur le nombre total 

enregistré, 1442 PSs sont isolés (i.e. sans aucun autre PSs dans les 40 sec suivantes), dont 1128 

(78%) avec un RSB entre 5-10 dBA, 241 (17%) entre 10-15 dBA, et 73 (5%) au-delà de 15 

dBA, respectivement. Une analyse spectrale des PSs principaux a montré que les fréquences 
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fondamentales (F0) variaient entre 100 Hz (bruit du moteur de l’incubateur) et 2730 Hz (alarme 

de pousse seringue). Pour certains sons complexes, les fréquences des premières (F1) et 

deuxièmes (F2) harmoniques sont d’amplitude supérieure aux fréquences F0, les plus élevées 

générées par les alarmes de l’humidificateur de l’incubateur atteignent  4336 Hz (F1) et 6504 

Hz (F2). L’éventail des fréquences sonores des PSs rencontrés par l’enfant et les composantes 

(F0, F1 ou F2) dont l’amplitude est maximale sont détaillés dans le tableau n° 5 

 

Tableau 5 : Composantes fréquentielles (F0, F1 ou F2)  aux amplitudes prédominantes selon les 

principales sources de PSs enregistrées et estimées par analyse spectrale  

 

Sources sonores 1ère amplitude prédominante 2ème amplitude prédominante 

Moteur incubateur 1 100 Hz 50 Hz 

Moteur incubateur 2 100 Hz 50 Hz 

Alarme pousse-seringue  1 456 Hz 1092 Hz 

Alarme pousse-seringue  2 2270 Hz 4540 Hz 

Alarme pousse-seringue  3 2730 Hz 5460 Hz 

Alarme humidificateur 4336 Hz 6504 Hz 

Alarme pCO2 2700 Hz - 

Alarme scope surveillance 490 Hz 980 Hz 

Alarme respirateur 2400 Hz - 

Alarme incubateur 1 420 Hz 1700 Hz 

Alarme incubateur 2 2680 Hz 5350 Hz 

 

Grâce à la détermination des stades de vigilance des enfants pendant les périodes 

basales de 10 sec précédents les PSs, ceux-ci ont été reclassés en différentes catégories (voir 

figure 11). Parmi les 1369 PSs avec un RSB de 5-10 et 10-15 dBA, 213 (16%) sont survenus en 

stade 1, 385 (28%) en stade 2, 59 (4%) en stades 3-4, 173 (13%) en stade 5, et 463 (34%) en 

stade 6. Une évaluation comportementale n’a pas été possible pour les 76 (5%) PSs restant du 
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fait de problèmes techniques. Seuls les pics sonores survenant durant les stades 1 et 2 (SC et 

SA, n = 598) et inférieurs à 15 dB ont été analysés car le nombre d’évènements  retrouvés dans 

les autres catégories est faible (PSs > 15 dBA de RSB, PSs survenant en stade 3 et 4) et que les 

nouveau-nés en stade 5 ou 6 étaient instables physiologiquement ou au niveau comportemental 

et produisaient majoritairement les PSs eux-mêmes (pleurs, mouvements). 
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Figure 11 : Répartition des PSs selon les stades de vigilance de l’enfant au moment du PS.  

 

L’analyse des sources sonores produisant les 598 PSs a permis de distinguer deux 

catégories principales: les bruits artificiels environnementaux et les voix humaines. Un total de 

51 PSS ont été exclus du fait de l’impossibilité d’identifier la nature de la source sonore et de 

distinguer clairement entre ces deux catégories pour ceux-ci, ou car le PS était causé par les 

pleurs d’un autre enfant. La répartition dans chaque catégorie des 547 PSs restants, est 

présentée dans le tableau 6. Les bruits artificiels environnementaux sont prédominants dans les 

deux catégories d’intensités sonores. Les PSs liés aux voix humaines sont essentiellement 

présents dans les intensités sonores plus faibles de 5-10 dBA au-dessus du bruit de fond. 

Stades de Prechtl 
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Tableau 6 : Répartition des pics sonores selon la nature de la source sonore 

  5-10 dBA 10-15 dBA 

Bruits artificiels 322  (58.9%) 131 (23,9 %) 

Voix humaines 88   (16.1%) 6  (1.1%) 

 

5.1.2   Réactivité des nouveau-nés et indicateurs pertinents de réponse 

5.1.2.1 Réactivité physiologique 

En réponse aux PSs, nous observons des profils de variations significatifs de réponse pour 

seulement deux paramètres (Figure 12 et Figure 13) : une diminution de la FR moyenne après 

les PSs  survenant en SA dans la catégorie de 5-10 dBA (F(9,162)=3.10, p<0.002) et une chute de 

la SaO2 pour les PSs en SA et dans la catégorie 10-15 dBA (F(9,135)=3.94, p<0.001).  

Pour les autres paramètres, aucun des profils de variations n’apparaît significatif. 

Cependant, quand on compare les valeurs de la période basale aux valeurs maximales et 

minimales des périodes a*( 0-20 sec après le PS) et b* (20-40 sec après le PS), des variations 

significatives des différents paramètres sont observées à la fois pour la catégorie de RSB de 5-

10 dBA (Tableau 7)  et celles de 10-15 dBA (Tableau 8).  

Ces différences suggèrent ainsi une capacité des nouveau-nés à détecter ces PSs. Nous 

présentons pour chaque paramètre les moyennes des variations significatives, des plus larges 

amplitudes observées pendant les 40 sec succédant aux PSs en SA et SC, des valeurs minimales 

et maximales par rapport à l‘état basal (Figure 14). 
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Figure 12 : Variations de la Fréquence Respiratoire après PSs de 5-10 dBA survenant en 

sommeil calme 

Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.  

B1 et B2 correspondent aux périodes basales  respectivement entre  - 10 et - 5 sec et entre -5 et 0 sec avant les PSs. 

Analyse post-hoc  *    p < 0.05 comparativement à B2  

   **  p < 0.01 comparativement à B2  

   †   p < 0.05  comparativement à B1  
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Figure 13: Variations de la SaO2 au décours des PSs de 10-15 dBA au dessus du bruit de fond 

ambiant  

Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.  

B1 et B2 correspondent aux périodes basales  respectivement entre  -10 et – 5 sec et entre -5 et 0 sec avant les PSs. 

Analyse post-hoc 

*   p < 0.05 comparativement à  B2   

†   p < 0.05  comparativement à B1  

‡   p < 0.01  comparativement à B1 
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Tableau 7: Moyennes des variations d’amplitudes maximales observées par rapport à l’état basal pour chaque paramètre physiologique 
présentant une variation significative après des PSs de 5-10 dBA de RSB de fond ambiant survenant en sommeil calme (n = 182) et actif (n 
= 336), selon leur moment de survenue (a* et b*) après les PSs. 
 

Paramètres Sommeil Calme  (Stade 1)  Sommeil Actif (Stade 2)  

 Variation  

(ANOVA) 

valeurs de p  

(post hoc) 

Variation maximale 

moyenne  (+/- SD) 

Variation 

(ANOVA) 

valeurs de p  

(post hoc) 

Variation maximale 

moyenne  (+/- SD) 

0.023  (a*) + 2.4    (+/-3.4) 0.005  (a*) + 2.3  ( +/- 3.9) FC 

(batts./min) 

↑↑↑↑ 

p  <0 .001 < 0.001 (b*) + 4.2    (+/-5.2) 

↑↑↑↑ 

p  = 0.005 0.011  (b*) + 2.4   (+/-4.5) 

< 0.001  (a*) - 6.1  (+/- 4.6) 0.005  (a*) - 3.3  (+/- 3.2) ↓↓↓↓ 

p < 0.001 < 0.001 (b*) - 7.3  (+/- 4.5) 

↓↓↓↓ 

p = 0.003 0.006  (b*) - 2.9  (+/- 6.0) 

ns  (a*) - 0.042  (a*) + 1.9   (+/- 3.4) 

 

 

FR  

(cycles./min) 

ns 

ns (b*) - 

↑↑↑↑ 

p = 0.029 0.032  (b*) + 2.4  (+/-5.0) 

ns  (a*) - 0.039  (a*) - 0.4  (+/-0.64)  

SaO2   (%) 

ns 

ns (b*) - 

↓↓↓↓ 

p = 0.049 ns  (b*) - 

0.006 (a*) + 0.64  (+/-0.87) 0.036  (a*) + 0.5  (+/- 0.7)  

rSO2   (%) 

↑↑↑↑ 

p = 0.004 0.005  (b*) + 0.57  (+/- 0.79) 

↑↑↑↑ 

p =0.046 ns   (b*) - 

ns (a*)  - ns  (a*) - ↑↑↑↑ 

p = 0.014 0.015  (b*) + 0.8  (+/- 0.2) 

 

ns ns (b*) - 

0.002 (a*) - 0.7  (+/- 0.8) 0.01  (a*) - 0.6 (+/-0.8) 

 

 

FTOE (%) ↓↓↓↓ 

p < 0.001 < 0.001 (b*) - 0.9  (+/- 1.2) 

↓↓↓↓ 

p =0.014 ns (b*) - 

- ns: non significatif 
- ↓↓↓↓, ↑↑↑↑: les flèches indiquent le sens de la variation observée. Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA 
pour mesures répétées   

- a* et b* indiquent les périodes (a*: 0-20 s, b*: 20-40 s) après les PSs au cours desquels une variation significative  des paramètres a été 
trouvée en analyse post-hoc (Test de Newman-Keuls) comparativement à l’état basal. 
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Tableau 8 :  Moyennes des variations d’amplitudes maximales observées par rapport à l’état basal pour chaque paramètre physiologique 
présentant une variation significative après des PSs de 10-15 dBA de RSB de fond ambiant survenant en sommeil calme (n = 31) et actif (n 
= 49), selon leur moment de survenue (a* et b*)après les PSs. 
Paramètres Sommeil Calme  (Stade 1)  Sommeil Actif (Stade 2)  

 Variation   

(ANOVA ) 

valeurs de p  

(post hoc) 

Variation maximale 

moyenne  (+/- SD) 

Variation  

(ANOVA) 

valeurs de p  

(post hoc) 

Variation maximale 

moyenne  (+/- SD) 

ns - 0.036  (a*) + 3.6  (+/-5.9) FC 

(batts./min) 

↓↓↓↓ 

p = 0.04 0.033  (b*) - 1.9  ( +/- 3.8) 

↑↑↑↑ 

p =0.026 0.026  (b*) + 3.2  (+/- 7.1) 

0.005 (a*) - 10.3  (+/-11.7) 0.05  (a*) - 4  (+/-7.7) FR  (cycles./min) ↓↓↓↓ 

p = 0.002 0.002  (b*) - 10   (+/-12.5) 

↓↓↓↓ 

p =0.015 0.012  (b*) - 6.2  (+/- 9.3) 

0.051  (a*) - 0.7  (+/-1.2) 0.010  (a*) - 1.5 (+/- 1.8) SaO2   (%) ↓↓↓↓ 

p = 0.065 0.085  (b*) - 0.7  (+/-1.4) 

↓↓↓↓ 

P < 0.001 <0.001 (b*) -  2.5 (+/-2.8) 

0.025 (a*) + 1  (+/-1.4) 0.012  (a*) - 1.3 (+/- 1.3) rSO2   (%) 

 

↑↑↑↑ 

p = 0.008 0.007  (b*) + 1.4  (+/-2.1) 

↓↓↓↓ 

p =0.006 0.006  (b*) - 1.2 (+/- 2) 

0.006  (a*) - 1,5  (+/- 1.6) 0.049  (a*) - 1  (+/- 1.4) FTOE (%) 

 

↓↓↓↓ 

p =0.001 0.001  (b*) - 2 (+/- 2) 

↓↓↓↓ 

p = 0.015 0.012  (b*) - 1.5  (+/- 2.3) 

 

- ns: non significatif 
- ↓↓↓↓, ↑↑↑↑: les flèches indiquent le sens de la variation observée. Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de 
l’ANOVA pour mesures répétées   

- a* et b* indiquent les périodes (a*: 0-20 s, b*: 20-40 s) après les PSs au cours desquels une variation significative  des paramètres a été 
trouvée en analyse post-hoc (Test de Newman-Keuls) comparativement à l’état basal
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Figure 14 : Moyennes des amplitudes de variations maximales qui sont significatives pour les 
paramètres physiologiques et cérébraux dans les 40 sec suivant les PSs d’intensité sonore de 
5-10 dBA-Leq (couleur claire) et 10-15 dBA-Leq (couleur foncée) au dessus du bruit de fond 
ambiant survenant en SC (graphique A) et en SA (graphique B) . Les barres d’erreurs 
indiquent l’erreur type. Les unités des paramètres sont les suivantes : battements/min (FC), 
cycles/min (FR), pourcentage (%) pour la SaO2, la rSO2 et la FTOE.  
 

Ainsi après un PS on observe des variations significatives de la  FC, quelque soit le stade 

de sommeil ou la catégorie de RSB. En particulier on observe une augmentation de la FC 

pour les PSs de 5-10 dBA en sommeil actif et une diminution de celle-ci en sommeil calme 

pour les PSs de 10-15 dBA de RSB. Par ailleurs, on relève une diminution significative de la 

FR en SC pour les deux catégories de PSs. En SA, la même diminution est observée pour les 

deux catégories de PSs avec de plus, une augmentation significative, mais d’amplitude plus 

faible pour les PSs de 5-10 dBA-Leq. Suivant la catégorie de RSB, les niveaux moyens de  

SaO2  varient différemment. Il n’y a pas de variation significative observée en sommeil calme 

sauf une tendance à la décroissance pour le groupe des PSs de 10-15 dBA-Leq. En sommeil 
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actif, on relève la survenue de désaturations significatives dans les deux catégories de RSB. 

Enfin, une augmentation significative de la rSO2 est relevée en phase de sommeil calme pour 

les deux groupes d’intensité de PSs, et en sommeil actif pour les PSs de 5-10 dBA-Leq au 

dessus du bruit de fond. A l’inverse, on note une décroissance significative  de la  rSO2  

moyenne pour les PSs en sommeil actif et d’intensité différentielle de 10-15 dBA-Leq. La 

FTOE décroît indépendamment du stade de sommeil et de la catégorie de RSB, à l'exception 

des PSs en sommeil actif et dans la catégorie de 5-10 dBA-Leq, où une réactivité 

bidirectionnelle significative est observée.    

5.1.2.2  Réactivité comportementale 

• Perturbation du sommeil  liée aux PSs  

En réponse aux PSs, on observe le réveil (passage dans un stade de vigilance selon Prechtl 

> 3 pendant les 40 sec suivant le PS) d’une grande proportion de nouveau-nés. Leurs 

pourcentages de réveils ont été pondérés par le nombre total de pics sonores expérimentés par 

chaque enfant. Les fréquences de réveils survenant pendant des périodes de sommeil (SC et 

SA) sont présentées dans le tableau 9. La plupart des changements de vigilance des enfants 

correspondent au passage d’un état de sommeil à un état de pleurs ou d’agitation (stade 5 et 

6). Le changement comportemental vers un stade d’éveil calme ou actif est beaucoup plus 

rare. 

Table 9 : Proportions moyennes de réveils, de transition vers un stade d’éveil ( stade 3 ou 4) 
et vers un état de pleurs ou intermédiaire (stade 5 ou 6) chez des enfants endormis après 
survenue de PSs , selon la catégorie de RSB ambiant  
 

 Nombre moyen 

de PSs / enfant 

Réveils totaux Transition vers  

un stade d’éveil  

Transition vers un état de 

pleurs ou intermédiaire 

RSB de  

5 à 10 dBA 

13.1 32.7%  

(IC 95%= 21.1% to 43.5%) 

3.8%  

(IC 95%= 0.2% to 7.5%) 

28.4%  

(IC 95%= 17.2% to 39.7%) 

RSB de  

10 à 15 dBA 

1.8 35.5%  

(IC 95%= 12.5% to 58.6%) 

1,2%  

(IC 95%= -2.1% to 5.6%) 

33.8%  

(IC 95%= 12.2% to 55.3%) 

 

Les proportions sont exprimées en pourcentages (IC à 95 %) 
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La survenue de réveils dans une phase de SC est observée après l’exposition à  35.7% 

(IC à 95%, 19.1% à 52.3%) des PSs de 5–10 dBA-Leq et après 20.2% (IC à 95%, -7.2% to 

48.6%) des PSs de 10–15 dBA-Leq, avec un nombre de PSs par enfant de 4.7 et 0.6 

respectivement. La survenue de réveils au cours d’une période de SA est notée au décours de 

30.3% (IC à 95%, 18.8%-41.8%) des PSs de 5–10 dBA-Leq et de 47.4% (IC à 95%, 15.3%-

79.6%) des PSs de 10–15 dBA, après un nombre de PSs par enfant de 8.5 et 1.2, 

respectivement. Les proportions respectives de changements de comportement avec passage 

du sommeil vers des stades d’éveils ou de pleurs sont illustrées par la figure 15.  

Pour asseoir la validité de ces observations, nous avons examiné le taux d’éveil 

spontané de nouveau-nés grands prématurés endormis au cours de périodes sans occurrences 

de PSs. Du fait du grand nombre de PSs analysé, nous avons sélectionnés de façon aléatoire 

un nombre de périodes contrôles, que nous avons arbitrairement limité à 1/5ème du nombre 

total de PSs observés par chaque nouveau-né, soit = 120. Après avoir vérifié que chaque 

enfant était bien en train de dormir dans les 10 premières sec., nous avons analysé des 

périodes de 50 sec, débutant dans les 60 sec précédent ou succédant la survenue du PS. Ces 

périodes ont été choisies très proches du moment de survenue des PSs, pour être dans le 

même stade de sommeil et limiter ainsi les variations d’état de vigilance inhérentes à des 

changements de cycle de sommeil, ces derniers pouvant être courts chez les nouveau-nés 

grands prématurés (Scher et al., 2005). Dans ces conditions, des réveils spontanés sont 

survenus dans 11.7% (IC à 95%, 6.2%-17.1%) des périodes de contrôle. La comparaison de 

ces pourcentages moyens d’éveils spontanés à ceux succédant aux PSs, montre que les 

incidences de réveils après PS de 5-10 dBA-Leq sont significativement différentes de celles 

observées dans les périodes contrôles.  Cela est vrai pour les PS survenant dans tout les stades 

de sommeil confondus (t[22]=3.05, p<0.007), mais aussi séparément pour ceux survenant en 

SC (t[14]=2.67, p<0.02) et en SA (t[20]=2.61, p<0.02). Pour les PSs de 10-15 dBA (observés 
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chez un nombre plus restreint d’enfants), comparativement aux incidences de réveils 

spontanés dans les périodes contrôles, on note une différence significative pour ceux 

survenant en SA (t[8]=2.31, p<0.05) mais pas en SC (t[9]=0.6, p=0.57) et avec une tendance 

significative pour ceux survenant dans tout les stades de sommeil confondus (t[13]=1.83, 

p=0.09).   

• Estimation du niveau de perturbation du sommeil lié aux PSs pendant 
l’hospitalisation  

En se basant sur les niveaux d’exposition aux PS observés pendant le temps 

d’enregistrement, il est possible d’estimer que les nouveau-nés grands prématurés sont 

exposés en dehors de leur temps de soin à un nombre moyen (+SD) de PSs de 126 (±86) PSs 

isolés dont 55 (±38) interviendront pendant le sommeil. D’après la proportion moyenne de 

réveils observés dans chacun des stades de sommeil et dans chacune des catégories d’intensité 

de PSs, on peut estimer que les nouveau-nés pourraient être réveillés en moyenne 18 fois par 

jours par des PSs. Ainsi, sur une durée d’hospitalisation jusqu’à 37 semaines d’APM, un 

nouveau-né  de 28 semaines d’AG pourrait être exposé à une moyenne de 7936 (±5418) PSs 

isolés. Parmi eux, 3465 (±2394) surviendront pendant le sommeil avec une moyenne de 1134 

réveils liés au bruit pendant toute la durée d’hospitalisation. 
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Figure 15 : Modifications des stades de vigilance (selon Prechtl) au décours des PSs de 5-
10 dBA-Leq et 10-15 dBA-Leq de ratio-signal bruit (RSB), survenant en sommeil calme 
(SC, stade 1) et actif (SA, stade 2) et pendant les périodes contrôles (SC ou SA sans PSs). 
Le  réveil est défini par le passage vers un stade d’éveil calme ou actif  (stades 3-4), vers 
des pleurs ou une agitation (stades 5-6). Les barres d’erreurs représentent les erreurs types.   
* p < 0.05 comparativement aux périodes sans PSs  

 

5.1.3   Déterminants de la réponse aux stimuli sonores 
 

5.1.3.1 Réponses physiologiques et cérébrales 

Pour déterminer si la réactivité physiologique des enfants est variable suivant leur sexe, 

leur degré de maturité et leur expérience post-natale (durée de leur exposition au bruit), nous 

avons comparé les profils de réponses des garçons et des filles, des nouveau-nés d’âge post-

menstruel ≥ 32 (n= 11) et <32 semaines, et des nouveau-nés d’âge post-natal >15 (n=15) et 

≤15 jours de vie à l’aide d’une analyse en régression multiple (Tableau 10) 

Nous n’avons observés que quelques différences relatives à toutes ces covariables. 

Cependant les N-nés garçons (post-hoc: p<0.05, a* and b*) et les enfants aux âges post-

menstruelles les plus bas (post-hoc: p<0.02, a* and b*) ont montrés une augmentation plus 
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importante de la FC pour les PSs de 5-10 dBA-Leq de RSB en SA. De même nous avons 

observé que les enfants les plus jeunes avaient une diminution plus grande de la SaO2 pour les 

PS de 5-10 dBA-Leq  en SC (post-hoc, p=0.06 a*, and p<0.05, b*).  

A l’inverse, les enfants les plus matures ont montré une diminution de la SaO2  plus 

importante pour les PSs survenant en SA avec un seuil d’intensité différentielle de 5-10 dBA-

Leq  (post-hoc: p=0.05, b*) et de 10-15 dBA-Leq and  (post-hoc, p<0.03, a* and b*). Pour 

finir, nous avons identifié une augmentation de la rSO2 (post-hoc, p<0.03, b*) et une 

diminution de la FTOE (post-hoc, p<0.02, a* et b*) plus importante pour les enfants les plus 

immatures et ceux à la durée de vie post-natale la plus courte, en cas de PSs de catégories 10-

15 dBA en SC.   

5.1.3.2  Réponses comportementales 

De même, pour déterminer si les interruptions du sommeil étaient influencées par le sexe de 

l’enfant, son degré d’immaturité, son âge post-natal et la nature du support respiratoire (air 

ambiant, CPAP nasale, ventilation mécanique) dont il bénéficiait, nous avons comparé 

l’incidence des réveils dans chacune des sous catégories correspondantes (définies plus haut) 

à l’aide d’un test t de Student. Nous n’avons trouvé aucune différence significative entre ces 

différents sous-groupes pour les covariables testées. 
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Tableau 10: Principaux déterminants de la réactivité physiologique des enfants aux PSs selon leur seuil différentiel de RSB et l’état de vigilance 
basale avant leur survenue. 
 

Paramètres 
 

Sommeil Calme (Stade 1) Sommeil Actif  (Stade 2)  

 Effets du sexe  Effets de la maturité Effets de l’expérience   
postnatale  

 

Effets du sexe  Effets de la maturité Effets de l’expérience   
postnatale  

 
FC ns ns ns t (21) = 2,16 

p =0,043 
t (21) = 3.44 

p =0,002 
ns 

FR ns ns ns ns ns ns 
SaO2 ns t (17) = 2,63 

p = 0,018 
ns ns t (21) = 2.65 

p= 0,015 
ns 

rSO2 ns ns ns ns ns ns 

R
S

B
 d

e 
 5

 -
10

 d
B

A 

FTOE ns ns ns ns ns ns 

FC ns ns ns ns ns ns 
FR ns ns ns ns ns ns 

Sa O2 ns ns ns ns t (14)= 2,2 
p = 0,045 

ns 

rS O2 ns ns t (11) = -2.59 
p = 0,025 

ns ns ns 

R
S

B
 d

e 
10

 -
15

 d
B

A 

FTOE ns ns t (11) = 2.55 
p = 0,027 

ns ns ns 

- ns: non significatif 
- les valeurs de p indiquent les résultats d’une analyse par régressions multiples où les paramètres physiologiques sont exprimés en fonction du 
sexe de l’enfant, de sa maturité et de son expérience postnatale. 
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5.1.4  Réactivité particulière aux stimuli sonores vocaux et non vocaux 

5.1.4.1 Réactivité physiologique 

Après avoir évalué l’impact de différents facteurs liés aux nouveau-nés pouvant modifier 

leur réactivité, nous avons examiné l’influence de la nature exacte des PSs sur celle-ci pour 

affiner leur lecture. La caractérisation de leur origine distinguant deux sources principales 

de bruits aux qualités acoustiques différentes, nous a permis de comparer les réponses aux 

stimuli sonores vocaux (voix humaines) et non vocaux (bruits artificiels environnants). 

Sauf mention particulière, les résultats présentés sont basés sur la comparaison des valeurs 

minimales et maximales en période a* et b* par rapport à l’état basal.  

� Réactivité aux voix humaines environnantes 

  Du fait du nombre très restreints de PSs > 10 dBA au dessus du bruit de fond de 

l’incubateur liés aux voix humaines, seules les réponses aux PSs d’intensités de 5-10 dBA de 

RSB ont été analysées. Les variations physiologiques significatives, survenant quasi-

exclusivement en sommeil actif, sont détaillées dans le tableau 11. La réponse cardiaque est 

contrastée avec une absence de modification significative de la FC en SC, mais une réponse 

bidirectionnelle (décélération et accélération) en SA avec des variations significatives, par 

rapport à la période basale, des valeurs minimales et maximales de la FC moyenne au décours 

des PSs. De la même manière, la FR moyenne augmente de façon significative pour les PS 

survenant en SA. On n’observe pas de variation significative de la SaO2 quelque soit le stade 

de sommeil. L’oxygénation cérébrale varie différemment selon le stade de vigilance de 

l’enfant lors de l’exposition. La rSO2 moyenne augmente de façon significative en SC mais 

diminue en SA. La FTOE tend à augmenter en SA uniquement.  
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Tableau 11 : Moyennes des variations maximales d’amplitudes observées par rapport à 
l’état basal pour chaque paramètre physiologique après des PSs liés aux voix humaines de 
5-10 dBA au dessus du bruit de fond ambiant survenant en sommeil actif (n = 55), selon 
leur moment de survenue (a* et b*) après les PSs. 
 

Paramètres Sommeil Actif (Stade 2)  

 Variation  

(ANOVA) 

valeurs de p  

(post hoc) 

Variation maximale 

moyenne  (+/- SD) 

ns - ↓↓↓↓ 

p =0.044 0.031  (b*) - 3.0  (+/-6.5) 

0.015  (a*) +3.1  (+/-4.8) 

 

FC 

(batts./min) ↑↑↑↑ 

p =0.007 0.007  (b*) + 3.9  (+/-4.7) 

0.05  (a*) + 5.9  (+/-10.4) FR   

(cycles./min) 

↑↑↑↑ 

p =0.05 ns - 

ns - SaO2   (%) ns 

ns - 

0.02  (a*) - 0.8 (+/- 1.1) rSO2   (%) 

 

↓↓↓↓ 

p =0.023 ns - 

0.054 (a*) + 1 (+/- 2) FTOE (%) 

 

↑↑↑↑ 

p =0.068 ns  (b*) - 

 

• Réactivité aux bruits artificiels environnementaux 

L’ensemble des variations physiologiques survenant au décours des PSs dus aux bruits 

artificiels environnementaux survenant en SC et en SA est détaillé dans les tableaux 12 et 

13. La FC moyenne présente une augmentation statistiquement significative quelque soit le 

stade et le niveau sonore. La FR moyenne diminue de façon significative dans les deux 

stades quelle que soit l’intensité sonore. De plus, comme pour les analyses portant sur la 

totalité des PSs, on observe pour les PSs de 5-10 dBA en SC, une variation significative de 

l’ensemble du profil de réponse (F(8,128)=4,91, p<0.001) avec des différences significatives 

en analyse post-hoc par rapport à l’état basal pour deux périodes post PS. L’impact 

physiologique sur l’hématose diffère selon l’intensité des PSs. Dans les faibles intensités, 
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la saturation moyenne tend à augmenter au décours de la stimulation auditive. Dans les 

plus hautes intensités on note une diminution significative de la saturation. Elle aussi 

apparait significative sur l’ensemble du décours temporel d’observation (9 périodes de 5 

sec) post PSs (F(8,80)=3.68, p=0.001). L’oxygénation cérébrale moyenne suit la même 

tendance que la saturation systémique. On observe pour au moins une des intensités de PSs 

son augmentation en SC et une tendance à sa diminution en SA. La FTOE diminue dans 

les intensités élevées quel que soit le stade. Pour les intensités de 5 à 10 dB, en stade 2, la 

FTOE augmente contrastant avec l’existence d’une réponse bimodale dans le stade 1. Afin 

d’évaluer la différence de réactivité au décours de PSs liés à des bruits artificiels 

environnants et des voix humaines, les principales variations des paramètres cardio-

respiratoires consécutives à l’exposition à ces deux sources sonores ont été comparées (test 

T de Student) pour les PSs de 5-10 dBA de RSB survenant en SA (figure 16). 
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Figure 16 : Moyennes des amplitudes maximales de variations différant significativement 
de l'état basal pour les paramètres cardio-respiratoires dans les 40 sec suivant les PSs 
d’intensité sonore de 5-10 dBA-Leq de RSB en SA en fonction de leur sources sonores ( 
en gris, voix humaines ; en noir, bruits artificiels) Les barres d’erreurs indiquent l’erreur 
type. Les unités des paramètres sont les battements/min (FC) et les cycles/min (FR)  
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On relève des différences statistiquement significatives dans les moyennes des 

amplitudes maximales de variations de ces paramètres physiologiques dans les 40 sec 

suivant ces PSs. Ainsi les variations bidirectionnelles de la FC après PS liés aux voix 

humaines sont différentes de leur équivalentes unidirectionnelles après PSs liés aux bruits 

artificiels pour leur composantes minimales (t[15]= -5.04, p<0.001) et tendent à l’être pour 

les composantes maximales (t[15]= 1.99, p=0.065). De même, les amplitudes de variations 

significatives de la FR par rapport à la période basale sont de sens opposé et apparaissent 

significativement différentes au décours des PSs liés aux bruits artificiels et de ceux liés 

aux voix humaines (t[15]= 3.96, p=0.001). Pour finir, il existe un impact négatif sur 

l’oxygénation systémique et cérébrale accru pour les PSs liés aux bruits artificiels 

environnementaux, surtout dans les RSB d’intensités plus élevés.  
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Tableau 12 : Moyennes des variations d’amplitudes maximales observées par rapport à l’état basal pour chaque paramètre physiologique après 
des PSs liés aux bruits artificiels environnants de 5-10 dBA de RSB ambiant survenant en sommeil calme (n =134) et actif (n =188), selon leur 
moment de survenue (a* et b*) après les PSs. 
 

Paramètres Sommeil Calme  (Stade 1)  Sommeil Actif (Stade 2)  

 Variation 

(ANOVA)   

valeurs de p  

(post hoc) 

Variation maximale 

moyenne  (+/- SD) 

Variation  

(ANOVA)   

valeurs de p  

(post hoc) 

Variation maximale 

moyenne  (+/- SD) 

0.04  (a*) + 1.4    (+/-2.7) 0.014  (a*) + 2.0  ( +/- 3.4) FC 

(batts./min) 

↑↑↑↑ 

p  <0 .001 < 0.001 (b*) + 3.1    (+/-2.6) 

↑↑↑↑ 

p  = 0.014 0.023  (b*) + 2.2   (+/-4.1) 

< 0.001  (a*) - 7.1  (+/- 6.8) 0.05  (a*) - 4.5  (+/- 3.4) FR  

(cycles./min) 

↓↓↓↓ 

p < 0.001 < 0.001 (b*) - 8.3  (+/- 6.5) 

↓↓↓↓ 

ns ns (b*) - 

0.004   (a*) + 0.8  (+/-0.9) ns  (a*) -  

SaO2   (%) 

↑↑↑↑ 

p = 0.004 0.007   (b*) + 0.9  (+/-1.5) 

ns 

ns  (b*) - 

< 0.001 (a*) + 0.72  (+/-0.61) ns  (a*) -  

rSO2   (%) 

↑↑↑↑ 

p < 0.001 < 0.001 (b*) + 0.67  (+/- 0.79) 

ns 

ns   (b*) - 

ns (a*)  -  0.68  (+/- 0.9) ns  (a*) - ↓↓↓↓ 

p = 0.003 ns (b*) - 0.63 (+/- 0.9) 

ns 

ns  (b*) - 

ns (a*) +  0.44  (+/- 0.9) ns  (a*) - 

 

 

FTOE (%) ↑↑↑↑ 

p = 0.03 ns (b*) +  0.84  (+/- 1.5) 

↑↑↑↑ 

           p =0.075 0.05 (b*) + 0.74 (+/-2.1) 

 
- ns: non significatif 
- ↓↓↓↓, ↑↑↑↑: les flèches indiquent le sens de la variation observée. Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour 
mesures répétées   

- a* et b* indiquent les périodes (a*: 0-20 s, b*: 20-40 s) après les PSs au cours desquels une variation significative  des paramètres a été trouvée 
en analyse post-hoc (Test de Newman-Keuls) comparativement à l’état basal. 
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Tableau 13 : Moyennes des variations d’amplitudes maximales observées par rapport à l’état basal pour chaque paramètre physiologique après 
des PSs liés aux bruits artificiels environnementaux de 10-15 dBA de RSB de fond ambiant survenant en sommeil calme (n =102) et actif (n = 
29), selon leur moment de survenue (a* et b*) après les PSs. 
 

Paramètres Sommeil Calme  (Stade 1)  Sommeil Actif (Stade 2)  

 Variation  

(ANOVA)     

valeurs de p  

(post hoc) 

Variation maximale 

moyenne  (+/- SD) 

Variation  

(ANOVA)   

valeurs de p  

(post hoc) 

Variation maximale 

moyenne  (+/- SD) 

0.08  (a*) + 1.7    (+/-1.7) 0.06  (a*) + 3.9  ( +/- 5.6) FC 

(batts./min) 

↑↑↑↑ 

p  = 0 .013 < 0.01 (b*) + 3.1    (+/-2.8) 

↑↑↑↑ 

p  = 0.046 0.04  (b*) + 3.6   (+/-7.0) 

  0.014  (a*) - 9.4  (+/- 10.4) 0.041  (a*) - 4.8  (+/- 6.4) FR  

(cycles./min) 

↓↓↓↓ 

p = 0.018  0.03  (b*) - 9.7  (+/- 11.4) 

↓↓↓↓ 

p  = 0.014 0.012 (b*) - 7.0  (+/- 8.6) 

ns (a*) - 0.024  (a*) - 1.7  (+/-1.4)  

SaO2   (%) 

↓↓↓↓ 

ns ns (b*) - 

↓↓↓↓ 

p < 0.001  < 0.001  (b*) - 3.2 (+/-2.9) 

ns (a*) - 0.051  (a*) - 0.9 (+/-0.9)  

rSO2   (%) 

 

ns ns (b*) - 

↓ 

0.057 ns   (b*) - 

0.04 (a*) - 1.6  (+/- 1.8) 0.04  (a*) - 1.0 (+/-1.4)  

FTOE (%) 

↓↓↓↓ 

p = 0.056 0.08 (b*) - 1.7  (+/- 2.7) 

↓↓↓↓ 

p =0.008 0.006 (b*) - 2.3 (+/-2.5) 

 
-ns: non significatif 
- ↓↓↓↓, ↑↑↑↑: les flèches indiquent le sens de la variation observée. Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour 
mesures répétées   
- a* et b* indiquent les périodes (a*: 0-20 s, b*: 20-40 s) après les PSs au cours desquels une variation significative  des paramètres a été trouvée 
en analyse post-hoc (Test de Newman-Keuls) comparativement à l’état basal. 
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5.1.4.2  Réactivité comportementale 

Les incidences de survenue de réveils aux décours des PSs ont été comparées selon la 

source sonore causale. Bien que les PSs liés aux voix humaines soient moins nombreux 

que leurs pairs d’origines artificielles, leur comparaison a été permise par des 

regroupements visant à augmenter les effectifs dans chaque catégorie et à explorer des 

facettes différentes de l’impact des PSs sur le sommeil de l’enfant. En cas de comparaison 

de l’effet des PSs indépendamment de la catégorie d’intensité et du stade de sommeil 

(regroupement des PSs de 5-10 et 10-15 dBA-Leq survenant en SA et en SC), on observe 

une fréquence de survenue moyenne de réveils par enfant après tous les PSs confondus de 

22.8% (IC à 95%, 8.3% à 37.3%) pour ceux liés aux voix humaines, et de 36.6% (IC à 

95%, 28.3% à 45.0%) pour ceux dus à des bruits artificiels (figure 17). Du fait d’une 

variance importante rendant inappropriée l’utilisation d’un test de Student, on a recours à 

un test de Wilcoxon pour comparer les pourcentages. Cette différence atteint la 

significativité (Z[13]= 1.99, p=0.046)  

En cas de comparaison des PSs dans la catégorie d’intensité 5-10 dBA-Leq en ne 

tenant pas compte du stade de sommeil (regroupement des PSs en SA et SC), la fréquence 

de survenue moyenne de réveil par enfant, observée après exposition, est de 24.6% (IC à 

95%, 9.5% à 39.7%) pour les PSs liés aux voix humaines, et de 37.8% (IC à 95%, 24.8% à 

50.7%) pour ceux dus à des bruits artificiels (figure 17). Cette différence est à la limite de 

la significativité (Z[13]= 1.92, p=0.054; utilisation d’un test de Wilcoxon pour des raisons 

identiques). 
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Ces deux comparaisons suggèrent un effet comportemental différent des pics sonores 

selon leurs sources, avec une perturbation du sommeil plus importante pour les PSs liés 

aux bruits artificiels  
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Figure 17 : Modifications des stades de vigilance (selon Prechtl) au décours de tous les  
PSs  confondus (ratio-signal bruit de 5-10  et 10-15 dBA-Leq , survenant en SC et en SA) 
distingués selon leur source vocale ou non (voix humaines vs bruits artificiels). Le  réveil 
est défini par le passage vers un stade d’éveil calme ou actif  (stades 3-4), vers des pleurs 
ou une agitation (stades 5-6). Les barres d’erreurs représentent les erreurs types.   

 

5.1.5   Discussion 
 
 

Dans cette première étude nous avons évalué la sensibilité auditive différentielle des 

nouveau-nés grands prématurés aux augmentations des pressions sonores dans leur 

environnement « écologique » de proximité. Cette évaluation a reposé sur l’examen 

systématique et minutieux de leur réactivité physiologique et comportementale à ces 
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variations exogènes de leur environnement acoustique. Cette étude représente une tentative 

de répondre à des questions non résolues concernant les réponses de ces nouveau-nés à 

leur environnement sonore « naturel » en unités de soins intensifs. Les études menées 

jusqu’ici dans ce domaine ont été difficiles à conduire du fait de freins pratiques multiples 

et de difficultés techniques et méthodologiques liés aux contraintes de l’environnement 

hospitalier et de la particulière fragilité de ces enfants (Philbin, 2000; Wachman and 

Lahav, 2011). Une des difficultés principales est que ces enfants sont exposés au sein de 

leur incubateur à des stimuli sensoriels d’origine multiples, de sources et de durées 

variables qui comme les changements de leur thérapeutique de support respiratoire et/ou 

leur état de vigilance  peuvent faire varier leurs paramètres physiologiques et/ou modifier 

leur réactivité. Nous avons cherché à minimiser autant que possible ces biais à la fois dans 

la conception de l’étude (exclusion des périodes pendant lesquelles les enfants pouvaient 

être exposés à des stimuli tactiles, vestibulaires, thermiques, nociceptifs et visuels) et en 

conduisant nos analyses basées sur les valeurs minimum et maximum des paramètres 

respiratoires pour tenir compte de la variabilité des stimuli sonores et des réponses 

individuelles. Bien que nous n’ayons enrôlé qu’un nombre limité d’enfants dans l’étude, 

notre analyse a porté sur un nombre important de PSs. Nous avons systématiquement 

déterminé le stade de vigilance initiale du nouveau-né au moment de leur survenue. A 

notre connaissance, il s’agit de la première étude examinant, de façon minutieuse, la 

réactivité des nouveau-nés grands prématurés, selon leur état de vigilance déterminés par 

analyse comportementale, à des sons « écologiques » dans les unités de soins. Notre 

analyse n’a finalement porté que sur les PSs survenant pendant le sommeil, car au cours de 

celui-ci les paramètres physiologiques des enfants sont moins susceptibles de varier du fait 

de leur activité motrice, et les PSs ne sont pas produits par l’enfant lui-même. Par ailleurs, 
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l’étude des effets des PSs survenant dans les différents stades de sommeil permet 

directement d’évaluer leur impact sur celui-ci, impact très rarement évalué en situation 

écologique jusque là (Gadeke et al., 1969; Strauch et al., 1993; Zahr and de Traversay, 

1995; Trapanotto et al., 2004). La comparaison des incidences de réveils après PSs à celles 

observées spontanément dans des périodes sans PSs sélectionnées aléatoirement dans des 

périodes proches des PSs est originale. Pour finir la détermination précise des sources 

sonores nous a permis d’évaluer les réponses distinctives à deux grands groupes de stimuli 

sonores d’origine artificielle environnementale et d’origine vocale humaine   

Nos résultats, évaluant presque 600 PSs de 5 à 15 dBA au-dessus du bruit de fond 

dans l’environnement proche de 26 N-nés endormis procurent des données inédites sur les 

habiletés perceptives auditives des nouveau-nés grands prématurés et indiquent que : 

• Les nouveau-nés grands prématurés entendent ces stimulations avec un seuil 

différentiel de perception d’intensités minimales de 5-10 dBA attesté par leur 

réactivité  physiologique (principalement augmentation de la FC et diminution de la 

FR) et comportementales (modification de stade de vigilance selon Prechtl) 

significatives observées dès ce seuil minimum. 

• Les variations des paramètres physiologiques standards (FC et FR) sont des 

indicateurs pertinents et sensibles de  leur réactivité. 

• L’évaluation non invasive par NIRS est un complément intéressant qui peut attester  

d’une activation cérébrale consécutive aux PSs ou d’une altération des capacités de 

maintien d’une homéostasie de l’oxygénation cérébrale après ceux-ci.   

• Ces stimulations peuvent altérer le bien être physiologique (chute de l’oxygénation 

systémique et cérébrale) et comportemental (perturbation du sommeil de l’enfant). 
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• Certains paramètres liés au sujet semblent influencer la réactivité observée : nature 

de la phase de sommeil (réactivité accrue en SA), degré de maturité mesuré par l’âge 

post-menstruel, et expérience auditive post-natale (durée de l’exposition mesurée en 

âge de vie post-natal).          

• Il existe une réactivité distincte selon les propriétés acoustiques et la nature de la 

source sonore. En particulier, le nouveau-né grand prématuré réagit différemment aux 

stimulations sonores liées aux voix humaines, qu’il semble à même de discriminer des 

bruits artificiels environnants par sa réactivité (modifications opposées des paramètres 

respiratoires et cardiaques variant de façon significative par rapport à l’état basal). Les 

effets sur le bien être de l’enfant (au moins physiologique) de ces deux catégories de 

sons sont aussi contrastés et nécessitent d’être explorés plus avant.  

 

Malgré les bénéfices de l’approche écologique observationnelle, celle-ci ne permet 

pas d’examiner plus en détail la réactivité particulière aux voix humaines, ou l’influence de 

la hauteur des sons sur la réactivité du nouveau-né. Par ailleurs, elle permet difficilement 

d’appréhender l’évolution dans le temps des performances auditives des mêmes enfants 

alors que leur maturation mériterait d’être précisée. L’ensemble de ses limites nous a 

amené à poursuivre nos investigations par une approche expérimentale. Cette dernière est 

nécessaire pour confirmer les résultats observés et explorer plus avant les questions 

soulevées par l’étude 1. En particulier, il nous paraît important de préciser les déterminants 

de la réactivité notamment les variations de réactivité en fonction du champ fréquentiel et 

de la durée du stimulus, et de la valence émotionnelle/affective des stimuli sonores liés aux 

voix humaines. 
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5.2 Etude de la maturation post-natale du système auditif de l’enfant                             

grand prématuré  
  
5.2.1  Environnement et expérience auditive des nouveau-nés 

 
Parmi les 23 enfants inclus, 21 ont pu participer aux deux enregistrements A et B, et 2 

seulement au premier, en raison de la nécessité de re-transfert vers un centre régional de 

proximité pour les parents.  

 Au  moment de l’enregistrement A, 16 enfants sont installés dans un incubateur  

Dräeger SC (Draeger Medical, Lübeck, Germany) ayant un niveau sonore basal médian de 51 

[49.5-54] dBA, et 7 enfants dans un incubateur Giraffe (General Electrics Healthcare  

Compagny, Limonest, France)  avec des intensités sonores basales de 47 [47-49] dBA. Pour 

l’ensemble des enfants, le niveau médian du bruit de fond est de 50.5 [47-54] dBA. A cette 

date, le nombre médian de visites maternelles est de 30 [25-83] et le nombre de pratiques de 

peau à peau  réalisées avec la mère est de  6 [0-35]. 

  Au  moment de l’enregistrement B, 11 enfants sont installés dans un incubateur  Dräeger 

SC, 6 en incubateurs fermés Giraffe, et 4 nouveau-nés déjà passés de couveuse en petit lit, 

sont installés en couveuse ouverte pendant l’enregistrement. Les  niveaux sonores médians du 

bruit ambiant sont respectivement de 49,5 [49-51,5] dBA, 46,5 [46-49] dBA et de 45 [42-

51,5] dBA pour ces trois conditions. Entre les enregistrements A et B, le nombre médian de 

visites maternelles réalisées est de  [23-85]  et le nombre de peau à peau réalisés avec la mère 

est de 12 [0-30]. Depuis la naissance ces chiffres totaux sont de 59 [47-118] visites et de 17 

[0-57] épisodes de peau à peau. 
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5.2.2  Etude des réponses physiologiques et comportementales à des 
stimulations sonores calibrées de fréquences différentes (Etude 2A) 

 
 

5.2.2.1 Réactivité globale 

Pour tous les paramètres physiologiques et pour toutes les fréquences de stimulations 

testées, on n’observe pas de variation significative à l’état basal entre les quatre périodes 

de 5 sec le constituant. De ce fait, les profils de variations des valeurs moyennes de tous les 

enfants ont été comparés à la moyenne des 4 périodes basales pour chaque paramètre 

évalué et pour chaque stimulation. Les résultats de l’analyse des profils de variations, leur 

sens de variation et leur amplitude maximale sont détaillés, pour les paramètres présentant 

une variation significative, dans les tableaux 14 et 15,  pour les enregistrements A et B 

respectivement.  

De manière générale, on observe une variation spécifique entre la période basale et les 

autres périodes en analyse post-hoc pour au moins un des 9 paramètres quantitatifs 

mesurés, pour toutes les stimulations. Ceci indique que les nouveau-nés grands prématurés 

ont la capacité de détecter l’ensemble de ces stimulations avant l’âge de 36 semaines 

d’APM.    

Entre 30 et 32 semaines d’APM, de façon globale et en considérant les 9 paramètres 

testés, on note une réactivité accrue pour les stimulations de fréquences de 500 Hz (profils 

de réponse différents pour 4 paramètres dont 3 significatifs par rapport à la période basale) 

et 100 Hz (variations significatives de 2 paramètres), puis moindre mais présente pour 

2500 Hz (variations significatives pour 1 paramètre) et la stimulation « écologique » de 

fréquences multiples (profil de réponse différent pour 1 paramètre). Ces variations 

témoignent de la capacité de détection de ces stimulations par les nouveau-nés, à cet âge et 

aux intensités sonores de présentation. En revanche, Il n’existe aucune réaction mesurable 
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pour la stimulation de haute fréquence de 4500 Hz, suggérant une absence de détection de 

cette fréquence dans nos conditions expérimentales. 

Entre 34 et 36 semaines d’APM, selon des critères identiques, on relève une réactivité 

accrue pour les stimulations de fréquences de 4500 Hz (profils de réponse différents pour 5 

paramètres, de façon significative par rapport à la période basale) et de 100 Hz (variations 

significatives comparativement à l’état basal pour 2 paramètres) puis pour le stimulus 

« écologique » multi-fréquentiel (1 paramètre) avec une tendance à une variation 

significative pour un seul paramètre pour les fréquences de 500 et 2500 Hz dans cette 

tranche d’âge. 

5.2.2.2  Nature des réponses induites 

Pour l’ensemble des stimulations réactogènes, on observe principalement les réponses 

suivantes 

• Réponses cardio-respiratoires : La réponse très majoritaire, liée à l’activation du 

système nerveux autonome, est une réponse d’alerte avec accélération de la FC (observée 

quelques soient les stimulations ou la tranche d’âge considérée quand ce paramètre varie 

significativement par rapport à la période basale) et une diminution de la FR (observée pour 

trois stimulations à partir de 2500 Hz ou multi-fréquentielle, avec une tendance non 

significative à l’augmentation pour un son pur de 2500 Hz à un âge postnatal plus élevé). 

L’impact de ces variations sur l’hématose est plus rare, puisqu’on ne relève une variation 

significative de la saturation systémique en oxygène que pour 2 paramètres, de sens opposé 

avec une augmentation pour un son pur de 500 Hz de fréquence entre 30 et 32 semaines 

d’APM et une diminution importante pour les fréquences élevées (4500 Hz) après 34 

semaines.  
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Tableau 14: Profil de variation des moyennes des paramètres physiologiques et moteurs mesurés dans les 50 sec post-stimulation par 
rapport à l’état basal pour les stimulations de fréquences de 100, 500, 2500 et 4500 Hz et pour un  stimulus « écologique » multi-fréquentiel 
(ouverture emballage stérile) pour les enregistrements en période A (n= 23 enfants)  
 

Paramètres F 100 F 500 F 2500 F 4500 Papier 
 Variation  

(ANOVA)  
Amplit. M  
(+/- SD) 

Variation  
(ANOVA)  

Amplit. M 
(+/- SD) 

Variation  
(ANOVA)  

Amplit. M 
(+/- SD) 

Variation  
 (ANOVA)  

Amplit. M 
(+/- SD) 

Variation  
 (ANOVA)  

Amplit. M 
(+/- SD) 

FC 
(batts./min) 

ns - ↑↑↑↑ 
p = 0.002 * 

+ 7.9  
(+/- 7.6) 

ns - ns - ns - 

FR  
(cycles./min) 

 
ns 

-  
ns 

- ↓↓↓↓ 
p = 0.007* 

- 14.6 
(+/- 9.6) 

 
ns 

- ↓↓↓↓ 
p = 0.045 

- 13.2 
(+/- 10) 

SaO2   (%) ns - ↑↑↑↑ 
p= 0.003* 

+1.6 
(+/-1.6) 

ns - ns - ns - 

rSO2 F  (%) ↓↓↓↓ 
p = 0.002* 

- 2.1 
(+/- 2.7) 

ns - ↓ 
p = 0.09 

- 1.9 
(+/- 2.4) 

ns - ns - 

FTOE F (%) ns - ↓↓↓↓↑↑↑↑ 
p = 0.028  

+ 3.7  
(+/- 4.9) 

. - ns - ns - 

rSO2  T (%) ↓↓↓↓ 
p = 0.002* 

- 1.9 
(+/- 2.1) 

↑↑↑↑ 
p< 0.001* 

+2.6 
(+/-1.6) 

ns - ns - ns - 

FTOE T (%) ns - ↑ 
p = 0.09 

+ 2.7  
(+/- 2.5) 

ns - ns - ns - 

Acti MS ns - ns - ns - ns - ns - 

Acti MI ns - ↑ 
p = 0.054 

+ 24.5  
(+/- 36.8) 

ns - ns - ns - 

 
- ns: non significatif 
- Amplit. M correspond à la moyenne des amplitudes maximales de variation par rapport à la moyenne basale dans les 50 sec succédant à la stimulation sonore. 
- ↓↓↓↓, ↑↑↑↑, =: les flèches et le signe égal indiquent le sens de la variation observée. Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour 
mesures répétées par rapport à la moyenne basale sur les 10 périodes lui succédant    
- * indique qu’une variation significative des paramètres a été trouvée en analyse post-hoc (Test de Newman-Keuls) comparativement à l’état basal ou pendant la 
stimulation. 
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Tableau 15: Profil de variation des moyennes des paramètres physiologiques et moteurs mesurés dans les 50 sec post-stimulation par 
rapport à l’état basal pour les stimulations de fréquences de 100, 500, 2500 et 4500 Hz et pour un  stimulus « écologique » multi-fréquentiel 
(ouverture emballage stérile) pour les enregistrements en période B  (n= 21 enfants)  
 

 

- ns: non significatif 
- - Amplit. M correspond à la moyenne des amplitudes maximales de variation par rapport à la moyenne basale dans les 50 sec succédant à la stimulation sonore. 
- ↓↓↓↓, ↑↑↑↑, =: les flèches et le signe égal indiquent le sens de la variation observée. Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour 
mesures répétées par rapport à la moyenne basale sur les 10 périodes lui succédant    
- * indique qu’une variation significative des paramètres a été trouvée en analyse post-hoc (Test de Newman-Keuls) comparativement à l’état basal ou pendant la 
stimulation

Paramètres F 100 F 500 F 2500 F 4500 Papier  
 Variation  

(ANOVA)  
Amplit. M  
(+/- SD) 

Variation  
(ANOVA)  

Amplit. M  
(+/- SD) 

Variation  
(ANOVA)  

Amplit. M 
(+/- SD) 

Variation  
 (ANOVA)  

Amplit. M 
(+/- SD) 

Variation  
 (ANOVA)  

Amplit. M 
 (+/- SD) 

FC 
(batts./min) 

↑↑↑↑ 
p< 0.001* 

+10 
(+/- 9.8) 

↑ 
p = 0.09 

+7.6 
(+/- 10.1) 

ns - ↑↑↑↑ 
p = 0.006* 

+13 
(+/- 11.7) 

↑↑↑↑ 
p = 0.036* 

+11.7 
(+/-9.1) 

FR  
(cycles./min) 

ns - ns - ↑ 
p = 0.09 

+14.7 
(+/- 12.5) 

↓↓↓↓ 
p< 0.001* 

- 11.8 
(+/- 11.7) 

ns - 

SaO2   (%) ↓ 
p = 0.074 

- 1.4 
(+/- 2) 

ns - ns - ↓↓↓↓ 
p= 0.003 * 

- 2.4 
(+/- 2.7) 

ns - 

rSO2 F  (%) ↓↓↓↓ 
p= 0.001* 

- 1.8 
(+/- 2.2) 

ns - ns - ↓↓↓↓ 
p< 0.001* 

- 3.5 
(+/- 5.1) 

ns - 

FTOE F (%) ns - ns - ns - ns - ns - 
rSO2  T (%) ns - ns - ns - ↓↓↓↓ 

p< 0.001* 
- 3.1 

(+/- 2.8) 
ns - 

FTOE T (%) ns - ns - ns - ns - ns - 
Acti MS ns - ns - ns - ns - ns - 
Acti MI ns - ns - ns - ↑ 

p=0.067 
+22.5 

(+/- 29.2) 
ns - 
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• Réponses motrices : Bien que globalement l’activité motrice mesurée par actimétrie 

soit augmentée au décours des stimulations, cette variation n’est à la limite de la 

significativité que pour une stimulation dans chaque tranche d’âge (500 Hz entre 30 et 32 

semaines, et 4500 Hz entre 34 et 36 semaines). Il s’agit là des stimulations les plus 

réactogènes dans les autres modalités physiologiques 

• Réponses cérébrales : Globalement, on observe peu de variations significatives de 

l’oxygénation cérébrale mesurée sur 5 secondes mais il existe une très bonne concordance 

entre les variations significatives au niveau temporal et frontal (variations de sens 

identique ou significatives pour l’une des deux uniquement). La réponse prédominante est 

une diminution de la rSO2  accompagnant (F4500) ou non (F100) une diminution de la Sat 

O2 mais sans variation significative de la fraction d’extraction tissulaire de l’oxygène. De 

façon contrastée, cependant, on observe une augmentation de la rSO2 accompagnée d’une 

augmentation de la FTOE témoignant d’une activation cérébrale pour un son pur de 500 

Hz en période A au niveau du cortex auditif.   

5.2.2.3 Impact de la fréquence sonore sur les réponses observées 

Certaines stimulations déclenchent des réponses plus systématiques et plus intenses 

que d’autres stimulations, ce qui témoigne d’une capacité globale de discrimination de 

sons purs de fréquences différentes par l’enfant. Nos résultats témoignent aussi d’une 

capacité spécifique de discrimination de deux fréquences réactogènes proches ou voisines 

dans les fréquences testées, mais induisant des réponses différentes, en particulier: F100 et 

F500, F500 et F2500 en période A; F2500 et F 4500 en période B. Les profils de variations 

des paramètres les plus réactifs, pour la fréquence de son pur la plus réactogène, lors de 

l’enregistrement A (F500) et de l’enregistrement B (F4500) sont présentés respectivement 
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dans les figures 18 et 19.  De même les réponses cardio-respiratoires induites par la 

stimulation  « multi-fréquentielle écologique » sont présentées dans la figure 20. 
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Figure 18 : Variations des paramètres physiologiques après stimulation sonore par son 
pur de 500 Hz (F500) en période A 
Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour mesures répétées par 
rapport à la moyenne basale sur les 10 périodes lui succédant. Les barres d’erreurs représentent 
leintervalles de confiance à 95%.  
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations 

Analyse post-hoc  *    p < 0.05 comparativement à la moyenne basale  
   †   p < 0.05  comparativement à la période per-stimulation  (0-5 sec) 
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Figure 19 a : Variations des paramètres cardio-respiratoires après stimulation sonore 
par son pur de 4500 Hz (F4500) en période B 
Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour mesures répétées par 
rapport à la moyenne basale sur les 10 périodes lui succédant 
Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.  
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations 

Analyse post-hoc  *    p < 0.05 comparativement à la moyenne basale  
   †   p < 0.05  comparativement à la période per-stimulation  (0-5 sec) 
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Figure 19 b : Variations des paramètres d’oxygénation après stimulation sonore par 
son pur de 4500 Hz (F4500) en période B 
 
Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour mesures 
répétées par rapport à la moyenne basale sur les 10 périodes lui succédant 
Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.  
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations 
Analyse post-hoc  *    p < 0.05 comparativement à la moyenne basale  
   †   p < 0.05  comparativement à la période per-stimulation  (0-5 sec) 
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Figure 20 : Variations des paramètres physiologiques après stimulation sonore par un son 
multi-fréquentiel écologique (ouverture emballage papier stérile) en période A et B 
Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour mesures 
répétées par  rapport à la moyenne basale sur les 10 périodes lui succédant. Les barres d’erreurs 
représentent les intervalles de confiance à 95%.  
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations 

Analyse post-hoc  *    p < 0.05 comparativement à la moyenne basale  
 

 

5.2.2.4 Maturation du champ fréquentiel réactogène 

• Evolution du champ fréquentiel réactogène : On note une évolution temporelle 

avec une maturation progressive des réponses physiologiques et cérébrales obtenues pour 

un stimulus sonore. Cette maturation est objectivée par une réaction augmentée à des 

fréquences plus élevées (F4500). Ce résultat signe un élargissement vers les hautes 

fréquences du champ spectral réactogène et donc de détection de l’enfant. 
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Les réponses observées pour la fréquence basse de 100 Hz peuvent être discutées et 

témoignent d’une sensibilité accrue, voire de l’apparition d’une sensibilité pour cette 

fréquence entre 30-32 et 34-36 semaines.  En effet, en période A, l’exposition à cette 

fréquence n’entraine aucune modification cardio-respiratoire notable mais déclenche une 

diminution de la saturation cérébrale dans les territoires frontaux et temporaux. Comme 

celle-ci n’est pas accompagnée d’une augmentation de la FTOE, il est difficile d’affirmer 

que ces observations correspondent à une activation cérébrale. En revanche, en période B, 

on enregistre une réponse cardiaque significative et ample, associée à des désaturations 

cérébrales frontales (significatives) et systémiques (tendance significative), témoignant 

d’une réactivité non discutable à partir de 34 semaines d’APM.   

Certaines stimulations n'ont qu'un effet limité entre 30 et 32 semaines ou bien n'en ont plus 

pour les mêmes paramètres entre 34 et 36 semaines, attestant de changements 

maturationnels de la réactivité et suggérant une possible habituation à certaines fréquences 

de stimulations à un âge plus avancé. 

• Evolution de l’amplitude des réponses : Nous avons comparé l’amplitude des 

réponses observées par rapport à la période basale pour les paramètres présentant une 

variation significative de sens identique. Cette comparaison a été réalisée indépendamment 

de la nature de la stimulation, car aucune des stimulations n’a donné lieu à des variations 

significatives d’un paramètre dans les deux périodes évaluées à l’exception des variations 

de rSO2 en frontal pour une des stimulations (F100).  

Pour la réponse cardiaque, il n’existe pas de différences significatives entre les 

amplitudes maximales d’augmentation de la FC observées entre 30-32 semaines d’APM 

pour la stimulation F500 et celles observées entre 34-36 semaines d’APM  pour les 

stimulations F100 (t[20]= 1.39, p=0.18) et F500 (t[20]= 0.50, p=0.62). En revanche, en 
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faisant la même comparaison, on relève des réponses significativement plus amples pour 

les stimulations F4500 (t[20]= 2.39, p=0.027) et Papier  (t[20]= 2.87, p=0.009) en période B.  

Pour la réponse respiratoire, les amplitudes de diminution de FR observées, 

apparaissent similaires en période A pour la stimulation F2500 et en période B pour la 

stimulation F4500. 

L’amplitude des variations d’oxygénation cérébrale ne semble pas varier avec la 

maturation cérébrale. Il n’existe pas de différences significatives entre les diminutions de 

rSO2 observées en frontal en période A et B pour F100.  

5.2.2.5 Autres déterminants de réponse 

Afin d’évaluer le possible impact du sexe de l’enfant, de son âge gestationnel à la 

naissance, et de son expérience auditive post-natale au moment des enregistrements, nous 

avons comparés l’ensemble des profils de réponses pour chaque paramètre à chaque 

période d’enregistrement, entre les garçons et les filles, les nouveau-nés d’AG > 29 

semaines et d’AG < 30 semaines, et les nouveau-nés ayant bénéficié d’une assistance par 

CPAP courte vs prolongée. 

• Impact du  sexe de l’enfant: 

Il n’existe pas de différences significatives des réponses cardiaques entre garçons et 

filles, notamment pour la stimulation F500 en période A, à l’exception des stimulations 

F500 et F4500 en période B. Pour la première, on note un profil de réponse différent (F(10, 

190)=2.02, p=0.033), pour la deuxième on note une augmentation plus forte chez les filles 

par rapport aux garçons (F(10, 190)=2.14, p=0.023). Les réponses respiratoires sont similaires 

entre garçons et filles. En revanche, on retrouve un profil de variation différent pour la 

saturation systémique avec une diminution chez les garçons en période B pour F500 (F(10, 

180)=2.91, p=0.002) et pour F2500 (F(10, 180)=1,9625, p=0.04) , non retrouvée chez les filles. 
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De même, s’il n’existe pas de différence selon le sexe dans les profils de réponse pour 

F4500 en période B, on trouve une tendance à une amplitude de diminution  maximale de 

la Sa O2, par rapport à l’état basal, plus importante pour cette stimulation chez les garçons 

que chez les filles : -3.3(+/-3.2) % vs -1.4 (+/-1.5) %  respectivement (t[19]= 1.86, p=0.07). 

Pour les variations de saturations cérébrales, on ne note pas de différence selon le 

sexe à l’exception d’une diminution plus importante de la rSO2 F en période A pour F100 

chez les filles par rapport aux garçons (F(10, 200)=2.59, p=0.006):-3.3(+/-3.1) % vs -0.6 (+/-

0.9) %  respectivement (t[20]= -2.59, p=0.017).  

On ne note aucune différence significative entre les activités motrices masculines et 

féminines  au décours des stimulations.  

• Impact de l’AG: 

Pour les réponses cardiaques, on relève un profil de réponse significativement 

différent selon la maturité uniquement pour la stimulation F500 en période A 

(F(10,210)=1.94, p=0.04). L’augmentation observée sur l’ensemble de la cohorte semble être 

essentiellement notée chez les nouveau-nés d’AG > 30 semaines comparativement aux 

plus immatures avec des amplitudes moyennes de variations respectives par rapport à la 

moyenne basale de 10.5 (+/-9.1) vs  5.5 (+/-5.4) battements/min (t[21]= 1.63 , p=0.11). 

Les réponses respiratoires ne diffèrent pas selon les classes d’AG.  

Les variations d’oxygénation systémique apparaissent similaires quelque soit l’AG 

sauf pour F4500 en période B ou la décroissance de la SaO2 observée est différente selon 

l’AG  (F(10, 180)=2.72, p=0.004). Cette dernière est essentiellement identifiée chez les 

nouveau-nés les plus matures (figure 21)  
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* † 

 

 

Figure 21: Variations de la SatO2 selon l’AG pour la stimulation sonore F4500 en période B 

Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.   

Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations  

Analyse post-hoc     *    p < 0.05 comparativement à la moyenne basale        

†   p < 0.05  comparativement à la période per-stimulation  (0-5 sec) 

 

Les variations d’oxygénation cérébrale sont globalement similaires au niveau frontal 

et temporal.  Néanmoins, les variations de la rSO2 F après un son pur de 500 Hz  diffèrent 

selon l’AG (F(10, 200)=1.99, p= 0.036). Cette différence semble due à une augmentation des 

valeurs par rapport à la moyenne basale plus importante chez les plus immatures comme 

l’indique la différence significative en analyse post-hoc pour les nouveau-nés de moins de  

30 semaines entre la moyenne basale et la période entre 30-35 sec après le stimulus 

(p=0.037). 
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De même, an niveau temporal il semble exister une interaction entre la réponse 

mesurée pour F2500 et la maturité de l’enfant (F(10, 190) =2.25, p=0.017)  mais sans qu’il 

soit possible de localiser la différence. 

• Impact de l’expérience auditive post-natale : 

L’expérience auditive post-natale représentée par un niveau d’exposition courte (< 

8 jours) ou prolongée (> 8 jours) d’assistance respiratoire par CPAP ne semble pas 

modifier  les réponses cardiaques mesurées. Les réponses respiratoires apparaissent 

identiques  quelque soit la durée d’exposition à une ambiance d’intensité  sonore élevée 

sauf pour la stimulation Papier en période A. Pour celle-ci, on observe une amplitude 

maximale de décroissance de la FR plus importante pour les enfants exposés à la CPAP 

moins de 8 jours comparativement à ceux l’étant de façon plus prolongée : - 18.7  (+/- 

11.1) vs  -8.9 (+/-6.8) cycles/min  (t[21]= - 2.65 , p=0.015).   

Pour les variations de saturation systémique, on note plusieurs profils de réponse 

différents selon l’expérience auditive post-natale, notamment en période A pour les 

stimulations F500 (F(10, 210) =2.44, p=0.009), et F2500 ( F(10, 210)=2,81, p=0.003) mais sans 

que l’on puisse localiser une différence.  En revanche, on note une interaction forte ente les 

variations de saturation et la durée d’exposition à la CPAP (F (10, 180)=3,71, p<0.001) sous la 

forme d’une chute de la saturation plus importante chez les nouveau-nés ayant une 

exposition courte (< 8 jours) à la CPAP comme le suggèrent les variations significatives 

par rapport à la moyenne basale, observées en analyse post-hoc 25-30 sec (p=0.006) et 45-

50 sec (p<0.001) après  cette stimulation. 

 Pour l’oxygénation cérébrale, on ne note une différence de profils de réponses que 

pour les stimulations F500 entre 30 et 32 semaines d’APM, à la fois au niveau frontal  
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(F(10, 200)=2,68, p=0.005) et temporal (F(10, 210)=2,65, p=0.004). La aussi, il n’est pas 

possible de localiser la différence en analyse  post-hoc. 

5.2.2.6 Impact sur le bien-être de l’enfant 

La grande majorité des réactions témoignent d’un réflexe de défense avec 

accélération de la FC et décélération de la FR après une stimulation courte de 1 seconde. 

Cette réponse est observée pour toutes les fréquences de stimulation (sauf F500) et la 

stimulation multi-fréquentielle à l’une ou l’autre des tranches d’âge. En revanche pour 

F4500 (surtout) et F100 (à un moindre degré) après 34 semaines, nous observons une chute 

des saturations systémiques et cérébrales. Ces réponses soulignent un dépassement des 

mécanismes d’autorégulation et de maintien de l’homéostasie physiologique de l’enfant, à 

ces fréquences et à cet âge (fig. 21).   

 
5.2.3  Etude du développement de la discrimination/reconnaissance de la voix                 

maternelle avant le terme théorique 
 

5.2.3.1 Réactivité globale 

Pour tous les paramètres physiologiques et pour quasiment toutes les voix testées, sauf 

pour VAM 5 entre 30 et 32 semaines d’APM (pour la rSO2 frontale), on n’observe pas de 

variations significatives à l’état basal entre les quatre périodes de 5 sec le constituant. De 

ce fait, les profils de variations des valeurs moyennes de tous les enfants ont été comparés 

à la moyenne des 4 périodes basales pour chaque paramètre évalué et pour chaque 

stimulation, à l’exception de la condition identifiée plus haut, pour laquelle cette 

comparaison n’a pas été réalisée. Les résultats de l’analyse des profils de variations, leur 

sens de variation et leur amplitude maximale sont détaillés, pour les paramètres présentant 

une variation significative, dans les tableaux 16 et 17, pour les enregistrements A et B 

respectivement.  
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De manière générale, on note une variation spécifique entre la période basale et les 

autres périodes en analyse post-hoc pour au moins un des 9 paramètres quantitatifs 

mesurés, pour toutes les stimulations vocales quelques soient leur durée. Ceci indique que 

les nouveau-nés grands prématurés ont la capacité de détecter l’ensemble de ces voix avant 

l’âge de 36 semaines d’APM.    

Entre 30 et 32 semaines d’APM, de façon globale en considérant l’ensemble des 

paramètres testés, on note une réactivité surtout pour les voix de mères (VM ou VAM) et 

en particulier une réactivité accrue pour la voix maternelle d’une durée de 5 secondes 

(profils de réponse différents significatifs pour 2 paramètres comparativement à la période 

basale en ANOVA globale et en analyse post-hoc). Les stimulations VAM 5 et VAM 1 

induisent des profils de réponse globale différents pour respectivement deux et un des 

paramètres testés. En revanche, la voix témoin, émotionnellement neutre, ne déclenche 

aucune réponse au profil de variation significatif comparativement à la période basale.  

Entre 34 et 36 semaines d’APM, selon des critères identiques, on relève une réactivité 

pour l’ensemble des voix. Cette réactivité apparaît accrue quantitativement (nombre de 

paramètres présentant un profil de variation significatif plus important) pour les 

stimulations vocales VM 1 (3 paramètres dont deux aussi en post-hoc par rapport à la 

période basale), T 1 (2 paramètres y compris en analyse post-hoc comparativement à la 

période basale), VAM 1 (2 paramètres dont 1 en post-hoc comparativement à la période 

basale), VAM 5, T 5, VM 5 (une interaction significative en ANOVA pour un paramètre 

avec une différence significative en analyse post-hoc par rapport à la période de 

stimulation pour la dernière de ces stimulations).  
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Tableau 16: Profil de variation des moyennes des paramètres physiologiques et moteurs mesurés dans les 50 sec post-stimulation par rapport à 
l’état basal pour les stimulations vocales VM, VAM, T d’une durée de 1 et 5 secondes pour les enregistrements en période A (n= 23 enfants)  
 

Paramètres VM 1 VM 5 VAM 1 VAM 5 T 1 T 5 
 Variation  

(ANOVA)  
Amplit 

. M 
 (+/- SD) 

Variation  
ANOVA  

Amplit. M 
 (+/- SD) 

Variation  
(ANOVA)  

Amplit. M 
 (+/- SD) 

Variation  
(ANOVA)  

Amplit. M 
 (+/- SD) 

Variation  
(ANOVA)  

Amplit. M 
  (+/- SD) 

Variation  
(ANOVA)  

Amplit. M 
  (+/- SD) 

FC 
(batts./min) 

Ns - ↑↑↑↑ 
p = 0.031*  

+ 6.1  
(+/- 7.3)  

 ↑↑↑↑ 
p = 0.034 

+ 9.4  
(+/- 8.7)   

ns - ns - ns - 

FR  
(cycles./min) 

Ns - ns - ↓ 
p = 0.016 

- 13.7  
(+/- 9.7)   

ns - ns - ns - 

SaO2   (%) Ns - ns - ns - ns - ↑↓ 
p = 0.067 

+ 1,1 
(+/- 1.1) 

ns - 

rSO2 F  (%) Ns -  ↑↑↑↑ 
p = 0.022*  

+ 1.35  
(+/- 1.75)   

ns - ↑↑↑↑  
p < 0.001*  

       - ns - ns - 

FTOE F (%) Ns - ns - ns - ns - ns - ns - 
rSO2  T (%) Ns - ns - ns - ns - ns - ns - 
FTOE T (%) Ns - ns - ns - ns - ns - ns - 

Acti MS Ns - ns - ns - ns - ns - ns - 
Acti MI Ns - ns - ns - ns - ns - ns - 

 
- ns: non significatif 
- Amplit. M correspond à la moyenne des amplitudes maximales de variation par rapport à la moyenne basale dans les 50 sec succédant à la stimulation sonore. 
- ↓↓↓↓, ↑↑↑↑, =: les flèches et le signe égal indiquent le sens de la variation observée. Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour mesures 
répétées par rapport à la moyenne basale sur les 10 périodes lui succédant    
- * indique qu’une variation significative des paramètres a été trouvée en analyse post-hoc (Test de Newman-Keuls) comparativement à l’état basal ou pendant la stimulation. 

- les cases du tableau grisées indiquent la présence d’une variation significative à l’état basal. 
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Tableau 17: Profil de variation des moyennes des paramètres physiologiques et moteurs mesurés dans les 50 sec post-stimulation par rapport à 
l’état basal pour les stimulations vocales VM, VAM, T d’une durée de 1 et 5 secondes pour les enregistrements en période B  (n= 21 enfants)  
 

 VM 1 VM 5 VAM 1 VAM 5 T 1 T 5 
Paramètres Variation  

ANOVA  
Amplit. M 
 (+/- SD) 

Variation  
ANOVA  

Amplit. M 
 (+/- SD) 

Variation  
ANOVA  

Amplit. M 
 (+/- SD) 

Variation  
ANOVA  

Amplit. M 
 (+/- SD) 

Variation  
ANOVA  

Amplit. M 
 (+/- SD) 

Variation  
ANOVA  

Amplit. M 
 (+/- SD) 

FC 
(batts./min) 

↑↑↑↑ 
p = 0.049 

+ 9.7  
(+/- 9.6) 

↓↓↓↓↑↑↑↑ 
p= 0.035*  

 + 9.2  
(+/- 9.0) 

ns - ↑↑↑↑ 
p = 0.04  

+ 9.9  
(+/- 6.9)   

↑↑↑↑ 
p< 0.001*   

+ 9.4  
(+/- 10.1)  

↑ 
p= 0.096 

+ 9.9  
(+/- 6) 

FR  
(cycles./min) 

ns - ns - ns - ns - ns - ↑↓ 
p = 0.076 

+ 11.3  
(+/- 11.8) 

SaO2   (%) ns - ns - ns - ns - ns - ns - 
rSO2 F  (%) ns - ns - ns - ns - ns - ns - 
FTOE F (%) ns - ns - ns - ns - ns - ns - 
rSO2  T (%) ns - ns - ↑↑↑↑ 

p = 0.035 
+ 2.2  

(+/- 2.3)  
ns - ns - ↓↓↓↓ 

p= 0.042 
- 4.1 

(+/- 4.4) 
FTOE T (%) ns - ns - ns - ns - ns - ↑ 

p = 0.07 
+ 4.6  

(+/- 3.6) 
Acti MS ↑↑↑↑ 

p = 0.011 
+ 18.45  

(+/- 24.8) 
ns - ↑↑↑↑ 

p= 0.009* 
+ 20.9  

(+/- 25.7) 
ns - ↑↑↑↑ 

p= 0.009* 
+ 10.3  

(+/- 13.6) 
ns - 

Acti MI ↑↑↑↑ 
p = 0.010* 

+ 16.6  
(+/- 26.6) 

ns - - 
ns 

- ns - ↑ 
p = 0.092 

+ 25.3  
(+/- 35.5) 

ns - 

 
- ns: non significatif 
-  Amplit. M correspond à la moyenne des amplitudes maximales de variation par rapport à la moyenne basale dans les 50 sec succédant à la stimulation sonore. 
- ↓↓↓↓, ↑↑↑↑, =: les flèches et le signe égal indiquent le sens de la variation observée. Les valeurs de p associées indiquent le niveau de significativité de l’ANOVA pour mesures 
répétées par rapport à la moyenne basale sur les 10 périodes lui succédant    
- * indique qu’une variation significative des paramètres a été trouvée en analyse post-hoc (Test de Newman-Keuls) comparativement à l’état basal ou pendant la stimulation. 
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5.2.3.2  Nature des réponses induites 

• Réponses cardio-respiratoires :  

La modalité cardiaque est la plus réactogène avec majoritairement une accélération de 

la FC liée à l’activation du système nerveux autonome. Néanmoins, celle-ci est précédée 

d’un ralentissement initial de la FC correspondant ainsi à un réflexe d’orientation 

cardiaque lors de l’écoute par l’enfant de la voix maternelle (VM 5) en période B. Il existe 

peu de variations respiratoires significatives au décours des stimulations vocales. De plus, 

ces réponses sont contrastées. Souvent, on observe une augmentation de la FR (VM 1 et 

VM 5, VAM 5, T 1 et T 5 en période A ; VM 5, VAM 5 en période B), mais qui n’atteint pas 

la significativité. Le profil global de variations des FR pour les voix maternelles (VM 5 et 

VAM 5) en période B est présenté dans la figure 22.  On observe une réponse biphasique  

pour la voix T 5 en période B avec une augmentation initiale suivi d’une diminution à la 

limite de la significativité. Finalement, on note une diminution importante et significative 

de la FR après exposition à la voix VAM 1 en période B. Quoiqu’elles soient ces réponses 

n’affectent pas l’hématose. Aucune modification significative de l’oxygénation systémique 

n’est relevée. L’unique tendance significative observée est d’ailleurs une augmentation de 

la SaO2 entre 30 et 32 semaines lors de l’exposition à la voix T 5. 

• Réponses motrices : 

On ne reporte pas d’activation motrice significative en période A quelque soit la 

stimulation vocale envisagée. En revanche, à un âge plus avancé il existe une activation 

motrice significative, au niveau des membres inférieurs (F(10, 190)=2.65, p=0.005) et surtout 

des membres supérieurs (F (10, 210) =5.76, p<0.0001) pour toutes les voix prises isolément et 

de façon confondue après une exposition brève (figure 23 et 24). Elle ne persiste pas en cas 

d’écoute plus prolongée.  
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Figure 22: Variations de la FR après exposition aux voix maternelles (VM 5  et VAM 5 
moyennées) en période B  

Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.   
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations  

 

 

Figure 23: Variations actimétriques globales au niveau des membres inférieurs après 
exposition aux stimulations vocales pendant 1 s  en période B  

Les variations actimétriques sont représentées par les moyennes des valeurs brutes de VM 1, 
VAM 1  et T 1 aux différents temps de mesures 
Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.   
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations  
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Acti MS toutes voix sur 1 sec confondues en B
 

 

Figure 24: Variations actimétriques globales au niveau des membres supérieurs après 
exposition aux voix pendant 1 s (moyennes de VM 1, VAM 1  et T 1) en période B.   

Les variations actimétriques sont représentées par les moyennes des racines carrées des valeurs 
brutes de VM 1, VAM 1  et T 1  aux différents temps de mesures. 
Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.   
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations  
 

 

• Activations cérébrales : 

De manière générale, on observe peu de variations de l’oxygénation cérébrale après les 

stimulations vocales aussi bien au niveau des aires frontales que temporales dans les 

conditions des mesures moyennées sur 5 sec. Entre 30 et 32 semaines, seule l’écoute de la 

voix maternelle pendant 5 secondes, induit une réponse hémodynamique cérébrale frontale 

avec une augmentation de la rSO2. Cette réponse est isolée et ne s’accompagne pas de 

variations de la FTOE ni d’une variation identique au niveau du cortex auditif. A cet âge 

d’ailleurs, aucune variation significative de la rSO2 n’est notée au niveau du cortex auditif. 

Un profil de réponse similaire existe pour la stimulation VM 5, mais celui-ci est difficile 

d’interprétation du fait des variations importantes de la rSO2 mesurée à l’état basal 

(augmentation progressive).  
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En période B, aucune variation hémodynamique significative n’est notée au 

niveau frontal. En revanche, on observe de telles variations au niveau temporal pour des 

voix auxquelles l’enfant n’a jamais été exposé (VAM et T). Ces dernières sont 

cependant inconstantes. Elles n’existent par pour VAM 5   et  T 1 mais  pour VAM 1 et T 

5. Pour cette dernière voix émotionnellement neutre, on observe une diminution de la 

rSO2 et une tendance à une augmentation de la FTOE suggérant une activation cérébrale 

au niveau du cortex auditif  au décours de cette stimulation (figure 25). 

 

 

F (10, 190) =1.06 ,p=0.4

F (10, 200) =1.94, p=0.042

F (10, 200) =1.86, p=0.07

 

Figure 25: Variations de l’oxygénation systémique et cérébrale après exposition à la voix   
T 5 en période B  

Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.   
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations  
Aucune différence significative en analyse post-hoc      
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5.2.3.3  Impact de la durée de la stimulation vocale sur la réactivité 

Il est difficile d’évaluer l’impact de la durée des stimulations vocales entre 30 et 

32 semaines d’APM, car on ne relève pas de réactivité significative pour un même type 

de voix pour les deux durées. En revanche cela est possible en période B, où l’on note 

une variation significative de l’un au moins des paramètres. L’exposition brève induit 

une activation motrice non présente pour une durée d’exposition plus longue.  

5.2.3.4  Impact de la nature de la voix et maturation de la    

       discrimination de la voix maternelle 

On observe une réactivité différente selon la nature des voix avec notamment une 

réactivité unique à l’écoute de la voix maternelle pendant 5 sec comparativement aux 

autres voix. En période A, c’est la seule stimulation vocale à induire une accélération 

significative de la FC associée à une augmentation significative de la rSO2 F (toutes 

deux significatives en analyse post-hoc comparativement à la période basale). En 

période B, la réponse cardiaque d’orientation est spécifique de VM 5. On observe ainsi 

une évolution du profil de réponse cardiaque pour VM 5 entre ces deux périodes (figure 

26) qui tend globalement a être différent (F(10, 200)=1.66, p=0.09) avec de nombreuses 

différences en analyse post-hoc comparativement à la période de décélération (0-5s) 

notée en période B.  

Le profil de réponse pour cette voix est significativement différent de ceux observés 

pour VAM 5 et T 5, y compris en analyse post-hoc (figure 27). Cette décélération 

cardiaque per stimulation est observée chez 15 nouveau-nés parmi les 21 testés à cette 

période. Elle atteinte une valeur moyenne de 2.7 (IC 95%,-0.3 à 5.7) battements/min sur 

la totalité des 21 enfants et de 5.2 (IC 95%, 1.8 à 8.5) si l’on fait la moyenne 

uniquement sur les 15 enfants qui la présentent. 
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‡ ‡ ‡ ‡ ‡† † † †
* * * * *† † †

 

Figure 26: Variations de la FC après exposition à la VM 5 en période A et B  
Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.   
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations  

Analyse post-hoc    *    p < 0.05  comparativement à VM 5 en période per-stimulation (0-5 sec)       
†    p < 0.01  comparativement à VM 5 en période per-stimulation (0-5 sec) 
‡   p < 0.001 comparativement à VM 5 en période per-stimulation (0-5 sec) 

Les couleurs indiquent la période  pour laquelle l’analyse post- hoc est significative (A ou B)  
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*
*

*
*

†
†

†
† † † †

5

 

Figure 27: Variations de la FC selon la nature des voix en période B 
Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.   
Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations  

Analyse post-hoc   *    p < 0.05  comparativement à VM 5 en période per-stimulation (0-5 sec)       
   †    p < 0.01  comparativement à VM 5 en période per-stimulation (0-5 sec) 

Les couleurs indiquent la nature de la voix pour laquelle l’analyse post- hoc est significative (T 5 ou 
VAM  5) 
 
 

5.2.3.5 Déterminants de la réactivité spécifique à la voix maternelle 

Nous avons évalué le possible impact du sexe de l’enfant, de la durée d’exposition 

in utero à la voix maternelle, de l’expérience auditive post-natale au moment des 

enregistrements (de sa durée, de l’impact des bruits environnementaux intenses et de 

l’exposition post-natale à la voix de la mère) sur les réponses observées lors de l’écoute 

de la voix maternelle. Pour ce faire, nous avons comparé l’ensemble des profils de 

réponses cardiaques après l’écoute de la voix maternelle pendant 5 sec pour chaque 

période d’enregistrement, entre les garçons et les filles, les nouveau-nés d’AG >29 

semaines d’AG et < 30 semaines d’AG. Pour appréhender l’effet de l’expérience 

auditive post-natale, la comparaison a porté sur les nouveau-nés ayant bénéficié d’une 

assistance par CPAP brève vs prolongée, ceux ayant une durée de vie post-natale plus 
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courte ou plus longue et finalement ceux  ayant bénéficié de séances de peau à peau 

avec leur mère et/ou  de visites de leur part rares ou nombreuses. 

• Impact du  sexe de l’enfant : 

Les réponses cardiaques des filles et des garçons à l’exposition à la VM 5 

n’apparaissent pas significativement différentes, ni en période A,  ni en B. Toutefois, 

entre 30 et 32 semaines d’APM le profil global de réponses tend à être différent (F (10, 

210) = 1.72, p=0.077) sans qu’il soit possible de localiser cette différence en analyse 

post-hoc.   

• Impact de l’AG du nouveau-né: 

La durée de l’exposition in utero à la voix maternelle, évaluée par l’AG à la 

naissance, ne semble pas modifier les profils de réponses cardiaques  ni en période A ni 

période B. 

• Impact de l’expérience auditive post-natale : 

o Séances de peau à peau et visites maternelles : Le recueil 

systématique du nombre total de « peau à peau » réalisés entre la mère et l’enfant 

jusqu’à l’enregistrement en période B, a permis de distinguer deux groupes d’enfants : 

faiblement  (< 10  peau à  peau) et plus fortement (> 10 peau à peau) exposés à la voix 

maternelle hors de l’incubateur. Les profils de réponses cardiaques sont tout à fait 

similaires en période B (F (10, 190) = 0.83,  p=0.60) avec pour cette dernière une 

décélération cardiaque d’orientation per stimulation dans les deux populations 

d’enfants. L’application du même raisonnement avec le nombre de peau à peau jusqu’ à 

l’enregistrement A  aboutit aux  même conclusions (F (10, 210) = 0.39, p= 0.95). De 

même, si l’on considère le nombre total de visites et que l’on distingue deux 

groupes (peu de visites < 45 [n=11], et visites plus nombreuses > 45 [n=12]), on ne 

trouve aucune différence dans le profil de réponses observées à cette période  (F (10, 190) 
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= 0.43, p= 0.93) entre ces deux populations d’enfants différents par leur nombre de 

rencontre avec leur mère 

o Durée d’assistance respiratoire par  CPAP : La durée d’exposition à 

une ambiance sonore d’intensité élevée (assistance respiratoire par CPAP < 8  jours 

[n=10] ou > à 8 jours [n=13]) ne modifie pas le profil de réponse cardiaque pour 

l’enregistrement A (F (10, 210)= 0.61, p = 0.80).  En revanche, on observe des profils très 

différents de réponses cardiaques lors des enregistrements après 34 semaines entre ces 

deux sous groupes (F(10, 190)= 3.33, p < 0.001) avec la présence d’un reflexe 

d’orientation uniquement dans le groupe des nouveau-nés assistés par CPAP un nombre 

médian de 19 [9-31] jours (n=10) comparativement à ceux l’ayant été  3[0-7] jours ( 

n=13) comme l’illustre la  figure 28 . 

* * *†

  

Figure 28: Variations de la FC pour VM 5 en période B selon la durée de l’assistance 
respiratoire par CPAP   

   Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.   
   Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations  

   Analyse post-hoc   *    p < 0.05  comparativement à CPAP > 8 jours en période per-stimulation (0-5 sec)                 
      †   p  < 0.01  comparativement à CPAP > 8 jours en période per-stimulation (0-5 sec) 
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o Durée de vie post-natale : La durée globale de l’expérience 

auditive aérienne post-natale semble aussi influencer le profil de réponse cardiaque en 

période B. Celui-ci tend à être significativement différent (F(10, 190)=1,82, p = 0.060) 

entre le groupe d’enfant (n = 12) ayant un âge post-natal < 35 jours (médiane 31[22-34] 

jours) et le groupe (n = 9) de ceux ayant  une durée de vie postnatale  > 35 jours 

(médiane 43[38-48]  jours). On observe la présence d’un réflexe d’orientation  

significatif en analyse post-hoc uniquement pour les nouveau-nés ayant une durée de vie 

post-natale plus longue (figure 29). 

 

*† †

 

Figure 29: Variations de la FC pour VM 5 en période B selon la durée de vie post-natale  
   Les barres d’erreurs représentent les intervalles de confiance à 95%.   
   Basale correspond à la moyenne des 4 périodes basales avant les stimulations  

   Analyse post-hoc   *     p < 0.05  comparativement à Age > 35 jours en période per-stimulation (0-5 sec)      
      †    p < 0.01 comparativement à   Age > 35 jours en période per-stimulation (0-5 sec)   

     

 

5.2.3.6  Impact sur le bien-être de l’enfant 

L’exposition à des stimulations vocales, dans le contexte de notre étude, 

n’entraine aucune diminution de la saturation systémique et rarement une diminution de 

la saturation régionale cérébrale en oxygène. Seule l’exposition à une voix 
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émotionnellement neutre (T 5) peut entre 34 et 36 semaines d’APM aboutir à une 

diminution de la rSO2 T. Ainsi de manière globale, l’écoute de voix féminines, en 

particulier celles utilisant une intonation « motherese », ne semble pas altérer le bien-

être physiologique des nouveau-nés. En revanche une exposition courte aux voix (1 sec) 

chez des nouveau-nés en phase de SA, entraîne une activation motrice conséquente en 

période B dont l’impact sur le bien être de l’enfant et notamment de changements de 

stade de veille-sommeil restent à préciser.  

 

5.2.4   Discussion 
 

 
En résumé, dans cette deuxième étude, nous avons évalué la sensibilité auditive des 

nouveau-nés à des stimulations sonores de nature et d’intensités calibrées similaires à 

celles qu’ils rencontrent dans leur environnement « écologique ». Cette approche 

expérimentale complémentaire a permis d’examiner d’autres aspects de leurs 

performances auditives (impact de la fréquence sonore et de la durée du stimulus, de la 

valence émotionnelle/affective des stimuli sonores liés aux voix humaines pour des 

stimuli choisis pour leur pertinence écologique et délivrés avec une intensité calibrée de 

10 dBA au-dessus du bruit ambiant). Celles-ci n’avaient jusqu’alors pas été examinées 

en contrôlant à la fois les interférences possibles de stimulations dans d’autres modalités 

sensorielles, le stade de veille sommeil de l’enfant per-stimulation, et l’intensité sonore 

exacte de délivrance des sons au sein de l’incubateur. Notre évaluation a reposé sur une 

analyse de la réactivité physiologique, cérébrale et motrice des enfants à ces 

stimulations. De plus, nous avons réalisé un suivi longitudinal de leur maturation 

auditive (répétition des évaluations à deux âges post-menstruels différents pour chaque 

enfant séparées de 2 à 4 semaines).  

Les résultats obtenus en totalité auprès de 21 enfants, permettent, d’une part, de 

confirmer nos premières observations : 
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• Les nouveau-nés grands prématurés entendent des stimulations sonores variées 

avec un seuil différentiel de 10 dBA au-dessus du bruit ambiant de leur incubateur et 

ce dès 30 semaines d’APM comme l’atteste leur réactivité autonomique à ces 

stimulations. 

• Les variations des paramètres physiologiques standards sont des indicateurs 

pertinents et sensibles de cette réactivité. En particulier, l’analyse de la réactivité 

cardiaque est un outil fin de discrimination. 

• Le grand prématuré réagit de façon distincte aux stimulations sonores liées aux 

voix humaines et aux sons artificiels qu’il est à même de discriminer comme le 

suggèrent les modifications différentes des paramètres respiratoires (surtout) et 

cardiaques (pour la voix maternelle uniquement) en réponse à ces deux types de 

stimulations. 

• L’impact sur le bien être physiologique de l’enfant de stimulations sonores non 

vocales et vocales est contrasté. On identifie un effet négatif avéré des premières dans 

certaines fréquences qui est absent voire beaucoup plus modéré pour les secondes. 

Certaines stimulations sonores artificielles peuvent altérer le bien être physiologique 

(chute de l’oxygénation systémique et cérébrale) de l’enfant. En particulier, les effets 

de l’écoute brève de sons de fréquences élevées de 4500 Hz sont particulièrement 

délétères.     

 D’autre part, cette étude dans son ensemble, permet d’acquérir des 

connaissances inédites sur l’ontogenèse des capacités auditives des nouveau-nés. Elles 

portent sur : 

• Le champ spectral de perception et la résolution auditive fréquentielle  
  

o La sensibilité auditive des enfants grands prématurés est initialement 

accrue dans les fréquences moyennes basses de l’ordre surtout de 500 Hz. A partir de 

30 semaines d’APM, il existe une réactivité pour des fréquences de sons purs allant de 
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100 à 2500 Hz et des sons multi-fréquentiels. Nos données attestent que la palette de 

fréquences sonores auxquelles réagit l’enfant s’élargit avec le temps. Cette évolution 

permet, à partir de 34 semaines d’APM, une réactivité pour des sons compris dans un 

champ spectral s’étendant de 100 Hz à 4500 Hz.  

o Il existe avec le temps une diminution de la réactivité autonomique à des 

fréquences initialement fortement réactogènes comme le suggèrent l’absence de 

persistance à 34 semaines d’APM d’une réactivité autonomique observée entre 30-32 

semaines d’APM pour 500 Hz. Cette évolution pourrait relever d’une habituation   

 

• La perception et la discrimination des voix humaines féminines par l’enfant  

 

o Dès 30 semaines d’APM, il existe une réactivité spécifique pour les voix 

humaines utilisant le langage « motherese » qui atteste leur perception. Après 34 

semaines, on relève une sensibilité à l’ensemble des stimulations vocales testées dont 

témoignent les variations de différents paramètres. 

o On note un attrait particulier et une orientation spécifique pour la voix de 

la propre mère de l’enfant. Entre 30 et 32 semaines d’APM, les réactivités cardiaques 

et cérébrales frontales significatives observées uniquement pour VM 5 atteste des 

capacités de détection de celle-ci. Après 34 semaines d’APM, nous montrons, de façon 

inédite, la présence d’habiletés discriminatives pour la voix maternelle (réflexe 

d’orientation cardiaque spécifique déclenché par l’écoute de cette voix par l’enfant) 

comparativement à la voix d’une autre mère (composante émotionnelle similaire) et 

celle d’une autre femme (émotionnellement neutre) pour des stimuli d’une durée de 5 

secondes.  

 

• L’activation cérébrale consécutive aux stimulations sonores  

 

 On met en évidence grâce aux techniques de NIRS, une activation cérébrale 

(variation significative de la rSO2 et augmentation de la FTOE) au niveau du cortex 
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auditif pour des sons purs de 500 Hz entre 30 et 32 semaines d’APM et possiblement 

pour une voix émotionnellement neutre entre 34 et 36 semaines. Pour un certain 

nombre d’autres stimulations (4500 Hz surtout mais aussi 100 Hz) on observe une 

diminution de la rSO2 au niveau frontal et/ou temporal accompagnant une désaturation 

systémique. Pour d’autres stimulations les réponses sont inconstantes et/ou 

incomplètes.  

• Les déterminants de la réactivité  

 

  Certains paramètres liés au sujet semblent influencer la réactivité observée.  

o Le sexe de l’enfant joue un rôle mineur même si des désaturations 

systémiques plus profondes sont observées chez les garçons avec certains sons purs. 

En revanche, les réponses aux voix sont semblables pour les deux sexes. 

o La réactivité des enfants étant évaluée à des APM déterminés, de façon 

logique, nous trouvons que le degré de maturation de l’enfant à la naissance influe lui 

aussi modérément sur les réponses observées. Néanmoins, il modifie certaines 

réponses physiologiques pour des sons purs parmi les plus réactogènes (réponses 

cardiaques plus amples et désaturations plus intenses en cas d’AG plus élevé). A 

l’inverse certaines variations de l’oxygénation cérébrale sont présentes principalement 

chez les enfants les plus immatures. En revanche la réactivité aux voix féminines n’est 

pas modifiée par l’AG qui pourtant indique la durée d’exposition à la voix maternelle 

in utero. 

o L’expérience auditive post-natale semble finalement être la plus 

déterminante. Ainsi, l’exposition à un niveau d’intensité sonore élevée, liée au mode 

d’assistance respiratoire le plus bruyant (CPAP), semble à même de modifier les 

réponses physiologiques. Une exposition brève à un bruit de fond  compris entre 57 et 

62 dBA, conduit à des réponses respiratoires et des variations de SaO2 plus intenses 

pour certains sons purs. A l’inverse, le réflexe d’orientation vers la voix maternelle est 
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plus présent chez les enfants exposés plus longtemps aux niveaux sonores de la CPAP. 

Néanmoins cette caractéristique (CPAP prolongée) est aussi liée à une durée 

d’expérience auditive aérienne post-natale plus longue, qui a elle aussi les mêmes 

effets sur le réflexe d’orientation cardiaque. De façon surprenante, la présence ou non 

d’un réflexe d’orientation cardiaque n’apparaît pas corrélée avec le degré d’exposition 

post-natal à la voix maternelle (nombre de peau à peau et de visites avec/de la mère). 

Nos données ne supportent ainsi pas directement l’hypothèse que cette réponse 

cardiaque caractéristique, témoignant d’une attention particulière pour la voix 

maternelle, soit influencée par la durée de l’expérience auditive avec la voix 

maternelle. Cependant, nous n’avons pas mesuré le temps de parole et le nombre de 

mots prononcés par la mère à l’enfant durant les visites. Il est donc possible que les 

marqueurs que nous avons retenus ne reflètent pas réellement le degré d’exposition à 

la voix maternelle. De plus, notre analyse en sous-groupe menée avec des effectifs 

limités ne permet pas de conclure sur ce point.       

 Pour finir, en dehors de la fréquence du son et de la nature de la voix, 

d’autres paramètres liés au stimulus sonore influencent la réactivité observée. C’est le 

cas de la durée du stimulus pour les voix humaines.   
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VI- DISCUSSION GENERALE 

 

L’ensemble de notre travail permet d’aborder de manière transversale plusieurs 

aspects de l’expérience et de la sensibilité auditive des nouveau-nés grands prématurés. 

  

6.1 Environnement nosocomial acoustique : un milieu atypique  

Les mesures environnementales réalisées pendant nos études confirment que les 

nouveau-nés grands prématurés sont exposés à des bruits de survenue imprédictible, de 

hautes fréquences (Livera et al., 2008) et intenses (Benini et al., 1996; Philbin, 2000; 

Williams et al., 2007; Lasky and Williams, 2009) avec des pressions sonores qui 

excèdent de façon importante et fréquente la limite de 45 dBA fixée par les 

recommandations de la Société Américaine de Pédiatrie (AAP, 1997). Nos résultats 

procurent des données supplémentaires en montrant que les enfants sont exposés chaque 

heure à de nombreuses variations sonores. Cette exposition répétée aux stimulations 

auditives nosocomiales s’ajoutent aux nombreux stimuli expérimentés par le nouveau-

né dans d’autres modalités sensorielles : nociceptive et somesthésique (Carbajal et al., 

2008), olfactive (Schaal et al., 2004; Kuhn et al., 2011a), et visuelle (Lasky and 

Williams, 2009). Au vu des occurrences de PSs que nous observons en dehors des soins 

directs à l’enfant, et comparativement aux fréquences d’exposition rapportées dans ces 

études pour les autres modalités sensorielles, il apparait que le système auditif du 

nouveau-né prématuré est sollicité de façon prépondérante au sein de l’environnement 

hospitalier. Cela contribue donc à la création d’un environnement sensoriel fortement 

atypique pour ces enfants (Lickliter, 2000a, b; Philbin et al., 2000). Cette caractéristique 

atypique est surtout vraie pour les fréquences sonores (fondamentales ou harmoniques) 

liées aux sons produits par différents matériels de soins ou de surveillance. Ces 

dernières peuvent atteindre des fréquences élevées jusqu’à 6500 Hz. Cela et les niveaux 



 

 147 

d’intensité atteints peuvent particulièrement entraver la perception de signaux sonores 

physiologiques d’origine maternelle, en particulier l’écoute par l’enfant de  la voix de sa 

propre mère.   

 

6.2 Capacités de détection et de discrimination des stimulations 
sonores  environnementales par les nouveau-nés prématurés 
 

6.2.1 Seuils différentiels de perception 
 

Nous avons observé qu’à partir de 28 semaines d’APM, les nouveau-nés réagissent 

au niveau comportemental et physiologique à des signaux auditifs émergeant du bruit de 

fond de leur milieu naturel (intensités moyennes de 50 et 59 dBA Leq, selon le mode 

d’assistance respiratoire) avec un RSB minimal de 5-10 dBA. De manière 

expérimentale, nous avons confirmé que les enfants grands prématurés réagissent, dès 

un APM de 30 semaines, à des stimulations sonores de 10 dBA de RSB au dessus du 

bruit ambiant.  

Des évaluations des changements au cours du développement des seuils de 

perception d’un signal sonore dans un bruit de fond ont été réalisées chez le nourrisson. 

Elles ont montré que ces capacités étaient d’autant plus fines que l’enfant était 

familiarisé avec le stimulus, comme par exemple la voix maternelle (Barker and 

Newman, 2004). Elles ont aussi mis en évidence que ces seuils étaient : i) plus élevés 

que le RSB minimal déclenchant une réponse de l’enfant prématuré dans notre première 

étude ; ii) variables selon la fréquence des sons ; iii) d’environs 6 à 20 dB plus élevés 

que ceux de l’adulte. L’une incluant des nourrissons de 6 à 7 mois d’âge démontre que 

ces seuils décroissent progressivement avec l’âge (Schneider et al., 1989). L’autre en 

réévaluant l’ «effet cocktail party» chez l’enfant, a montré que des nourrissons sont 

capables de reconnaître leur prénom, parmi d’autres prénoms, prononcés dans un bruit 
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de fond (brouhaha de voix humaines) à partir d’un seuil de 10 dBA de RSB à 5 mois 

d’âge (Newman, 2005). Ces études ne remettent donc pas en cause nos conclusions car 

elles ont reposé sur des méthodes de détermination de seuil plus exigeantes. Dans la 

première étude citée la tâche consistait à localiser la source sonore cible. L’analyse du 

seuil de perception de la deuxième impliquait une analyse fine et une discrimination de 

stimuli langagiers. Par ailleurs, nos résultats sont en accord avec les connaissances sur 

le développement anatomique et fonctionnel du système auditif. Plusieurs études déjà 

citées (cf chapitres 2.3.2 et 2.3.2), ont montré que le système auditif est 

fonctionnellement mature dès des âges post menstruels de 30 (Morlet et al., 1995) voire 

28 semaines dans les fréquences moyennes (Chabert et al., 2006) en utilisant des OEA. 

De même, l’utilisation de techniques des PEA du tronc cérébral, situe cette maturité 

fonctionnelle à  28 semaines voire 26-27 semaines (Lary et al., 1985; Rotteveel et al., 

1987c; Ponton et al., 1996). Le système auditif est même considéré comme fonctionnel 

à partir de 25 semaines d’AG (Hall, 2000). D’autres données, par ailleurs, montre que 

les OEA synchronisées peuvent être altérées par le bruit ambiant avec une disparition 

des OEA de plus faibles amplitudes lorsque le bruit de fond est plus intense (Morlet et 

al., 2000). Une évaluation correcte de seuils perceptifs doit donc tenir compte du bruit 

de fond.      

 Ces habiletés perceptives auditives contribuent largement à permettre au nouveau-

né, même très grand prématuré, d’atteindre un niveau de conscience basique et de 

perception minimale de son environnement et de ses variations (Lagercrantz and 

Changeux, 2009). Elles représentent un tout premier pas vers la conscience de soi qui 

s’installe bien après la naissance en plusieurs étapes chronologiques (Rochat, 2003, 

2011)  
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6.2.2   Nature de la réactivité à l’environnement acoustique nosocomial 
attestant de la détection et de la discrimination  

 

Nos résultats montrent que les nouveau-nés grands prématurés réagissent à des 

stimulations sonores spontanées dans leur environnement hospitalier (dès un RSB de 

5/10 dBA) et/ou délivrées éxpérimentalement à 10 dB au-dessus du bruit ambiant. Selon 

les préceptes psychophysiques, la présence de réponses comportementales et 

physiologiques significatives, par rapport à la période basale précédent une stimulation 

témoigne des capacités de détection par l’enfant de cette stimulation. L’existence de 

réponses distinctes pour des stimulations différentes atteste d’une capacité de l’enfant à 

les discriminer. Nos observations témoigent donc des capacités de détection et de 

discrimination  auditive de ces stimulations  par l’enfant grand prématuré.   

Comment ces nouveau-nés réagissent-ils aux stimulations sonores 

environnementales?  De manière générale, les principales réponses physiologiques sont 

représentées par une augmentation de la FC et une diminution de la FR et de la SaO2. 

Leur nature  et leur moment de survenue (début rapide pendant les 20 s suivant le PS) 

suggèrent : i) une réponse réflexe prenant origine au niveau du tronc cérébral comme 

cela a été montré pour la réactivité cardiaque aux sons du fœtus (Joseph, 2000) et ii) une 

réaction (défensive) de stress, similaire à celles enregistrées dans cette population pour 

des stimuli d’intensité sonores plus élevées (Vranekovic et al., 1974; Lagercrantz et al., 

1990; Wharrad and Davis, 1997; Williams et al., 2009). Ce dernier aspect est souligné 

plus avant par la sudation émotionnelle observée après des PSs d’intensité sonore 

voisine, connue pour refléter une activation du système sympathique en réponse à un 

évènement stressant (Salavitabar et al., 2010).   

A coté de ces « réflexes défensifs » rencontrés majoritairement pour les bruits 

artificiels hospitaliers ou les sons purs de fréquences extrêmes dans les basses et les 

hautes fréquences, on observe des réactions que l’on pourrait qualifier d’ « approche » 

par opposition aux précédentes et selon la terminologie de la théorie synactive du 
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développement fondant le programme NIDCAP (Als, 1982). Elles sont déclenchées 

essentiellement par les stimulations vocales (Philbin and Klaas, 2000b). Dans la forme 

la plus complète, nous observons au niveau physiologique, une augmentation de la 

fréquence respiratoire et un réflexe d’orientation cardiaque sans variation négative de 

l’oxygénation systémique. Nous notons un effet respiratoire identique pour certaines 

voix humaines dans nos deux études. L’effet stimulant respiratoire d’une entrée 

sensorielle à valence hédonique positive est connu pour plusieurs modalités 

sensorielles : tactile (Kattwinkel et al., 1975), auditive (Fifer and Moon, 1994) et 

olfactive (Marlier et al., 2001). L'utilisation de cet effet a été suggérée pour prévenir et 

traiter les apnées de la prématurité (Marlier et al., 2005; Gaugler et al., 2007; Doheny et 

al., 2012).  

Nous notons une décélération cardiaque per-stimulation pour VM 5 après 34 

semaines d’APM. Nous émettons l’hypothèse que cette réponse est un réflexe cardiaque 

d’orientation (« orienting reflex ») spécifique pour la voix maternelle qui est un 

stimulus particulièrement attractif pour l’enfant. En effet, ce réflexe est une diminution 

de la FC débutant dès les premières secondes d’une stimulation sonore. Il  est interprété 

comme une réponse attentionnelle pour un stimulus nouveau ou un stimulus d’intérêt 

particulier pour l’enfant comme justement l’orientation pour la voix de sa mère 

(Sokolov, 1963, 1990; Vila et al., 2007). Ces deux facteurs « déclenchants » du réflexe 

d’orientation (nouveauté et attrait pour une stimulation familière) sont souvent 

distingués. Dans le modèle adulte de traitement de l’information de Sokolov, ce réflexe 

d’orientation pour être distingué d’un réflexe de défense, doit répondre à trois critères : 

i) non spécificité et indépendance de la qualité du stimulus ; ii) non spécificité lié à 

l’intensité du stimulus ; iii) extinction sélective de la réponse après des présentations 

répétées. (Sokolov, 1963). Il est une condition essentielle pour les apprentissages. Tous 

ces critères ne sont pas remplis pour la réaction que nous observons. Mais la 
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décélération cardiaque notée dans notre expérience 2 est similaire à celle relevée chez le 

fœtus de 36 à 39 semaines d’AG pour des stimuli vocaux (Lecanuet et al., 1992) : 

diminution moyenne de la FC de 3.39 battements/min et diminution de  4.83  

battements/min d’amplitude maximale moyenne) dans les premières secondes suivant le 

début du stimulus vs diminution de 2.7 à  5.2 battements/min dès le début de 

l’exposition à VM 5  dans notre étude. Or l’interprétation psycho-biologique donnée à 

cette décélération par les auteurs a été celle d’un réflexe d’orientation cardiaque. De 

plus, notre réponse est proche de la diminution moyenne de la FC (d’environ 2 

battements/min) suscitée chez des fœtus à terme par l’exposition à une comptine récitée 

à voix haute par leur mère tous les jours pendant les 4 dernières semaines de la 

grossesse (DeCasper et al., 1994).  Le réflexe d’orientation et les facteurs qui le 

modifient ont été beaucoup étudiés chez le fœtus proche du terme (Lecanuet et al., 

1992; Lecanuet et al., 2000). Il varie en fonction de l’intensité du stimulus : présence 

pour des intensités faibles à moyennes et remplacement par une tachycardie (de stress) 

lorsque l’intensité augmente (Groome et al., 1997). Il est plus modifié par la structure 

temporelle du son que par sa complexité fréquentielle. Il est ainsi plus marqué et 

accentué en cas de sons discontinus par rapport à des sons continus (Groome et al., 

2000). Il est plus fréquent en phase de SC qu’en SA mais quand il est présent, la 

décélération observée est plus profonde en SA qu’en SC (Groome et al., 1999). Il a été 

évalué chez le nouveau-né à terme (Clifton et al., 1968; Clarkson and Berg, 1983; Fifer 

and Moon, 1994). Il apparaît corrélé avec des patterns électro-physiologiques 

particuliers chez l’adulte (Simons et al., 1998) et le jeune nourrisson (Kushnerenko and 

Johnson, 2010). Il est déclenché chez le nouveau-né préférentiellement par les sons de 

larges bandes de fréquences alors que ce n’est pas le cas chez l’adulte. Il est cependant 

aussi déclenché par le caractère inhabituel et nouveau du stimulus comme chez l’adulte 

mais après une latence plus longue que chez ce dernier (Kushnerenko et al., 2007). 
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Différentes composantes neurophysiologiques précoces et plus tardives sont associés à 

ces réactions. Ce réflexe d’orientation peut exister chez le  jeune nourrisson 

anencéphale, témoignant ainsi de la possibilité de son existence à un niveau sous 

cortical (Graham et al., 1978). Néanmoins, au vu des activations cérébrales particulières 

mesurées en potentiels évoqués déjà mentionnées, un contrôle cortical peut exister. 

Celui-ci est clairement mis en évidence lors de l’écoute de la voix maternelle 

comparativement à la voix d’une femme étrangère et témoigne chez le nouveau-né à 

terme d’un possible traitement à un niveau-pré-attentionnel précoce de la voix de la 

mère ainsi que d’un traitement cognitif tardif (Beauchemin et al., 2011).  

Nos résultats suggèrent donc que, par la diversité de sa réactivité, le nouveau-né 

grand prématuré, dès un APM de 34 semaines, est capable de réagir et de modifier son 

comportement pour s’adapter à son environnement. Il peut exprimer son désintérêt pour  

des stimulations sonores non adaptatives (habituation pour des sons récurrents comme 

des sons purs de 500 Hz), et montrer une préférence pour, et focaliser son attention sur, 

des stimulations sonores adaptatives (orientation cardiaque pour la voix maternelle). 

Ces résultats indiquent donc l’existence d’une plasticité développementale et adaptative 

avant le terme physiologique de la grossesse même chez l’enfant grand prématuré 

exposé pendant plusieurs semaines à un milieu non « physiologique ». 

  

6.3 Maturation du champ fréquentiel de perception  

  

 Nous observons que les enfants grands prématurés ont initialement une sensibilité 

accrue dans les fréquences moyennes basses (500 Hz). Cette palette de fréquences 

s’élargit avec le temps pour permettre une réactivité après 34 semaines d’APM  à des 

sons dans un champ spectral allant de 100 Hz à 4500 Hz. Ces résultats sont en accord 

avec le développement anatomique et fonctionnel (Hall, 2000; Werner, 2000) évalué 

chez le fœtus (Hepper and Shahidullah, 1994) et chez le nouveau-né prématuré en PEA 

(Lary et al., 1985; Gorga et al., 1987) et/ou par OEA (Chabert et al., 2006). Notre 
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approche offre l’intérêt d’une évaluation en milieu écologique basée sur un inventaire 

préalable des fréquences rencontrées par l’enfant. Nous mettons en évidence une 

perception accrue dans les fréquences moyennes à basses comme en témoigne la forte 

réactivité mesurée pour des sons purs de 500 Hz, et à un degré moindre 100 Hz et 2500 

Hz, entre 30 et 32 semaines. Celle-ci fait pleinement écho à la réactivité fœtale observée 

d’abord pour des sons de 500 Hz, avec une extension secondaire vers des fréquences de 

100 Hz et 250 Hz puis vers des fréquences plus élevées (début de réponse aux sons de 

1000 et 3000 Hz entre 29 et 31 semaines d’AG) (Hepper and Shahidullah, 1994). Elle 

est similaire aux réponses après OEA obtenues à 28 semaines d’APM pour les 

fréquences moyennes (Chabert et al., 2006). De même, les réponses importantes 

mesurées dans notre étude pour les fréquences de 100 Hz mais surtout de 4500 Hz après 

34 semaines d’APM sont en plein accord avec la réactivité mise en évidence chez 100% 

des fœtus à 35 semaines d’AG pour des sons de 3000 hz (Hepper and Shahidullah, 

1994) et l’extension secondaire de la positivité des OEA pour des fréquences de 6500 

Hz (Chabert et al., 2006). Cependant, l’absence de réactivité physiologique ou 

comportementale pour certaines fréquences ne permet pas d’exclure leur possible 

perception par l’enfant à des intensités supérieures, au-delà de 10 dBA de RSB. Nos 

données témoignent ainsi, de manière globale, que la naissance prématurée ne 

bouleverse pas le développement du champ de perception spectrale normal. Elles 

confirment aussi l’existence d’un paradoxe entre le développement anatomique 

(débutant de la base de la cochlée sensible aux hautes fréquences vers l’apex sensible 

aux basses fréquences) et fonctionnel (sensibilité et réactivité initiales pour les basses 

fréquences s’étendant secondairement vers les hautes fréquences) du système auditif 

chez l’homme (cf. 2.3.1.3). 
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6.4 Maturation de la perception des voix humaines  

 

Nous mettons en évidence chez les nouveau-nés grands prématurés l’existence 

d’une réactivité distincte pour les PSs liés aux voix humaines au sein des stimulations 

environnementales. Notamment, nous observons une réactivité respiratoire et un impact 

sur le sommeil de l’enfant qui apparaissent discriminants. Nos données expérimentales 

confirment ces effets plus positifs sur la régulation autonomique respiratoire et 

comportementale des enfants. Elles témoignent d’un intérêt particulier des enfants à un 

stade précoce de leur développement pour les stimuli vocaux. Les voix humaines sont 

des sons complexes qui suscitent un attrait particulier (cf chap 2.3.3.2) chez le nouveau-

né (Vouloumanos and Werker, 2007). Cette attraction existe initialement aussi pour les 

vocalisations d’autres espèces de primates (Vouloumanos et al., 2010). Nos résultats 

suggèrent que, bien avant le terme de la grossesse, les nouveau-nés réagissent de façon 

distinctive aux stimuli vocaux. Ils présentent pour ces stimuli moins de réaction de 

défense en situation écologique comparativement à d‘autres sons complexes artificiels 

(augmentation vs diminution de la FR, moins de réveils liés aux variations sonores). On 

observe une réactivité plus précoce illustrée par la présence de variations 

physiologiques et cérébrales entre 30-32 semaines d’APM uniquement pour les voix 

véhiculant une composante émotionnelle (VM et VAM). Cette attractivité particulière 

pour les composantes affectives et émotionnelles est connue chez le nourrisson 

(Grossmann et al., 2010) et chez des adultes jeunes (Fecteau et al., 2005). Les 

vocalisations humaines représentent un stimulus unique pour l’enfant. Elles sont 

vectrices de paroles dont le traitement cortical est un pré-requis au développement du 

langage (Belin and Grosbras, 2010). Plusieurs mécanismes entrent en jeu dans 

l’ontogénèse de la perception et de l’intégration cérébrale des voix (Grossmann et al.). 

Celles-ci utilisent un réseau neuronal spécifique complexe qui commence à être mieux 

connu chez l’Homme et chez le primate non humain (Belin, 2006; Perani et al., 2011). 
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Elles requièrent plusieurs capacités : extraction, évaluation et catégorisation des stimuli 

vocaux. La réactivité spécifique que nous observons est ainsi une des premières étapes 

du développement de ces capacités chez le nouveau-né humain (Belin and Grosbras, 

2010).  Elle peut contribuer à expliquer aussi que le nouveau-né à terme a pu mémoriser 

certaines caractéristiques prosodiques de sa langue maternelle. D’autres données 

témoignent de ce dernier point. En particulier, il a été montré que les intonations des 

pleurs de  nouveau-nés à terme allemands et de nouveau-nés français sont différentes 

dès les premiers moments de leur vie. Ces différences sont similaires aux  intonations 

distinctes, et spécifiques existantes entre les langues maternelles (contours mélodiques 

descendants pour l’allemand et ascendants pour le français) de ces enfants (Mampe et 

al., 2009).  De même des apprentissages anténataux d’autres aspects de stimulations 

sonores complexes sont possibles. Récement, il a été montré que des fœtus de 38 

semaines d’APM sont capables d’intégrer des caractéristiques temporelles fines de 

stimulations sonores vocales (Granier-Deferre et al., 2011a). Cette perception 

d’informations acoustiques dans différentes fenêtres temporelles est nécessaire à la 

discrimination des voix.  Dans cette étude, les auteurs ont mis en évidence des réponses 

cardiaques différentes lors de l’exposition à des stimulations sonores distinctes ayant 

toutes une durée de 15 sec. En particulier, les réponses obtenues après deux stimuli 

musicaux de contours mélodiques de sens opposé (ascendant ou descendant) différaient 

significativemnt de celles obtenues pour deux séquences vocales (une phrase en 

islandais, langue choisie pour sa différence de classe rythmique avec la langue 

syllabique française, et sa chimère gardant la même structure temporelle mais avec des 

contenus de spectre différent). Ceci et le fait que les réponses pour les deux séquences 

vocales ne différaient pas a bien permi d’attester la capacité des fœtus proches du terme 

à traiter des variations temporelles rapides dans un stimulus sonore. Cette habileté 

permet la discrimination phonétique qui est entre autre une des bases des apprentissages 
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auditifs trans-natals dont de nombreuses preuves ont été apportées (Moon and Fifer, 

2000). 

  

6.5 Ontogénèse de la sensibilité particulière à la voix maternelle  

 

Nous montrons que les nouveau-nés grands prématurés extraits depuis plusieurs 

semaines de l’utérus maternel détectent et discriminent la voix de leur mère 

comparativement à la voix d’une autre mère et la voix émotionnellement neutre d’une 

autre femme. Cette habileté auditive se traduit par l’existence d’un réflexe d’orientation 

cardiaque spécifique pendant l’écoute d’une phrase courte adressée à l’enfant en 

utilisant le language « motherese »  présent à partir de 34 semaines d’APM. La nature 

de cette réponse (début rapide dès le commencement de l’écoute de la voix maternelle, 

et cessation rapide dès la fin du stimulus) nous fait émettre l’hypothèse de la présence 

d’un « réflexe d’orientation généralisé » et soutenu similaire à celui déjà décrit par 

Graham (Graham, 1992) et Richards (Richards and Casey, 1991; Richards, 1997) et 

retrouvé uniquement pour des stimuli langagiers dans une étude menée chez le fœtus 

proche du terme déjà citée (Granier-Deferre et al., 2011a). Il pourrait se distinguer d’un 

simple réflexe d’orientation de détection pour un stimulus nouveau. Il témoignerait 

d’une attention plus soutenue pouvant indiquer un traitement plus ciblé et attentif de 

l’information auditive par l’enfant. La capacité du nouveau-né à terme d’exprimer une 

préférence pour l’écoute de la voix de sa mère comparativement à celle d’une autre 

femme (DeCasper and Fifer, 1980) présuppose une mémorisation de celle-ci avant le 

terme de la grossesse. L’existence d’une empreinte prénatale de la voix maternelle a été 

montrée par d’autres auteurs chez des nouveau-nés à terme dans leurs deux premières  

heures de vie (Querleu et al., 1984). Elle repose sur des phénomènes d’intégration 

corticale complexes qui s’appuient sur l’activation spécifique d’aires du langage 

(Beauchemin et al., 2011). Bien que ces phénomènes soient mieux compris aujourd’hui 

chez l’enfant à terme, peu de choses étaient connues sur le terme exact où cette 
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réactivité spécifique se met en place. Notre deuxième étude apporte donc des 

connaissances inédites sur l’ontogénèse de la reconnaissance de la VM  en montrant une 

réaction cardiaque d’orientation spécifique de celle-ci à partir de 34 semaines, non 

présente entre 30 et 32 semaines d’APM. Ces résultats doivent être confrontés avec les 

données de la littérature existante chez le nouveau-né et le fœtus.  

Il a été montré que le nouveau-né est particulièrement sensible aux propriétés 

acoustiques de la voix maternelle accessibles in utero (voix maternelle filtrée en basse 

fréquence à 500 Hz) et non à la voix maternelle murmurée dépourvue de composantes 

de basses fréquences (Spence and Freeman, 1996). De Regnier et al. ont évalué en 

potentiels évoqués corticaux la réponse à la voix de la mère comparativement à celle 

d’une autre femme dans trois groupes de nouveau-nés dont les plus jeunes entre 35 et 38 

semaines d’AG. Ils ont mis en évidence que la maturation de la mémoire de 

reconnaissance de la voix maternelle est plus dépendante de l’âge post-conceptionnel 

que du niveau de maturation de la réponse auditive corticale (deRegnier et al., 2002).  

Plusieurs études menées chez le fœtus ont apporté d’autres éléments de réponses 

parfois contradictoires et/ou controversés. Kisilevsky et collaborateurs ont mené 

différents travaux. Ils ont montré chez des fœtus à terme que l’expérience auditive 

fœtale avec la voix maternelle modifie les réponses cardiaques fœtales enregistrées 

après l’exposition à la VM (accélération de la FC) ou celle non familière d’une autre 

femme (décélération cardiaque) délivrée pendant 2 min à 95 dB (Kisilevsky et al., 

2003). Ces mêmes auteurs ont observé que des fœtus (de 32 à 40 semaines d’AG) de 

mères souffrant de pré-éclampsie, exposés à la VM pendant 2 min dans les mêmes 

conditions que précédemment, ne réagissaient pas à la voix maternelle comparativement 

à ceux de mères indemnes de cette pathologie (Kisilevsky et al., 2011). 

De même, cette équipe a mis en évidence que le tonus vagal de base pouvait 

influencer la réponse cardiaque de fœtus proches du terme. Elle note des réponses 
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distinctes, uniquement en cas de tonus vagal élevé, entre une voix familière (VM) avec 

une décélération cardiaque et une voix non familière (femme inconnue) (Smith et al., 

2007). 

Finalement, ces auteurs ont tenté, de façon intéressante, de déterminer le début de la 

mise en place d’une réponse spécifique pour la voix maternelle. Ils ont mesuré, par 

rapport à la période pré et post-stimulus, les réponses cardiaques de 143 fœtus âgés de 

29 à 40 semaines d’AG à la voix de leur mère délivrée à 95 dB au dessus de l’utérus 

maternel. Les résultats indiquent une décélération cardiaque apparaissant chez 46 % des 

fœtus âgés de 32 à 34 semaines d’AG. Cette dernière est présentée par un nombre 

croissant de fœtus dans les groupes d’AG jusqu’à 37 semaines d’AG. Elle évolue vers 

une réponse d’accélération cardiaque au-delà et touche 86% de fœtus à terme 

(Kisilevsky and Hains, 2011). Plusieurs limitations et possibles biais de ce travail ont 

été soulevés et discutés (DeCasper et al., 2011). On peut ainsi relever l’absence de 

stimulation contrôle avec une voix non familière. Néanmoins, même si les 

enregistrements ont été réalisés avec des fœtus différents dans chaque classe d’AG, les 

données concernant l’apparition progressive d’une décélération cardiaque pour la voix 

de la mère corroborent nos observations. Par ailleurs, une réaction d’orientation 

cardiaque (baisse de la FC de 1-5 battements/min) a été mise en évidence chez des 

fœtus lors de l’écoute à 34 semaines d’AG d’une comptine enregistrée par une femme 

inconnue délivrée à 76 dBA sur l’abdomen maternel uniquement si cette comptine avait 

été lue 6 fois par jour par la mère entre 28 et 34 semaines d’AG. L’exposition à une 

autre comptine inconnue (non lue par la mère) dans les mêmes conditions, ne déclenche 

pas de réponse d’orientation (Krueger et al., 2004). Ces résultats témoignent ainsi de la 

possibilité d’induire une réaction d’orientation pour une stimulation sonore vocale 

récurrente (familière) avant le terme de la grossesse.      
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Récemment,  l’utilisation novatrice de l’IRM fonctionnelle a permis de montrer une 

activation cérébrale fœtale spécifique pour des voix humaines (VM et voix d’une 

femme inconnue) et non pour des sons purs présentés à 100 dB grâce à un dispositif fixé 

sur l’abdomen maternel en regard de la tête fœtale (Jardri et al., 2011). Cette activation 

est présente au niveau du cortex frontal supérieur gauche dès 33-34 semaines d’AG. De 

plus,  les auteurs rapportent chez un fœtus de 34 semaines une activation spécifique 

uniquement pour la voix maternelle et non pour celle d’une femme inconnue. Ces 

résultats, bien qu’à prendre avec prudence du fait de l’effectif très limité (3 mères), 

suggèrent la possibilité d’une réactivité corticale spécifique pour la voix maternelle à 

partir de 34 semaines. Ils corroborent ainsi nos données montrant l’existence d’un 

réflexe d’orientation cardiaque spécifique de la voix maternelle à partir de cet âge. Ils 

suggèrent aussi la possibilité d’un traitement cognitif supérieur au niveau des aires du 

language accompagnant cette réaction  La latéralisation gauche précoce observée par 

Jardri et al. mais aussi par Dehaene-Lambertz et al. au niveau des aires postérieures du 

language (partie postérieure du lobe temporal gauche) chez le jeune nourrisson de deux 

mois lors de l’écoute de la voix maternelle en témoigne (Dehaene-Lambertz et al., 

2010). Par ailleurs, une des hypothèses explicatives de cette réactivité particulière 

précoce est la mise en jeu de processus émotionnels que suggère aussi justement 

l’activation spécifique de l’amygdale et du cortex orbito-frontal observée dans cette 

même étude en IRM fonctionelle (Dehaene-Lambertz et al., 2010). Enfin, l’existence 

d’un effet positif de l’écoute de la VM enregistrée sur la réduction d’évènements cardio-

respiratoires (apnées-bradycardies) chez des prématurés extrêmes au-delà de 33 

semaines d’APM suggère un développement du système auditif de l’enfant suffisant à 

partir de cet âge pour lui permettre de réagir positivement à la voix maternelle (Doheny 

et al., 2012).  
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Pour finir, on peut encore citer l’effet positif de l’exposition de nouveau-nés 

prématurés, âgés de 32 à 36 semaines d’APM, à des stimuli langagiers adultes, en 

réanimation néonatale (Caskey et al., 2011). Les auteurs, en utilisant un outil d’analyse 

digital et de comptage des temps d’exposition à des stimuli vocaux et des vocalisations 

émises par l’enfant au sein de son incubateur ont montré : i) que des vocalisations 

étaient possibles dès un âge de 32 semaines d’APM chez le prématuré ; ii) que les 

vocalisations de réponses de l’enfant (survenant dans les secondes suivant une parole 

d’adultes) augmentaient significativement pendant les temps de visite des parents. Cette 

approche novatrice apporte des arguments en faveur de l’existence d’une possible 

perception des stimuli vocaux par l’enfant à partir de 32 semaines. De plus, elle met en 

évidence une attraction particulière de l’enfant pour des voix familières comme celle de 

la mère (induisant un comportement d’échanges vocaux pouvant signifier une 

orientation).  

Au total, hormis l’absence d’activation corticale spécifique pour la voix maternelle 

rapportée par Therien et al. en potentiels évoqués corticaux (Therien et al., 2004), les 

études disponibles sont en accord avec nos résultats. Elles apportent des arguments en 

faveur de la validité de l’existence d’une orientation spécifique et préférentielle vers la 

voix maternelle à partir de 34 semaines d’APM. Celle-ci est présente de façon 

remarquable chez des nouveau-nés extraits de l’utérus de leur mère depuis une période 

comprise entre 2 et 7 semaines. Ces données pourraient idéalement être confirmées en 

utilisant un paradigme de conditionnement opérant de succion non nutritive, à l’instar 

de celui utilisé chez le nouveau-né à terme. Mais celui-ci apparait très difficile à mettre 

en œuvre chez des nouveau-nés prématurés. Il requiert, en effet, un éveil calme de 

l’enfant et un temps de tenue de tête et de succion minimal de 18 min (Fifer and Moon, 

1994) difficile à obtenir chez ces enfants. Dans l’attente, comme le concluent ces 

derniers auteurs, la réactivité autonomique procure déjà une source riche de corrélation 
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psycho-physiologique de l’attention pour, et du traitement de, l’information langagière 

provenant de la mère. C’est sur ces réponses du système nerveux autonome que nous 

avons objectivé un attrait particulier des enfants prématurés pour la voix de leur mère. 

 

6.6 Facteurs déterminants de la réactivité physiologique et 
comportementale  
 

Nous avons observé dans notre première étude des variations de réponses 

dépendantes du sexe de l’enfant, de son niveau de maturité et/ou de son âge post-natal. 

Les stades de veille sommeil de l’enfant sont aussi apparus être des déterminants 

importants de sa réactivité aux stimulations sonores rencontrées en milieu écologique. 

Comme cela a déjà été observé pour les stimuli auditifs (Trinder et al., 1990) ou 

olfactifs (Marlier et al., 2001), les nouveau-nés grands prématurés sont plus sensibles 

aux entrées sensorielles en phase de sommeil actif. De même les réponses cardiaques 

plus importantes observées pour les garçons pour les PSs de 5-10 dBA sont en accord 

avec les réponses cardiaques fœtales accrues observées chez les fœtus mâles à 31 

semaines d’AG après une stimulation vibro-acoustique (Buss et al., 2009). Elles sont 

aussi à mettre en parallèle des variations plus importantes de la conductance cutanée 

mesurée chez les garçons de presque 32 semaines d’AG après des pics sonores 

d’occurrence naturelle dans une unité de soin (Salavitabar et al., 2010). Enfin, nos 

données confirment que les réponses physiologiques aux sons subissent des 

changements maturationnels dépendant de l’âge, que l’expérience auditive postnatale 

peut modifier ces réponses physiologiques et que contrairement au nouveau-né à terme, 

les nouveau-nés grands prématurés ont une capacité limitée à s’habituer à des sons 

répétés comme cela a déjà été montré à cet âge (White-Traut et al., 2009).  

Cependant, dans notre deuxième étude au fur et à mesure de la maturation et de 

l’avancée en APM, nous observons, après un examen précis, une diminution de la 

réactivité de l’enfant à certaines stimulations. C’est le cas, par exemple, de la fréquence 
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de sons purs de 500 Hz correspondant à une des fréquences dominantes de plusieurs 

alarmes rencontrées fréquemment par l’enfant dans son cadre de vie journalier. La seule 

explication plausible est la survenue d’une habituation s’accompagnant d’une 

diminution de la réactivité. Nos données soutiennent ainsi l’idée, qu’après 32-34 

semaines d’APM, les nouveau-nés prématurés peuvent s’habituer à un stimulus qu’ils 

rencontrent fréquemment. Au vu des données de la littérature cette capacité est rare, 

voire absente, en dessous de 30 semaines. Elle s'exprime surtout pour des sons 

d’intensité plus élevée que ceux auxquels ont été exposés les nouveau-nés dans notre 

deuxième étude (Philbin and Klaas, 2000b). 

En revanche, nous n’identifions que peu de déterminants significatifs de la 

réactivité spécifique aux voix humaines et notamment à la voix maternelle. En 

particulier, le nombre de rencontres postnatales entre l’enfant à sa mère, évalué par le 

nombre de visites et d’épisodes de peau à peau entre la mère et l’enfant, ne semble pas 

être déterminant dans les conditions de notre évaluation. Cela est surprenant et 

apparement en désaccord avec le rôle positif du peau à peau sur les interactions vocales, 

connu et démontré chez le nouveau-né à terme dans les minutes suivants sa naissance, 

même par césarienne (Velandia et al., 2010). Cela ne permet cependant pas d’infirmer la 

part prépondérante et logique du contact entre la mère et l’enfant. Cette discordance 

pourrait relever de différents facteurs. Tout d’abord, elle pourrait résulter d’une 

difficulté méthodologique à différencier des enfants en deux groupes vraiment distincts 

d’exposition à la VM dans un service pratiquant les soins de développement depuis de 

nombreuses années où ainsi l’accès de la mère à l’enfant pourrait déjà être jugé comme 

élevé. Par ailleurs, il pourrait s’agir d’une inconstance de la réponse d’orientation à cet 

âge liée à une variabilité dans la maturité du système auditif. Le rôle apparemment 

favorisant d’un traitement par CPAP prolongé est aussi lié à une vie postnatale plus 

longue puisque les enfants n’étaient inclus dans l’étude que lorsqu’ils étaient 
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suffisamment stables et qu’ils étaient sevrés de la CPAP. Dans ce cas, le rôle « positif » 

d’une expérience auditive aérienne post-natale plus longue, sur l’apparition d’un réflexe 

d’orientation spécifique vers la voix maternelle après 34 semaines est logique. Il 

pourrait témoigner indirectement de la possibilité accrue d’interactions et de 

mémorisation des expériences auditives entre la mère et l’enfant que nos indicateurs 

reflètent imparfaitement (pas de relevé de la quantité et de la durée des paroles que la 

mère a prononcé à son enfant).  Aucun élément dans la littérature ne permet de soutenir 

plus une de ces hypothèses explicatives qu’une autre. 

 

6.7 Impact sur le bien-être des stimuli auditifs « écologiques » 

6.7.1    Bien être physiologique  
 

Les résultats de nos deux études confirment que, au-delà d’une simple détection des 

variations de l’environnement sonore par l’enfant, des bruits artificiels même 

modérément intenses, peuvent altérer son bien-être physiologique. Ainsi, nous montrons 

que des PSs d’intensités maximales inférieures à 65-70 dBA peuvent aboutir à des 

dépressions de la fonction respiratoire, voire à des apnées chez l’enfant, puis finalement 

à des désaturations systémiques. Celles-ci sont associées ou non à des désaturations 

cérébrales. Nos résultats confirment ainsi les données d’études plus anciennes (Long et 

al., 1980; Zahr and Balian, 1995), menées dans des populations d’enfants parfois plus 

matures, et selon une méthodologie moins rigoureuse d’identification des PSs et des 

variations physiologiques (Zahr and Balian, 1995; Philbin, 2000; Philbin and Klaas, 

2000a). Elles apportent des données originales sur l’impact de bruits environnementaux 

d’importance moyenne sur l’oxygénation cérébrale. Plusieurs éléments concourent à ce 

qu’une réaction de stress aboutisse à un dépassement des mécanismes de maintien de 

l’homéostasie physiologique de l’enfant (Lemmers et al., 2006; Petrova and Mehta, 

2006): immaturité du système nerveux autonome (Patural et al., 2004), de la régulation 
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du contrôle respiratoire (Abu-Shaweesh, 2004), caractère imprédictible et niveaux de 

fréquences élevés des stimulations. Cette dernière caractéristique a un effet 

particulièrement délétère sur l’enfant et induit des désaturations systémiques et 

cérébrales importantes, même après une exposition courte à un son de fréquence élevée 

de 4500 Hz. 

En revanche, les bénéfices physiologiques de l’écoute des voix humaines utilisant 

le langage « motherese » et particulièrement de l’écoute de la voix maternelle peuvent 

être rappelés ici (Doheny et al., 2012). De même, le rôle possiblement négatif des voix 

féminines de soignantes quand elles sont émotionellement neutres doit aussi être 

mentionné (Saito et al., 2009). Le contexte d’exposition et notamment l’association 

possible de stimulations sources de douleurs ou d’inconfort au cours des soins, 

contomittantes à l’écoute de ces voix pourraient expliquer ce dernier aspect.  

 

6.7.2 Bien être comportemental et altération du sommeil 
  

 

Notre évaluation observationnelle de l’impact comportemental de l’exposition aux 

stimulations sonores nosocomiales a surtout envisagé les effets sur le sommeil de 

l’enfant. Nous observons la présence de ruptures de sommeil significativement plus 

importantes au décours des PSs. Le sommeil des nouveau-nés grands prématurés subit 

des évolutions maturationnels dépendantes essentiellement de l’âge (Holditch-Davis et 

al., 2004; Graven, 2006). La préservation du sommeil est cruciale pour la croissance et 

le développement cérébral normal de l’enfant grand prématuré (Graven, 2006; Liu et al., 

2007; Tarullo et al., 2011). Le SC est indispensable pour la restauration énergétique et 

pour maintenir l’homéostasie corporelle. Le SA, quand à lui, est important pour 

l’intégration des entrées sensorielles, l’encodage et la consolidation de la mémoire, et 

pour les apprentissages. Les entrées sensorielles en retour, peuvent influencer le 

déroulement des cycles de veille-sommeil de l’enfant.  
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Bien que les ruptures de sommeil liées au bruit à l’hôpital aient été bien 

documentées chez les adultes (Freedman et al., 1999; Freedman et al., 2001; Hardin, 

2009) et les enfants (Corser, 1996; Cureton-Lane and Fontaine, 1997; Al-Samsam and 

Cullen, 2005), les études menées chez les nouveau-nés à terme et  prématurés ont été 

rares (Gadeke et al., 1969; Strauch et al., 1993; Zahr and de Traversay, 1995; 

Trapanotto et al., 2004) du fait de difficultés méthodologiques. Nous avons utilisé une 

approche écologique pour examiner les effets de variations modérées de 

l’environnement sonore des nouveau-nés sur leur sommeil. Nous avons cherché à 

répondre à des questions non résolues sur l’impact de PSs « écologiques » sur le 

sommeil des enfants. Nous avons tenté de minimiser les facteurs confondants potentiels 

et évalué un grand nombre de PSs survenant pendant des périodes de sommeil 

identifiées sur des critères comportementaux. Nous avons comparé les réveils succédant 

à un PS à ceux survenant spontanément pendant des périodes contrôles sans PSs. Nos 

résultats objectivent la survenue de réveils significativement et temporellement corrélés 

aux augmentations des pressions sonores dans l’environnement des enfants. Ainsi des 

PSs compris dans une fourchette d’intensités sonores de 53 à 73 dBA peuvent être 

préjudiciables au sommeil de ces enfants. Ces interruptions de sommeil chez les grands 

prématurés apportent des preuves supplémentaires des effets délétères du bruit sur le 

sommeil. Ces effets avaient déjà été observés chez l’enfant à terme (Gadeke et al., 

1969) pour des PS de 50 à 80 dB et chez les prématurés  (Zahr and Balian, 1995; Zahr 

and de Traversay, 1995). Dans l’une de ces études, 55 enfants prématurés (poids de 

naissance,  490-1930 g) avaient été inclus dont 24 (43.4%) avaient présentés des 

agitations ou des pleurs en réponse à des bruits environnementaux alors qu’ils 

dormaient (Zahr and Balian, 1995). Nous avons montré que les enfants grands 

prématurés qui présentent des taux de réveils spontanés supérieurs en SA qu’en SC 

(Crowell et al., 2004), montrent aussi une sensibilité plus importante au bruit en SA 
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qu’en SC. Ainsi, les grands prématurés qui ont proportionnellement plus de SA que de 

SC  apparaissent plus exposés aux interruptions de sommeil.  

Il y a d’autres causes environnementales de perturbations du sommeil de ces 

enfants. Bien que le bruit soit perçu comme la cause prédominante de réveil à l’hôpital 

(Freedman et al., 1999), il n’était pas en cause pour la majorité des réveils identifiés 

systématiquement chez des adultes hospitalisés en service de soins intensifs (Freedman 

et al., 2001). D’autres stimuli sensoriels peuvent altérer l’architecture et la durée de 

sommeil des enfants dans leurs incubateurs : la cyclisation de l’illumination de la 

chambre de l’enfant (Rivkees et al., 2004), la température ambiante (Bach et al., 2002) 

et la position, avec un temps de SC accru et moins de réveils en décubitus ventral qu’en 

décubitus dorsal (Goto et al., 1999). Bien sur les interventions humaines et les pratiques 

de soins sont aussi des déterminants importants des cycles de veille/sommeil, du temps 

de sommeil total et de la durée du SA et du SC (Zahr and Balian, 1995; Ingersoll and 

Thoman, 1999; Bertelle et al., 2005; Ludington-Hoe et al., 2006).  

Notre détermination des stades de sommeil basée uniquement sur une analyse 

comportementale pourrait être considérée comme une limitation méthodologique de 

notre étude car il n’existe pas toujours une bonne corrélation entre les stades de 

sommeils identifiés par analyse comportementale et par EEG.  L'EEG est en effet 

reconnu pour être un meilleur indicateur des stades de veille-sommeil (Curzi-Dascalova 

et al., 1988; Curzi-Dascalova et al., 1993; Graven, 2006). Néanmoins, il existe aussi des 

réserves relatives à l’interprétation neurophysiologique des stades de sommeil. En 

particulier, il est nécessaire pour interpréter correctement le stade de veille sommeil 

d’un enfant, de prendre en compte son APM du fait de changements maturationnels 

dans les patterns EEG et il est recommandé de réaliser plusieurs enregistrements plutôt 

qu’un seul (Scher, 2008). De même, notre approche écologique nous a permis d’éviter 

des procédures trop invasives qui auraient pu gêner l’enfant et perturber son sommeil. 
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Pour finir d’écarter ce possible biais, on peut affirmer que même s'il peut être difficile 

de différencier des stades de SC et de SA et de sommeil indéterminé/intermédiaire, il est 

beaucoup plus aisé de distinguer des phases de sommeil, de phase de pleurs ou d’éveils, 

comme nous l’avons réalisé (Lehtonen and Martin, 2004).   

Il faut aussi citer l’impact positif de la voix maternelle ou des voix utilisant le 

langage « motherese ». Elles peuvent notamment induire des comportements 

d’approche de l’enfant et stimuler leurs vocalisations (Caskey et al., 2011). D’autres 

effets positifs de la voix maternelle ont aussi été décrits comme par exemple une 

diminution de l’intolérance digestive (Krueger et al., 2010). Cependant, dans nombre de 

ces études, les prématurés ont été exposés de façon répétée à des enregistrements de la 

voix maternelle à des niveaux d’intensité élevée ou non contrôlée. Leur méthodologie a 

été jugée parfois discutable ou critiquable (Krueger, 2010). 

   

6.8 Intégration cérébrale des stimulations sonores écologiques ? 

 

Pour mesurer l’impact des stimuli sonores sur l’oxygénation cérébrale nous avons 

utilisé la technique de la NIRS. Elle permet l’évaluation non invasive d’une activation  

corticale régionale. Selon la théorie du couplage neuro-vasculaire, en effet, toute 

activation neuronale après des stimulations sensorielles s’accompagne d’une 

augmentation de la consommation en oxygène qui est mesurable en NIRS. Cet outil a 

déjà été utilisé pour des stimuli auditifs (Sakatani et al., 1999; Zaramella et al., 2001) 

mais aussi nociceptifs (Bartocci et al., 2006; Slater et al., 2006a) et olfactifs (Bartocci et 

al., 2001) chez des enfants prématurés. Nous avons observé des variations significatives 

mais modérées de la rSO2 et de la FTOE au décours de PSs ou de stimulations sonores 

délivrées expérimentalement. Une augmentation du coefficient d’extraction tissulaire de 

l’oxygène (FTOE), un paramètre reflétant les variations de l’oxygénation cérébrale 

indépendantes de l’oxygénation systémique (Naulaers et al., 2007) correspond à une 

augmentation de la consommation en oxygène due à une activation cérébrale (Naulaers 
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et al., 2002). A l’inverse une diminution de la FTOE indique une baisse de la 

consommation en oxygène. Ainsi, l’augmentation combinée  de la rSO2 et de la FTOE 

que nous avons observée en SC pour les PSs de 5-10 dBA de RSB pourrait suggérer une 

activation cérébrale au niveau du cortex frontal (van Bel et al., 2008). De même, des 

variations significatives semblables observées pour un son pur de 500 Hz dans l’étude 

2, pourraient indiquer une activation cérébrale au niveau temporal et donc du cortex 

auditif.  

En revanche, la diminution de la rSO2 et de la FTOE observée pour les PSs de RSB 

> 10 dBA en phase de SA, bien que modérée pourrait suggérer une altération du débit 

sanguin cérébral et de son auto-régulation. Cette dernière indiquerait une réaction de 

stress dépassant les mécanismes de régulation de l’homéostasie. De manière globale, il 

nous a été possible de mettre en évidence une activation cérébrale en réponse à des 

stimuli auditifs et cela surtout pour les plus réactogènes. L’inconstance des réponses et 

leur caractère incomplet résultent en grande partie des limites de la technique de mesure 

de NIRS que nous avons utilisée (pour des raisons de meilleure tolérance et d’adhérence 

du capteur), qui ne renseigne que sur les variations de la rSO2 sur 5 secondes. Malgré la 

synchronisation du début de la mesure de NIRS sur la délivrance du stimulus (deuxième 

étude) ce temps de mesure long ne permet de détecter des variations plus brèves de 

l’oxygénation cérébrale que si elles sont intenses et capables d’influencer la moyenne 

résultante de la période sur 5 sec. Il est aussi possible que le nombre limité de mesures 

significatives observées soit lié à des problèmes d’artéfacts ou à d’autres limites 

techniques connues avec la NIRS (Pichler et al., 2008; van Bel et al., 2008). 

Le recours à d’autres techniques d’évaluation de l’activité cérébrale est souhaitable. 

Plusieurs ont déjà été utilisées de façon profitable chez le nouveau-né à terme et seront 

sans doute très utiles à l’avenir comme la cartographie par EEG quantitatif, l’IRM 

fonctionelle, la magnèto-encéphalographie (Radicevic et al., 2008; Dehaene and 
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Dehaene-Lambertz, 2009; Gervain et al., 2012). Elles pourraient être utilisées chez les 

nouveau-nés grands prématurés arrivant proche du terme. Elles permettront de répondre 

à des questions non résolues sur l’intégration et le traitement des voix humaines et 

notamment de celle de la mère avant terme.     

 

6.9 Conséquences à long terme de l’exposition postnatale à un 
environnement  sonore atypique 
 

Notre travail en évaluant la réactivité du nouveau-né grand prématuré à son 

environnement sonore « écologique » dans les unités de soins a aussi permis d’évaluer 

l’impact à court terme de ces stimulations sur l’enfant. Cependant, nos données ne 

permettent pas d’évaluer l’impact de celles-ci à plus long terme. Au vu de la particulière 

vulnérabilité de cette population d’enfants et des risques développementaux qui les 

menacent, plusieurs questions relatives aux effets à long terme de cette exposition à un 

environnement sonore atypique et intense  méritent d’être abordées.  

• La première concerne la capacité de ces enfants à mémoriser leur expérience 

auditive néonatale. Barreto et coll ont comparé les réponses de nouveau-nés prématurés 

(n=13) et à terme (n=17) à 4-5 mois d’âge corrigé à 1 min de bruits ambiants enregistrés 

dans le service de réanimation néonatale ou avaient été hospitalisés ces enfants (dans la 

couveuse ouverte d’un enfant de 24 semaines d’AG) et à un bruit rose control 

d’intensité et de fréquences similaires. Les enfants ont été exposés à ces deux stimuli à 

une intensité sonore de 65 dBA dans un niveau de bruit de fond de 39-49 dBA, alors 

qu’ils étaient en éveil calme. Leur hypothèse que les prématurés présenteraient une 

réaction défensive (accélération de la FC) à ce stimulus aversif qu’ils auraient 

mémorisés alors que les nouveau-nés à terme presenteraient une réponse d’orientation 

(décélération de la FC) pour ce stimulus nouveau, ne s’est pas vérifée (Barreto et al., 

2006). Seul le groupe des nouveau-nés à terme a montré une réponse d’orientation pour 

le deuxième stimulus présenté indépendament de sa nature. Cette étude n’apporte ainsi 
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pas d’arguments indirects, dans les conditions de l’expérience, en faveur d’une 

mémorisation des bruits de réanimation néonatale par ses anciens pensionnaires ayant 

quitté l’hôpital depuis un minimum de 1 mois. Néanmoins, ces résultats doivent être mis 

en parrallèle avec la possibilité de rétention mémorielle d’un stimulus acoustique 

entendu de façon répétitive (mélodie musicale de contour descendant jouée deux foix 

par jours pendant environ 2 min avec une intensité sonore extra-utérine croissante de 60 

à 80 dB Leq) par des fœtus proches du terme (de la 35ème à la 38ème semaine), quelques 

semaines après l’accouchement (Granier-Deferre et al., 2011b). La décélération 

cardiaque plus intense (amplitude double) observée en postnatale pour la mélodie 

descendante uniquement chez ces mêmes enfants, en phase de sommeil calme, âgés 

d’un mois de vie comparativement à celle obsevée pour une mélodie similaire de 

contour ascendant chez ces mêmes enfants ou pour les deux mélodies (toutes jouées à 

60 dBA dans un bruit ambiant de 45 dB SPL) chez des sujets naifs non exposés en 

anténatale, indique clairement l’existence d’une mémoire d’apprentissage avant le terme 

pouvant durer au moins 6 semaines. Il est ainsi difficile de conclure à l’absence de 

possibilité de mémorisation par le grand prématuré d’une expérience acoustique post-

natale. De plus, une réactivité psychobiologique accrue, pour des stimuli auditifs 

récurrents au cours de la période anténatale de développement du système auditif, est 

même plausible (Granier-Deferre et al., 2011b).  Finalement, l’étude menée chez les 

anciens grands prématurés témoigne aussi que ces enfants réagissent à des stimuli 

sonores et traitent des informations auditives différement que leurs congénères nés à 

terme, même après ajustement sur leur âge post-menstruel (Barreto et al., 2006).    

• La deuxième question concerne le possible effet délétère de l’expérience 

auditive nosocomiale sur le développement anatomo-fonctionelle du système auditif 

dont pourraient éventuellement résulter les différences notées plus haut dans les deux 

études mentionnées. D’un point de vue du développement anatomique et fonctionnel, 
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l’exposition à des énergies sonores élevées semble à même de modifier le 

développement cochléaire. En effet, l’énergie sonore apparaît amplifiée par les 

propriétés mécaniques et hydrodynamiques de la cochlée. Elle est modifiée par 

l’intensité originelle du signal auditif. Plus l’intensité sonore est élevée, moins il y aura 

de sensibilité/précision dans l’accordage des CCI. Ainsi l’accordage initiale des cellules 

ciliées du fœtus ou du nouveau-né pourrait être altéré par l’exposition à des sons 

d’intensité trop élevée à la période périnatale (Abrams and Gerhardt, 2000; Kandel et 

al., 2000). L’impact d’une expérience précoce différente sur l’architecture et le 

fonctionnement ultérieur d’un système auditif en cours de développement a été 

beaucoup étudié sur des modèles animaux. Des preuves d’une plasticité neuro-cellulaire 

dépendant de l’expérience ont été apportées. Ainsi, chez le rat, il a été montré que 

l’exposition à un environnement sonore plus intense dans certaines fréquences modifiait 

les aires auditives relatives à ces fréquences avec un élargissement des aires corticales 

codant pour les fréquences sur-représentées (Han et al., 2007). Cependant, dans cette 

étude l’aire auditive spécifique la plus utilisée n’est pas forcément la plus performante 

au décours. Toujours chez le rat, Chang et Merzenich ont montré qu’une exposition à un 

bruit environnant d’intensité modérée en période post-natale pouvait modifier la 

cartographie auditive cérébrale et  retarder le développement auditif des ratons exposés, 

jusqu’à l’âge adulte (Chang and Merzenich, 2003).  

Les études chez l’homme n’ont pas réussi à démontrer un lien causal entre une 

exposition postnatale à un bruit intense et l’existence d’un déficit auditif ultérieur. Des 

études longitudinales seraient souhaitables chez l’enfant mais restent très difficiles à 

conduire. Néanmoins, les effets d’une restriction de sommeil chez l’animal (Mirmiran et 

al., 1983) et chez l’enfant (Hill et al., 2007) soulignent le possible impact négatif du 

bruit. La préservation du sommeil et des cycles de sommeil est essentielle pour un 

développement cérébral normal, pour la mémoire  et pour les capacités d’apprentissage 
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(Graven, 2006; Fifer et al., 2010; Tarullo et al., 2011). Les ruptures de sommeil que 

nous avons montré pourraient aussi être particulièrement délétères pour ces processus 

comme nous l’avons déjà évoqué.  

• La troisième interrogation est liée au possible retentissement de cette 

exposition atypique (riche en stimuli intenses et de hautes fréquences, plus pauvre en 

stimuli vocaux notamment d’origine maternelle) sur le développement du  langage de 

l’enfant. Même si l’apprentissage du language est soutenue par différentes théories et se 

déroule en plusieurs étapes précoces dans la vie de l’enfant (Kuhl, 2004; Gervain and 

Mehler, 2010), le rôle particulièrement important de l’exposition aux voix, et 

particulièrement à la voix maternelle, pour cet apprentissage est évident pour tous 

(Mayberry et al., 2002; May et al., 2011). Le cerveau du nouveau-né est orienté dès la 

naissance vers la perception des voix qui est directement liée aux capacités basiques de 

traitement d’un signal auditif (Telkemeyer et al., 2009). Le risque accru, déjà discuté (cf 

2.1.3.1), de troubles du laguage, connu chez les grands et surtout les très grands 

prématurés, pourrait donc relever de l’expérience auditive nosocomiale que nous avons 

décrite et des altérations précoces des circuits neuronaux de la perception des voix et de 

la motricité du language. Bien qu’il soit difficile d’en discuter ici tous les aspects, 

certains points peuvent être abordés. Plusieurs études, notamment neurophysiologiques, 

précisent les possibles mécanismes et/ou caractérisent certains troubles associés à ces 

difficultés dans la fonction languagière dans cette population particulièrement 

vulnérable. Des difficultés dans la discrimination auditive semblent être associées à une 

difficulté particulière pour nommer les objets à l'âge de 4 ans chez les anciens nouveau-

nés d’un poids de naissance < 1500 g (Jansson-Verkasalo et al., 2003; Jansson-

Verkasalo et al., 2004). Ces capacités amoindries de discrimination auditive 

apparaissent liées à des difficultés à maintenir une attention auditive active alors que 

l’attention auditive passive est relativement préservée à 5 ans chez des nouveau-nés 
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grands prématurés (Dupin et al., 2000). Ces données sont en accord avec l’existence de 

difficultés accrues pour les prématurés par rapport à des témoins nés à terme dans des 

tâches de perception vocale nécessitant des efforts soutenus avant l’âge de deux ans 

(Bosch, 2011). Une autre hypothèse est que ces enfants présentent des troubles de la 

discrimination des phonèmes du fait d’une déficience dans la spécialisation pour la 

langue maternelle avec notamment un moindre phénomène de « rétrécissement 

perceptif » physiologique pour les phonèmes écologiquement importants (augmentation 

de la discrimination pour les phonèmes de la langue maternelle et diminution pour ceux 

d’une langue étrangère non pertinente) (Jansson-Verkasalo et al., 2010).  

 Malgré toutes les connaissances acquises sur cette problèmatique, une seule 

étude, à notre connaissance, a cherché à examiner directement les liens entre un 

environnement néonatal sonore d’intensités élevées et l’évolution vers ces troubles 

(Stromswold and Sheffield, 2004). Dans ce travail, le devenir de 382 nouveau-nés d’AG 

moyen de 32,8 +/-3 semaines, dont 10 % de prématurés extrèmes, a été corrélé au 

niveau d’exposition sonore de l’enfant évalué par une échelle parentale (côté de 1 à 5 

selon une intensité sonore croissante). Les enfants hospitalisés dans les unités les plus 

bruyantes ont présenté des meilleures performances langagières évaluées par deux tests 

de language différents. Ils ont atteints 3 étapes de développement du language (premiers 

gazouillis, premiers mots et premières phrases) significativement plus précocément. 

Une analyse multivariée a confirmé que cette exposition au bruit était le seul facteur 

significatif et indépendant qui renforcait le développement du language. Bien que les 

auteurs aient cherché consciencieusement à éliminer tous les facteurs confondants, les 

résultats troublants de cette étude doivent être pris avec précaution. La principale 

critique que l’on peut formuler est l’absence de mesures objectives des niveaux sonores 

atteints et notamment l’absence de mesure continue de ceux-ci au sein de l’incubateur. 

Ainsi, si cette étude n’apporte pas de preuves du caractère délétère d’un environnement 
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néonatal trop bruyant sur le développement du language, le potentiel bénéfice d’un 

milieu enrichi en stimulations sonores ne peut être retenu sans études prospectives 

contrôlées bien menées. De plus, son impact sur l’attention, la concentration et la 

distractibitilité des enfants est probable (Gray and Philbin, 2004).  

Pour finir, le recours à des tests précoces utilisant les potentiels évoqués auditifs pour 

dépister des troubles du language ultérieurs en combinaison avec des tests fonctionnels 

est une voie intéressante qui pourrait permettre des interventions plus précoces mais qui 

est encore du domaine de la recherche (Fellman and Huotilainen, 2006). La recherche 

d’une orientation précoce (avant terme) vers la voix maternelle, semblable à celle que 

nous mettons en évidence, pourrait être un critère supplémentaire à intégrer dans ces 

évaluations 

 

6.10 Implications  pour la pratique médicale ? 

  

Au vu des effets néfastes à court terme du bruit que nous avons montré et de ses 

possibles répercussions à long terme, il apparait pleinement justifié que chaque équipe 

de soins s'attache à réduire au maximum l’exposition des nouveau-nés hospitalisés, 

particulièrement les plus immatures, à des niveaux d'intensité sonore élevés.  

Ces efforts font partie intégrante des soins de développement dont le programme 

NIDCAP, déjà cité, est la forme la plus aboutie. Pour maintenir les niveaux 

d’expositions dans les normes plusieurs stratégies sont possibles et connues (Philbin et 

al., 1999; Graven, 2000; Philbin, 2004; White, 2004, 2007, 2011). Nos travaux aident 

aussi à définir de nouvelles recommandations et ainsi à ne pas considèrer uniquement 

les pressions sonores en terme de valeurs absolues d’intensité mais aussi en terme de 

RSB ambiant. Par ailleurs, l’effet particulièrement délétère de sons de fréquences 

élevées que nous mettons en évidence devrait être pris en compte et faire modifier le 

spectre fréquentiel des alarmes des dispositifs utilisés couramment en néonatologie. 
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L’exposition au bruit dépendant en partie de contraintes architecturales, des 

recommandations spécifiques concernant l’aménagement des services accueillant les 

nouveau-nés ou l’organisation des soins les concernant ont été publiées ou rendues 

accessibles  en ligne (Philbin, 2004; White, 2007, 2011) (Shepley, 2004)  .  

Les programmes de réduction du bruit reposant sur une modification 

comportementale des équipes soignantes ont souvent un effet transitoire. Les plus 

efficaces reposent sur l’instauration de périodes calmes limitées sur le nycthémère. 

Strauch et al (Strauch et al., 1993) ont introduit une période calme de 1h toutes les 8 h 

(chuchotement, inhibition de la sonnerie du téléphone, report de tout soin non urgent, 

..etc) et ont obtenu une diminution de moitié des intensités sonores (50 à 78 dBA avant, 

40 à 65 dBA après). Des programmes d’information spécifique et de suivi peuvent être 

efficace (Elander and Hellstrom, 1995). Chang et al.(Chang et al., 2006), dans une étude 

récente intéressante, ont comparé les niveaux sonores avant et après utilisation d’un 

senseur lumineux signalant des intensités sonores supérieures à 65 dBA. Une réduction 

surtout du nombre de pics sonores a été obtenue. La persistance de cet effet à long terme 

mérite cependant d’être contrôlée. Le port de protection auditive par le nouveau-né 

pourrait être une voie intéressante permettant d’améliorer le développement des enfants 

prématurés (Abou Turk et al., 2009). Cette stratégie demande à être évaluée plus 

précisément et dans une population plus large  

Ainsi, les perspectives d'amélioration de l'écologie sonore des nouveau-nés 

hospitalisés dans une unité pourraient reposer sur les points suivants: 

• Une évaluation régulière des niveaux sonores atteints et une sensibilisation répétée 

des équipes par la transmission régulière des résultats des mesures effectuées, 

l'instauration de période de calme systématique, l'utilisation d'un senseur lumineux 

s'allumant lorsque les seuils à ne pas dépasser sont atteints 
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• une modification simple des comportements: fermeture le plus souvent possible des 

portes des chambres, ouverture des emballages stériles et tenue des échanges 

verbaux (transmission, visite médicale) en dehors de la chambre de l'enfant. 

• des modifications du matériel: choix  tenant compte des propriétés acoustiques lors 

de l'achat,  réduction de la réverbération au sein de l’incubateur par du matériel 

absorbant (Bellieni, 2003) 

• la pratique assidue du peau à peau pour favoriser l’accès du nouveau-né à la voix de 

sa mère (ou de son père) dans un environnement « calme ». 

• un projet architectural précis de rénovation incluant des chambres isolées pour une 

enfant, des alarmes totalement reportées, des matériaux peu réverbérants et un 

rapprochement parental sur le lieu de soin 

Adapter l’architecture et les équipements techniques, dans les unités de 

réanimation néonatale, aux capacités sensorielles des nouveau-nés grands prématurés et 

implanter une organisation adaptée des soins, pourraient ainsi aider à réduire les 

nuisances sonores sur l’enfant, en particulier les interruptions de sommeil. De même, 

l’utilisation de stratégies efficaces pour protéger le sommeil des grands prématurés (Liu 

et al., 2007), comme utiliser des cache-couveuses (Hellstrom-Westas et al., 2001), la 

pratique du peau à peau (Ludington-Hoe et al., 2006) et les programmes de soins de 

développement basés sur les compétences individuelles de chaque enfant (Bertelle et al., 

2005) doivent être encouragés et devraient être mis en place plus largement.   
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VIII- CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES  

 

Le nouveau-né grand prématuré est capable de performances auditives 

remarquables dès un âge de 28 semaines d’APM. Notre travail a permis d’en préciser 

quelques facettes (seuil différentiel minimal de sensibilité), d’en explorer de nouvelles 

(palette de perception fréquentielle, sensibilité aux voix humaines et en particulier à la 

voix maternelle) et d’examiner la chronologie de leur développement.  

Ce travail offre un rationnel scientifique permettant de sensibiliser de façon 

accrue les équipes de soins aux nuisances sonores pouvant affecter les plus vulnérables 

et les plus petits des patients. Il permet aussi d’envisager des adaptations possibles de 

l’environnement hospitalier pour améliorer leur confort et peut-être leur devenir.  

Il autorise aussi à délivrer un message d’espoir aux mères de ces enfants sur 

leurs capacités à créer/entretenir des liens sensoriels précoces avec leur enfant même 

nés trop tôt. La connaissance des réponses cardiaques d’approche que peuvent susciter 

leurs voix chargées d’émotion permettra peut-être d’atténuer les séparations souvent 

inattendues, brutales et douloureuses qu’elles vivent avec leur nouveau-né prématuré.  

Par ailleurs, des perspectives de recherche pour mieux comprendre les 

phénomènes que nous avons observés s’ouvre à nous. Notamment, les déterminants de 

la reconnaissance de la voix maternelle avant terme et les mécanismes sensoriels et 

cognitifs la sous-tendant méritent d’être mieux précisés. Par ailleurs, l’étude 

complémentaire et concomittante de la réactivité particulière à la voix du père 

permettrait de mieux apprécier la part éventuelle de l’expérience post-natale dans sa 

génèse. Enfin, la meilleure connaissance de la réactivité de l’enfant prématuré à des 

stimulations auditives issues de son environnement permettra d’éxaminer les 

modifications éventuelles de ces réponses par des stimulations concomittantes dans 

d’autres modalités sensorielles. Cette approche multimodale plus fidèle à la vie réelle de 
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l’enfant, devrait permettre de percevoir un peu plus le niveau de « conscience » que ces 

enfants peuvent avoir du monde qui les entoure et de mieux comprendre le 

développement de l’intégation corticale multi-sensoriel chez l’homme. Finalement, nos 

travaux laissent augurer la perspective de recherches complémentaires stimulantes sur 

les conséquences à plus long terme de l’expérience auditive précoce; en particulier sur 

l’impact de cette dernière sur les processus d’attachement, le développement du langage 

et des systèmes émotionnels de l’enfant prématuré.  
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born very preterm react to variations of the acoustic environment in their 

incubator from a minimum signal-to-noise ratio threshold of 5 to 10 dBA. 
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Pierre KUHN 

Etude de la sensibilité auditive du nouveau-né 
grand prématuré aux stimulations sonores issues 

de son environnement  

 

 

Résumé 
 

L’environnement (E) du grand prématuré (GP) diffère de l’E utérin et contribue aux séquelles 
neurosensorielles qui le menace. Les stimuli auditifs y sont prédominants et atypiques. Peu de 
choses sont connues sur la sensibilité auditive du GP à ces stimuli. Elle est évaluée ici par l’analyse 
de sa réactivité physiologique, comportementale, et cérébrale (NIRS) aux variations de cet E. Une 
étude observationnelle montre que i) le GP réagit à des stimuli auditifs dès un seuil de 5-10 dBA de 
ratio signal-bruit ambiant ; ii) certaines stimulations altèrent son bien-être (désaturations, rupture du 
sommeil) ; iii) ses réponses autonomiques sont les plus sensibles. Sa réactivité varie selon la 
source sonore, suggérant une discrimination du caractère vocal ou non des stimuli. Une étude 
expérimentale évalue d’autres aspects de ses performances auditives (impact de la fréquence 
sonore, de la valence émotionnelle des voix) et leur maturation de 30-32 à 34-36 sem. d’âge post-
menstruel. Son champ de perception fréquentiel de sons purs s’élargit des moyennes (500-2500 
Hz) aux basses et hautes fréquences (100 et 4500 Hz). Après 34 sem., il discrimine la voix 
maternelle de celle d’une autre mère et d’une autre femme (émotionnellement neutre). Cette 
réactivité préférentielle se traduit par un « réflexe cardiaque d’orientation » et témoigne qu’un 
GP soustrait précocement à la voix de sa mère développe des capacités perceptives similaires à 
celles du fœtus exposé en continue à la prosodie de la voix maternelle. Ces résultats ouvrent un 
champ de recherche complémentaire sur les conséquences à long terme de son expérience 
auditive précoce (attachement, développement du langage et des émotions). 
 
Mots clés : Cerveau, développement auditif, nouveau-né, prématuré, environnement, bruit, voix 
maternelle, spectre fréquentiel     
 

Résumé en anglais 

The environnment (E) of very preterm infant (VPI) greatly differs from the uterine E. and contributes 
to his risk of altered neurodevelopment. Although auditory stimuli are prominent and atypical in the 
NICU, little is known about the auditory sensitivity of VPI to his acoustic E. It is evaluated through 
their physiological, behavioral, and brain (NIRS) responsiveness to auditory environmental changes. 
An observational study shows that i) VPIs respond to “naturalistic” auditory stimuli from a minimum 
signal-to-noise ratio threshold of 5-10 dBA,  ii) some stimuli can affect their well-being (desaturation, 
sleep disruption), iii) their autonomic reactivity is the most sensitive. Their reactivity varies 
depending on the sound sources, suggesting an ability to discriminate vocal from non vocal sounds. 
An experimental approach assess other aspects of their auditory performance (impact of sound 
frequency, emotional valence of voices) and their maturation from 30-32 to 34-36 wks post-
menstrual age. Their perceptual field of sound frequencies expands for pure tones from the middle 
frequencies (500-2500 Hz) to low and high frequencies (100 and 4500 Hz). After 34 wks, VPIs 
discriminate their mother's voice from that of another mother and of another woman (emotionally 
neutral). This preferential reactivity relies on a "cardiac orienting reflex" suggesting that VPI not 
exposed during several weeks to their mother’s voice in utero, can develop perceptual abilities 
similar to those of the fetuses continuously exposed to the prosody of their mother’s voice. Our 
results open ways for further research on the long-term consequences of early auditory experience 
(attachment, language and emotions development). 
 
Key words: brain, auditory development, newborn, premature, environment, noise, maternal voice, 
acoustic frequency 


