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Résumé 

Cette thèse a eu pour objectif de contribuer à la compréhension de deux troubles du langage: 

ceux associés aux troubles du spectre autistique et la dyslexie. Les récentes avancées sur les 

mécanismes neuraux de segmentation acoustique du signal de parole indiquent le rôle majeur 

des oscillations qui offrent des fenêtres d’intégration temporelle à l’échelle de la syllabe et du 

phonème, unités linguistiques ayant un sens. À  l’aide d’enregistrements simultanés d’EEG et 

d’IRM fonctionnelle durant la visualisation d’un film et au repos, nous avons étudié les 

rythmes corticaux auditifs et leur topographie chez des sujets sains, autistes et dyslexiques. 

Nous avons montré que les sujets dyslexiques et les sujets autistes montrent une sensibilité 

atypique à la structure syllabique et à la structure phonémique. L’activité gamma et l’activité 

thêta ne s’engagent pas de façon synergique dans l’autisme. L’activité thêta dans le cortex 

auditif gauche échoue à suivre les modulations de l’enveloppe temporelle du signal de parole 

dans l’autisme et à potentialiser l’activité gamma qui encode les détails acoustiques. Les 

troubles du langage dans l’autisme résultent d’une altération du couplage des oscillations 

lentes et rapides, perturbant le décodage neural du signal de parole. Dans la dyslexie, l’activité 

corticale auditive thêta n’est pas altérée, et l’activité de modulation de l’activité gamma par 

l’activité thêta préservée, rendant possible le décodage phonémique, bien qu’atypique. Dans 

les deux pathologies, ces altérations de l’activité oscillatoire dans le cortex auditif entraînent 

une altération de la connectivité fonctionnelle entre le cortex auditif et les autres aires du 

langage. 

 

Mots clés : Troubles du spectre autistique, dyslexie, oscillations corticales, perception de la 

parole, traitement auditif temporel, EEG/IRMf. 
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Abstract 

This research aimed to better understand two language disorders : those associated with 

autism spectrum disorder and dyslexia. Recent advances indicate how cortical collective 

neural behaviour intervene in speech segmentation and decoding. Cortical oscillations allow 

integration temporal windows at syllabic (4-7 Hz) and phonemic (25-35 Hz) time scale, 

resulting in chunking continuous speech signal into linguistically relevant units. We measured 

slow fluctuations of rhythmic cortical activity and their topography in healthy subjects, in 

subjects with autism spectrum disorder and in dyslexic subjects using combined fMRI and 

EEG. We showed that the sensitivity to syllabic and phonemic density is atypical in dyslexia 

and in autism. In autism gamma and theta activity do not engage synergistically in response to 

speech. Theta activity in left auditory cortex fails to track speech modulations and to down-

regulate gamma oscillations that encode speech acoustic details. The language disorder in 

autism results from an altered coupling of slow and fast oscillations that disrupts the temporal 

organization of the speech neural code. In dyslexia, theta activity is not altered and theta-

paced readout of gamma activity is preserved, enabling the phonemic decoding, even atypical 

(faster). In both pathologies, auditory oscillatory anomalies lead to atypical oscillation-based 

connectivity between auditory and other language cortices. 
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 « Si notre cerveau était assez simple pour que nous puissions le comprendre, nous serions 

assez bêtes pour ne pas le comprendre malgré tout. (…) Il existe en effet des cerveaux 

beaucoup moins complexes que le nôtre. Nous savons par exemple comme fonctionne le 

système nerveux du ver de terre, du moins assez bien. Mais le ver de terre l’ignore lui-même, 

son système est trop simple pour ça. » 

Le mystère de la patience 

Jostein Gaarder, 1996  

 

 

« L’autisme est un soleil inversé : ses rayons sont à l’intérieur. » 

Christian Bobin  
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Introduction générale 

Comprendre la parole peut apparaître intuitivement comme une suite de mécanismes 

relativement simples. À partir d’un signal auditif émis, le locuteur reconnaît une séquence 

discontinue de mots et accède au sens de la phrase prononcée. 

*************************************************************************** 

Figure 1 : Schéma général de perception et de réception du signal de parole. Le signal 

acoustique est émis par un locuteur, réceptionné par le système auditif de l’auditeur, qui 

perçoit alors les différents mots de la phrase et en comprend le sens. 

La compréhension de la parole dépend de la reconnaissance des mots parlés. Chaque mot 

parlé est composé de sons, qui constituent la base du langage et sont le support du sens. Le 

chemin d’accès au sens de la phrase depuis la reconnaissance des sons nécessite un traitement 

complexe comportant de multiples niveaux linguistiques, dont tous les mécanismes ne sont 

pas encore connus.  

La première étape est le processus d’audition de ces sons. La compréhension de la parole 

dépend de l’intégrité et du bon fonctionnement du système auditif. Au niveau cortical, le 

signal auditif initial est analysé afin d’extraire les indices acoustiques qui le composent. Les 

caractéristiques acoustiques sont ensuite segmentées, dans le but de percevoir le début et la 

fin de chaque son et de reconnaître le phonème. Le son reconnu sera ensuite apparié à la 

représentation phonologique stockée en mémoire : c’est le niveau phonologique. Les 

phonèmes seront assemblés pour former des mots : c’est le niveau lexical. Les étapes 

suivantes permettront d’accéder au sens des mots. Le traitement morphologique permet de 

reconnaître les plus petites unités de sens qui composent notre langue (les racines, les 

préfixes, les suffixes). Le traitement syntaxique permettra finalement de combiner les mots 

entre eux pour former de plus grandes unités signifiantes, les phrases. Enfin, le niveau 

sémantique donne un sens à la phrase. Il régit la signification des mots et des combinaisons de 

mots, permettant ainsi la reconnaissance du sens du signal acoustique émis. 
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Figure 2 : Perception de la parole : du signal acoustique à la compréhension. 

La multiplicité des niveaux de traitement de la parole ne laisse nul doute quant à la 

complexité du processus. La succession d’étapes en cascade montre à quel point chaque étape 

est dépendante du bon fonctionnement de la précédente. On comprend dès lors qu’un 

dysfonctionnement dans l’un seul de ces niveaux peut compromettre la perception de la 

parole et conduire à des troubles du langage. On perçoit notamment toute l’importance des 

traitements acoustiques et phonémiques, dits de « bas niveau », se situant à la base de 

l’extraction de l’information utile et pertinente, et conditionnant les traitements cognitifs de 

plus haut niveau impliquant des processus d’abstraction complexes. 

À l’heure actuelle, les mécanismes de perception de la parole décrits précédemment ne sont 

pas pleinement compris. Voilà en partie pourquoi l’origine des troubles du langage reste 

également largement méconnue. Les raisons pour lesquelles les enfants autistes échouent dans 

les interactions linguistiques avec leur entourage, comme pour lesquelles les enfants 

dyslexiques parviennent difficilement à lire, restent une énigme.  

L’objectif de cette thèse a été de contribuer à la compréhension de deux troubles du langage : 

un trouble du langage écrit, la dyslexie, et les troubles du langage oral associés aux troubles 

du spectre autistique. En nous basant d’une part sur les récentes avancées sur le processus de 
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segmentation acoustique du traitement de la parole, et d’autre part sur une comparaison du 

traitement temporel atypique dans ces deux pathologies, rendant légitime leur investigation au 

sein d’une analyse commune, nous avons postulé une origine commune à certains symptômes 

rencontrés dans les deux pathologies, et cherché à comprendre comment une altération des 

processus de « bas niveau » de la perception de la parole est susceptible de générer des 

troubles du langage à des degrés divers. 
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Contexte de l’étude 

1. Parole et perception de la parole 

1.1. Anatomie de l’appareil phonatoire : production des sons de parole 

Les sons de parole sont produits grâce au passage d’un flux d’air contrôlé lors de l’expiration. 

L’air expulsé provient des poumons et passe par le tractus vocal, c’est-à-dire l’ensemble des 

voies aériennes supérieures, le long duquel il va rencontrer différents obstacles. 

*************************************************************************** 

Figure 3 : Anatomie de l’appareil respiratoire. 

L’air en provenance des poumons passe par la trachée, dont la fonction principale est de 

conduire l’air. Il entre ensuite dans le larynx, conduit cartilagineux qui abrite les deux cordes 

vocales, organes vibratoires constitués de tissus musculaires et de tissus conjonctifs résistants 

qui peuvent s’écarter ou s’accoler. L’espace entre les deux cordes vocales se nomme la glotte. 

L’air qui arrive dans la glotte fait alors vibrer les cordes vocales. Le mouvement vibratoire 

correspond à une succession plus ou moins rapide de cycles d’ouverture et de fermeture de la 

glotte. Les cordes vocales se comportent comme une valve bloquant et laissant passer 

alternativement le flux d’air. L’air pharyngé, pour arriver à l’air libre, passe par le conduit 

vocal, ou tractus vocal, constitué d’une succession de cavités reliées entre elles :  

- Le pharynx est un conduit musculo-membraneux. Sa paroi est constituée de muscles 

appelés les constricteurs, dont le rôle est de modifier la longueur et/ou le diamètre de 

la cavité pharyngienne et de faire varier en conséquence les caractéristiques 

acoustiques du son qui circule. Les mouvements de la langue participent également 

aux variations de forme de la cavité pharyngienne. 

- La cavité buccale, ou plus simplement la bouche, qui comporte ce qu’on appelle des 

articulateurs, fixes (dents, palais) ou mobiles (lèvres, langue, voile du palais), dont la 

fonction est également de faire varier la forme de la cavité. Le voile du  palais, ou 

velum,  est la partie molle du palais, dont la constitution musculo-membraneuse 

permet l’isolement des fosses nasales de la cavité buccale pendant l’articulation des 

phonèmes. C’est lui qui détermine la configuration du flux d’air : passage nasal quand 

il est abaissé, non nasal lorsqu’il est relevé. Une partie de l’air sort malgré tout par la 
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bouche : les voyelles sont orales (l’air sort uniquement par la bouche) ou oro-nasales 

(l’air sort par la bouche et le nez). 

- Les fosses nasales. Pour certains sons, une partie de l’air expiré s’échappe par le nez. 

Les fosses nasales sont elles aussi constituées de muscles et de membranes et sont 

donc capables de vibrer.  

1.2. Anatomie de l’appareil auditif 

Le signal acoustique produit par un locuteur, pour être entendu par un auditeur, traverse le 

système auditif. 

L’oreille est l’organe qui permet d’acheminer les vibrations de l’air produites par la source 

sonore et de les transformer en signal électrique sur le nerf auditif. Elle se divise en trois 

grandes régions : l’oreille externe, l’oreille moyenne et l’oreille interne (cf. figure 4). 

L’oreille externe est composée du pavillon et du méat auditif externe (conduit auditif). La 

fonction du pavillon, constitué de cartilage, est de diriger les vibrations sonores vers le 

conduit auditif, tube court et courbé. Les ondes sonores qui arrivent dans le méat auditif 

frappent le tympan, membrane de tissu conjonctif déformable, qui se met à vibrer sous 

l’impulsion des vibrations sonores et qui transmet cette énergie aux osselets de l’oreille 

moyenne. 

*************************************************************************** 

Figure 4 : Anatomie du système auditif 

L’oreille moyenne, ou caisse du tympan, renferme les trois plus petits os du corps humain, les 

osselets de l’ouïe : le marteau, l’enclume et l’étrier. Le marteau est rattaché au tympan, l’étrier 

s’insère dans la fenêtre du vestibule, cavité appartenant à l’oreille interne, et l’enclume relie le 

marteau et l’étrier. Les osselets transmettent le mouvement vibratoire du tympan à la fenêtre 

vestibulaire par un phénomène mécanique, qui, à son tour, agite les liquides de l’oreille 

interne. 

L’oreille interne, ou labyrinthe, est divisé en deux grandes régions : le labyrinthe osseux, 

cavité constituée de plusieurs canaux tortueux creusés dans l’os : le vestibule, les canaux 

semi-circulaires et la cochlée, et remplie d’un liquide appelé la périlymphe ; le labyrinthe 
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membraneux, système de vésicules et conduits membraneux qui logent dans le labyrinthe 

osseux et épousent ses contours. Le labyrinthe membraneux flotte dans la périlymphe et 

contient l’endolymphe, liquide dont la composition est proche du liquide intracellulaire. Le 

vestibule (cavité ovoïde) et les canaux semi-circulaires sont des organes principalement 

impliqués dans l’équilibre. La cochlée joue un rôle central dans l’audition. La cochlée est une 

cavité osseuse en forme de spirale. Elle naît de la partie antérieure du vestibule et décrit 

environ deux tours et demi. Cette cavité abrite le conduit cochléaire membraneux, qui abrite 

lui-même l’organe de Corti, le récepteur de l’audition. Le conduit cochléaire divise la cochlée 

en trois cavités distinctes : la rampe vestibulaire en haut, le conduit cochléaire au milieu, et la 

rampe tympanique en bas. C’est cette triple cavité qui est enroulée en forme de spirale (cf. 

figure 5). Le toit du conduit cochléaire est formé par la paroi vestibulaire, et son plancher par 

la lame basilaire, flexible et fibreuse et qui soutient l’organe spiral. La lame basilaire est 

étroite et épaisse au niveau du côté de la fenêtre vestibulaire, et s’élargit et s’amincit à 

proximité du sommet de la cochlée. La résonance de cette lame basilaire est à l’origine de 

l’audition.  

*************************************************************************** 

Figure 5 : (A) Coupe transversale de l’ensemble de la cochlée organisée en spirale. (B) 

Coupe transversale d’un tour de spirale de la cochlée. 

En vibrant contre la fenêtre vestibulaire, l’étrier transmet ses vibrations à la périlymphe qui 

est comprimé. L’onde de compression se propage alors depuis l’extrémité basale de la lame 

basilaire de la cochlée jusqu’au sommet, à l’instar du mouvement ondulatoire imprimé à 

l’extrémité d’une corde tenue horizontalement. Les sons très basses fréquences (inférieures à 

20 Hz) sont à l’origine d’ondes qui parcourent toute la cochlée : l’onde se propage dans la 

rampe vestibulaire, contournent le sommet (helicotréma), et suit la rampe tympanique pour 

atteindre la fenêtre cochléaire, sans imposer de déformation à la lame basilaire. Les sons de 

fréquence inférieure à 20 Hz n’activent pas l’organe de Corti et sont inaudibles (inférieurs au 

seuil de l’audition). Les sons de fréquence plus élevée créent des ondes de pression qui 

n’atteignent pas l’hélicotréma mais sont transmises à travers le conduit cochléaire jusque dans 

la périlymphe de la rampe tympanique. Dans ce cas, l’onde fait vibrer la lame basilaire. La 

largeur de la lame basilaire est parcourue de fibres qui sont courtes et rigides à sa base, et 

longues et flexibles à son sommet. Cette particularité anatomique permet à la lame basilaire 

d’entrer en résonance, c’est-à-dire de vibrer de façon maximale, avec les vibrations basses 
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fréquences (sons graves) à sa base, et avec les vibrations hautes fréquences (sons aigus) à son 

sommet, suivant un continuum fréquentiel depuis sa base jusqu’à son sommet. À chaque 

fréquence correspond ainsi un lieu de vibration particulier de la lame basilaire. Cette 

répartition spatiale de la fréquence dans la cochlée est connue sous le nom de tonotopie 

cochléaire (cf. figure 6).  

*************************************************************************** 

Figure 6 : Tonotopie cochléaire 

La cochlée décompose ainsi le signal comme le ferait une banque de filtres passe-bande 

constituée de 24 canaux fréquentiels.  

L’organe de Corti, récepteur auditif, est composé d’environ 16 000 cellules réceptrices de 

l’ouïe appelées cellules sensorielles ciliées, organisées en trois rangées : une rangée de 

cellules ciliées dites internes, et trois rangées de cellules ciliées dites externes. Les stéréocils 

de cellules ciliées internes, entourés par les neurofibres afférentes du nerf cochléaire, 

permettent la transduction des vibrations de la lame basilaire vers le cerveau auditif. Les 

cellules ciliées sont activées aux endroits où la lame basilaire vibre, provoquant l’inflexion 

des stéréocils, entraînant un afflux ionique (potassium et calcium) qui conduit à une 

dépolarisation de la cellule, à une libération de neurotransmetteurs, et à l’envoi d’influx à 

l’encéphale via le nerf cochléaire. Ces influx nerveux empruntent la voie auditive dite 

ascendante pour atteindre l’encéphale. Ils traversent le ganglion spiral, les noyaux cochléaires 

du bulbe rachidien, le noyau olivaire supérieur, le lemnisque latéral, le colliculus inférieur 

puis le corps géniculé médial du thalamus pour atteindre l’aire auditive primaire dans le lobe 

temporal (cf. figure 7). Une partie des neurofibres issues de chaque oreille traversent la ligne 

médiane pour atteindre l’hémisphère opposé. Chaque hémisphère reçoit ainsi des 

informations provenant de chaque oreille. 

*************************************************************************** 

Figure 7 : Schéma simplifié de la voie auditive menant de l’organe de spiral (cochlée) à l’aire 

auditive dans le lobe temporal. 
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1.3. Anatomie de la structure corticale : réception des sons de parole 

Le système auditif envoie ensuite les informations par l’intermédiaire des voies auditives 

ascendantes au cortex auditif primaire. 

Le néocortex est la zone la plus externe des deux hémisphères cérébraux des mammifères. Il 

est impliqué dans les fonctions cognitives supérieures, notamment la perception sensorielle. Il 

est principalement composé de deux types de cellules nerveuses : les neurones pyramidaux, 

correspondant aux neurones excitateurs (environ 80 % des neurones), et les interneurones, ou 

neurones inhibiteurs. Le néocortex est constitué des corps cellulaires des neurones et de 

l’arbre dendritique des neurones (fibres non myélinisées) : c’est ce qu’on appelle la substance 

grise. La substance blanche est quant à elle constituée principalement d’axones myélinisés. 

Elle est située plus profondément dans le cerveau. 

*************************************************************************** 

Figure 8 : Localisation de la matière grise et de la matière blanche dans le néocortex. 

1.3.1.1. Organisation laminaire 

Au 19
e 

siècle, Santiago Ramon y Cajal, histologiste et neuroscientifique espagnol, étudie la 

composition histologique du néocortex. Il met en évidence une organisation laminaire du 

cortex. Ce dernier est constitué de six couches dont la composition en cellules varie. Les 

couches sont numérotées depuis la surface. 

La couche I  est la couche dite moléculaire. Elle ne contient pas de corps cellulaires de 

neurones mais uniquement des axones et dendrites provenant des couches plus internes.  

La couche II est la couche granulaire externe. Elle est constituée de neurones dits granulaires 

et de petites cellules pyramidales. Elle reçoit les afférences pyramidales en provenance des 

autres aires corticales : on parle de connections cortico-corticales afférentes.  

La couche III est la couche pyramidale externe. Elle est constituée de cellules pyramidales, 

dont les axones se dirigent vers d’autres aires corticales, à l’origine de connections cortico-

corticales efférentes, et d’interneurones. 
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La couche IV est la couche granulaire interne. Elle contient des neurones étoilés et des 

neurones pyramidaux. Les informations en provenance de l’extérieur du cortex (par exemple 

le thalamus) entrent dans le cortex par l’intermédiaire de cette couche. Elle reçoit également 

les afférences de l’autre hémisphère cérébral. 

La couche V est la couche pyramidale interne. Elle est constituée de cellules pyramidales dont 

les prolongements axonaux sont envoyés à l’extérieur du cortex (informations efférentes). 

C’est, par exemple, de cette couche que partent les neurones qui innervent les motoneurones. 

La couche VI est la couche polymorphe. Elle envoie des prolongements axonaux en direction 

du thalamus permettant une rétroaction du cortex cérébral. 

Ainsi, les couches I, II, IV sont réceptrices, alors que les couches III, V, VI sont effectrices. 

1.3.1.2. Organisation colonnaire 

En plus de cette organisation laminaire, le cortex présente une organisation verticale 

(Mountcastle, 1997). L’unité de base verticale fonctionnelle du néocortex est la mini-colonne. 

Une mini-colonne est définie par l’alignement vertical d’une centaine de neurones 

interconnectés (le nombre pouvant varier en fonction de l’aire cérébrale), s’étendant le long 

des six couches corticales. Une mini-colonne a un diamètre d’environ 60 µm à 100 µm et une 

profondeur d’environ 2 millimètres. Chaque mini-colonne possède ses propres fibres 

afférentes et efférentes, et les mini-colonnes sont reliées entre elles par des connections 

horizontales de courte distance. Ces colonnes se répètent quasiment à l'identique sur toute la 

surface du cortex. Chez l'humain, il y a environ un demi-million de colonnes néocorticales, 

contenant chacune approximativement 60 000 neurones. Plus qu’un rôle structurel, ces mini-

colonnes ont un rôle fonctionnel (Buxhoeveden & Casanova, 2002). Elles peuvent exister 

dans différents états dynamiques : un traitement neural donné passe par le recrutement de 

différentes mini-colonnes qui vont coopérer en vue de ce traitement. Ainsi, le nombre de 

mini-colonnes coopérant pour un traitement sensoriel ou cognitif particulier varie dans le 

temps. Un ensemble de mini-colonnes coopérant à un instant t en vue d’un état fonctionnel est 

nommé « macro-colonne ». Les macro-colonnes sont caractérisées par l’existence de 

connections transversales, permettant une communication  entre les macro-colonnes, 

notamment via la synchronisation fonctionnelle des activités oscillatoires entre les macro-

colonnes.  
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*************************************************************************** 

Figure 9 : Structure micro-architecturale colonnaire du cortex. Les cellules pyramidales, 

dont la taille varie en fonction de la zone du cortex, sont regroupées en micro-colonnes. 

L’épaisseur des mini-colonnes dépend de la taille des neurones pyramidaux qui la 

constituent. Les micro-colonnes adjacentes forment des macro-colonnes. La distance entre 

macro-colonnes varie en fonction des besoins computationnels de la région (d’après Hustler 

et Galuske, 2003). 

1.3.1.3.  Cortex et oscillations cérébrales 

La fonction essentielle d’un neurone est de transmettre l’information qu’il vient de collecter 

aux autres neurones qui lui sont connectés sous la forme de potentiels d’action (décharge). Un 

potentiel d’action correspond à une inversion transitoire, locale, brève et stéréotypée du 

potentiel de la membrane du neurone. Le neurone répond à la loi du tout ou rien, c’est-à-dire 

qu’il ne répond que lorsque l’influx qu’il reçoit atteint un certain seuil. Jusqu’aux années 80, 

les recherches ne s’intéressaient donc qu’à l’activité des neurones excités par une entrée 

sensorielle, les neurones étant considérées comme des cellules silencieuses en dehors de tout 

influx sensoriel. L’activité spontanée des neurones était vue comme une propriété des 

neurones primitifs des invertébrés. 

Les propriétés membranaires des neurones ont depuis été largement étudiées. La membrane 

des neurones se caractérise par la présence de multiples canaux membranaires permettant le 

passage d’ions à travers la membrane et ayant des cinétiques d’activation temporelles très 

différentes. Les propriétés membranaires des neurones leur confèrent ainsi un très large 

répertoire de réponses électriques, et notamment oscillatoires. À l’échelle du neurone, on 

observe des activités oscillatoires à de multiples fréquences. À l’échelle des réseaux 

neuronaux, des activités oscillatoires intrinsèques émergent de zones localisées du néocortex. 

L’activité synchronisée à large échelle, c’est-à-dire à l’échelle des macro-colonnes, ensembles 

neuronaux interconnectés, donne naissance à une activité oscillatoire qui peut être observée 

grâce aux techniques d’électrophysiologie.    

1.3.1.4. Les différentes bandes de fréquences 

On distingue cinq grands types d’oscillations cérébrales en fonction de leur fréquence, 

certaines ayant parfois été plus spécifiquement liées à un ou plusieurs processus cognitifs : 
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- Bande delta : 1-3 Hz ; 

- Bande thêta : 4-7 Hz ; 

- Bande  alpha : 8-12 Hz ; 

- Bande beta : 13-20 Hz ; 

- Bande gamma :  

• Bande gamma bas : 25-40 Hz ; 

• Bande gamma haut : 50-150 Hz ; 

• Bande gamma très haut : fréquences supérieures à 200 Hz. 

1.3.1.5. Enregistrements électrophysiologiques 

L’activité électrique du cerveau, oscillatoire ou non, peut être enregistrée grâce à la technique 

de l’électroencéphalographie (EEG) à l’aide d’électrodes disposées sur le cuir chevelu. Les 

variations de potentiel électrique à l’échelle du neurone étant extrêmement faibles, l’EEG ne 

peut détecter que des dynamiques neurales à large échelle, résultats de plusieurs milliers de 

neurones déchargeant de façon quasi-synchrone. Ce phénomène est déclenché soit par une 

cascade de processus neuronaux liés et amorcés par un événement externe (perception) ou 

interne, soit par leur entrée en synchronisation, c’est-à-dire le déclenchement d’une 

oscillation. Deux processus électriques majeurs sont ainsi observables grâce à l’EEG : les 

potentiels évoqués (Event Related Potentials ou ERP en anglais) et les phénomènes 

oscillatoires. 

1.3.1.5.1. Réponses évoquées et mismatch negativity en réponse à un 

stimulus auditif 

Réponses évoquées ou ERP 

Les potentiels évoqués (ERP) sont les réponses électriques dues à un traitement cognitif 

enregistrées grâce à l’EEG. Ce sont des réponses calées dans le temps sur le début du 

stimulus. Elles sont obtenues en moyennant la réponse électromagnétique enregistrée pour un 

stimulus donné à travers de nombreux essais (une centaine). En moyennant les valeurs 

d’amplitude à travers les essais, le bruit enregistré s’annule (car aléatoire à travers les 

différents essais). Il ne reste alors que la réponse évoquée. Les mesures les plus simples et 

communes de la réponse évoquée sont son amplitude et sa latence. Le pic d’amplitude est 

informatif sur la force de la réponse enregistrée, une amplitude plus faible pouvant être 
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interprétée comme une réaction moins grande au stimulus. La latence, qui représente la durée 

écoulée entre le début du stimulus et le pic d’amplitude de la réponse, est informative sur le 

délai de réaction au stimulus. 

Les potentiels évoqués sensoriels (auditifs, visuels, olfactifs, gustatifs ou tactiles) sont 

constitués par une série de déflections (ondes) positives ou négatives, désignées 

respectivement par la lettre P ou N suivie d’un nombre représentant la durée en millisecondes 

entre le début stimulus et l’apparition de la déflection. Ces déflections reflètent l’activité des 

régions sensorielles et associatives du cortex cérébral. Certaines de ces déflections ont été 

clairement associées à un processus cognitif particulier. Par exemple, l’onde N170 est 

observée en réponse à la présentation de l’image d’un visage ; la N400 en réponse au 

traitement linguistique ou sémantique. Plus spécifiquement, une composante du potentiel 

évoqué, appelée la négativité de discordance (mismatch negativity ou MMN en anglais), est 

d’une importance particulière dans le traitement auditif. 

La MMN (mismatch negativity) 

La négativité de discordance auditive (MMN) correspond à une déflection en réponse à un 

changement dans une séquence répétitive de sons, c’est-à-dire en réponse à une violation de la 

régularité (Näätänen et al. 2001; Winkler 2007). Des différences facilement perceptibles entre 

les sons engendrent une MMN de large amplitude ; des différences de sons difficiles à 

discriminer entraînent une MMN de faible amplitude (Baldeweg 2006; Kujala and Näätänen 

2010). La MMN auditive est donc un indice de la discrimination « bas niveau » des sons. Les 

principales sources neurales de la MMN sont localisées dans les aires temporales et frontales 

(Kujala 2007), et en particulier dans le cortex auditif gauche pour les changements 

acoustiques liés aux sons de parole (Näätänen et al. 1997; Tervaniemi and Hugdahl 2003; 

Kujala 2007). La MMN est anormale dans une large variété de troubles du langage. Les 

anomalies de la MMN observées dans les troubles du langage montrent une corrélation 

significative avec les mesures verbales et langagières, suggérant que la MMN puisse être un 

marqueur endophénotypique prédictif des troubles du langage chez l’enfant (Kujala 2007). 

1.3.1.5.2. Les réponses oscillatoires 

Les stimuli auditifs peuvent produire deux types de réponses spécifiquement dans la bande de 

fréquences du gamma bas (25-35 Hz) :  
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- Une réponse précoce commune à tout stimulus auditif, observable entre 20 et 130 ms 

après le stimulus, comportant quatre cycles ou plus calés en phase sur le début du 

stimulus. Cette réponse a une origine principalement sensorielle (Karakaş and Başar 

1998), bien que l’activité à 100 ms ait également été associée à des processus cognitifs 

tels que la perception du stimulus ou l’attention sélective (Pantev 1995; Krause et al. 

1998).  

- Une réponse appelée auditory steady-state response (ASSR). Il s’agit d’une réponse du 

cortex auditif à un son modulé en fréquence ou en amplitude, qui suit la modulation du 

stimulus. Les composantes fréquentielles du son et de la réponse restent constantes en 

phase et en amplitude sur une période de temps continue. L’ASSR est maximale à 40 Hz 

et principalement localisée dans le cortex auditif primaire droit (Ross et al. 2000, 2005; 

Poulsen et al. 2007) (cf. figure 6). Pour une bande de fréquences légèrement inférieure 

(25-35 Hz) liée au rythme phonémique, l’ASSR est dominante à gauche (Lehongre et al. 

2011). 

*************************************************************************** 

Figure 10 : (A) Exemple de forme d’onde du stimulus entraînant une auditory steady-state 

response. Le stimulus est ici un bruit blanc d’une durée de 5.4 s modulé linéairement en 

amplitude de 10 à 80 Hz. (B) Spectrogramme du stimulus. (C) Réponse électrophysiologique 

cérébrale à ce stimulus (auditory steady-state response, ASSR) enregistrée dans le cortex 

auditif. (D) Localisation cérébrale de l’ASSR dans les cortex auditifs droit et gauche. 

1.4. Le modèle de la double voie du traitement de la parole 

Le cortex auditif primaire est l’aire cérébrale qui reçoit directement les influx issus du nerf cochléaire 

et qui empruntent la voie auditive. C’est l’aire de la perception auditive. De nombreuse autres aires 

cérébrales, structurellement et fonctionnellement connectées au sein de l’hémisphère gauche, font 

partie de ce que l’on appelle « le réseau du langage », ensemble de régions impliquées dans le 

traitement du langage. Dans un modèle anatomo-fonctionnel récent de la « double voie », Hickok et 

Poeppel proposent que le traitement de la parole emprunte deux voies cérébrales distinctes, l’une liée à 

des tâches sub-lexicales (reconnaissance des unités constitutives des mots) et l’autre liée aux 

représentations lexicales (Hickok and Poeppel 2004). 

La voie ventrale, impliquant le cortex auditif primaire et secondaire, le sillon temporal supérieur et 

l’aire de Wernicke (BA 21), serait l’aire de reconnaissance de la parole, c’est-à-dire des 

« objets acoustiques ». Le cortex auditif primaire permettrait notamment une analyse temporelle fine 
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du signal de parole. L’information acoustique serait transmise aux régions ventrales et permettrait 

l’appariement des représentations acoustiques aux représentations phonologiques, afin d’accéder aux 

informations sémantiques, c’est-à-dire au sens. 

La voie dorsale, impliquant l’aire de Broca et le cortex prémoteur, qui permettrait d’apparier 

représentations phonologiques et représentations articulatoires. Le gyrus supramarginal intégrerait les 

informations issues des deux voies : elle serait l’interface sensori-motrice. 

 

Ces régions sont spécifiques du traitement du langage, à l’exception du cortex auditif qui traite tous les 

types des sons, vocaux comme non-vocaux. Cette observation suggère que ce sont les propriétés 

acoustiques elles-mêmes du signal de parole qui permettent au cortex auditif de distinguer un son de 

parole d’un son non vocal. 

*************************************************************************** 

Figure 11 : Modèle de la double voie du traitement de la parole, d’après Hickok et Poeppel, 

2004, et Rauschecker and Scott 2009 

1.5. La parole, un signal hautement prédictible 

Comme décrit précédemment, la parole humaine est intuitivement perçue comme un flux 

discontinu constitué d’une suite de mots. Sur le plan acoustique, la parole est une vibration, 

c’est-à-dire une variation continue de la pression de l’air. En d’autres termes, rien dans le 

signal de parole ne permet de distinguer clairement les frontières linguistiques. 

Voici la représentation la plus simple d’un son de parole, issue d’un oscillogramme (cf. figure 

7). 

 

 

 

Figure 12 : Oscillogramme (A) et spectrogramme (B) d’un son de parole. 

Cette représentation montre l’évolution de la variation de la pression de l’air provoquée par 

les sons émis, c’est-à-dire la variation de l’intensité, ou amplitude, du signal sonore dans le 

temps. Rien, dans cette représentation, ne permet de reconnaître un phonème ni de dire quand 
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il commence ou finit. La représentation physique du signal de parole soulève donc une 

question fondamentale dans le traitement cérébral de la parole : comment le cerveau procède-

t-il pour découper le signal de la parole en unités qui ont du sens ?  

1.5.1. Les propriétés acoustiques du signal de parole 

Le son est une onde. Une onde sonore est une vibration mécanique d’un milieu (l’air pour un 

signal sonore dans des conditions normales) qui se propage en produisant une variation des 

propriétés physiques de ce milieu. Le signal sonore engendre ainsi des modifications de la 

pression de l’air. Les molécules d’air subissent de faibles variations de pression (pression 

acoustique), s’entrechoquent avec les molécules d’air proches, auxquelles elles transfèrent 

ainsi la perturbation, puis reviennent à leur position initiale. Chaque molécule oscille autour 

de sa position d’équilibre. 

Les êtres humains perçoivent cette vibration grâce au sens de l’ouïe. Un son pur est une 

vibration périodique de l’air à une certaine fréquence et à une certaine amplitude. Les sons 

complexes sont une vibration de l’air à différentes fréquences simultanées et différentes 

amplitudes. 

La parole est un son complexe qui se distingue des autres sons par ses caractéristiques 

acoustiques.  

Les sons de parole sont produits par deux processus différents :  

- la vibration périodique des cordes vocales, appelé voisement. Un son voisé est un son 

produit par vibration des cordes vocales. Sont produites par ce processus les voyelles 

(qui sont toutes voisées) et les consonnes voisées. 

- les mouvements complexes et rapides du tractus vocal qui font obstacle au son. Ces 

mouvements entraînent une obstruction du passage de l’air par constriction du conduit 

vocal, provoquant ainsi un écoulement rapide de l’air (turbulences) au moment du 

relâchement de la constriction. Ils permettent la production des consonnes non 

voisées. La source est le signal turbulent en lui-même pour ce qu’on appelle les 

consonnes fricatives ; c’est le signal d’explosion qui se forme lors du relâchement de 

l’occlusion pour les consonnes dites occlusives. La consonne émise est dépendante de 

la position de la constriction (palais, langue, lèvres). 
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Les consonnes voisée ont donc deux sources sonores : celle produite par la vibration des 

cordes vocales, et celle produite à l’endroit du resserrement dans le conduit vocal.  

1.5.1.1. Vibration des cordes vocales et périodicité 

Les vibrations des cordes vocales sont périodiques par définition. Le flux d’air interrompu par 

le rapprochement des cordes, puis libéré par leur éloignement, résulte en une expulsion 

régulière de bouffées d’air. Ainsi, tous les sons voisés, et donc les voyelles, sont des sons 

complexes périodiques. L’onde est caractérisée par un motif principal de l’ordre de 10 ms qui 

se répète à intervalles réguliers. Elle est ainsi hautement prédictible (cf. figure 8). La période 

de répétition est de l’ordre de 10 ms, et correspond à la fréquence fondamentale F0 de chaque 

son. Chaque répétition correspond à un cycle glottal, c’est-à-dire un cycle de fermeture et 

d’ouverture des cordes vocales dans le larynx, autrement dit au rythme de vibration des 

cordes vocales. Concrètement, la fréquence fondamentale F0 donne la hauteur (le pitch en 

anglais) (grave/aigu) de la voix du locuteur.  

*************************************************************************** 

Figure 13 : Oscillogramme du son /a/. 

Au contraire, les consonnes non voisées, comme le son /h/ par exemple, sont apériodiques, 

dépourvues de tout motif se répétant (cf. figure 9). Aucun segment de l’onde ne se répète à 

intervalles réguliers.  

*************************************************************************** 

Figure 14 : Oscillogramme du son /h/. 

Ainsi, le signal de parole apparaît comme une alternance de zones voisées et prédictibles, et 

de zones non voisées bruitées (consonnes non voisées).  

1.5.1.2. Formants et transitions de formants 

Après le passage de la glotte et des cordes vocales, l’air laryngé traverse de multiples cavités : 

pharynx, cavité buccale, et pour certains sons, nasopharynx et fosses nasales. Comme les 

cordes vocales, ces cavités sont des organes déformables capables de vibrer lorsqu’elles sont 

excitées par une source sonore. Chacune de ces cavités confère au flux laryngé des 
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caractéristiques acoustiques précises : ce sont des organes « résonateurs ». En faisant varier sa 

forme, sa longueur, ses volumes, et donc ses caractéristiques et propriétés acoustiques, le 

tractus vocal peut faire varier sa fréquence de résonance (fréquence de vibration 

préférentielle). Si la fréquence de résonance est égale à la fréquence de vibration de la source 

sonore, la cavité va se mettre à vibrer lors du passage de l’onde acoustique et va amplifier la 

vibration qui la traverse : c'est le phénomène de résonance. Le tractus vocal agit à la fois 

comme un filtre de certaines fréquences et comme un renforçateur de certaines autres par le 

phénomène de résonance. Ces fréquences de résonance de chaque organe seraient à l’origine 

des formants. Les formants sont les maxima d’énergie du spectre sonore d’un son de parole 

rencontrés dans le spectre sonore des sons voisés, c’est-à-dire les voyelles. Ce sont des zones 

harmoniques renforcées (cf. figure 15).  

*************************************************************************** 

Figure 15 : Specrtogramme d’un son de parole (en haut) et spectre sonore du son /i/ (issu de 

la syllabe anglais [ins]. 

Les formants sont visibles sur une représentation graphique appelée spectrogramme, 

indiquant le temps en abscisse et la fréquence en ordonnées (cf. figure 15). Les formants 

prennent la forme de barres foncées dans ce type de représentation. Les formants, pour une 

voyelle donnée, sont numérotés : F1, F2, F3, etc. Le premier formant F1 correspond à 

l’aperture de la voyelle, c’est-à-dire au degré d’ouverture de la mandibule. Le second formant 

F2 donne l’information sur la position plus ou moins avancée de la langue. Le troisième 

formant F3 dépend de l’arrondissement des lèvres. 

Le  spectre sonore est la représentation graphique de toutes les fréquences constituant un son. 

Les fréquences sont en abscisse et l’énergie de chaque fréquence (décibels ou sound pressure 

level, SPL) sont en ordonnées. Il n’y a plus de notion de temps dans cette représentation. La 

fréquence fondamentale F0 représentée sur la figure 10 correspond à la fréquence de vibration 

des cordes vocales. D’autres maxima d’énergie numérotés F1, F2, F3, etc. sont également 

visibles sur cette même figure : ce sont les formants. 

En résumé, les formants correspondent aux maxima d’énergie (d’amplitude) des différentes 

fréquences de vibration du son. Ils sont déterminés par le phénomène de résonance des 

différentes cavités rencontrées par le son. 
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Le passage d’un formant à un autre, qu’on appelle transition de formants, est donc contraint 

par le changement de forme du tractus vocal. La transition de formant reflète non seulement 

un changement rapide de résonance du tractus vocal, mais également le passage entre deux 

états de l’appareil phonatoire. La transition de formants est une variation acoustique qui 

traduit les mouvements des articulateurs de la consonne à la voyelle qui suit ou de la voyelle à 

la consonne qui suit. La trajectoire et la durée de la transition diffèrent en fonction de la 

voyelle placée après la consonne. Ces changements rapides de la fréquence des formants sont 

cruciaux pour l’identification des sons de parole (Delattre et al. 1955), en particulier pour 

discriminer quelle voyelle va être prononcée après la consonne. Par exemple, la différence 

entre « ba », « da » et « ga » est décodée grâce aux transitions de formants. Certaines 

transitions de formants sont plus ou moins brèves, mais toujours inférieures à 50 ms. 

1.5.1.3. Périodicité et délai de voisement (VOT)  

On appelle délai de voisement (ou VOT pour Voice Onset Time en anglais) l’intervalle de 

temps entre le relâchement de l’air bloqué par la glotte (espace entre les cordes vocales qui est 

obstrué lorsque que les cordes vocales sont accolées), et le déclenchement des vibrations des 

cordes vocales. En français, la durée moyenne du VOT est de 30 ms. Par exemple, pour un 

délai de voisement inférieur à 30 ms, on perçoit la consonne (/b/). Pour un délai de voisement 

supérieur à 30 ms, on perçoit un /p/. Le délai de voisement de 30 ms constitue la frontière 

perceptive entre ces deux consonnes. 

Ainsi, les transitions de formants et le VOT sont deux caractéristiques acoustiques qui 

différencient un son de parole des autres sons. Au cours de l’évolution, le cerveau s’est adapté 

au traitement de ces indices acoustiques majeurs produits par la parole afin d’en discriminer 

les différents sons, ou phonèmes. 

1.5.1.4. Mouvements périodiques des mâchoires 

L’articulation des syllabes est issue d’un mouvement cyclique des mâchoires et des lèvres. La 

théorie du frame/content de Peter MacNeilage et Barbara Davis propose que les oscillations 

de la mâchoire sont à l’origine de la parole, en lien avec ses caractéristiques oscillatoires 

mécaniques (MacNeilage and Davis 2001). Les aires motrices des articulateurs expriment une 

activité oscillatoire spontanée dans la bande de fréquences thêta (environ 4 Hz) et gamma (25-

40 Hz) qui caractérisent respectivement les mouvements de la mâchoire et de la langue 
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(Morillon et al. 2010). Les données articulatoires montrent qu’un cycle de mâchoire 

(fermeture/ouverture) correspond à la production d’une syllabe. C’est cette alternance 

ouverture/fermeture de la mâchoire qui rythme la parole, sur laquelle viennent se superposer 

les mouvements plus rapides des autres articulateurs dont dépend la production des 

phonèmes. 

1.5.2.  Les caractéristiques linguistiques de la parole : structure du 

langage oral 

Du point de vue non plus acoustique mais linguistique, la parole est constituée de différentes 

unités sonores qui ont un sens et de sous-unités appartenant à des unités ayant un sens. C’est 

la phonologie, ou science des sons, qui décrit les systèmes de sons d’une langue et leurs règles 

d’agencement. Elle étudie les caractéristiques qui différencient les mots du point de vue 

sonore, et ne se préoccupe pas des aspects sémantiques.  

 

 

 

 

 

 

Figure 16 : Représentation schématique de la segmentation du signal de parole. Tout énoncé 

linguistique peut être segmenté (i) en unités ayant un sens : la phrase, les mots (ii) en unités 

plus petites n’ayant pas de sens mais considérées comme partie des unités ayant un sens et 

participant à la reconnaissance du sens. C’est à ce deuxième niveau de segmentation que 

s’intéresse la phonologie. ph = phonème. 

Du point de vue phonologique, le signal de parole comprend plusieurs niveaux : il est 

constitué d’unités « imbriquées » les unes dans les autres (cf. figure 11). La phrase est une 

suite ordonnée de mots porteuse de sens. Chaque mot est un groupe de syllabes formant une 

unité autonome, également porteur de sens. La syllabe est l’unité phonétique fondamentale ; 
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elle est constituée d’un ensemble interrompu de sons de la langue. La syllabe se prononce 

d’une seule émission de voix. Elle est toujours constituée d’une voyelle seule ou d’une 

voyelle précédée et/ou suivie d’une ou plusieurs consonnes. Enfin, les sons constitutifs des 

syllabes sont communément appelés phonèmes. Ils correspondent à la plus petite unité sonore 

permettant de décomposer et de différencier les signaux de parole. Le phonème est la plus 

petite unité distinctive que l’on puisse isoler par segmentation de la chaîne orale. 

Exemples : Le  [p] et le [b] sont des phonèmes, ils permettent de distinguer les mots : pas et 

bas ; paie et baie ; pot et beau. 

Comme la syllabe, le phonème n’a pas de signification propre. Certains ne sont pas 

prononçables isolément. Le nombre de phonèmes varie entre les langues. Toutes les langues 

ont par contre en commun de construire leurs énoncés à partir d’un nombre fini de phonèmes. 

Le français comporte 36 phonèmes, 16 voyelles et 20 consonnes. 

Paradoxalement, alors que le phonème est l’unité fondamentale permettant de discriminer les 

mots dans une langue, la caractéristique première d’un phonème est sa variabilité. Un même 

son n’est jamais prononcé deux fois de la même façon par un même locuteur. Deux locuteurs 

n’ont également pas la même façon de prononcer le même son. Malgré cette variabilité, le son 

est généralement parfaitement compris par l’auditeur. Et de façon très surprenante, chaque 

phonème n’est pas associé à une propriété acoustique invariante qui le caractériserait. 

Intuitivement, on pourrait penser que les formants sont l’indice acoustique invariant 

caractéristique de chaque phonème. Comme décrit précédemment, les voyelles sont 

caractérisées par leurs formants. À l’inverse, la variabilité acoustique des consonnes est 

extrêmement large, elles n’ont pas de caractéristique acoustique invariante comme les 

voyelles. Par exemple, /di/ et /du/ partagent le phonème /d/. Cependant, le signal acoustique 

du son /d/ varie considérablement entre les deux cas (Liberman et al. 1967). La syllabe /di/ se 

caractérise par un formant qui débute à une haute fréquence et augmente en fréquence, alors 

que la syllabe /du/ comporte un formant qui commence à une basse fréquence et diminue en 

fréquence. Plus que les formants, ce sont les transitions de formants qui vont permettre de 

discriminer ces deux syllabes. La direction ainsi que la durée des transitions de formants sont 

les indices majeurs de discrimination de certains sons (Delattre et al. 1955; Liberman et al. 

1967). La durée des transitions de formants est très brève, inférieure à 50 ms.  
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1.5.3. Signal de parole : une organisation rythmique et hiérarchique 

Nous sommes partis de la constatation que lorsque nous parlons, nous produisons des 

fluctuations de la pression de l’air qui ne montrent que très peu de respect pour les frontières 

linguistiques. L’analyse acoustique plus approfondie que nous venons de faire du signal de 

parole montre cependant que les contraintes anatomiques de l’appareil phonatoire imposent 

une certaine régularité à la parole, et ce à deux échelles de temps : 

- Les transitions de formants reflètent le passage entre deux états de l’appareil 

phonatoire. La forme du tractus vocal ainsi que son mode d’excitation (voisement, 

turbulence, ou explosion) varie relativement lentement. Les transitions de formants ont 

une durée de l’ordre de 40 ms, contrainte par le temps mis par l’appareil phonatoire 

pour modifier sa forme. La parole peut donc être considérée comme quasi-stationnaire 

sur de courtes périodes, de l’ordre de 40 ms, correspondant à la durée mise par 

l’appareil phonatoire pour changer sa forme, et ainsi à la durée des transitions de 

formants, ainsi qu’au délai de voisement (VOT). 

- Le mouvement cyclique des mâchoires permettant l’articulation des syllabes leur 

confère une certaine régularité. Un mouvement de mâchoire a une durée de 200 à 300 

ms, correspondant à la durée d’une syllabe. 

L’observation d’un contenu rythmique à deux échelles temporelles différentes, phonémique et 

syllabique, se retrouve dans la décomposition mathématique du signal de parole. La 

décomposition acoustique du signal de parole par la transformée de Hilbert permet de 

distinguer deux types de structures temporelles : 

- des fluctuations d’intensité rapides, supérieures à 600 Hz, correspondant à la structure 

fine du signal. La structure fine représente le signal porteur ; 

- des fluctuations lentes d’amplitude du signal, inférieures à 50 Hz (en rouge sur la 

figure 12), qui modulent la structure fine. 
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Figure 17: Décomposition d’un son de parole par la transformée de Hilbert : structure fine et 

enveloppe 

Bien que les fluctuations lentes d’amplitude comprennent des variations comprises entre 2 et 

50 Hz environ, la composante dominante des modulations d’amplitude de l’enveloppe est 

comprise entre 4 et 8 Hz (Chandrasekaran et al, 1999). La puissance acoustique dans cette 

bande de fréquences trouve son origine dans le couplage entre le voisement (fréquence de 

vibration des cordes vocales) et l’ouverture cyclique de la mâchoire (Greenberg 1999), 

phénomène qui a lieu une fois par syllabe. Ainsi, l’information syllabique prédomine dans 

l’enveloppe temporelle de la parole. L’enveloppe du signal de parole est porteuse du rythme 

syllabique et marque les frontières entre syllabes. 

L’enveloppe du signal de parole comporte également une composante fréquentielle compris e 

entre 25 et 40 Hz (en bleu sur la figure 12), qui comporte des indices acoustiques à l’échelle 

phonémique tels que les transitions de formants.  Les informations phonémiques semblent 

ainsi imbriquées  dans l’enveloppe. L’information pertinente pour la compréhension de la 

parole est portée par toutes les fréquences de l’enveloppe (1-50 Hz), avec un rôle 

prépondérant des basses fréquences (4-7 Hz) (Elliott and Theunissen 2009). 

La parole est donc un signal continu mais rythmique, présentant une quasi-régularité dans ses 

modulations d’amplitude lentes à l’échelle syllabique, et contenant des informations 

temporelles de périodicité à l’échelle phonémique. Il est capital de noter que ces deux 

informations ne sont pas indépendantes l’une de l’autre, puisque le rythme syllabique contenu 
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dans l’enveloppe module le rythme phonémique contenu dans la structure fine. Cette double 

rythmicité du signal de parole et la régularité qui en découle apparaissent comme un moyen 

efficace de segmentation de la parole. 

1.6. Rôle des oscillations dans la perception de la parole 

De façon similaire à l’imbrication hiérarchique des syllabes et des phonèmes dans le signal de 

parole du point de vue acoustique, les activités oscillatoires dans les bandes de fréquences 

thêta (4-7 Hz) et gamma (25-35 Hz) sont hiérarchiquement couplées dans le cerveau. Les 

activités oscillatoires dans ces deux bandes de fréquences sont co-localisées dans le cerveau 

humain, plus précisément dans l’hippocampe et le cortex auditif, et évoluent de manière 

couplée (Lakatos et al. 2005). Dans le cortex auditif, les activités oscillatoires thêta et gamma 

sont couplées par un mécanisme communément appelé nesting ou couplage fréquentiel 

(Canolty et al. 2006). Ce mécanisme est central dans le modèle de perception de la parole 

proposé en 2012 par Giraud et Poeppel (Giraud and Poeppel 2012) :  la théorie de 

l’échantillonnage sensoriel de la parole. 

Ce modèle repose sur l’alignement fréquentiel entre les rythmes cérébraux et les rythmes de la 

parole, permettant ainsi une segmentation adéquate du signal continu de paroles en unités 

ayant un sens. Les cortex auditifs droit et gauche ont des fréquences de résonance (fréquences 

oscillatoires préférentielles) spécifiques (cf. figure 13). L’activité spontanée dans la bande 

fréquentielle du gamma bas (28-40 Hz) est dominante dans le cortex auditif primaire gauche, 

et l’activité spontanée dans la bande fréquentielle du thêta (3-6 Hz) est dominante dans le 

cortex auditif primaire droit. Néanmoins, les deux activités oscillatoires coexistent dans les 

deux hémisphères (Giraud et al. 2007).  

*************************************************************************** 

Figure 18  : Représentation de l’activité oscillatoire spontanée dans les bandes de fréquences 

gamma (en bleu, 28-40 Hz) et thêta (en orange, 3-6 Hz) dans le gyrus de Heschl 

bilatéralement (adapté de Giraud et al, 2007). 

Cette asymétrie oscillatoire intrinsèque peut être reliée aux différences architectoniques des 

cortex auditifs droit et gauche. Les neurones pyramidaux du cortex auditif gauche sont plus 

larges que ceux de la couche III du cortex auditif droit. Les macro-colonnes sont également 

plus larges et la distance entre les macro-colonnes plus grande dans le cortex auditif gauche 
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(Hutsler and Galuske 2003). Les différences architectoniques entre cortex auditif droit et 

gauche, dont semble dépendre le régime oscillatoire asymétrique, apparaissent donc cruciales 

pour la perception de la parole. Elles confèrent une échelle temporelle de segmentation 

spécifique à chaque hémisphère : l’échelle syllabique pour le cortex auditif droit, et l’échelle 

phonémique pour le cortex auditif gauche. 

Quand l’influx sensoriel de parole parvient à un auditeur, les propriétés spectro-temporelles 

du signal sont encodées par le système auditif. Selon le modèle de Giraud et Poeppel (Giraud 

and Poeppel 2012, cf. figure 14), un phénomène de résonance entre les fréquences 

oscillatoires du signal de parole (rythmes syllabique et phonémique) et les fréquences 

oscillatoires intrinsèques des cortex auditifs droit et gauche permet un réalignement de la 

phase des rythmes thêta et gamma. L’activité thêta s’aligne sur l’enveloppe temporelle de la 

parole, et suit précisément ses modulations d’amplitude. L’alignement génère ainsi des 

fenêtres temporelles d’intégration à l’échelle syllabique. L’activité thêta contraint les 

variations d’amplitude de l’activité gamma par un phénomène de modulation d’amplitude 

(nesting), mécanisme par lequel la phase de l’activité thêta module l’amplitude de l’activité 

gamma (Lakatos et al. 2005). Les oscillations gamma sont comme « imbriquées » dans les 

oscillations thêta. L’activité gamma est alors à son tour réinitialisée en phase, et s’aligne sur 

le rythme phonémique. L’activité gamma, représentant les fluctuations du seuil d’excitabilité 

des neurones, permettrait une réorganisation temporelle des trains de potentiels d’action, qui 

seraient restreints à certaines périodes (première moitié du cycle oscillatoire). Les oscillations 

cérébrales dans les bandes de fréquences gamma et thêta fournissent ainsi une alternance de 

périodes de haute excitabilité et de faible excitabilité à deux échelles temporelles : l’échelle 

syllabique et l’échelle phonémique.  

 

*************************************************************************** 

Figure 19 : Modèle oscillatoire de la perception de la parole, adapté de Giraud et Poeppel, 

2012. 
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2. Les différents troubles du langage 

La classification des troubles du langage est une tâche difficile. Il existe à l’heure actuelle un 

flou dans cette classification, marquée par des changements récurrents, qui reflètent le 

manque de connaissances actuel sur les causes de ce/ces troubles. 

2.1. Terminologie et définition 

Le trouble du langage regroupe l'ensemble des altérations des capacités linguistiques et 

communicationnelles que peut présenter un patient. Ce type de trouble peut toucher le langage 

écrit ou oral.  

Le manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM) publié par l’American 

Psychiatric Association est l’outil de référence en matière de diagnostic des troubles neuro-

développementaux. La version la plus récente, le DSM5 (American Psychiatric Association 

(APA) 2013), utilise le terme générique « troubles de la communication » pour regrouper : 

- les troubles du langage, 

- les troubles de la parole et de la phonologie, 

- le trouble du bégaiement, 

- le trouble de la communication sociale pragmatique : ce diagnostic s'applique aux 

personnes qui ont des problèmes de communication sociale verbale et non verbale, 

entraînant des limitations dans la participation sociale et la réussite scolaire ou la 

performance au travail mais qui ne présentent pas les comportements stéréotypés ou 

répétitifs et les intérêts restreints caractéristiques des troubles du spectre de l'autisme. 

- les troubles de la communication non spécifiés. 

En plus de cette classification, la 5
e
 version du manuel a adopté un nouveau terme générique 

pour désigner les troubles spécifiques d’une fonction cognitive, qu'il s'agisse d'un trouble du 

langage oral, du langage écrit, de la capacité à se repérer dans l'espace ou encore d'un trouble 

de l'attention : les « troubles spécifiques de l’apprentissage ». Ces troubles sont considérés 

comme spécifiques car n’altérant qu’une seule fonction cognitive, les autres capacités 

intellectuelles étant préservées. Sont ainsi concernés les retards de langage et la dysphasie, la 

dyslexie, mais également la dyscalculie et la dysorthographie, les dyspraxies, le THADA 

(hyperactivité), la phobie scolaire, la précocité intellectuelle. Ils sont également connus sous 

le nom de troubles « DYS » dans le milieu de la rééducation et le milieu scolaire. Lorsque la 
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fonction cognitive altérée est le langage, on parle de trouble spécifique du langage (specific 

language impairment ou SLI en anglais), terme privilégié dans les publications de recherche.  

2.2. Troubles du langage oral : troubles spécifiques et non spécifiques 

Cliniquement, un trouble du langage oral se définit comme un retard significatif dans 

l'utilisation et/ou la compréhension du langage verbal. Lorsqu’il s’agit d’un trouble spécifique 

du langage oral, on parle le plus souvent de dysphasie. Un trouble du langage peut également 

être associé à une autre pathologie à spectre cognitif altéré beaucoup plus large, en particulier 

l’autisme. 

Le trouble du langage oral, spécifique (dysphasie) ou non spécifique, est  le plus souvent 

caractérisé par un retard de l’acquisition du langage oral. On parle de retard de l'acquisition du 

langage lorsqu'il existe un décalage dans la chronologie normale de l'apprentissage de l'enfant 

(Bishop and Norbury 2008). En France, on estime que 4 à 8 % des enfants sont concernés, 

soit un enfant par classe environ. Le retard de l’acquisition du langage est évalué par rapport 

au niveau moyen de développement du langage pour un âge donné. 

 Développement normal En cas de retard de langage 

Apparition du 1
er

 mot Entre 10 et 18 mois Après 24 mois (2 ans) 

Assemblage de deux mots Entre 12 et 20 mois Au-delà de  36 mois (3 ans) 

Utilisation des pronoms, dont 

le « je » 
Vers 3 ans 4 ans ou plus 

Langage courant Vers 4 ans 5 ans ou plus 

 

La quatrième édition du manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-IV, 

American Psychiatric Association (APA) 1994) employait la distinction « expressif-réceptif » 

pour décrire les différents symptômes des troubles du langage oral. Bien que cette 

classification ne soit plus d’actualité depuis la plus récente version (DSM5, American 

Psychiatric Association (APA) 2013), elle reste pertinente pour décrire les déficits observés 

dans les troubles du langage oral. 

Selon le DSM-IV, un trouble du langage de type expressif affecte les capacités d'expression 

de l’enfant, qui sont en deçà du niveau moyen observé à cet âge. L’enfant montre alors des 
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paroles et/ou un discours incompréhensibles. Son discours a un style télégraphique, 

caractérisé par l’omission de certains mots ou constitué de mots isolés. Le vocabulaire est 

pauvre, les erreurs grammaticales fréquentes, et l’enfant présente de faibles compétences 

narratives. 

Un trouble du langage réceptif affecte les capacités de compréhension, qui sont inférieures à 

celles des autres enfants de son âge. La compréhension du message oral est alors partielle, 

l’enfant a du mal à suivre des consignes, à comprendre des mots et des phrases. Il présente de 

grandes difficultés à répondre aux questions et à trouver les mots justes. En général, son 

langage expressif en sera affecté, d’où la présence récurrente de troubles mixtes expressifs-

réceptifs. 

Le trouble du langage oral peut affecter la forme du langage (phonologie, morphologie et 

syntaxe), être un trouble de fond ou de sens (sémantique) ou un trouble lié à son utilisation 

(pragmatique) ou une combinaison de ces différents aspects (American Speech-Language-

Hearing Association 1993). La pragmatique s'intéresse à l'aspect social de l'utilisation du 

langage. Ainsi, malgré l’évolution de la classification des troubles du langage oral, 

notamment observée dans le DSM, il est important de constater que le terme générique 

« dysphasie réceptive » regroupe finalement tous les troubles du langage oral réceptif, quel 

que soit le niveau de traitement de la parole affecté, phonologique, morphologique, 

syntaxique, sémantique ou pragmatique. Cette observation reflète d’une part la 

méconnaissance de l’origine de cette/ces pathologies, et d’autre part la connaissance 

seulement partielle des mécanismes de perception de la parole. 

2.3. Troubles du langage écrit : la dyslexie 

La dyslexie est un trouble neuro-développemental de l’apprentissage du langage écrit qui se 

manifeste indépendamment du contexte éducatif, social, ou psycho-affectif de l'enfant 

(American Psychiatric Association (APA) 2013) et qui touche entre 3 % et 7 % des enfants 

scolarisés (World Health Organization ICD-10. 2008). Cette pathologie se caractérise par des 

difficultés de lecture en l'absence de tout déficit sensoriel visuel ou auditif de bas niveau, de 

toute déficience intellectuelle ou manque d’opportunité éducative ou d’intérêt. De façon 

concrète, les personnes atteintes de dyslexie montrent une lecture lente ou laborieuse, et 

inexacte de certains de mots. Au-delà de l’aspect déchiffrage, ils montrent également des 

difficultés à comprendre la signification de ce qui est lu, même dans le cas où la lecture se fait 
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correctement, ainsi que des difficultés d’orthographe et des difficultés dans l’expression écrite 

(erreurs de ponctuation ou grammaticales, manque de clarté de l’expression des idées). 

3. Dyslexie et syndrome phonologique 

3.1. Dyslexie, troubles du langage oral et hypothèse phonologique 

La dyslexie est un trouble de l’apprentissage spécifique de la lecture. La compréhension orale 

de la parole chez l’enfant dyslexique apparaît normale. Néanmoins, elle est fréquemment 

associée à la dysphasie, c’est-à-dire des troubles de l’acquisition du langage oral (Rutter et al. 

1976). En particulier, les enfants diagnostiqués dyslexiques ont fréquemment souffert d’un 

retard de langage durant les premières années de l’acquisition de la parole. En l’absence de 

tout trouble articulatoire, les mots sont prononcés de façon incorrecte. Des sons sont omis, 

transformés, inversés dans les mots prononcés (« bologan » pour « toboggan », « tris » pour « 

triste », « fi » pour « fille »). Le vocabulaire peut également s’avérer pauvre et imprécis. 

L’enfant précise difficilement sa pensée, ses phrases sont peu structurées, il cherche ses mots. 

D’un point de vue clinique, même quand le langage oral s’est en apparence développé 

normalement, les personnes dyslexiques présentent néanmoins des performances inférieures à 

la norme sur des épreuves d’articulation, de fluence verbale, de dénomination rapide, de 

compréhension syntaxique, l’ensemble reflétant une dysfonction généralisée des systèmes 

corticaux du langage. 

3.1.1. Les déficits phonologiques/linguistiques 

3.1.1.1. Un déficit de la conscience phonologique 

C’est sur cette constatation que les enfants dyslexiques présentent des déficits verbaux et des 

difficultés d’acquisition du langage (Ingram 1970; Rutter et al. 1976) que Margaret Snowling, 

une psychologue britannique, s’appuie pour tester l’hypothèse d’un déficit verbal chez les 

enfants dyslexiques. Elle entreprend de tester des patients dyslexiques à la fois sur des tâches 

de lecture et des tâches verbales. Elle fait l’hypothèse que les dyslexiques ne sont pas 

conscients des sons parlés, ce qui les empêcherait de déchiffrer le codage son/représentation 

graphique. Elle met en évidence chez les patients dyslexiques des difficultés dans la répétition 

de mots, particulièrement des mots longs, peu fréquents ou complexes, et des pseudo-mots 

(chaîne de caractère ressemblant à un mot réel mais n’ayant aucun sens) (Snowling 1981), 

montrant ainsi que les enfants et adultes dyslexiques présentent un trouble persistant de la 
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conscience phonologique, c’est-à-dire de la discrimination et de la manipulation des 

phonèmes. 

Rappelons que la phonologie s’intéresse aux systèmes de sons d’une langue et à leurs règles 

d’agencement. Tout énoncé linguistique peut être segmenté en unités ayant un sens : phrases 

et mots. À un deuxième niveau, il peut être segmenté en unités plus petites n’ayant pas de 

sens formel mais participant à la discrimination du sens : les syllabes et les phonèmes. La 

conscience phonologique est définie comme la connaissance consciente et explicite de cette 

discrimination de deuxième niveau, c’est-à-dire la conscience que les mots sont constitués 

d’unités plus petites, les syllabes et les phonèmes.  

L’observation des difficultés rencontrées par les enfants et adultes dyslexiques dans la 

répétition des pseudo-mots a permis d’affiner l’hypothèse d’un déficit de la conscience 

phonologique dans la dyslexie et de dire que ce sont les représentations phonémiques elles-

mêmes qui sont affectées dans la dyslexie, engendrant un déficit de conscience phonémique 

(Martin et al. 2010). La conscience phonémique est le niveau d’abstraction de la conscience 

phonologique le plus élevé : c’est la capacité à analyser les phonèmes, à les manipuler, à les 

combiner. 

D’autres études utilisant des tâches méta-phonologiques, c’est-à-dire des tâches de 

manipulation, d’inversion, de suppression ou encore de fusion de phonèmes, sont venues 

étayer cette théorie (Sprenger-charolles et al. 2000; Sprenger-Charolles et al. 2003).  

3.1.1.2. Des déficits dans les tâches de dénomination rapide 

La tâche de dénomination rapide (rapid automatized naming ou RAN en anglais) a été 

développée par Denckla et Rudel dans les années 70 (Denckla and Rudel 1976; Snowling 

1981). Elle consiste à dénommer le plus rapidement possible et à haute voix une série d’items 

présentés sur une feuille de papier, les items pouvant être des chiffres, des lettres, des images 

d’objets ou des couleurs. La vitesse de dénomination est un indice de la rapidité d’accès au 

lexique. Cet indice est prédictif des troubles de la lecture : les personnes présentant des 

performances faibles dans cette tâche présentent en parallèle des difficultés en lecture (Wolf 

1984; Wolf and Bowers 2000).  

Le lien entre lecture et dénomination rapide, et l’aspect prédictif de ce dernier sur le premier, 

peut paraître difficile à appréhender. Pourtant, les deux activités mettent en jeu des processus 
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communs, au niveau verbal comme au niveau visuel. Dans les deux activités, la personne doit 

traiter des informations visuelles et les verbaliser. Dans les deux cas, il s’agit d’un processus 

continu ; la consigne donnée lors du passage du test de dénomination rapide précise 

clairement de procéder comme lors d’un exercice de lecture, de façon continue, sans arrêt en 

fin de ligne. La tâche de dénomination rapide et la lecture partagent ainsi un processus 

d’intégration de l’information, de traitement lexical, et un processus moteur (verbalisation, 

articulation), mais également des processus d’automatisation, les deux activités ne faisant 

appel qu’à peu de contrôle. 

Conformément au caractère prédictif du niveau de lecture par la tâche de dénomination 

rapide, les personnes dyslexiques présentent de mauvaises performances dans cette tâche 

comparativement aux normo-lecteurs, une fois l’âge, la classe et le QI contrôlés (Tallal 1980; 

Tallal et al. 1985; Wolf 1986; Bowers et al. 1988; Wolff 2014). 

3.1.1.3. Des déficits de perception catégorielle 

La mise en correspondance des graphèmes et des phonèmes nécessite comme indiqué 

précédemment une bonne conscience phonologique, impliquant des capacités de segmentation 

phonémique, mais également des capacités de spécification des représentations phonémiques. 

En d’autres termes, le cerveau doit pouvoir séparer les phonèmes les uns des autres, et chacun 

doit appartenir à une catégorie bien définie. C’est ce qu’on appelle la perception catégorielle. 

Elle se définit comme la discrimination de sons de paroles basée sur les différences 

acoustiques entre phonèmes proches, en faisant abstraction des variantes acoustiques d’un 

même phonème (Liberman et al. 1957). C’est la perception catégorielle qui nous permet de 

dire : « C’est un /b/ » ou « C’est un /p/ ». La perception catégorielle se mesure en faisant 

varier un trait acoustique de façon continue à l’intérieur d’une paire de syllabes. Par exemple, 

les syllabes /ba/ et /pa/ s’opposent par le délai de voisement (VOT). Le VOT est très bref pour 

la syllabe /ba/ et long pour la syllabe /pa/. Un continuum est élaboré entre les deux valeurs 

extrêmes de VOT. Les sujets écoutent différentes variantes entre /ba/ et /pa/, leur tâche étant 

d’indiquer s’ils perçoivent un /ba/ ou un /pa/. Après moyennage à travers les sujets, les 

résultats indiquent que la frontière entre la perception du /ba/ et du /da/ chez les normo-

lecteurs est très clairement définie. Il existe une valeur de VOT pour laquelle la perception 

change (cf. figure 15). 
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Figure 20 : Perception catégorielle des syllabes /ba/ et /pa/ en fonction du délai de voisement. 

Les dyslexiques se montrent moins performants dans cette tâche. Ils ont des difficultés à 

réaliser cette tâche de perception inter-catégorielle ; leurs temps de réaction pour catégoriser 

est plus long (Reed 1989). La perception inter-catégorielle est moins clairement définie chez 

les dyslexiques (Manis et al. 1997). Au contraire, les dyslexiques montrent une perception 

intra-catégorielle améliorée, c’est-à-dire des performances améliorées de perception des 

variations acoustiques d’un son appartenant à une même catégorie (Serniclaes et al. 2001). 

Les dyslexiques seraient donc plus performants pour détecter les allophones, qui se 

définissent comme les différentes réalisations possibles d’un même phonème. Ces résultats 

suggèrent un mode de perception allophonique chez les dyslexiques, et une perception 

moindre des détails acoustiques invariants, mais accrue des détails acoustiques variables 

(Serniclaes et al. 2004). 

3.1.2. Les déficits du traitement sensoriel auditif : données 

comportementales et électrophysiologiques 

3.1.2.1. Des déficits du traitement des indices acoustiques brefs  

En 1980, postulant que les troubles phonologiques observés chez les dyslexiques relèvent 

d’un déficit auditif, Paula Tallal entreprend une série d’études sur le traitement auditif des 

signaux sonores chez les dyslexiques. Elle utilise le test du jugement temporel qui consiste à 

faire écouter une succession des deux sons aux sujets en faisant varier l’intervalle de temps 

entre ces deux sons, les sujets devant discriminer les deux sons (Tallal and Piercy 1973). 

Alors qu’aucune différence significative n’est observée entre le groupe dyslexique et le 

groupe contrôle pour un intervalle entre les deux sons supérieur à 150 ms, elle montre que les 

dyslexiques sont moins performants à discriminer les deux sons lorsque l’intervalle de temps 

est bref, inférieur à 150 ms. Les patients atteints de dyslexie montrent donc une incapacité à 

percevoir les transitions rapides dans le signal de parole. Ces résultats suggèrent notamment 
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que les dyslexiques seraient incapables de traiter les informations rapides inhérentes à la 

parole. En particulier, les dyslexiques seraient incapables de traiter les transitions de formants, 

transitions rapides de l’ordre de 40 ms, engendrant une incapacité de prédire quelle voyelle 

viendra après la consonne entendue. Ils seraient également incapables de percevoir le 

voisement des consonnes occlusives, dont la durée est du même ordre de grandeur. 

Ce déficit du traitement temporel rapide apparaît cependant non spécifique du langage, 

puisqu'il affecte également les sons non-verbaux. Il serait également indépendant de la 

modalité sensorielle, dans la mesure où il s'observe aussi dans des tâches visuelles et sensori-

motrices.  

Ce déficit du traitement auditif s’avère ainsi ne pas pouvoir rendre compte à lui seul du déficit 

phonologique. Il n’affecte pas l’ensemble de la population mais entre 30 et 50 % des 

dyslexiques selon les études (Adlard and Hazan 1998; Rosen and Manganari 2001). Par 

ailleurs, aucune étude utilisant les tâches de Tallal n’a permis de confirmer que le déficit des 

dyslexiques était limité aux stimuli acoustiques brefs (Reed 1989; Nittrouer 1999; Marshall et 

al. 2001). Enfin, de nombreuses études ont échoué dans leur tentative de corroborer les 

hypothèses de Tallal (Ramus, 2003). 

3.1.2.2. Dyslexie et discrimination fréquentielle 

Une autre vive critique rencontrée par l’étude de Paula Tallal en 1973 concerne la validité de 

la mesure utilisée. Sur 12 enfants testés, trois présentaient plus de deux erreurs pour les 

stimuli avec un intervalle de temps supérieur à 900 ms. Il a alors été suggéré que la tâche 

utilisée par Tallal, en imposant des contraintes temporelles, mesurait en fait la simple 

discrimination fréquentielle plutôt que les compétences dans le traitement temporel rapide. 

Certaines équipes ont alors étudié la discrimination fréquentielle chez les personnes atteintes 

de dyslexie. Rappelons qu’un son pur (et non pas un son de parole) est une vibration à une 

fréquence unique (fréquence fondamentale). C’est ce que nous percevons comme une note de 

musique. La discrimination fréquentielle se définit donc comme la capacité à détecter les 

changements de fréquence d’un son pur. Pour des variations fréquentielles faibles, la majorité 

des études rapportent une amplitude des ERP plus faible et une latence de la MMN retardée 

(dans un paradigme de MMN avec déviant fréquentiel) chez les sujets dyslexiques 

comparativement aux sujets normo-lecteurs  (Lachmann et al. 2005; Corbera et al. 2006; 

Kujala et al. 2006). Les adultes et enfants dyslexiques montrent ainsi des difficultés à 
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discriminer des sons purs proches en fréquence (McArthur and Bishop 2001; Ben-Yudi et al. 

2004; Mengler et al. 2005). Quelques études ont testé la corrélation entre les performances 

moindres en discrimination fréquentielle des personnes dyslexiques et certains scores de 

lecture. Les résultats sont très divergents sur ce point : certaines ont rapporté une absence de 

corrélation avec les scores de lecture de mots et non-mots (chaîne de caractères ne respectant 

pas les règles phonologiques d’une langue) (Mengler et al. 2005) ; d’autres ont rapporté une 

corrélation entre les deux mesures, chez les sujets dyslexiques et les sujets contrôles 

(McAnally and Stein 1996; Heath et al. 2006; Thomson and Goswami 2008), ou seulement 

dans l’un des deux groupes (France et al., 2002; Gibsona, Hogbena, & Fletchera, 2006a). Les 

faibles performances des personnes dyslexiques dans la discrimination fréquentielle ne 

semblent pas ainsi être à l’origine de leurs déficits de lecture, mais semblent plutôt en être un 

symptôme co-morbide. 

3.1.2.3. Dyslexie et détection de la modulation de fréquence et d’amplitude 

Comme décrit dans la première partie, chaque son de parole est défini par son spectre 

fréquentiel, comme dans le cas de sons purs non vocaux. En plus de ses caractéristiques 

spectrales, le signal continu de la parole est caractérisé par une organisation temporelle 

particulière, cruciale pour son traitement par le cerveau. Les variations temporelles se font soit 

en amplitude, soit en fréquence. La modulation d’amplitude réfère aux fluctuations de 

l’amplitude (de l’intensité) du son dans le temps, et la modulation de fréquence aux 

fluctuations fréquentielles dans le temps. 

La détection de la modulation de fréquence a été estimée par plusieurs études, dont la grande 

majorité ont rapporté une performance inférieure des sujets dyslexiques à détecter les 

modulations de fréquences lentes (2 Hz) (Gibsona, Hogbena, & Fletchera, 2006b; Ramus, 

2003a; Witton et al., 2002). Les données sont plus conflictuelles sur la détection de la 

modulation de fréquence à un taux moyen ou rapide. Quelques études ont mis en évidence 

une différence entre les groupes contrôle et dyslexique significative concernant la modulation 

de fréquence à 40 Hz. Les résultats sur la corrélation entre les moindres performances dans la 

détection de la modulation de fréquence et les compétences en lecture et en orthographe sont 

divergents. Cette corrélation a été rapportée non significative par certaines études (Van 

Ingelghem et al. 2005; Heath et al. 2006; Dawes et al. 2009). D’autres équipes ont rapporté 

une corrélation positive entre l’amplitude de la MMN en réponse à des sons modulés en 

fréquence à 20 Hz et les scores d’identification des mots (Stoodley et al. 2006), ou encore 
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entre les mesures comportementales du seuil de détection de la modulation de fréquence et la 

lecture de mots ou non-mots (Witton et al. 2002; Gibson et al. 2006; Wright and Conlo 2009). 

À nouveau, le lien entre faibles performances dans la détection de la modulation de fréquence 

et faibles performances langagières chez les sujets dyslexiques n’apparaît pas évident, tout au 

moins difficile à interpréter. 

Les différences entre sujets dyslexiques et sujets normo-lecteurs apparaissent plus 

concordantes en ce qui concerne la détection de la modulation d’amplitude. Les performances 

comportementales sont moindres chez le sujet dyslexique pour des taux de modulation lents et 

modérés, entre 4 et 150 Hz (Lorenzi et al., 2000; Rocheron et al., 2002). Cette observation est 

confirmée par une amplitude réduite de l’ERP en réponse à la modulation d’amplitude 

(McAnally and Stein 1996; Menell et al. 1999). Une corrélation modérée entre faible 

détection de la modulation d’amplitude lente (dans les basses fréquences) et une mesure 

composite des scores de lecture a été plusieurs fois rapportée (Menell et al. 1999; Witton et al. 

2002; Stuart et al. 2006). 

3.1.2.4. Dyslexie et perception du rise time 

Une faible sensibilité à la modulation lente d’amplitude (basses fréquences) a été rapportée 

dans la dyslexie. Or, comme nous l’avons décrit précédemment, le signal de parole peut être 

décomposé d’un point de vue physique en une structure fine modulée en amplitude, 

principalement dans la gamme des 4-7 Hz. Chaque syllabe est un son de parole modulé en 

amplitude et caractérisé par le « rise time » au début de chaque cycle de modulation. Ce 

terme, qui se traduit par « temps d’élévation », correspond à la durée entre le début du son 

d’une syllabe et le moment où son amplitude maximale est atteinte. Les modulations 

d’amplitude lentes, autour de 2 Hz (donc non plus les modulations à l’échelle syllabique mais 

à l’échelle des mots), encodent ce qu’on appelle la prosodie en français, et le stress en anglais. 

D’un point de vue perceptif, la prosodie correspond à la musicalité de la phrase. D’un point de 

vue linguistique, elle correspond au rythme donné par l’accentuation des syllabes. Les 

syllabes accentuées présentent un rise time plus large que les syllabes non accentuées.  

Les personnes dyslexiques montrent des différences dans les ERP en réponse à la perception 

du rise time comparativement aux personnes normo-lectrices. Les paradigmes expérimentaux 

comportementaux reposent sur l’écoute de sons modulés en amplitude dont le rise time varie 

entre deux extrêmes (par exemple entre 30 et 150 ms) selon un continuum. Les enfants et les 
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adultes dyslexiques démontrent des performances plus faibles dans la perception du rise time 

que les sujets normo-lecteurs (Goswami et al. 2002, 2011; Muneaux et al. 2004; Hämäläinen 

et al. 2005; Thomson et al. 2006). Cette observation a été reproduite dans différentes langues 

(Goswami et al. 2011). 

Au niveau électrophysiologique, les enfants dyslexiques ont une composante N1 moins ample 

que les enfants normo-lecteurs (Hämäläinen et al. 2007) et une MMN moins ample 

(Hämäläinen et al. 2009)  en réponse à différents rise time, suggérant une difficulté accrue 

chez le sujet dyslexique à traiter le rise time.  

Les études sont très cohérentes concernant la corrélation significativement positive entre la 

perception du rise time et les performances en lecture, indiquant que plus un individu présente 

des difficultés à percevoir le rise time dans les basses fréquences, plus ses performances en 

lecture seront faibles. Cette corrélation a été montrée pour un large éventail des mesures de la 

lecture : compétences en lecture de mots et non-mots, compétences en orthographe, 

performances en reconnaissance de mots masqués et de non-mots (Goswami et al. 2002, 

2011; Muneaux et al. 2004; Hämäläinen et al. 2005; Thomson et al. 2006; Thomson and 

Goswami 2008). 

3.1.2.5. Dyslexie et entraînement rythmique 

Les adultes et enfants dyslexiques montrent des difficultés à reproduire une séquence 

rythmique en battant la mesure avec le doigt ou en tapant des mains (Stambak 1951; Wolff 

2002). Ces moindres performances d’entraînement rythmique sont particulièrement marquées 

pour les rythmes dans les basses fréquences, de l’ordre de 2 Hz. Les performances auditives 

rythmiques sont également diminuées chez l’enfant et l’adulte dyslexique. Les performances 

auditives rythmiques sont évaluées grâce au test suivant : les sujets écoutent deux séquences 

de sons rythmiques, c’est-à-dire dont les sons sont régulièrement espacés dans le temps. Ils 

doivent ensuite choisir la séquence auditive dans laquelle les sons leur semblent plus espacés 

dans le temps. Moindres performances d’entraînement rythmique et moindres performances 

auditives rythmiques  sont corrélées chez l’enfant et l’adulte dyslexique (Thomson et al. 2006; 

Thomson and Goswami 2008). Les moindres performances d’entraînement rythmique sont 

également corrélées aux moindres scores en lecture chez les sujets dyslexiques, selon les deux 

mêmes études. 
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3.2. Autres déficits 

3.2.1. Des déficits de la mémoire à court terme 

Des déficits de la mémoire à court terme, qui se définit comme la capacité à retenir et 

réutiliser de manière passive une quantité limitée d'informations pendant un temps 

relativement court (environ une demi-minute), ont fréquemment été associés aux troubles de 

la lecture. Plus spécifiquement, de nombreuses études ont mis en évidence des performances 

en mémoire de travail chez les adultes et les enfants dyslexiques inférieures à celles obtenues 

par les normo-lecteurs. La mémoire de travail est un processus dynamique, elle consiste à 

stocker et à manipuler les informations de manière active et temporaire. Selon le modèle de 

Alan Baddeley (Baddeley 2000), la mémoire de travail comporte quatre composantes : le 

calepin visuo-spatial qui traite les informations visuelles, la boucle phonologique qui assure le 

maintien et la manipulation des informations auditivo-verbales, l’administrateur central, 

chargé d’intégrer les informations visuelles et verbales et d’accéder aux informations stockées 

dans la mémoire à long terme, et le tampon épisodique. Cette mémoire de travail aux 

multiples composantes est fortement mobilisée lors de l’activité de lecture, qui requiert le 

stockage de différents graphèmes dans un ordre sériel bien défini. Un déficit dans la mémoire 

de travail aboutit donc à un mauvais décodage du mot lu, et à une altération de la 

compréhension contextuelle. 

Il existe un large consensus pour dire que la mémoire de travail phonologique est 

spécifiquement altérée dans la dyslexie (Ackerman and Dykman 1993; Wolff and Lundberg 

2003; Jeffries and Everatt 2004; Savage et al. 2006; Ramus and Szenkovits 2008). 

3.2.2. Troubles visuo-spatiaux et troubles attentionnels 

Troubles de l’attention et troubles de la lecture semblent être en partie liés : 15 % à 40 % des 

enfants hyperactifs souffrent de troubles de la lecture (Moores et al. 2003). Le premier constat 

des déficits attentionnels provient des parents et enseignants d’enfants dyslexiques qui 

rapportent, à un niveau qualitatif, des difficultés attentionnelles accrues chez les enfants 

dyslexiques (Knivsberg and Andreassen 2008). D’un point de vue clinique, les enfants 

dyslexiques présentent fréquemment des troubles attentionnels associés (Mazeau 2005). Ce 

tableau soulève la question de la place des symptômes attentionnels dans la dyslexie, et de la 

spécificité du lien entre les deux pathologies (Willcutt et al. 2001). 
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Les troubles attentionnels ont été spécifiquement étudiés dans la modalité visuelle. Au moins 

une partie des enfants dyslexiques font des confusions récurrentes entre des lettres 

symétriques (d et b) ou des lettres visuellement proches (n et m). Des études de cas ont 

montré que ce déficit visuo-attentionnel peut survenir en l’absence de déficit phonologique 

(Valdois et al. 2003).  

Une capture attentionnelle ralentie a également été constatée chez les personnes dyslexiques. 

Celles-ci présentent des temps de réaction plus longs dans l’engagement et le désengagement 

de leur attention visuelle sur une cible (Marendaz et al. 1996; Iles et al. 2000; Buchholz and 

McKone 2004). La capture attentionnelle est d’une particulière importance dans la lecture des 

pseudo-mots, tâche dans laquelle les dyslexiques sont moins performants. En effet, la lecture 

de pseudo-mots implique l’engagement de l’attention sur le début du mot, puis son 

désengagement suivi d’un réengagement sur la deuxième partie du mot. Les temps de réaction 

expliquent 17 % de la variance de la lecture des pseudo-mots une fois que l’âge, le QI et la 

dimension phonologique sont contrôlés (Facoetti et al. 2006). Ce résultat suggère que le 

déficit phonologique, reflet des moindres performances en lecture des pseudo-mots, est 

expliqué par une autre cause que le déficit visuo-attentionnel. 

3.2.3. Troubles sensori-moteurs 

La capacité motrice fine peut également être affectée dans la dyslexie. La constatation que les 

enfants dyslexiques sont moins bons à répéter une séquence rythmique en tapant des mains 

(Stambak 1951) a été la première observation de performances motrices altérées dans la 

dyslexie. Les enfants dyslexiques montrent des temps de réaction allongés comparativement 

aux individus normo-lecteurs dans des tâches motrices. Ils sont par exemple plus lents à 

appuyer sur un bouton avec le pied ou la main en réponse à un stimulus auditif ou visuel 

(Nicolson and Fawcett 1993). Des troubles de la posture peuvent également être associés à la 

dyslexie (Pozzo et al. 2006; Kapoula and Bucci 2007). 

3.3. L’hypothèse phonologique 

Ainsi, les dyslexiques sont moins performants dans une large panoplie de tâches mettant en 

jeu la sensibilité phonologique : détection des rimes, allitérations, contrepèteries, mémoire 

verbale à court terme (empan des chiffres), dénomination rapide. La fréquence d’un trouble 

des capacités phonologiques chez les dyslexiques n’est plus aujourd’hui à démontrer. La 
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théorie d’un déficit phonologique, comme origine d’un trouble de la lecture, reste l’hypothèse 

explicative la plus reconnue dans les travaux de recherche et semble faire l’objet d’un 

consensus. Cette hypothèse repose sur l’idée d’un déficit du système de représentation 

mentale et du traitement cognitif des sons la parole, entraînant un déficit de la conscience 

phonologique. Cette incapacité à appréhender les différents sons constitutifs de la parole 

explique facilement les difficultés rencontrées par les personnes dyslexiques pour associer un 

phonème à une représentation graphique. Un déficit phonologique explique également très 

bien les faibles performances obtenues par les dyslexiques dans les tâches de répétition de 

mots, de mots longs et de pseudo-mots. L’hypothèse du déficit phonologique trouve 

également une totale légitimité dans l’explication des difficultés rencontrées par les 

dyslexiques pour catégoriser les phonèmes. Ne pouvant les percevoir de façon consciente, il 

semble logique qu’ils soient incapables de les associer spécifiquement à une catégorie. La 

forte corrélation observée entre apprentissage de la lecture et capacités méta-phonologiques 

vient largement renforcer cette hypothèse du déficit phonologique. Les liens entre déficit 

phonologique et faibles performances dans les tâches de dénomination rapide et plus encore 

de mémoire à court terme sont à l’heure actuelle encore débattus.  

On peut supposer que les tâches de dénomination rapide reflètent l’accès aux représentations 

phonologiques. De faibles performances en dénomination rapide indiqueraient ainsi des 

difficultés à accéder aux représentations phonologiques et s’expliquent alors parfaitement par 

un déficit phonologique (Swan and Goswami 1997).  

D’autres auteurs voient les déficits en dénomination rapide comme un trouble indépendant du 

déficit phonologique (Wolf and Bowers 1999). La tâche de dénomination rapide implique non 

pas un traitement phonologique seul, mais un ensemble de processus cognitifs : attention aux 

stimuli, reconnaissance visuelle, accès aux représentations phonologiques et production 

articulatoire. Les processus mis en jeu sont les mêmes que ceux mis en jeu dans le cas de la 

lecture. La particularité de la dénomination rapide concerne l’activation rapide de ces 

processus. Des performances moindres en dénomination rapide pourraient ainsi résulter d’un 

trouble non pas auditif ni verbal, mais d’un déficit visuel. La tâche de dénomination rapide 

implique des processus de balayage visuel. Elle nécessite un fort contrôle oculaire et une 

attention visuelle focalisée. Le déficit de dénomination rapide observé chez les sujets 

dyslexiques pourrait donc s’expliquer par des facteurs visuo-attentionnels, spécifiquement une 

instabilité de la fixation oculaire (Stein 2003). Une manière d’exclure les facteurs visuo-
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attentionnels de la tâche de dénomination rapide consiste à présenter les items 

individuellement. Le regroupement des items sur une même feuille nécessite en effet un 

balayage oculaire important. Certaines études utilisant la version discrète ont montré que la 

vitesse de dénomination corrèle aux performances en lecture indépendamment du déficit 

phonologique chez les sujets dyslexiques (Bowers and Swanson 1991). D’autres n’ont pas 

reproduit cet effet (Stanovich 1981). 

Un déficit dans la tâche de dénomination rapide pourrait également s’expliquer par une 

défaillance du contrôle temporel dans le domaine visuel (Wolf et al. 2000) : les personnes 

dyslexiques ne parviendraient pas à activer assez rapidement les représentations 

phonologiques des sons, empêchant ainsi une combinaison efficace entre les différents sons et 

empêchant la formation d’unités d’ordre supérieur comme les syllabes. Cette hypothèse est la 

théorie du double déficit, postulant qu’un sous-groupe de la population dyslexique souffre 

d’un déficit phonologique, un deuxième sous-groupe d’un déficit de dénomination rapide, et 

un troisième d’un double déficit, à la fois phonologique et de dénomination rapide. Cette 

hypothèse implique une indépendance entre les deux déficits. Or plusieurs travaux ont 

rapporté une corrélation entre dénomination rapide et conscience phonologique (Vukovic and 

Siegel 2006; Vaessen et al. 2009), n’allant pas dans le sens de l’indépendance des deux 

déficits. 

Allant encore plus loin dans l’hypothèse d’un déficit auditif et visuel indépendants dans la 

dyslexie, certains auteurs ont interprété les moindres performances dans les tâches de 

dénomination rapide chez les sujets dyslexiques comme un déficit de l’automatisation. La 

lecture nécessite que ses sous-composantes soient automatisées, selon le modèle de la double 

voie (Marshall and Newcombe 1973) qui sert de référence dans l’évaluation des pathologies 

langagières acquises ou développementales. Ce modèle postule l’existence de deux voies de 

lecture : la voie directe et la voie indirecte. La voie indirecte de la lecture est la voie 

phonologique, qui permet d’associer chaque représentation graphique à un son. Une atteinte 

de la voie phonologique provoque des altérations de la représentation, du stockage et de la 

récupération des segments phonologiques, d’où les difficultés observées dans la conversion 

graphème-phonème. La voie lexicale est dite directe car elle permet d’accéder directement au 

sens du mot sans passer par l’étape phonologique. Elle correspond à un processus 

d’automatisation de la lecture, par reconnaissance globale du mot et non plus par déchiffrage. 

Elle implique notamment le gyrus fusiforme gauche, ou l’aire de la reconnaissance visuelle 



 
 

54 
  

54 Contexte de l’étude 

(VWFA), le gyrus temporal moyen postérieur, le gyrus frontal inférieur (pars triangularis) et 

la partie ventrale antérieure du lobe temporal. Une incapacité à développer cette voie de 

lecture directe, et à automatiser certains processus, pourrait expliquer le lien entre RAN et 

lecture (Nicolson and Fawcett 1990).  

De façon synthétique, on peut donc regrouper les grandes théories de la dyslexie en deux 

grandes tendances. La première considère que la dyslexie est un trouble spécifique du 

langage : c’est la théorie phonologique. Selon cette approche, les autres symptômes 

rencontrés dans la dyslexie n’ont pas de relation causale avec le trouble de la lecture, mais 

sont considérés comme des « marqueurs » co-morbides. À l’opposé, les autres théories 

considèrent que la dyslexie est un dysfonctionnement affectant de multiples domaines 

sensoriels (audition, vision), sans restriction au domaine auditif, et affectant le domaine 

moteur : il s’agit de l’hypothèse du double déficit, de l’hypothèse cérébelleuse, de l’hypothèse 

magnocellulaire. Nous avons décrit seulement certaines de ces hypothèses pour la bonne 

compréhension des analyses.  

Le consensus sur l’hypothèse phonologique s’est principalement basé sur la proportion de la 

population dyslexique souffrant de troubles phonologiques. Une étude de 2003 a montré, à 

l’aide d’une batterie de tests très large (lecture de pseudo-mots, tâches d’analyse 

phonologique, de dénomination rapide et de fluence verbale), que le déficit phonologique était 

présent chez la totalité des dyslexiques de l’échantillon, contrairement aux troubles auditifs et 

sensori-moteurs, présents dans des sous-groupes uniquement (Ramus, 2003). Cette 

observation suggère que le déficit phonologique apparaît en l’absence de tout autre déficit 

sensoriel ou moteur. Les troubles sensori-moteurs apparaissent donc comme des symptômes 

co-morbides. Pourtant, des méta-analyses rapportent que tous les dyslexiques ne souffrent pas 

d’un déficit phonologique. Les mêmes auteurs ont rapporté une prévalence de 77 % des 

troubles phonologique dans un groupe de 22 enfants dyslexiques âgés de 8 à 12 ans (Ramus et 

al. 2003). Une seconde équipe a reproduit ces résultats avec d’autres critères, toujours chez 

des enfants, en rapportant la présence de troubles dans les compétences phonologiques de 52 

%. 

3.4. Données anatomiques 

Les premières données anatomiques concernant le cerveau dyslexique remontent à 1979. 

Albert Galaburda, neurologiste américain à l’Université de Harvard, entreprend une série 
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d’études post-mortem en examinant au microscope le cerveau de patients dyslexiques. En 

1979, sur un patient dyslexique (étude de cas), il repère la présence d’amas de neurones dans 

le lobe pariétal et le lobe temporal. Ce sont des neurones surnuméraires, présentant une 

localisation anormale. On parle d’ectopies. Les neurones de ces ectopies présentent de 

surcroît une dysplasie, c’est-à-dire une désorganisation des couches cellulaires (Galaburda 

and Kemper 1979). Il reproduit ces résultats en 1985 sur quatre autres patients dyslexiques et 

localise plus particulièrement les ectopies et les dysplasies dans la région périsylvienne 

gauche (Galaburda et al. 1985). Il montre également une différence du pattern asymétrique 

habituel caractérisant le planum temporale entre le cerveau dyslexique et le cerveau sain. 

Cette région est impliquée dans le traitement du langage et se caractérise chez le sujet sain par 

une asymétrie latérale, avec une aire du côté gauche plus développée dans 65 % des cas 

(Geschwind and Levitsky 1968). Les patients de Galaburda étaient caractérisés par une 

symétrie de cette aire auditive, avec un planum temporale gauche et un  planum temporale 

droit de même taille. 

*************************************************************************** 

Figure 21 : (A) Ectopies observées dans le cerveau des sujets dyslexiques. La flèche indique 

une migration neuronale anormale (tiré de Galaburda et al., 1979) (B) Localisation corticale 

des ectopies chez les sujets dyslexiques. Tiré de Giraud et Ramus, 2013 et adapté de Ramus, 

2004 (Ramus 2004). 

La plus grande critique adressée aux résultats de Galaburda relève du faible nombre de sujets 

étudiés, pouvant mettre en doute la généralisation de ces données à l’ensemble de la 

population dyslexique. Mais cette observation a ouvert un champ de recherches considérable 

sur les anomalies structurelles dans le cerveau dyslexique. 

Les premières études d’imagerie se sont alors penchées, à l’instar de Galaburda, sur 

l’asymétrie du cerveau dyslexique, et notamment sur le degré de latéralisation du planum 

temporale, en étudiant les anomalies structurelles de matière grise.  

3.4.1. Matière grise 

Rappelons que la matière grise contient les corps cellulaires des neurones. Ces études de 

neuroimagerie étudiant la matière grise (volume, localisation, etc.) reflètent donc les 
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anomalies structurelles de développement d’une aire cérébrale, et ont principalement permis 

d’étudier la symétrie du cerveau chez les dyslexiques.  

Une partie de ces études sont venues confirmer l’absence d’asymétrie du cerveau dyslexique, 

en particulier du planum temporale (Hynd et al. 1990; Larsen et al. 1990; Bloom et al. 2013). 

Des divergences sont apparues concernant les causes structurelles de cette asymétrie. Elle 

était due à une augmentation de la taille du planum temporale gauche ou du gyrus temporal 

supérieur gauche dans certaines études (Larsen et al. 1990; Eliez et al. 2000), et à une 

diminution de la taille du planum temporale gauche dans d’autres (Hynd et al. 1990; Bloom et 

al. 2013). D’autres études ont quant à elle mis en évidence une réduction de matière grise de 

manière bilatérale dans le gyrus temporal supérieur (Brambati et al. 2004; Steinbrink et al. 

2008). D’autres études, enfin, tendent à infirmer l’absence d’asymétrie dans le cerveau 

dyslexique (Leonard et al. 1993; Schultz et al. 1994; Best and Demb 1999; Heiervang et al. 

2000; Robichon et al. 2000). Plus récemment, une réduction du volume de matière grise a été 

montrée dans une région particulière du sulcus temporal supérieur droit, l’aire temporale de la 

voix, chez des sujets dyslexiques, altérant la latéralisation droite observée chez les normo-

lecteurs (Dole et al. 2013). L’aire temporale de la voix est une région très précise du sillon 

temporal supérieur impliquée et activée chez tous les enfants normaux lors de l’écoute de la 

voix humaine. Cette région restant inactive à l’écoute de sons non vocaux.  

La divergence de ces résultats peut paraître déroutante. Certains auteurs ont attribué 

l’observation d’une asymétrie atypique chez les sujets dyslexiques à un manque de rigueur 

méthodologique (groupes non appariées en âge, en QI, en préférence manuelle, en sexe, etc.) 

(Schultz et al. 1994; Altarelli et al. 2014). Une récente étude a répliqué une réduction de 

l’asymétrie du planum temporale chez les sujets dyslexiques uniquement chez les garçons 

(Altarelli et al. 2014). Toutefois, les études ayant échoué à répliquer l’absence d’asymétrie du 

planum temporale chez les sujets dyslexiques ont souvent associé l‘asymétrie normale 

observée à d’autres anomalies structurelles : des anomalies morphologiques subtiles 

(Heiervang et al. 2000)) ou encore une asymétrie au contraire exacerbée (Leonard et al. 1993, 

2001). 

La question de l’altération de l’asymétrie corticale, et particulièrement du cortex auditif, dans 

la dyslexie, reste ouverte. Bien qu’une altération de l’asymétrie corticale ne semble pas être 

liée de façon systématique à la dyslexie, il semble exister un lien intéressant entre profil 

linguistique et anatomie périsylvienne. Certains auteurs ont proposé une interprétation de 
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l’anatomie périsylvienne en fonction du profil linguistique : une faible asymétrie serait 

associée à des déficits dans de multiples domaines du langage écrit et oral alors qu’une 

asymétrie anormalement prononcée conduirait un déficit phonologique isolé. 

3.4.2. Matière blanche 

Les différences d’asymétrie rencontrées dans le cerveau dyslexique, et particulièrement la 

présence d’ectopies montrée par Galaburda, ont conduit certains chercheurs à émettre 

l’hypothèse d’un défaut de connectivité cortico-corticale, engendré par une altération de la 

migration corticale. 

Rappelons que la matière blanche est constituée des axones des neurones qui sont entourés 

d’une gaine de myéline protectrice. Elle est le lieu de la connectivité entre neurones. Une 

technique en particulier permet d’explorer la matière blanche, l’imagerie en tenseur de 

diffusion, qui fournit une mesure de l’anisotropie fractionnelle et permet ainsi d’obtenir la 

position et l’orientation des faisceaux de substance blanche du cerveau. L'anisotropie  est la 

propriété d'être dépendant de la direction. Une haute anisotropie dans le cerveau est associée à 

une orientation de fibres neuronales bien définie, alors qu’une anisotropie faible est associée à 

une orientation des fibres plus aléatoire. 

De façon générale, les régions temporales et pariétales chez les dyslexiques ont montré une 

diminution de l’anisotropie (Klingberg et al. 2000; Beaulieu et al. 2005; Deutsch et al. 2005; 

Niogi and McCandliss 2006). D’autres régions impliquées dans le traitement du langage ont 

également montré des différences de diffusivité entre patients atteints de dyslexie et normo-

lecteurs, notamment les gyrus inférieurs frontaux droit et gauche et certaines régions 

temporales telles que le gyrus fusiforme et une région temporale inférieure (Eliez et al. 2000; 

Brown et al. 2001; Richards et al. 2008; Steinbrink et al. 2008). Cette observation est 

prédictive d’anomalies de connectivité fonctionnelle entre régions impliquées dans le 

traitement du langage. 

3.4.3. Conclusions sur les altérations de la matière blanche et de la 

matière grise observées dans la dyslexie 

Ainsi, malgré les divergences observées concernant l’étude de l’asymétrie du cerveau 

dyslexique, deux observations sont récurrentes :  



 
 

58 
  

58 Contexte de l’étude 

- Une réduction du volume de la substance grise dans le gyrus temporal supérieur des 

deux hémisphères ; 

- La présence de corrélations significatives entre les volumes de matière grise ou 

blanche atypiques et les performances comportementales sur des tâches de lecture, de 

traitement phonologique ou de dénomination rapide : 

 Il existe une corrélation entre l’anisotropie et la vitesse de lecture des pseudo-

mots chez les sujets dyslexiques et les sujets neuro-typiques : moins 

l’anisotropie est élevée dans la région temporo-pariétale et moins les fibres 

sont clairement orientées, plus la vitesse de lecture des pseudo-mots est lente 

(Klingberg et al. 2000; Niogi and McCandliss 2006; Steinbrink et al. 2008). 

 De même, une faible anisotropie a été associée à des performances faibles en 

orthographe et en dénomination rapide (Deutsch et al. 2005). 

 Une corrélation entre les indices de réduction de volume de substance grise 

dans les régions occipito-temporales et pariéto-temporales et les 

performances en dénomination rapide a été observée : un volume de 

substance grise élevé prédit une performance en dénomination rapide élevée 

(Raschle et al. 2011). 

 La faible asymétrie de distribution de la matière blanche dans le gyrus 

temporal supérieur corrèle positivement avec les capacités de compréhension 

de la parole dans le bruit chez les adultes dyslexiques (Dole et al, 2014). 

De telles anomalies pourraient provenir d’un mauvais apprentissage de la lecture. Cependant, 

l’existence d’anomalies structurelles chez des jeunes enfants, non en âge d’apprendre à lire, 

suggèrent un lien causal entre ces anomalies et la dyslexie (Raschle et al. 2011). 

Les divergences obtenues sur la latéralisation anatomique du cerveau dyslexique permettent 

de conclure à un point intéressant. Les atteintes du lobe temporal, bien qu’encore mal 

caractérisées, ne semblent pas résulter d’une anomalie de latéralisation. Un défaut de 

composition tissulaire au niveau du lobe temporal pourrait par contre rendre compte non 

seulement de l’idée d’une altération anatomique du lobe temporal, mais également des 

différences obtenues entre les études. Ces altérations anatomiques s’accompagneraient 

d’anomalies affectant également les fibres nerveuses intra- et inter-hémisphériques, limitant 

probablement le transfert d’information et la communication entre aires cérébrales à 
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l’intérieur d’un même hémisphère, mais également entre hémisphères. Cette hypothèse est 

renforcée par les nombreuses anomalies fonctionnelles observées chez les sujets dyslexiques. 

3.5. Données fonctionnelles 

L’évaluation des corrélats fonctionnels sous-tendant les déficits comportementaux liés à la 

lecture et au traitement phonologique a été largement explorée chez les dyslexiques, grâce aux 

études de neuroimagerie fonctionnelle. 

3.5.1. Corrélats neuronaux des déficits sensoriels auditifs 

L’IRM fonctionnelle a été essentiellement utilisée afin de tester l’hypothèse du traitement 

temporel rapide dans la dyslexie. Les corrélats neuronaux des autres déficits auditifs observés 

dans la dyslexie, n’ont été que très peu étudiés jusqu’ici. 

Temple et collaborateurs ont utilisé une tâche de discrimination des stimuli acoustiques en 

fonction de leur fréquence (haute ou basse) en jouant sur l’intervalle séparant les deux stimuli 

conformément à l’hypothèse proposée par Tallal (Temple et al. 2000, 2001). Le groupe 

contrôle montrait une activation plus importante d’une région frontale gauche (BA46/10/9) 

pour les stimuli rapides versus les stimuli lents, alors que le groupe dyslexique ne montrait 

aucune différence d’activité dans cette région entre les deux conditions. Une troisième étude 

de la même équipe a reproduit ces résultats,  y ajoutant un aspect clinique en montrant qu’un 

entraînement focalisé sur le traitement auditif rapide améliore les compétences phonologiques 

et linguistiques des sujets dyslexiques (Gaab et al. 2007). 

3.5.2. Corrélats neuronaux du déficit phonologique 

Le traitement phonologique chez les dyslexiques a été évalué par des tâches simples, telles 

que le jugement de rimes et la lecture de pseudo-mots. 

L’une des pionnières en matière d’étude du corrélat fonctionnel des déficits phonologiques 

rencontrés dans la dyslexie est le Dr Sally Shaywitz. Elle soumet un échantillon de sujets 

dyslexiques âgés de 16 à 54 ans à cinq tâches requérant un degré croissant de décodage 

phonologique (Shaywitz et al. 1998, 2002). Les sujets dyslexiques montrent, en réponse à la 

difficulté phonologique, une hypo-activation de régions temporo-pariétales postérieures (aire 

de Wernicke, gyrus angulaire et cortex strié) et une sur-activation du gyrus frontal inférieur 
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(aire de Broca). L’hypo-activation du cortex temporal gauche apparaît être un corrélat direct 

du déficit phonologique. Ce résultat a été confirmé par des études ultérieures utilisant d’autres 

méthodes telles que la tomographie par émission de positons (TEP) ou la 

magnétoencéphalographie (MEG) au cours de tâches phonologiques (Salmelin et al. 1996; 

Rumsey et al. 1997; Brunswick et al. 1999). Par ailleurs, cette hypo-activation au niveau des 

aires temporo-pariétales serait améliorée par un entraînement basé sur le langage oral et le 

traitement auditif, et cette amélioration serait corrélée aux habiletés de traitement du langage 

oral (Temple et al. 2003). 

La sur-activation du gyrus frontal inférieur en réponse à une forte demande phonologique 

chez les dyslexiques a été corroborée par de nombreuses études (Rumsey et al. 1997; 

Brunswick et al. 1999; Temple et al. 2001). Le degré d’activité dans cette région corrèle 

positivement avec l’âge des sujets dyslexiques (Shaywitz et al. 2002). En revanche, chez les 

enfants, certaines études ont montré une hypo-activation de cette région en réponse à une 

tâche phonologique (Shaywitz et al. 2002; Cao et al. 2009), suggérant que les différences 

d’activité dans le gyrus frontal inférieur relèvent non pas d’une conséquence directe du déficit 

phonologique mais d’un mécanisme de compensation, mis en place progressivement au cours 

du développement. 

3.5.3. Des patterns de connectivité altérés 

Les altérations de matière blanche observées dans le cerveau dyslexique montrant une 

connectivité structurelle anormale entre certaines régions cérébrales ont conduit certaines 

équipes à étudier la connectivité fonctionnelle lors de tâches phonologiques. Rappelons que la 

connectivité fonctionnelle peut se mesurer en calculant le degré de corrélation entre l’activité 

de deux régions lors d’une tâche cognitive ou au repos. Plus la corrélation est élevée, plus 

l’activité des deux régions est fonctionnellement liée. Cette analyse a été menée notamment 

entre le gyrus angulaire et certaines régions postérieures temporales et occipitales impliquées 

dans le traitement du langage. Le gyrus angulaire, aire associative multimodale, jouerait en 

effet un rôle majeur dans le traitement phonologique, notamment dans la correspondance 

graphème/représentation linguistique. Les normo-lecteurs montrent une forte corrélation entre 

l’activité du gyrus angulaire et certaines régions postérieures de l’hémisphère gauche (gyrus 

temporal supérieur, gyrus lingual, aire visuelle primaire) lors de tâches phonologiques, 

absente chez les dyslexiques (Horwitz et al. 1998; Pugh et al. 2000). Parallèlement, lors d’une 

tâche visuo-graphique, ne sollicitant pas les compétences phonologiques, aucune différence 
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significative de connectivité fonctionnelle entre ces mêmes régions n’a été observée entre 

dyslexiques et normo-lecteurs, suggérant que les altérations de connectivité fonctionnelle 

observées dans la dyslexie sont spécifiques du déficit phonologique. 

Une altération de la connectivité a également été rapportée entre la jonction temporo-pariétale 

et les régions antérieures du langage au sein de l’hémisphère gauche dans une étude en TEP 

lors d’une tâche de jugement de rimes et d’une tâche de mémoire à court terme (Paulesu et al. 

1996). Alors que les sujets contrôles activent de concert l’aire de Broca et le cortex temporo-

pariétal pour chacune des deux tâches, les dyslexiques activent moins le cortex temporo-

pariétal durant la tâche de jugement des rimes, et moins l’aire de Broca pendant la tâche de 

mémoire à court terme. L’aire de Broca et le cortex temporo-pariétal semblent ainsi ne pas 

pouvoir être activés simultanément chez les adultes atteints de dyslexie, suggérant une 

altération de la connectivité fronto-temporale dans la dyslexie (Schurz et al. 2014). 

Ces altérations de la connectivité fonctionnelle trouvent un substrat neuro-anatomique dans 

les différentes études sur la matière blanche et la matière grise citées précédemment, 

notamment celle de Klingberg (Klingberg et al. 2000) montrant une atteinte des fibres de 

substance blanche temporo-pariétale gauche corrélant avec les scores de lecture. Jusque 

récemment, le lien entre altération de la connectivité fonctionnelle fronto-temporale et les 

altérations de microstructure dans le lobe temporal gauche était hypothétique, aucune étude ne 

faisant le lien direct entre les deux. En 2007, une première étude montre un lien causal entre 

l’hypo-activation observée dans le cortex temporo-pariétal chez les adolescents dyslexiques et 

les altérations de la microstructure dans cette région (Hoeft et al. 2007). Au contraire, les 

hyper-activations frontales paraissent être le reflet des performances courantes de lecture et 

donc indépendantes des causes de la dyslexie. Ces résultats vont dans le sens d’une hyper-

activation frontale due à un mécanisme de compensation. Plus récemment, une méta-analyse 

est venue confirmer cette hypothèse en montrant une co-localisation des altérations de la 

matière grise et des anomalies fonctionnelles dans la dyslexie (Linkersdörfer et al. 2012). En 

outre, cette réduction de la connectivité fronto-temporale paraît être présente chez l’adulte 

dyslexique à l’état de repos, en l’absence de toute tâche phonologique (Schurz et al. 2014).  
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3.6. Des oscillations cérébrales atypiques : une base biologique pour l’étude de la 

dyslexie ? 

3.6.1. Activité oscillatoire et traitement auditif 

3.6.1.1. Réponse évoquée auditive stable (Auditory steady-state response, 

ASSR) 

Les sujets dyslexiques montrent une réponse diminuée aux modulations d’amplitude autour 

de 40 Hz dans le cortex auditif gauche, reflétant un entraînement moins efficace de l’activité 

oscillatoire corticale par ce type de stimulus.  

Un premier paradigme d’ASSR a été utilisé avec des modulations d’amplitudes à 80, 20 et 4 

Hz, de façon discontinue (Poelmans et al. 2011). Le groupe dyslexique présentait des 

réponses diminuées comparativement aux normo-lecteurs pour la modulation d’amplitude à 

20 Hz, et ne montrait pas de différence pour la modulation lente d’amplitude à 4 Hz, 

suggérant que les sujets dyslexiques peuvent aligner leur activité oscillatoire corticale sur le 

rythme syllabique, mais pas sur le rythme phonémique. Les auteurs ont également obtenu une 

corrélation entre les ASSR à la cadence phonémique (20 Hz) et les scores comportementaux 

de perception de la parole dans le bruit et les scores de conscience phonologique. 

Avec un paradigme d’ASSR légèrement différent utilisant un continuum de sons modulés en 

amplitude entre 10 et 80 Hz, Lehongre et collègues ont précisé le déficit d’entraînement de 

l’activité corticale à la cadence phonémique moyenne observée précédemment. Dans le 

groupe contrôle, la dominance de l’hémisphère gauche pour l’entraînement cortical autour de 

30 Hz corrélait avec les performances phonologiques. Cette asymétrie gauche était absente 

dans le groupe dyslexique, confirmant le rôle majeur de la dominance gauche de l’activité 

oscillatoire dans la bande du gamma bas dans les compétences phonologiques. L’absence 

d’asymétrie de l’ASSR en réponse aux modulations d’amplitude autour de 30 Hz chez les 

sujets dyslexiques était due à une réponse moindre  dans l’hémisphère gauche, déficit qui 

corrélait avec les mesures comportementales de traitement phonologique et de dénomination 

rapide. Parallèlement à ce déficit d’entraînement cortical observé autour de 30 Hz, le groupe 

dyslexique montrait une réponse ASSR augmentée à une modulation d’amplitude comprise 

entre 60 et 80 Hz dans le cortex auditif gauche, suggérant un décalage de l’activité gamma 

physiologique (25-35 Hz) vers des fréquences légèrement plus hautes dans la dyslexie. Ces 

résultats suggèrent un sur-échantillonnage à l’échelle phonémique chez les sujets dyslexiques, 
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conduisant à des représentations phonémiques d’un format atypique, et susceptible d’être à 

l’origine de leurs difficultés à associer un phonème à un graphème. 

3.6.1.2. Réponse évoquée auditive dans la bande gamma 

Très peu d’études ont étudié la réponse évoquée auditive dans la bande gamma dans la 

dyslexie. Quelques études concernent la perception de stimuli auditifs non verbaux.  

La cohérence de la réponse gamma (20-60 Hz) évoquée par une succession rapide de stimuli 

brefs semble plus faible chez les sujets présentant de faibles performances en lecture 

(Nagarajan et al. 1999). 

La réponse précoce dans la bande gamma a été étudiée dans un paradigme de oddball (Uclés 

et al. 2009). Ce design expérimental étudie les ERP lors de la présentation d’une séquence 

répétitive de sons auditifs ou visuels, comportant un stimulus déviant présenté irrégulièrement 

et de façon non fréquente. La tâche du sujet consiste à détecter le stimulus déviant en 

appuyant sur un bouton ou comptant ses occurrences. La composante P300 de l’ERP apparaît 

quand le sujet est engagé dans la tâche de détection du stimulus déviant. Son amplitude est 

plus large après la détection du stimulus déviant. Elle est localisée dans la région pariéto-

centrale du cerveau. Sa latence varie avec la difficulté de discrimination. Les enfants 

dyslexiques montrent une variation d’amplitude des oscillations à 40 Hz plus faible en 

comparaison avec les enfants normo-lecteurs, dans un intervalle de temps compris entre 25 

ms avant le début du stimulus déviant et 50 ms après le stimulus déviant. Ces différences de la 

réponse sensorielle précoce suggèrent une altération des premières étapes précoces du 

traitement auditif.  

Des différences dans la réponse précoce dans la bande gamma ont également été associées à 

des niveaux de traitement de la parole plus avancés. Une étude en EEG a étudié les capacités 

des enfants dyslexiques à associer un symbole à un son (Widmann et al. 2012). Les enfants 

étaient entraînés à associer un symbole à un son (par exemple un rectangle vert à un son pur). 

Dans la phase de test, des associations congruentes (apprises) et incongruentes (non apprises) 

étaient montrées aux enfants qui devaient indiquer si l’association était correcte ou non. 

Aucune différence de performances comportementales n’a été observée entre les deux 

groupes. Les sons correctement prédits entraînaient une réponse auditive précoce dans la 

bande gamme chez les enfants normo-lecteurs, reflet de la synchronisation de l’activité 



 
 

64 
  

64 Contexte de l’étude 

cérébrale. Cette réponse gamma précoce était absente chez les enfants dyslexiques, indiquant 

une incapacité à intégrer l’information visuelle symbolique et l’information auditive en une 

représentation unique. La différence de réponse cérébrale observée entre les deux groupes 

malgré une performance comportementale identique suggère que les individus normo-lecteurs 

et les individus dyslexiques font appel, au moins en partiellement, à des mécanismes 

cérébraux différents pour résoudre la tâche. 

Le couplage fonctionnel (mesuré à l’aide du facteur de verrouillage de phase ou phase-locking 

factor) entre le cortex auditif et le sulcus temporal supérieur est diminué chez les enfants 

dyslexiques dans la bande gamma 30-45 Hz durant une tâche de compréhension de phrase 

impliquant une manipulation phonologique (Han et al. 2012). Cette observation va dans le 

sens du rôle important des oscillations gamma dans le traitement du langage et de son 

altération dans la dyslexie. 

3.6.2. Activité oscillatoire et traitement phonologique 

Une altération de la connectivité fonctionnelle représente une altération du mode de 

coopération entre aires corticales, engendrant une altération du comportement intégré. 

L’hypothèse la plus récente concernant la coopération dynamique entre aires cérébrales et à 

l’intérieur d’une aire repose sur l’idée d’une synchronisation dynamique des populations 

neuronales sous-jacentes, sur un mode oscillatoire. Pour autant, les études portant sur les 

anomalies de l’activité oscillatoire sont peu nombreuses dans la dyslexie.  

Une équipe a étudié l’hypothèse du déficit phonologique en étudiant les variations 

d’amplitude de la bande thêta durant le traitement phonologique. Durant une tâche de 

reconnaissance de rimes entre des paires de mots visuellement présentées, tâche sollicitant la 

mémoire de travail, les auteurs ont utilisé les bandes thêta et bêta comme index 

neurophysiologiques de la mémoire de travail (Spironelli et al. 2006). Le groupe dyslexique 

montrait un profil d’activation dans la bande de fréquences thêta latéralement inversé, avec 

une augmentation d’amplitude plus importante dans le cortex temporal droit, contrairement au 

groupe contrôle. Dans une seconde étude, les auteurs ont repris le même protocole pour 

étudier la latéralisation des activités bêta et thêta de l’EEG liée au traitement du langage 

(Spironelli et al. 2008). Durant les tâches phonologiques, les sujets normo-lecteurs étaient 

caractérisés par une latéralisation gauche de l’activité thêta et de l’activité bêta dans les 

régions frontales et une latéralisation droite dans les régions postérieures (temporo-pariétales). 
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Les profils de latéralisation frontaux et postérieurs étaient inversés chez les dyslexiques, 

suggérant une incapacité à recruter les structures de l’hémisphère gauche pour encoder et 

intégrer les composantes phonologiques des mots. Un déficit d’activité bêta (12,5-16 Hz) dans 

l’hémisphère gauche a également été sélectivement lié au traitement des mots dans une étude 

utilisant des tâches de lecture de mots, de chiffres et de pseudo-mots (Klimesch et al. 2001). 

3.6.3. Conclusions 

Les données concernant les anomalies oscillatoires dans la dyslexie sont peu nombreuses, et 

les méthodes d’investigation disparates. Il apparaît difficile, à l’heure actuelle, d’interpréter 

ces données de façon globale, les corrélats neurophysiologiques attribués à chaque bande de 

fréquence dans le traitement du langage étant encore mal connus. Une revue publiée en 2003 

tente d’attribuer des rôles aux différentes bandes de fréquence de l’EEG (Weiss and Mueller 

2003) relativement au traitement du langage : traitement sensoriel (bande alpha), mémoire de 

travail (bande thêta), traitement sémantique (bande alpha, bande bêta) et syntaxique (bande 

bêta). Cependant, ces rôles restent vagues, sans caractérisation concrète. 

C’est pourquoi le cadre de travail clairement défini proposé par Usha Goswami depuis 

quelques années représente une avancée en matière d’étude des anomalies oscillatoires dans la 

dyslexie. L’auteur part de l’observation chez les patients dyslexiques (i) des difficultés à 

traiter le taux de changement d’amplitude (rise time) de l’enveloppe de la parole (ii) des 

performances altérées à reproduire une séquence rythmique (iii) du caractère prédictif des 

premières sur ces dernières (Thomson et al., 2006; Thomson & Goswami, 2008). Les 

difficultés de perception du rise time chez les sujets dyslexiques sont observées dans les 

basses fréquences (bandes delta et thêta). Ces basses  fréquences sont critiques pour la 

perception de la parole puisqu’elles participent à la perception des frontières syllabiques 

acoustiques. Usha Goswami fait donc l’hypothèse que les personnes dyslexiques montrent des 

activités oscillatoires corticales atypiques dans les bandes de fréquences delta (1-4 Hz) et 

thêta (4-7 Hz), conduisant à une altération de la segmentation de la parole à l’échelle 

syllabique et à l’échelle prosodique. Conformément à cette hypothèse, le verrouillage de 

phase (phase locking en anglais) de la réponse évoquée à une modulation d’amplitude lente à 

2 Hz est atypique chez les adultes dyslexiques. Alors que les adultes normo-lecteurs montrent 

un verrouillage de phase plus marqué dans le cortex auditif droit, les adultes dyslexiques 

montrent un verrouillage de phase bilatéral, suggérant que les mécanismes oscillatoires de 

calage en phase pour les modulations temporelles lentes sont atypiques chez le sujet 
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dyslexique (Hämäläinen et al., 2012). Une étude complémentaire est venue préciser ce cadre 

de travail. Les adolescents et adultes dyslexiques montrent une distribution symétrique des 

oscillations delta/thêta (2-7 Hz) et gamma (25-35 Hz) dans le cortex auditif durant une tâche 

naturelle de perception de la parole, alors qu’elles sont respectivement dominantes dans 

l’hémisphère droit ou gauche, conformément à la théorie de l’échantillonnage asymétrique 

(Lehongre et al. 2013). 

 

3.6.4. Profils oscillatoires au repos 

Les études sur les oscillations cérébrales à l’état de repos sont également peu nombreuses. 

Elles ont principalement relevé des différences dans le rythme alpha, mais les résultats sont 

divergents. 

Dans certaines études, les enfants dyslexiques, et notamment les enfants n’ayant pas encore 

appris à lire, montrent une amplitude plus grande des rythmes alpha à l’état de repos les yeux 

fermés  comparativement à des enfants normo-lecteurs (Duffy et al. 1980; Schiavone et al. 

2014). Dans d’autres, le rythme alpha a été détecté d’une amplitude plus faible (Clarke et al. 

1994; Babiloni et al. 2012) et la diminution de l’amplitude du rythme alpha corrélée avec la 

vitesse de lecture de pseudo-mots dans certaines régions postérieures du cerveau. L’amplitude 

du rythme alpha reflète au moins en partie les processus d’excitation et d’inhibition durant les 

traitements cognitifs (Klimesch et al. 2007), la synchronisation dans la bande de fréquences 

alpha étant un corrélat fonctionnel de l’inhibition durant les tâches motrices et cognitives. 

L’altération du rythme alpha au repos observé dans la dyslexie suggère une inhibition 

corticale atypique en état d’inactivité, qu’elle soit amoindrie ou exacerbée, et va dans le sens 

d’une balance atypique entre l’excitation neuronale et l’inhibition neuronale. 

Dans une étude récente, une augmentation de l’amplitude ainsi que de la cohérence du rythme 

delta (1,5-3 Hz) et du rythme thêta (4–7.5 Hz) au repos les yeux ouverts a été observée dans 

les régions frontales et temporales droites et gauches d’enfants dyslexiques (Arns et al. 2007), 

suggérant une asymétrie atypique de l’activité oscillatoire spontanée aux rythmes thêta et bas 

gamma (25-35 Hz), cruciaux pour la compréhension de la parole. 

4. Les troubles du langage dans l’autisme  
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Contrairement à la dyslexie qui est un trouble spécifique du langage, l’autisme affecte 

plusieurs fonctions cognitives. L’autisme est un trouble neurologique qui touche les relations 

sociales et la communication verbale et non verbale. L’étude des corrélats neuronaux du 

langage dans cette pathologie permettra de comprendre plus précisément le rôle des 

oscillations dans la compréhension de la parole.  

4.1. Autisme : définition 

Bien que l’autisme ne soit pas un trouble spécifique du langage, cette pathologie est 

largement associée à des troubles du langage. La 4
e
 version du manuel diagnostique et 

statistique des troubles mentaux (DSM) publié par l’American Psychiatric Association 

(American Psychiatric Association (APA) 1994) définissait l’autisme comme un trouble 

envahissant du développement (TED). Selon les critères les plus récents du DSM, définis par 

la 5
e
 version (American Psychiatric Association (APA) 2013), on ne parle plus d’autisme 

mais de troubles du spectre autistique (TSA), lesquels sont inclus dans la catégorie plus vaste 

des troubles neuro-développementaux. Ces TSA sont définis par des déficits dans deux 

domaines majeurs :  

- la communication sociale, comprenant la communication non verbale, 

- des intérêts restreints et des comportements répétitifs. Parmi cette deuxième catégorie, 

un nouveau symptôme, non mentionné par le DSMIV, a été inclus : l’hyper ou hypo-

réactivité à l’influx sensoriel ou un intérêt inhabituel pour les aspects sensoriels de 

l’environnement. 

En plus des déficits dans ces deux domaines majeurs, les personnes atteintes de troubles du 

spectre autistique présentent des symptômes co-morbides : 

- retard mental : 70 % de la population atteinte de TSA souffre également d’un retard 

mental à un degré plus ou moins sévère. Les 30 % de la population atteinte de TSA ne 

présentant pas de retard mental regroupent les « autistes de haut niveau », reflétant 

majoritairement la population atteinte du syndrome d’Asperger.  

- troubles de la communication verbale. 

- épilepsie : environ 1/3 des personnes autistes présentent des manifestations 

épileptiques plus ou moins graves. 
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L’image typique du trouble du langage spécifique est un enfant avec des interactions sociales 

et une communication non verbale normales mais avec des difficultés spécifiques dans la 

maîtrise du langage. L’image typique des troubles du spectre autistique est un enfant enfermé 

dans une bulle, privé de toute communication avec l’extérieur. Dans son sens étymologique, 

autisme signifie enfermement sur soi-même (autos = soi-même). C’est le premier symptôme 

observé par Léo Kanner qui le conduit, en 1943, à définir cette pathologie (Kanner 1943, 

1957). Le désordre autistique implique un spectre de troubles de la communication beaucoup 

plus large que celui observé dans la dyslexie. 

4.2. Autisme et troubles de la communication sociale 

Concrètement, les enfants et adultes atteints de troubles du spectre autistique présentent des 

déficits dans les habiletés sociales. Ils montrent une appréciation atypique des signaux 

émotionnels et sociaux, des difficultés à comprendre les expressions faciales, à décoder et 

comprendre les expressions émotionnelles, et à interpréter les intentions des autres. Les 

enfants et adultes atteints de TSA présentent également des troubles de l’expression sociale : 

ils expriment difficilement leurs émotions. Les enfants avec TSA ne savent pas comment 

jouer de façon interactive avec les autres et sont dans l’incapacité d’établir des liens d’amitié 

avec les autres enfants. Ils montrent ainsi une préférence pour les jeux solitaires, dépourvus 

d’interactions sociales. 

4.3. Autisme et comportements stéréotypés 

Un comportement stéréotypé est un ensemble de gestes répétitifs, rythmés, sans but apparent. 

Ces gestes sont très souvent observés chez le jeune enfant, et disparaissent au cours du 

développement. Les enfants atteints de troubles du spectre autistique montrent une tendance 

exagérée à effectuer des mouvements répétitifs (stéréotypies). Par exemple, certains patients 

atteints de TSA se bercent, tapent des mains ou tournent sur eux-mêmes de façon incessante. 

Ils montrent également une dépendance excessive par rapport à des routines ou à des rituels 

particuliers. Très réfractaires au changement, ils ont un comportement restreint. Ils peuvent 

être fascinés par des objets habituels (bouts de ficelle, miette, plume…), par une 

caractéristique particulière d’un objet (par exemple une roue qui tourne sur un jouet). 
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4.4. Autisme et troubles du langage 

Les enfants atteints de troubles du spectre autistique présentent souvent des difficultés à 

développer un langage cohérent et à comprendre leur entourage. Bien que non systématiques 

et exclus des symptômes centraux des troubles du spectre autistique par le DSM5 (American 

Psychiatric Association (APA) 2013), les déficits du langage, et particulièrement un retard 

dans son acquisition, sont une manifestation récurrente de la pathologie. Les troubles du 

langage sont souvent le premier symptôme se manifestant (Kurita 1985; Lord and Paul 1997) 

et sont la caractéristique prédictive majeure du pronostic et du développement futur du patient 

(Rutter 1970). Plus de la moitié de la population atteinte de TSA est affectée par au moins un 

type de trouble du langage. La moitié de ces enfants restent non-verbaux ou présentent un 

langage peu fonctionnel (Lord and Paul 1997; Gillberg and Coleman 2000). Le DSM5 précise 

que parallèlement au diagnostic, chaque patient sera évalué en termes de capacités 

intellectuelles, de causes génétiques (syndrome de Rett et syndrome de l’X fragile) et de 

niveau de langage.  

Les troubles du langage oral dans les troubles du spectre autistique peuvent prendre la forme 

d’un retard dans l’acquisition et/ou d’anomalies dans le développementdu langage : 

- L’enfant commence à parler plus tard que 2 ans. 

- Il peut montrer un développement du langage suivi d’une perte inexpliquée des mots 

ou des phrases déjà acquis. 

- L’enfant ne regarde pas son interlocuteur lorsqu’il s’adresse à quelqu’un. 

- L’enfant montre une incapacité à amorcer ou à soutenir une conversation. 

- Il parle avec un rythme ou une tonalité anormale (une voix chantante ou 

« mécanique »). 

- L’enfant est capable de répéter des mots mais n’en comprend pas le sens. 

Il est difficile de caractériser les troubles du langage associés aux troubles du spectre 

autistique. La sévérité de troubles du langage (Kjelgaard and Tager-Flushberg 2001) et les 

performances langagières des patients atteints de TSA sont extrêmement variables, allant du 

mutisme total à une utilisation pragmatique anormale d’un langage d’apparence grammaticale 

correcte (le patient présente des difficultés à user du contexte de la phrase pour en comprendre 

le sens, d’où des difficultés à comprendre par exemple l’ironie et à interagir verbalement avec 

autrui). Les troubles du langage dans les TSA peuvent ainsi concerner de multiples aspects du 
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langage : la pragmatique, la sémantique, la syntaxe, la morphologie, la phonologie et la 

phonétique (Rapin and Dunn 2003). 

4.5. Autisme et troubles sensoriels 

Comme indiqué précédemment, les individus atteints de TSA présentent une hyper ou hypo-

réactivité à l’influx sensoriel ou un intérêt inhabituel pour les aspects sensoriels de 

l’environnement. Le fait que plus de 90 % des enfants atteints de TSA présentent également 

une altération sensorielle qui perdure généralement à l’âge adulte  (Leekam et al. 2007) 

suggère qu’elle est au centre des syndrômes de l’autisme. Les troubles de la perception 

sensorielle rencontrés dans les TSA sont, à l’instar des troubles du langage, très hétérogènes. 

Au-delà d’une hypo-réactivité ou d’une hyper-réactivité aux stimuli sensoriels, ils peuvent 

aussi prendre la forme d’une aversion ou d’une fascination pour certains stimuli sensoriels 

(American Psychiatric Association (APA) 2013). Un exemple concret d’hypo-réactivité est 

l’absence de réaction portée par certains enfants atteints de TSA à leur prénom ou à des sons 

forts. D’autres, au contraire, peuvent être affectés fortement par certains sons, essayant de les 

éviter en se couvrant les oreilles.  

Une grande partie des données disponibles et des conclusions sur les troubles sensoriels liés 

aux TSA proviennent de témoignages de personnes atteintes de TSA et/ou de leur entourage, 

fournissant une image très empirique de ce déficit. Par exemple, l’écrivain néerlandais Hans 

Van Dalen, diagnostiqué « autiste non sévère », conçoit lui-même l’autisme comme un déficit 

perceptif temporel : 

 « For me, time seems to flow out rapidly, or in other terms, a non-autistic person sees me as 

living slowly. During a certain period of time a non-autistic person can digest more percepts 

than me because I am constrained to digest each object piece by piece… » (Van Dalen, 1994). 

Concernant la modalité auditive, Daniel Tammet (2006), écrivain atteint du syndrome 

d’Asperger, indique : « She spoke very fast and I found it difficult to follow her…the rapid 

succession of questions was intrusive…and it took me some time to answer her ».  

Le témoignage de Donna Williams, auteur australien de best-seller diagnostiquée autiste, 

semble témoigner d’un surplus d’informations temporelles chez les personnes avec TSA :  
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 « One of the ways of making things seem to slow down was to blink or to turn the lights on 

and off really fast. If you blinked really fast, people behaved like in old frame-by-frame 

movies, like the effect of strobe lights without the control being taken out of your hands » 

(Donna Williams, 1992).  

Ces témoignages restent cependant des cas isolés, très subjectifs, obtenus de personnes 

atteintes de TSA dites de « haut niveau ». Depuis quelques années, des études scientifiques 

sont venues étayer ces observations plus anecdotiques que statistiques et ont démontré la 

présence de déficits du traitement sensoriel dans plusieurs modalités, incluant le domaine 

visuel, le domaine tactile, le domaine gustatif et le domaine auditif (Dahlgren and Gillberg 

1989; Gillberg and Coleman 2000; Blakemore et al. 2006; Kern et al. 2006; Leekam et al. 

2007; Klintwall et al. 2011). Seul le domaine auditif fera l’objet de notre attention dans le 

cadre de cette thèse. 

4.6. Troubles du traitement sensoriel auditif 

4.6.1. Données comportementales 

Les particularités perceptives auditives des autistes ont été rapportées dès la première 

description de cette pathologie par Léo Kanner en 1943 (Kanner 1943, 1957). Les enfants 

atteints de TSA en âge préscolaire portent une attention atypique à l’environnement sensoriel 

auditif, tant sur le plan social (sons vocaux) que non social (sons non vocaux) (Dawson et al. 

2004). Ils montrent une préférence pour les sons non parlés comparativement aux sons de 

parole (Kuhl et al. 2005; Lepistö et al. 2005), l’inverse étant observé chez des enfants neuro-

typiques (Blackstock 1978). 

Mais les données comportementales disponibles pour les adultes et les enfants atteints de TSA 

sont extrêmement réduites. En effet, alors que la dyslexie est une pathologie qui se développe 

en dehors de toute déficience intellectuelle, il n’en va pas de même pour les enfants atteints de 

troubles du spectre autistique qui présentent pour la plupart un retard mental. Il est donc 

difficile d’étudier les déficits auditifs et linguistiques des personnes atteintes de TSA en 

utilisant une batterie de tests phonologiques ou linguistiques, car elles sont dans 

l’impossibilité d’une part d’en comprendre les consignes, et d’autre part de les réaliser car 

dépourvues de langage. Il est donc quasi-impossible d’obtenir des données comportementales 

en mesurant les compétences de catégorisation, de détection ou de discrimination des stimuli 

auditifs chez les individus atteints de TSA dits de « bas niveau ». Les données 
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comportementales concernent essentiellement les autistes de « haut niveau ». Ces derniers 

montrent une sensibilité à la hauteur tonale supérieure à celle d’adultes neuro-typiques 

(Bonnel et al. 2010). Dans les tâches de discrimination (deux sons sont présentés et le sujet 

doit indiquer s’ils sont identiques ou différents) et de catégorisation (un son pur est présenté 

au participant, qui doit indiquer si ce son est grave ou aigu par rapport à une fréquence de 

référence), les adultes atteints de TSA de « haut niveau » montrent de meilleures 

performances.  

 

Les quelques données comportementales concernant les personnes avec TSA présentant un 

retard mental relèvent de l’observation de réponses sensorielles auditives atypiques. 

L’hyperacousie, c’est-à-dire une sensibilité accrue au son, est rencontrée plus fréquemment 

dans la population atteinte de TSA (Gomes and Pedroso 2008). Le lien entre cette 

hyperacousie observée dans des conditions naturelles et la perception exacerbée de l’intensité 

des sons a été établi. Une même intensité d’un son pur complexe sera jugé trop fort par la 

population atteinte de TSA alors qu’elle ne provoquera aucun inconfort dans la population 

neuro-typique (Khalfa et al. 2004). D’autre part, cette hyper-sensibilité intervient en l’absence 

d’anomalie auditive périphérique (Gomes et al. 2004; Gravel et al. 2006). 

4.6.2. Encodage du son 

Afin de répondre à ces observations d’hyper-sensilibité acoustique, le traitement auditif 

cortical a été examiné par plusieurs études en électrophysiologie. Ces études ont porté sur 

l’étude des potentiels évoqués (ERP) en EEG ou en MEG, et particulièrement sur l’étude de la 

MMN, représentative du traitement auditif de bas niveau comme indiqué dans un paragraphe 

précédent. 

Les premières études ont présenté un stimulus auditif simple à un groupe de patients avec 

TSA : un son pur à une fréquence donnée pendant une durée donnée, délivré binauralement à 

différentes intensités. Les résultats ont en commun de montrer une amplitude et une latence 

atypique des ondes précoces chez les individus atteints de TSA, suggérant une activité 

corticale anormale dans le cortex auditif primaire et les aires auditives associatives, liées aux 

étapes précoces du traitement auditif. Par contre, elles ne s’accordent pas toujours sur le sens 

des différences. Certains auteurs ont montré une latence plus précoce en réponse à des tons 
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simples (Martineau et al. 1992; Ferri et al. 2003), d’autres retardée (Bruneau et al. 2003; 

Oram Cardy et al. 2005). L’amplitude de la réponse corticale à un ton déviant (au sein d’une 

série de tons identiques répétés) est augmentée chez les personnes avec TSA, signe d’une 

hyper-réactivité (Gomot et al. 2002).  

L’étude de la réponse aux sons complexes a également abouti à des résultats divergents, en 

grande partie liée aux différences d’âge entre les groupes atteints de TSA. Chez les enfants 

atteints des TSA, une latence augmentée de la réponse précoce aux sons complexes de parole 

(voyelles) (Whitehouse and Bishop 2008)ainsi qu’une amplitude diminuée de la réponse P1 

(Jansson-verkasalo et al. 2003; Lepistö et al. 2005), allant plutôt dans le sens d’une hypo-

réactivité. Ces différences n’ont pas été reproduites chez les adultes atteints de TSA (Lepistö 

et al. 2005). 

De façon novatrice, Dinstein et son équipe ont récemment exploré la variabilité des réponses 

auditives évoquées entre les essais (Dinstein et al. 2012). Les sujets atteints de TSA 

écoutaient trois tons de même hauteur (condition adaptative) ou de hauteur différente 

(condition non adaptative). Alors que l’amplitude moyenne des réponses n’était pas différente 

entre groupe avec TSA et groupe contrôle, la fiabilité inter-essais était plus faible dans les 

sujets avec TSA, conduisant à un ratio signal-sur-bruit plus faible, notamment dans la 

modalité auditive.  

Malgré les divergences observées entre les résultats, il semble exister une réponse corticale 

atypique aux stimuli auditifs et langagiers chez les adultes et les enfants atteints de TSA, 

suggérant une réponse moindre ou trop intense, trop précoce ou trop tardive par rapport aux 

personnes neuro-typiques. Quel que soit le sens de cette altération (hypo- ou hyper-réactivité), 

les individus atteints de TSA semblent être caractérisés par un mauvais encodage des sons, 

qui pourrait être lié à leur réaction inhabituelle au son. En outre, ces réponses 

neurophysiologiques à l’encodage des sons sont prédictives de la sévérité du déficit langagier 

(Oram Cardy et al. 2005, 2008). La latence de la réponse M50 de l’hémisphère droit apparaît 

être l’indice le plus fortement prédictif des troubles du langage, indépendamment du 

diagnostic clinique (autisme ou non).  
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4.6.3. Discrimination des sons simples et complexes 

Les études utilisant le paradigme de mismatch negativity (MMN) vont également dans le sens 

d’un traitement sensoriel atypique dans l’autisme.  

Les paradigmes employés pour tester la MMN utilisent des changements d’identité, de durée 

ou de fréquence (changement de formants) de voyelles et de leurs homologues non parlés.  

4.6.3.1. Amplitude et latence de la MMN 

Le changement de la durée d’une voyelle au sein d’une succession régulière de voyelles de 

même durée entraîne une MMN d’amplitude réduite chez les enfants atteints de TSA (Lepistö 

et al. 2005) comparativement à des enfants neuro-typiques, suggérant des difficultés du 

traitement temporel des voyelles. Ce résultat va dans le sens d’une hypo-sensibilité. 

Concernant les changements fréquentiels dans des séries de tons, les études se partagent entre 

hypo-sensibilité et hyper-sensibilité. Une MMN plus précoce, détectée chez des enfants 

atteints de TSA âgés de 5 à 11 ans (Gomot et al. 2002, 2011), et une amplitude de la MMN 

plus large, observée chez des enfants également (Lepistö et al. 2005), parlent en faveur d’une 

hyper-sensibilité aux variations fréquentielles. À l’inverse, une MMN réduite en amplitude 

(Tecchio et al. 2003; Dunn et al. 2008) et retardée (Jansson-Verkasalo et al. 2005; Kujala et 

al. 2010) parle en faveur d’une hypo-sensibilité. Les divergences observées dans ces études 

proviennent probablement en grande partie de l’hétérogénéité des échantillons. Certaines 

études s’intéressent en effet uniquement au syndrome d’Asperger, population caractérisées 

par certains troubles du spectre autistique mais sans retard apparent dans l’acquisition 

formelle du langage. Parmi ces études, il est donc fort probable que certaines étudient le 

syndrome autistique, alors que d’autres étudient les troubles du langage. La latence retardée 

de la MMN a été reproduite chez des adultes avec TSA de « bas niveau » (avec un QI compris 

entre 52 et 99) dans l’hémisphère gauche pour un changement de voyelle (Kasai et al. 2005) 

et est apparue fortement corrélée avec la sévérité des TSA. Elle a également été reproduite 

chez des enfants atteints de TSA à la fois pour un changement de fréquence (300 Hz vs 700 

Hz) et un changement de voyelle (/a/ vs /u/) (Oram Cardy et al. 2004; Roberts et al. 2011). Le 

retard dans la latence de la MMN était plus fortement prononcée chez les enfants atteints de 

troubles du langage (Roberts et al. 2011). 
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4.6.3.2. Localisation de la MMN 

Les études sur la MMN ont également rapporté des topographies atypiques de cette réponse 

électrophysiologique chez les patients atteints de TSA. La source neurale de la MMN est 

localisée chez les sujets neuro-typiques dans les aires frontales et temporales (Kujala 2007). 

Chez les sujets avec TSA, elle est localisée dans des régions atypiques, parfois plus 

postérieures que chez les sujets neuro-typiques (Jansson-Verkasalo et al. 2005; Lepistö et al. 

2005), parfois plus antérieures (Gomot et al. 2002). Les composantes des ERP sont 

caractérisées par une latence particulière, mais également par des caractéristiques spatiales. La 

MMN est produite par ce qu’on appelle des « générateurs corticaux », ensemble de neurones 

qui produisent la réponse physiologique. Ainsi, l’observation d’une localisation plus 

antérieure (frontale) de la MMN précédant une composante temporale gauche précoce chez 

les patients avec TSA indique une augmentation de l’activité des aires temporales et/ou une 

hypo-activation des aires frontales (Gomot et al. 2002), compatible avec l’observation d’un 

métabolisme temporal et frontal altéré (Zilbovicius et al. 1995, 2000) et d’une micro-

architecture frontale et temporale altérée dans les troubles du spectre autistique (Casanova et 

al. 2002; Buxhoeveden et al. 2006; van Kooten et al. 2008; Jacot-Descombes et al. 2012). 

L’asymétrie de la réponse MMN dans le lobe temporal est également atypique chez les 

patients atteints de TSA. Chez les adultes atteints de TSA, la MMN montre une tendance à 

être diminuée dans l’hémisphère gauche et augmentée dans l’hémisphère droit à la fois pour 

les sons vocaux et non-vocaux (Lepistö et al. 2006), suggérant une altération des fonctions 

auditives latéralisées à gauche, spécifiquement liées au traitement de la parole. 

4.6.4. Traitement phonologique 

Le traitement phonologique, comme indiqué précédemment, peut difficilement être évalué 

chez des personnes atteintes de TSA dont le langage est altéré. Une étude a néanmoins 

administré une batterie de tests phonologiques et lexicaux à des enfants atteints de TSA, 

présentant des troubles du langage plus ou moins sévères, et un QI entre 25 et 141 (Kjelgaard 

and Tager-Flushberg 2001). Soixante-dix pourcents des enfants du groupe avec TSA 

présentaient des compétences phonologiques moindres, particulièrement dans les tâches de 

répétition de pseudo-mots. Cette observation a été reproduite plus récemment, également avec 

une tâche de répétition de pseudo-mots (Bishop et al. 2004). La réponse hémodynamique lors 

d’une tâche de priming impliquant un traitement phonologique implicite a été évaluée chez 
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les parents d’enfants dyslexiques (Wilson et al., 2013). Elle était diminuée dans un réseau de 

régions corticales impliquées dans le traitement phonologique, suggérant qu’un déficit du 

traitement phonologique pourrait représenter un trait caractéristique des troubles du spectre 

autistique et pourrait en être un endo-phénotype. 

L’observation d’une sensibilité accrue à certaines caractéristiques acoustiques chez les 

personnes avec TSA de haut niveau (Bonnel et al. 2003) montre que leur cognition serait 

basée sur la perception du détail plutôt que la perception globale. Dans le domaine auditif, 

cette observation a conduit certains chercheurs à étudier l’hypothèse d’un déficit dans les 

capacités à détecter et extraire les invariants phonétiques, considérés comme les indices 

acoustiques fins du signal de parole. Lepistö et son équipe (Lepistö et al., 2008) ont utilisé un 

protocole de MMN en introduisant deux conditions : la première condition consistait en une 

séquence répétitive d’une voyelle interrompue de façon aléatoire par un changement 

d’identité de voyelle (par exemple un /u/ parmi des /a/). Dans la deuxième condition, le 

stimulus standard (la voyelle /a/) et le stimulus déviant (la voyelle /u/)  variaient 

continuellement en fréquence selon un trait acoustique, la fréquence fondamentale. 

Concrètement, cette deuxième condition se traduisait par la perception de /a/ différents et de 

/u/ différents. Dans ce paradigme, les enfants atteints de TSA montraient une amplitude de la 

MMN plus large pour les changements de fréquence intra-voyelle que les changements de 

fréquence inter-voyelles. Le profil inverse caractérisait les enfants neuro-typiques. Cette 

constatation indique que les enfants avec TSA ont une tendance à l’extraction des variations 

allophoniques plutôt que des caractéristiques acoustiques invariantes, à l’instar des enfants 

dyslexiques (Serniclaes et al. 2004). 

Ces différentes observations sur les déficits auditifs chez les individus atteints de TSA sont 

révélatrices de déficits de bas niveau de traitement du langage structural, indispensables à une 

perception fluide de la parole. Ces troubles de bas niveau engendrent des déficits plus 

prononcés chez l’enfant atteint de troubles du spectre autistique que chez l’enfant dyslexique, 

puisqu’ils sont associés à une altération de l’orientation attentionnelle vers les sons vocaux 

plutôt que non vocaux. Comme dans le cas de la dyslexie, l’un de ces déficits au moins 

affecte la phonologie, c’est-à-dire la structure des sons et leur organisation dans le langage. 

Les troubles dans les interactions sociales sont considérés par certains auteurs comme étant le 

dysfonctionnement primaire de l’autisme, d’où découlent les différents déficits de 

communication (Wing 1988; Mundy and Neal 2000). Une autre hypothèse propose à l’inverse 
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que les troubles de bas niveau du traitement auditif et de la parole observés dans les TSA 

contribuent aux déficits de la communication verbale, susceptibles d’avoir des conséquences 

majeures sur les interactions sociales (Bomba and Pang 2004; Rapin 2010; Kujala et al. 

2013). 

4.7. Quelques théories de l’autisme 

Alors que les bases psychiatriques de la définition de l’autisme ont conduit pendant de 

nombreuses années à une interprétation psychanalytique de ses causes – qui fait encore 

polémique à l’heure actuelle -, il existe désormais un consensus pour reconnaître une cause 

neurobiologique à l’autisme. Les premières tentatives visant à déterminer les déficits 

primaires des déficits secondaires datent d’une quarantaine d’années. Ce n’est que dans les 

années 70 que l’idée d’un trouble cognitif émerge. La première véritable théorie, la théorie de 

l’esprit (theory of mind en anglais), apparaît vers le milieu des années 80. Depuis, d’autres 

théories ont également été proposées : la théorie de la faible cohérence centrale, l’hypothèse 

des fonctions exécutives, l’hypothèse des neurones miroirs, ou encore la théorie du 

fonctionnement perceptuel amélioré (EPF). 

Les anomalies du traitement auditif ont été interprétées dans deux cadres théoriques 

différents : la théorie de la faible cohérence centrale (Frith and Happé 1994a, 1994b) et la 

théorie du fonctionnement perceptuel amélioré (Mottron et al. 2006).  

4.7.1. Le modèle de la faible cohérence globale 

Le modèle de la faible cohérence centrale, développé par Utah Frith à partir des années 90, 

postule que les patients atteints de TSA présentent des difficultés à intégrer les 

caractéristiques locales en un ensemble cohérent à un niveau plus global.  

La cohérence globale est un processus cognitif qui tend à collecter les diverses informations 

perceptuelles afin de construire une signification globale dans un contexte particulier. Ce 

processus s’inscrit dans la théorie de la Gestalt selon laquelle « la perception du tout est 

supérieure à celle des parties ». Dans le domaine visuel, l’information globale est issue des 

basses et moyennes fréquences spatiales, alors que l’information « fine » et détaillée est issue 

des hautes fréquences spatiales et fournit les contours des formes. Les patients avec TSA se 

montrent plus performants dans la tâche des figures enchevêtrées. Cette tâche mesure la 

capacité du participant à détecter un élément local (par exemple un triangle) enchevêtré dans 
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une figure globale (Jarrold et al. 2005) (cf. figure 17). Les personnes atteintes de TSA sont 

plus rapides à détecter la figure locale, indiquant un biais du traitement local, et suggérant une 

incapacité à inhiber le traitement local. Les patients avec TSA montrent une tendance à la 

vision détaillée (Mottron et al. 2003; Chen et al. 2012; Falter et al. 2012) et des difficultés à 

une « vision globale ». Au contraire, ils se focaliseraient sur les détails, engendrant une 

« hyper-sélectivité » et une incapacité à trier les stimuli entrants. 

***************************************************************************. 

Figure 22: Exemple de figure enchevêtrée (Kanizsa 1976),), permettant de mesurer chez le 

sujet normal la capacité à détecter un élément local dans une figure globale. Cette détection 

nécessite une inhibition du traitement local (Jarrold et al. 2005). 

Dans le domaine auditif, cette tendance humaine à unifier l’information traitée se retrouve 

dans l’incapacité à relater les détails linguistiques d’une conversation entendue. Seul le sens 

général sera le plus souvent rapporté. À l’instar des déficits dans la modalité visuelle, les 

patients atteints de TSA présentent des difficultés à intégrer les caractéristiques locales 

auditives en un ensemble cohérent (Kellerman et al. 2005; Nieto Del Rincón 2008).  

En 1999, une série d’expériences suggère qu’un déficit de la cohérence centrale a des 

répercussions sur la communication verbale (Jolliffe and Baron-Cohen 2001), spécifiquement 

sur les aspects pragmatiques. L’équipe de Simon Baron-Cohen, professeur en psychologie 

développementale à l’Université de Cambridge, a mis en place plusieurs tâches linguistiques 

requérant l’utilisation des informations contextuelles pour désambiguïser un énoncé. Par 

exemple, pen a deux significations en anglais : stylo (la plus courante) et enclos, qui n’ont 

aucun rapport de sens. Un sujet contrôle adapte sa compréhension du mot en fonction des 

informations contextuelles contenues dans l’énoncé. Au contraire, les sujets atteints de TSA 

choisissent systématiquement le sens le plus courant même si le contexte de la phrase révèle 

clairement l’autre sens s’applique. Dans une seconde expérience, les auteurs ont présenté aux 

sujets atteints de TSA un scénario à partir duquel le participant devait tirer une inférence pour 

que l’histoire racontée soit cohérente. Par exemple, les participants se voyaient présentés une 

première phrase affirmative du type « George a laissé les robinets de sa baignoire ouverts », 

puis une seconde du type « George a réparé les dégâts ». La compréhension globale du texte 

nécessite l’inférence suivante : « La baignoire a débordé ». Les sujets autistes se sont révélés 

moins performants à réaliser cette inférence. 
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Cette série d’expériences dans les domaines visuel et langagier donnera naissance à la théorie 

de l’esprit, proposée par Simon Baron-Cohen en 1995 (Baron-Cohen 1991a, 1991b, 1995). 

Cette théorie fait l’hypothèse que les états mentaux (pensées, intentions, souhaits d’une 

personne) ne sont pas directement observables mais nécessitent un mécanisme de déduction 

impliquant des processus cognitifs complexes. La critique la plus vive rencontrée par la 

théorie de l’esprit et la théorie de la faible cohérence centrale relève de leur incapacité à 

expliquer les symptômes autres que les déficits sociaux. Elles ne peuvent en effet à elles 

seules rendre compte des déficits auditifs de bas niveau observés dans les TSA. Faible 

cohérence centrale et faibles capacités à comprendre les intentions d’autrui apparaissent ainsi 

plus comme un profil cognitif caractérisant les personnes atteintes de troubles du spectre 

autistique que comme une cause. Des études rapportant un traitement auditif global intact 

dans les troubles du spectre autistique sont venues remettre en question cette théorie (Mottron 

et al. 1999, 2000; Heaton 2005). 

4.7.2. La théorie du fonctionnement perceptuel amélioré (enhanced 

perceptual functioning or EPF en anglais) 

Mottron et son équipe proposent alors une alternative à la théorie de la cohérence centrale : le 

modèle du fonctionnement perceptuel amélioré (enhanced perceptual functioning or EPF en 

anglais) (Mottron et al. 2006). Cette théorie décrit à la fois la tendance à un traitement local 

chez les patients avec TSA et un traitement global intact des contours à l’intérieur d’un motif 

auditif (par exemple une mélodie). Cette théorie postule que les deux types de traitement sont 

intacts chez les personnes atteintes de TSA, mais qu’ils ne sont pas interconnectés et 

fonctionnent indépendamment l’un de l’autre (Bouvet et al. 2014). Par ailleurs, le traitement 

auditif et le traitement visuel fonctionneraient en parallèle plutôt qu’en synergie et seraient 

responsables des profils atypiques de performance cognitive, comportementale et neurale 

observés dans l’autisme. Le modèle EPF souligne la primauté des traitements perceptuels 

plutôt que sociaux ou d’ordre cognitif supérieur (Stevenson et al. 2014).  
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4.8. Données anatomiques 

4.8.1. Données macroscopiques 

Les premières observations concernant des anomalies anatomiques sur le cerveau autistique 

remontent aux années 40. Léo Kanner, pédopsychiatre, décrit pour la première fois en 1943 

« l’autisme infantile précoce », qui regroupe plusieurs troubles auparavant considérés comme 

indépendants. Les 11 enfants l’ayant conduit à cette description de l’autisme présentaient une 

circonférence de tête anormalement élevée. Les études se sont alors tournées vers 

l’exploration de la macrocéphalie chez les adultes et enfants atteints de TSA. Ces études ont 

révélé une circonférence de tête normale (ou légèrement en-dessous de la moyenne) à la 

naissance chez les enfants qui développeront plus tard des TSA (Lainhart et al. 1997; 

Courchesne et al. 2003; Dementieva et al. 2005; Hazlett et al. 2006), suivie d’une croissance 

accélérée du périmètre crânien vers l’âge de 1 an (Courchesne et al. 2003; Courchesne and 

Pierce 2005; Dementieva et al. 2005; Ben Bashat et al. 2007), suivie d’une macrocéphalie 

vers l’âge de 4-5ans dans 15 à 20 % des cas (Lainhart et al. 1997; Fombonne et al. 1999; 

Courchesne et al. 2001; Deutsch and Joseph 2003; McCaffery and Deutsch 2005). Différentes 

équipes ont ensuite exploré le volume cérébral total, dont la circonférence représente un 

indice, par l’utilisation de l’IRM structurelle. Les enfants atteints de TSA sont caractérisés par 

un élargissement du volume cérébral (Piven et al. 1996; Courchesne et al. 2001, 2003; 

Herbert et al. 2004; Dementieva et al. 2005), atteignant différentes aires cérébrales, dont le 

lobe frontal et le lobe temporal (Carper et al. 2002; Herbert et al. 2004; Hazlett et al. 2006; 

Brun et al. 2009). Une forte corrélation entre le phénomène de macrocéphalie et le degré de 

sévérité des symptômes chez les enfants atteints de TSA âgés de 2 à 4 ans a été relevée 

(Courchesne et Pierce, 2005). 

Des anomalies ont été spécifiquement trouvées dans le planum temporale gauche (aire de 

Wernicke, localisée postérieurement au cortex auditif primaire) qui joue un rôle primordial 

dans le traitement auditif, le langage réceptif et le traitement lexical. La taille de cette région 

est atypique chez les personnes atteintes de TSA : elle a été rapportée plus large (Herbert et al. 

2002) ou moins large (Rojas et al. 2002, 2005) chez les enfants et adolescents atteints de 

TSA, et plus large chez des adultes atteints de TSA, conduisant à une asymétrie gauche 

accentuée (Knaus et al. 2010). Le gyrus frontal inférieur gauche, plus connu sous le nom 

d’aire de Broca, et impliqué dans le traitement sémantique, présente un volume plus important 

chez les adultes atteints de TSA (Abell et al. 1999). Les enfants atteints de TSA montrent une 
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asymétrie du gyrus frontal inférieur inversée (IFG), avec un volume de l’IFG droit supérieur à 

celui de l’IFG gauche, contrairement aux enfants neuro-typiques. Ce défaut de latéralisation, 

apparaissant spécifique du sexe masculin, est observé uniquement en cas de présence de 

troubles du langage. 

L’imagerie en tenseur de diffusion, une technique permettant d’évaluer la microstructure de la 

matière blanche dans le cerveau, a permis de mettre en évidence des anomalies de distribution 

de substance blanche et substance grise chez les sujets affectés par les TSA. De façon 

générale, les études vont dans le sens d’une augmentation de la matière blanche chez les 

adultes et les enfants atteints de TSA (Courchesne et al. 2003; Herbert et al. 2003). Les 

individus atteints de TSA présentent spécifiquement une augmentation du volume de matière 

blanche dans les zones sous-corticales de la matière blanche (Herbert et al. 2004; Carper and 

Courchesne 2005; Amaral et al. 2008; Stanfield et al. 2008), coïncidant avec la macrocéphalie 

observée dans l’hémisphère gauche (Ben Bashat et al. 2007). Le volume cérébral est à 

l’inverse normal dans la zone interne de la matière blanche, le corps calleux, suggérant un 

nombre de connections intra-hémisphériques augmenté, et un nombre de connections inter-

hémisphériques diminué (Herbert et al. 2004). Rappelons que le corps calleux est une 

commissure transversale du cerveau reliant les lobes frontaux, temporaux, pariétaux et 

occipitaux droits et gauches. Dans cette étude, les auteurs ont co-localisé l’augmentation de 

volume de matière blanche dans l’autisme et dans les désordres développementaux du langage 

(Herbert et al. 2004).  

Des différences locales de volume de matière grise ont été mises en évidence dans de 

nombreuses régions du cerveau : dans le cortex frontal et notamment le gyrus frontal 

inférieur, le sulcus temporal supérieur (Boddaert, Chabane, Gervais, et al. 2004). 

L’augmentation de volume du cortex préfrontal chez les enfants atteints de TSA est due à un 

surcroît de neurones pyramidaux de l’ordre de 58 % dans cette région (Courchesne and Pierce 

2005; Kennedy et al. 2007). 

D’autres caractéristiques du cortex comme sa forme et son épaisseur ont également été 

explorées chez les patients atteints de TSA. Ceux-ci sont caractérisés par des différences dans 

l’anatomie corticale de surface. La forme de la fissure de Sylvius, du sulcus temporal 

supérieur et du sulcus frontal inférieur montre des différences chez les patients atteints de 

TSA comparativement aux personnes non affectées (Levitt et al. 2003). Notamment, la fissure 

de Sylvius droite et les sulcus temporaux supérieurs droit et gauche ont une localisation plus 
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antérieure chez les patients atteints de TSA. Les enfants atteints de TSA présentent une 

augmentation globale de l’épaisseur des sulci et gyri, principalement expliquée par leur 

augmentation d’épaisseur dans les lobes temporaux et frontaux. 

Au vu des résultats très hétéroclites, avec des différences structurelles très éparses dans le 

cerveau, aucune anomalie anatomique fondamentale n’a pu actuellement être associée aux 

troubles du spectre autistique. Il est actuellement très difficile de dire si les différences de 

volume observées dans le cerveau autistique sont dues à une prédominance de substance 

blanche ou grise à travers tout le cerveau, ou si cette disproportion est spécifique à certaines 

régions. Ces divergences de résultats sont probablement en partie dues à des différences 

méthodologiques entre les études : différences dans les échantillons de population (âge, taille, 

sexe, préférence manuelle, etc.), critères d’inclusion et d’exclusion des patients, techniques 

utilisées, paramètres d’acquisition des données, étapes de pré-traitement, méthodes d’analyse, 

etc. Néanmoins, une méta-analyse sur ces dix dernières années montre qu’une tendance 

semble se dessiner vers une augmentation régionale de substance grise et une diminution 

locale de substance blanche (Bonilha et al. 2008), suggérant une proportion atypique entre 

matière grise et matière blanche chez les patients atteints de TSA comparativement aux 

individus normaux. Cette disproportion entre matière blanche et matière grise pourrait 

représenter une base structurelle des symptômes de l’autisme. Cette idée va dans le sens d’une 

neuropathologie affectant le niveau microscopique de l’architecture corticale (Kemper and 

Bauman 1998). 

4.8.2. Données cytoarchitecturales 

Plusieurs types d’anomalies microscopiques ont été mis en évidence dans le cerveau 

autistique : une augmentation de la densité neuronale, une diminution de la taille des 

neurones, et une altération de l’arborisation dendritique, dont la complexité apparaît moins 

grande. Ces anomalies ont d’abord été mises en évidence dans plusieurs structures limbiques 

du cerveau antérieur : couches CA1 et CA4 de l’hippocampe, amygdale et noyau du septum 

(Kemper and Bauman 1998). Dans ces régions, on observe une dysplasie corticale chez les 

personnes atteintes de TSA. Habituellement organisés en différentes couches (cf. paragraphe 

1.2 Rappel anatomique sur la structure corticale) chez le sujet neuro-typique, les neurones 

sont regroupés en paquets chez le sujet atteint de TSA, organisation que l’on retrouve 

habituellement à une phase précoce du développement cérébral (Stoner et al. 2014). Des 

anomalies du même type ont ensuite été observées dans d’autres régions du cerveau via des 
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études histologiques post-mortem, notamment dans les aires de Brodmann 21 (temporal), BA 

9 (frontal) et BA 7 (pariétal) (Hutsler and Zhang 2010). Ces trois régions ont montré un 

accroissement de la densité dendritique dans les couches corticales II, III, V chez des sujets 

atteints de TSA. Cette différence était plus marquée au niveau de la couche II, couche dans 

laquelle s’établissent des connections synaptiques durant la période post-natale. Les 

altérations dans la couche V étaient spécifiques du lobe temporal. Rappelons que la couche II 

est constituée de cellules pyramidales impliquées dans la transmission cortico-corticale, c’est-

à-dire entre régions du cortex situées à l’intérieur d’un même hémisphère. La couche V est 

quant à elle une couche pyramidale interne qui émet des connections du cortex vers d’autres 

structures. Par exemple, les neurones innervant les muscles, les motoneurones, partent de 

cette couche. 

Depuis une vingtaine d’années, le projet de recherche de Manuel Casanova et son équipe 

(Université de Louisville, US) a pour but d’étudier les anomalies structurelles cérébrales chez 

les patients atteints de troubles du langage : autisme, dyslexie, syndrome d’Asperger. Ses 

études montrent que le cerveau autistique est caractérisé par une augmentation du nombre de 

mini-colonnes, un plus faible nombre de neurones par colonnes, et une densité neuronale 

globale intacte dans certaines régions corticales frontales (BA 9 et  BA 44 ou aire de Broca) et 

temporales (BA 21 et BA 22) (Casanova et al. 2002). L’augmentation du nombre de mini-

colonnes est due à la diminution de diamètre des mini-colonnes (Buxhoeveden et al., 2006). 

Par ailleurs, une altération de la taille des neurones a été rapportée dans la population 

autistique. Les cellules pyramidales du gyrus fusiforme sont plus petites et moins nombreuses 

chez les sujets atteints de TSA (van Kooten et al. 2008). 

Ainsi, une maturation néocorticale accélérée (Courchesne et al. 2003) coexiste avec une 

désorganisation laminaire dans plusieurs régions néocorticales impliquées dans le traitement 

du langage, notamment dans le cortex temporal (Casanova et al, 2002; Jacot-Descombes et 

al., 2012; Oblak, Rosene, Kemper, Bauman, 2011; van Kooten et al., 2008). Ces différences 

morphologiques suggèrent une altération de la connectivité structurelle dans le cerveau 

autistique, affectant le nombre de connections synaptiques (Courchesne and Pierce 2005). 

Notamment, la croissance accélérée du cortex temporal (Courchesne et al. 2003) et la 

macrocéphalie observées chez les enfants avec TSA pourraient être le résultat d’une 

maturation cérébrale anormale. Les premières années de la vie sont caractérisées par 

l’expansion rapide des connections entre neurones. La mise en place des réseaux neuronaux 
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durant cette période de développement est dépendante d’un phénomène d’élagage des 

synapses excitatrices en excès. L’observation de neurones pyramidaux surnuméraires chez le 

jeune enfant atteint de TSA, notamment dans le lobe temporal, suggère une déficience de ce 

phénomène d’élagage à un stade précoce du développement cérébral dans les troubles du 

spectre autistique (Tang et al. 2014; Zhan et al. 2014). 

De telles anomalies compromettent probablement le développement des micro et macro-

circuits du langage (Eyler, Pierce, & Courchesne, 2012; Prigge et al., 2013; Rojas et al., 2002; 

Williams et al., 2013), suggérant des activations et une connectivité fonctionnelle atypiques 

dans le réseau cortical, et en particulier le réseau cortical du langage. 

4.9. Données fonctionnelles 

4.9.1. Données fonctionnelles et langage 

4.9.1.1. Tâches auditives et déficit du traitement de l’information temporelle 

De meilleures performances à traiter des sons simples (sons purs) semblent caractériser un 

sous-groupe seulement de la population autistique, dite de « haut niveau » (Bonnel et al. 

2010). Une réponse corticale atypique à la complexité auditive semble à l’inverse associée à 

l’ensemble de la population atteinte de TSA. Cette observation a été confirmée par une étude 

en IRM fonctionnelle chez 15 sujets avec TSA et 13 sujets neuro-typiques lors d’une tâche de 

détection de modulation (Samson et al. 2011). Dans ce paradigme, les sujets entendaient des 

sons dont la complexité spectrale ou temporelle variait. Leur tâche consistait à indiquer si le 

son était modulé ou non. La complexité spectrale était modulée en faisant varier le contenu 

harmonique ; la complexité temporelle en introduisant un taux de modulation de fréquences 

plus ou moins important. Le taux de modulation (ou profondeur de modulation) représente la 

mesure de la variation d'amplitude par rapport à l'amplitude de la porteuse non modulée (cf. 

figure 18). 

*************************************************************************** 

Figure 23 : Modulations d’amplitude à un taux de 50, 100 et 150 %. 

La performance de détection de modulation était la même dans les deux conditions dans les 

deux groupes. L’augmentation de complexité spectrale ou temporelle était associée dans les 

deux groupes à une augmentation d’activité dans le cortex auditif primaire (gyrus de Heschl) 
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et dans le cortex auditif associatif (gyrus temporal supérieur antéro-postérieur). Dans la 

condition « augmentation de la complexité temporelle », le groupe affecté présentait un effet 

plus fort dans le cortex auditif primaire et un effet moindre dans le cortex auditif antéro-

postérieur, effet non retrouvé dans le cas de l’augmentation de la complexité spectrale. 

L’augmentation d’activité dans l’aire auditive primaire suggère un effort accru à détecter les 

informations temporelles complexes « bas niveau ». Cette observation est cohérente avec les 

données comportementales de détection de la parole dans le bruit chez les personnes atteintes 

de TSA, qui se montrent moins performantes à détecter des mots dans un bruit 

temporellement complexe plutôt que dans un bruit spectralement complexe (Alcantara et al. 

2004; Groen et al. 2009). Elle est également renforcée par l’observation d’un déficit de 

l’activité BOLD du cortex auditif en réponse à des stimuli non langagiers mais complexes 

(Boddaert et al., 2003, 2004). 

Cette observation va également dans le sens de nombreuses études montrant que les patients 

atteints de TSA présentent des troubles du traitement dynamique des stimuli 

environnementaux multisensoriels : moindre réactivité aux mouvements biologiques et 

physiques humains (Gepner et al. 1995; Gepner and Mestre 2002), déficit dans le timing 

précis de l'anticipation motrice (Schmitz et al. 2003). Ces observations suggèrent une 

altération du traitement temporel du flux sensoriel dans l’autisme. Sur le plan clinique, les 

méthodes de stimulation sensorielle intensive (méthode ABA, Applied Behavior Analysis ou 

analyse appliquée du comportement ; méthode 3I, basée sur une stimulation sensorielle par le 

jeu) donnent actuellement de bons résultats d’amélioration des troubles du spectre autistique, 

ce qui vient renforcer l’idée qu’une partie au moins des déficits observés dans les troubles du 

spectre autistique touche le domaine de la captation des stimuli biologiques. 

La reconnaissance et la compréhension des sons de parole reposant principalement sur 

l’analyse des variations temporelles qu’ils contiennent (Shannon et al., 1995), les déficits du 

traitement temporel observés chez les patients atteints de TSA suggèrent un traitement 

atypique de l’information langagière dans l’autisme. 

4.9.1.2. Tâches linguistiques 

En matière de langage, les études sont hétéroclites étant donné la grande variabilité des 

troubles du langage rencontrés dans les troubles du spectre autistique, pouvant affecter tant les 



 
 

86 
  

86 Contexte de l’étude 

aspects sémantiques, syntaxiques que pragmatiques du langage (Groen et al. 2008). L’IRM 

fonctionnelle a été largement utilisée pour explorer ces déficits.  

Une réduction de l’activation du gyrus inférieur frontal gauche et une augmentation de 

l’activité dans le planum temporale gauche ont été observées chez des patients adultes atteints 

de TSA lors d’une tâche de compréhension de phrase (Just et al. 2004). La synchronisation 

entre les aires corticales impliquées dans la compréhension de la phrase est également 

diminuée chez les sujets affectés (Just et al. 2004), suggérant une connectivité antéro-

postérieure réduite dans le cerveau autistique. Ce pattern d’activation a été reproduit dans 

plusieurs études utilisant des tâches sémantiques (Harris et al. 2006; Gaffrey et al. 2007). 

Alors que les adolescents avec TSA de haut niveau ont des performances normales dans une 

tâche de dénomination, ils montrent une réduction de l’activité du gyrus frontal inférieur 

gauche, débouchant sur une moindre latéralisation de cette région (Knaus et al., 2008), et sur 

une connectivité réduite entre l’activation du gyrus frontal inférieur et le planum temporale 

dans l’hémisphère gauche. 

La compréhension pragmatique a été également explorée chez des enfants et des adultes 

atteints de TSA de haut niveau. Il semble difficile de mettre en relation ces résultats avec les 

troubles du langage chez les personnes avec TSA de bas niveau. Néanmoins, ils permettent 

d’appréhender les déficits des mécanismes de perception de la parole de plus haut niveau. À 

nouveau, le résultat récurrent de ces études concerne une activation atypique du gyrus frontal 

inférieur. Par exemple, les sujets atteints de TSA montrent une latéralisation réduite durant 

une tâche de fluence verbale, due à une activation significativement supérieure des lobes 

frontaux et temporaux droits, suggérant une altération de l’asymétrie des régions impliquées 

dans le traitement du langage dans les troubles du spectre autistique (Mason et al. 2008; 

Tesink et al. 2009). 

Les corrélats neuro-anatomiques fonctionnels du développement du langage ont été étudiés en 

IRMf chez le jeune enfant atteint de troubles du spectre autistique. Durant leur sommeil, les 

enfants avec TSA âgés de 2-3 ans montrent une diminution de l’activité des aires cérébrales 

normalement recrutées chez l’enfant neuro-typique durant la phase précoce d’acquisition du 

langage, notamment des régions frontales et temporales gauches (Redcay and Courchesne 

2008). Cette observation souligne une déviance précoce de la trajectoire développementale du 

langage dans les troubles du spectre autistique. 
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4.9.1.3. Perception de la voix humaine 

Les individus atteints de TSA montrent souvent une absence de réaction à la voix humaine, 

mais les cause en sont encore largement méconnues. L’exploration des bases neurales du 

traitement de la voix humaine a fourni quelques pistes quant aux déficits biologiques. Le 

cortex temporal supérieur, et particulièrement le sulcus temporal supérieur, est activé 

bilatéralement en réponse à des stimuli vocaux (parole ou non parole) comparativement à des 

stimuli auditifs non vocaux (Belin et al. 2000) chez l’adulte neuro-typique. Les adultes 

atteints de TSA échouent à activer ces deux régions (Gervais et al. 2004).  

 

4.9.1.4. Synthèse sur les données fonctionnelles 

Ainsi, les données fonctionnelles observées chez des personnes atteintes de TSA mettent en 

exergue trois points majeurs : 

(i) des déficits dans la détection de la modulation temporelle des stimuli auditifs ; 

(ii) un profil d’asymétrie fonctionnelle altéré, avec une latéralisation gauche diminuée de 

l’activité du cortex temporal et du cortex préfrontal ;  

(iii) des profils de connectivité fronto-temporale altérés. Un nombre croissant d’études de 

neuroimagerie apportent des preuves convergentes quant à une connectivité cérébrale 

perturbée dans l’autisme. Alors que la première étude à rapporter un déficit de 

connectivité fonctionnelle dans les troubles du spectre autistique a été publiée il y a 

une vingtaine d’années (Horwitz et al. 1998), c’est seulement récemment que l’étude 

de la connectivité a reçu une grande attention. La théorie d’un déficit de la 

connectivité (Just et al, 2004) a largement influencé toutes les recherches actuelles en 

matière de connectivité dans l’autisme. Elle propose « l’autisme comme un trouble 

cognitif et neurobiologique marqué et causé par une circuiterie intégrative moins 

fonctionnelle résultant en un déficit de l’intégration de l’information à la fois 

localement au niveau neural et globalement au niveau cognitif ».  
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4.10. Patterns oscillatoires atypiques et troubles du spectre autistique 

4.10.1. Bande gamma et tâches auditives 

4.10.1.1. La réponse évoquée auditive stable (Auditory steady-state response ou 

ASSR) 

Comme dans le cas de la dyslexie, les réponses corticales du lobe temporal gauche à une 

modulation d’amplitude à 40 Hz est réduite chez les enfants et adolescents atteints de TSA 

(Wilson et al., 2007), suggérant une incapacité de l’activité corticale à s’aligner 

temporellement sur le rythme phonémique. Aucune étude n’a étudié à ce jour la fréquence de 

« résonance » préférentielle des neurones du cortex auditif chez les personnes atteintes de 

TSA.  

4.10.1.1.1. Réponse évoquée précoce dans la bande gamma 

La réponse précoce dans la bande gamma à des stimuli auditifs simples est également 

atypique chez les personnes atteintes de TSA. Son amplitude apparaît réduite chez les enfants 

et adultes avec TSA (Rojas, Maharajh, Teale, & Rogers, 2008) lors de la présentation d’un 

son sinusoïdal simple, et son alignement en phase par rapport au début du son est réduit 

comparativement aux individus neuro-typiques (Rojas et al. 2008; Gandal et al. 2010; Edgar 

et al. 2013).  

Plus récemment, une étude en MEG a rapporté des anomalies de l’amplitude de la bande 

gamma dans la ligne de base pré-stimulus (Edgar et al. 2013). Constatant la co-existence 

d’anomalies dans la latence de la réponse auditive évoquée (décrite dans un paragraphe 

précédent) et d’anomalies dans la bande gamma dans le gyrus temporal supérieur chez les 

personnes atteintes de TSA, les auteurs se sont intéressés au lien entre les deux observations. 

Un paradigme très simple d’écoute de sons purs sur un large échantillon de sujets avec TSA 

(105 enfants) a montré une augmentation de l’activité oscillatoire pré-stimulus dans de 

multiples bandes de fréquences, dont la bande gamma, dans le gyrus temporal supérieur, de 

façon bilatérale. L’amplitude totale de la ligne de base pré-stimulus, toutes fréquences 

confondues, était prédictive de la latence de la composante M100 post-stimulus ainsi que des 

scores langagiers, démontrant ainsi un déficit dans le ratio signal/bruit chez les individus avec 

TSA. L’activité oscillatoire pré-stimulus suggère des anomalies dans la condition de repos. 

Une hyperactivité basale peut expliquer une incapacité à retourner à un état hypo-activé avant 

le stimulus suivant, et une incapacité à s’engager dans le traitement du stimulus suivant. 
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La réduction de l’ASSR dans la bande du gamma bas et les déficits de la réponse précoce 

induite dans la bande gamma ont été reproduites chez les parents d’enfants atteints de TSA 

(Rojas et al., 2011, 2008), suggérant sa possible utilisation en tant que marqueur des troubles 

du spectre autistique. 

4.10.1.1.2. Anomalies oscillatoires dans la bande gamma et tâches 

linguistiques 

Les études ayant exploré les anomalies de la bande gamma en réponse à des stimuli 

langagiers sont peu nombreuses et, comme dans le cas des études fonctionnelles, ont 

principalement étudié les processus de haut ordre de traitement de la parole. 

L’étude des mécanismes neuraux sous-tendant les fonctions pragmatiques du langage montre 

également des réponses atypiques dans la bande gamma chez les sujets atteints de TSA. Dans 

un paradigme en MEG de violation sémantique (phrases sémantiquement congruentes et 

incongruentes), les sujets avec TSA montraient des pattern de synchronisation atypiques 

(Braeutigam et al. 2008). Les réponses évoquées (synchronisées sur le début du stimulus) et 

induites (non synchronisées sur le début du stimulus) dans la bande gamma sont prolongées 

dans le temps chez les individus avec TSA. L’activité gamma étant un index de l’équilibre 

entre l’excitation et l’inhibition neuronale (Buzsáki and Wang 2012), ce résultat suggère à 

nouveau un état d’hyperactivité corticale chez les sujets atteints de TSA.  

Parallèlement, le gyrus frontal inférieur gauche (LIFG) montre une réponse gamma évoquée 

atypique dans la population autistique lors de tâches linguistiques. Elle est diminuée dans 

cette région chez les enfants atteints de TSA lors d’une tâche de dénomination, et associée à 

une connectivité fonctionnelle accrue avec le gyrus temporal supérieur gauche (Buard et al. 

2013). Elle est à l’inverse augmentée chez les parents d’enfants atteints de TSA lors d’une 

tâche de dénomination et de reconnaissance auditive de mots (McFadden et al. 2012). Cette 

augmentation peut être interprétée comme un mécanisme de compensation dans cette 

population. 

4.10.1.1.3. Anomalies oscillatoires dans la bande gamma au repos 

Des patterns oscillatoires anormaux au repos ont été observés chez les patients atteints de 

TSA. Les anomalies rapportées sur l’activité intrinsèque dans la bande du gamma bas sont 

partagées entre augmentation et diminution de cette activité. Les enfants atteints de désordres 
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autistiques montrent une activité accrue de la bande gamma (25-90 Hz) durant le repos les 

yeux ouverts ou fermés (Cornew et al., 2012; Orekhova et al., 2007). Cette augmentation 

d’activité gamma est particulièrement localisée dans les lobes temporaux et occipitaux 

(Cornew et al. 2012). Elle est également prédictive de la suppression de la composante P50 

dans un paradigme de présentation de paires de sons chez les sujets atteints de TSA 

(Orekhova et al. 2012). Chez le sujet sain, la P50, appelée la composante « préattentive », 

décroît en amplitude lors de la répétition rapide d’un son (intervalle de temps entre les deux 

sons inférieur à 50 ms) et reflète la perception de la redondance entre les deux stimuli et son 

inhibition. Une valeur basse de P50 indique le bon fonctionnement du blocage sensoriel, une 

valeur élevée un manque de blocage. Ainsi, plus l’activité gamma au repos est élevée chez un 

sujet, moins la P50 diminue au 2
e
 click. L’activité gamma élevée observée chez les sujets 

atteints de TSA au repos va ainsi dans le sens d’une hyperactivité corticale et d’une altération 

des processus d’inhibition. 

Une augmentation de l’activité gamma (20-60 Hz) a été reproduite au repos dans les régions 

temporales centrales et droites chez des frères et sœurs autistes de 10 mois (Elsabbagh et al. 

2009) ; 

4.10.1.1.4. Anomalies oscillatoires dans la bande thêta (4-7 Hz) 

Des anomalies oscillatoires ont également été mises en évidence dans la bande thêta (4-7 Hz) 

chez les adultes atteints de TSA. Contrairement aux oscillations dans la bande gamma, les 

circuits cérébraux conduisant à l’émergence des oscillations dans la bande thêta sont moins 

bien connus. Les mécanismes neurobiologiques sous-tendant les oscillations thêta sont moins 

bien caractérisés. Pour cette raison, les anomalies observées dans cette bande de fréquences 

chez les sujets atteints de TSA ont été peu reliées à des tâches cognitives, et ont 

essentiellement été observées dans des paradigmes de repos. 

Les adultes atteints de TSA montrent une cohérence intra-hémisphérique réduite des activités 

oscillatoires delta (1,5-3,5 Hz) et thêta (3,5-7,5 Hz) en comparaison avec les adultes neuro-

typiques, particulièrement marquée au niveau des électrodes moyenne et longue-distance 

(Coben et al., 2008). Les oscillations dans la bande thêta sont impliquées dans la 

communication à longue distance (entre réseaux neuronaux spatialement éloignés), qui est 

associée au traitement cognitif de haut niveau (Von Stein and Sarnthein 2000). Ces résultats 

suggèrent donc des altérations de la connectivité entre régions cérébrales distantes dans les 
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troubles du spectre autistique. Cette hypothèse a été récemment confirmée par deux études. 

Les sujets avec TSA montrent une cohérence dans la bande thêta réduite entre régions 

antérieures et régions postérieures. Cette réduction de connectivité antéro-postérieure corrèle 

avec la sévérité de leurs symptômes (Kikuchi et al. 2015). Une hyper-connectivité a 

également été observée dans les bandes de fréquences bêta et gamma entre les régions 

frontales et temporales, et une hypo-connectivité entre les régions pariétales et occipitales 

dans les bandes de fréquences alpha et thêta, chez des adolescents atteints de TSA (Ye et al. 

2014). 

Parallèlement, une augmentation de la cohérence locale (entre électrodes séparées par de 

courtes distances) dans la bande thêta caractérise les adultes atteints de TSA dans les régions 

frontale et temporale (Murias et al., 2007), suggérant que des patterns de sur-connectivité et 

de sous-connectivité coexistent au repos dans les troubles du spectre autistique.  

Ainsi, bien que les profils oscillatoires observés dans le cerveau autistique ne soient pas 

encore clairement définis, les anomalies oscillatoires sont récurrentes et affectent plus 

spécifiquement la bande gamma durant les tâches auditives et linguistiques, et la bande thêta 

au repos. Les résultats des différentes études suggèrent l’existence de patterns d’hyper-

connectivité associés à des patterns d’hypo-connectivité dans les troubles du spectre 

autistique, à des échelles spatiales et temporelles différentes, susceptibles de résulter d’un 

déséquilibre entre l’activité corticale excitatrice et l’activité corticale inhibitrice, 

conformément au modèle proposé par Rubenstein et Merzenich (Rubenstein and Merzenich 

2003). 

5. Autisme et dyslexie : des points communs ? 

5.1. Des anomalies fonctionnelles communes 

La dyslexie et les troubles du spectre autistique partagent une altération du traitement 

temporel des stimuli auditifs. Dans les deux pathologies, les études de neuroimagerie pendant 

des tâches linguistiques montrent le même profil atypique d’activation cérébrale, caractérisé 

par une réduction de l’activation du gyrus frontal inférieur gauche (aire de Broca) et une 

suractivation du cortex auditif gauche. La suractivation du cortex auditif gauche semble 

indiquer un traitement atypique des sons de parole de bas niveau, compromettant le traitement 

de plus haut ordre. Cette idée est renforcée par les patterns de connectivité antéro-postérieurs 

réduits observés dans les deux pathologies. 
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Les données anatomo-fonctionnelles des cerveaux autistique et dyslexique montrent des 

anomalies superposées dans le lobe temporal gauche, caractérisées notamment par une 

asymétrie inversée des régions impliquées dans le traitement de la parole et par un hémisphère 

droit dominant (Herbert et al. 2005), susceptible d’être un marqueur des troubles du langage. 

5.2. Des anomalies structurelles co-localisées 

L’organisation cytoarchitecturale du lobe temporal est altérée dans les deux pathologies. Les 

défauts de micro-architecture dans la dyslexie et les troubles du spectre autistique semblent 

opposés. Les troubles du spectre autistique sont associés à une réduction de la densité mini-

colonnaire, la dyslexie à une augmentation de la densité mini-colonnaire (Williams & 

Casanova, 2010). Les TSA sont caractérisés par une augmentation locale du nombre de 

neurones, et la dyslexie par  une diminution locale du nombre de neurones. De nombreuses 

études de connectivité structurelle ont montré que les connections locales sont 

proportionnellement plus nombreuses que les connections à longue distance entre aires 

cérébrales éloignées (Braitenberg, 2001; Sporns & Zwi, 2004). L’augmentation ou la 

diminution du nombre de neurones entraîne ainsi une proportion anormale de connections 

locales relativement aux connections distantes. Ces observations sont cohérentes avec 

l’observation de patterns de connectivité altérés dans les deux pathologies. Les anomalies 

neuro-anatomiques associées aux deux pathologies semblent refléter une altération de la 

migration et/ou de la maturation neuronale, susceptible de perturber la connectivité cortico-

corticale.  

5.3. Des anomalies oscillatoires co-localisées 

Les sujets atteints de troubles du spectre autistique et les sujets dyslexiques partagent une 

diminution de l’ASSR en réponse aux modulations d’amplitude autour de 40 Hz, suggérant 

des anomalies oscillatoires au repos comparables. Les deux pathologies partagent également 

des patterns oscillatoires dans la bande de fréquences gamma co-localisées dans le cortex 

temporal. 

Puisque les oscillations cérébrales sont le reflet de la synchronisation neuronale à large 

échelle, il est légitime de penser que les altérations de la connectivité dans les deux 

pathologies vont affecter les patterns oscillatoires. 
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5.4. Des gènes de susceptibilité communs 

Les troubles du spectre autistique et la dyslexie sont deux pathologies neuro-

développementales dont l’origine génétique fait désormais l’objet d’un consensus. De 

nombreuses données épidémiologiques réalisées sur des familles et des jumeaux ont fourni 

des preuves quant à la haute héritabilité du spectre autistique et de la dyslexie et quant à leurs 

origines génétiques. L’héritabilité représente le pourcentage de la variance d’un trait 

phénotypique expliquée par les facteurs génétiques. Elle se mesure par la comparaison de la 

concordance d’une pathologie chez les jumeaux monozygotes et les jumeaux dizygotes. 

Lorsqu’un jumeau monozygote est dyslexique, la probabilité que l’autre le soit également est 

d’environ 70 % (DeFries et al. 1987; Stevenson et al. 1987; Olson et al. 1989; Castles et al. 

1999). Les troubles du spectre autistique sont également hautement héritables. Bien que la 

plus récente étude concernant l’héritabilité de l’autisme, menée sur un échantillon 

exceptionnellement large (14 000 patients atteints de TSA), rétablisse à 50 % la part de 

facteurs environnementaux (Gaugler et al. 2014), jusque-là considérés comme responsables 

des TSA à hauteur de 30 % environ, l’implication de causes génétiques dans cette pathologie 

n’est plus à démontrer. 

L’autisme est une pathologie polygénique impliquant avec certitude au moins 30 gènes 

interagissant les uns avec les autres (Sutcliffe 2008) et pointant de façon moins causale vers 

environ 6000 gènes candidats.  

Une partie de ces gènes jouent un rôle dans le développement de l’organisation corticale : la 

protéine Reelin, impliquée dans la migration neuronale et la mise en place des couches 

corticales durant le développement, est altérée dans les TSA (Fatemi et al. 2005) ; la famille 

des neurotrophines (NGF, BDNF, neurotrophines 3 et 4), connue pour participer à la 

régulation de la migration neuronale et la croissance axonale et dendritique, est également 

affectée (Nelson et al. 2001). Des anomalies dans des gènes impliqués dans la migration 

neuronale et la cortico-genèse pourraient avoir un impact sur la communication neuronale, du 

fait de leur implication dans la mise en place des réseaux neuronaux.  

Des mutations de nombreux gènes jouant un rôle dans le fonctionnement synaptique ont 

également été observées dans les troubles du spectre autistique : les neurexines et 

neuroligines, molécules d’adhésion présentes dans les synapses glutaminergiques et 

GABAergiques, sont affectées dans l’autisme (Jamain et al. 2003). Certains 
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neurotransmetteurs - par exemple le 5-HTT, un transporteur de la sérotonine (Yirmiya et al. 

2001) et certains récepteurs au glutamate (Jamain et al. 2002; Serajee et al. 2003) - présentent 

des anomalies chez certains sujets atteints de TSA. Plusieurs mutations fonctionnelles de 

gènes encodant des canaux ioniques voltage-dépendant ont également été rapportées (Weiss et 

al. 2003; Krey and Dolmetsch 2007). 

Du côté de la dyslexie, une petite quinzaine de gènes sont à ce jour portés candidats, dont 

quatre principaux : DYX1C1, ROBO1, KIAA0319 et DCDC2 (Paracchini et al. 2007; 

Peterson and Pennington 2015). Une douzaine d’années à peine nous séparent de 

l’identification du premier gène impliqué dans la dyslexie par une équipe finlandaise (Taipale 

et al. 2003). Le rôle des différents gènes de susceptibilité à la dyslexie reste peu connu, et a, 

pour l’heure, essentiellement été étudié chez des modèles murins. Une équipe américaine s’est 

penchée en 2006 sur le rôle de DYX1C1 chez la souris et a observé son implication dans la 

migration neuronale (Wang et al. 2006), en montrant une altération de cette dernière lors du 

blocage du gène. Plus précisément, le blocage du gène DYX1C1 induit une désorganisation 

corticale laminaire conduisant à des ectopies. Ce résultat va dans le sens des ectopies 

temporales observées chez des patients dyslexiques (Galaburda et al. 1985). DCDC2 et 

KIAA0319 ont également été impliqués dans la migration radiaire des neurones vers le cortex 

(Meng et al. 2005; Paracchini et al. 2006). ROBO1 aurait quant à lui un rôle dans le guidage 

axonal et dendritique (Andrews et al. 2006; López-Bendito et al. 2007), dans la migration des 

interneurones (Andrews et al. 2008), et dans la régulation de la prolifération et de la 

génération des cellules pyramidales (Yeh et al. 2014), particulièrement dans les couches II et 

IV (Gonda et al. 2013). En outre, trois de ces quatre gènes majeurs de susceptibilité à la 

dyslexie affectent le volume de la matière blanche dans le cortex temporo-pariétal, les 

performances de lecture étant dépendantes de ce volume (Darki et al. 2012). 

Ces anomalies génétiques observées dans les troubles du spectre autistique et la dyslexie 

montrent qu’une grande partie des mutations génétiques associées à ces deux pathologies 

jouent un rôle dans la communication neuronale, puisqu’elles affectent tant la communication 

synaptique que le développement précoce de l’organisation corticale. De telles altérations sont 

susceptibles d’engendrer une perturbation de la connectivité et de la mise en place des réseaux 

neuronaux. Un défaut dans le fonctionnement synaptique associé à une connectivité anormale 

pourrait entraîner une perturbation des oscillations corticales, connues pour être dépendants 

du bon fonctionnement des synapses.  
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Séparément, chaque pathologie pourrait ainsi résulter au moins partiellement d’anomalies 

micro-architecturales dans le cortex temporal. Les deux pathologies partagent de plus certains 

de ces gènes de susceptibilité. Des variations de certains gènes (CNTNAP5, DOCK4 et 

ROBO2) ont été identifiées comme locus de susceptibilité à l’autisme et à la dyslexie 

(Pagnamenta et al. 2010; St Pourcain et al. 2014). Des variations communes de ces mêmes 

gènes dans la population générale ont été en outre associées aux performances de langage et 

de lecture. Ces observations confirment que certains gènes associés aux troubles du langage et 

à la dyslexie contribuent également aux traits de langage dans l’autisme (Eicher and Gruen 

2014). 

Des travaux sur le lien causal entre les anomalies génétiques de la microarchitecture du cortex 

temporal et les déficits auditifs et phonologiques dans la dyslexie ont déjà été publiés (Giraud 

and Ramus 2013). Dans cette même lignée, nous proposons dans le cadre de cette thèse que 

les troubles du langage oral rencontrés dans la dyslexie et les troubles du spectre autistiques 

pourraient trouver une origine dans des anomalies micro-structurelles du cortex auditif. 

5.5. Des profils cognitifs opposés 

Des altérations de la connectivité intra et inter-circuits corticaux semblent caractériser la 

dyslexie et les troubles du spectre autistique. Le réseau cortical impliqué dans le traitement de 

la parole semble être affecté. Une hyper-connectivité locale et une hypo-connectivité distale 

semblent expliquer certains traits cognitifs retrouvés dans les troubles du spectre autistique 

(Wass 2011; Keown et al. 2013; Kikuchi et al. 2015). Le profil inverse semble caractériser la 

dyslexie, avec une hypo-connectivité locale et une hyper-connectivité longue portée. Les 

profils fonctionnels opposés observés dans la dyslexie et dans les troubles du spectre 

autistique pourraient trouver leur origine dans les profils neuro-anatomiques opposés, et sous-

tendre les profils cognitifs de chacune des pathologiques qui apparaissent également opposés 

(Williams & Casanova, 2010). 

Les troubles du spectre autistique sont caractérisés par une augmentation de la matière 

blanche externe, du nombre de neurones et du volume cérébral, et par une diminution de la 

largeur des mini-colonnes. La connectivité longue portée est sacrifiée au profit de la 

connectivité locale, conduisant au niveau comportemental à une intégration sensorielle 

globale (entre aires cérébrale éloignées) appauvrie et à un traitement local et individuel de 

l’information exacerbé. Les personnes atteintes de troubles du spectre autistique sont donc 
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caractérisées par une perception focalisée sur le détail. À l’inverse, la dyslexie est caractérisée 

par une diminution de la matière blanche externe, du nombre de neurones et du volume 

cérébral, et par une augmentation de la largeur des mini-colonnes. La réduction des 

connections locales inhérente à ces caractéristiques neuro-anatomiques diminue les capacités 

d’extraction des caractéristiques fines de l’information sensorielle au profit de performances 

améliorées dans le traitement intégratif, soit global, de l’information. La dyslexie est associée 

à un profil cognitif axé sur la perception cohérente et globale (cf. figure 19). 

*************************************************************************** 

Figure 24 : Caractéristiques neuro-anatomiques et cognitives des troubles du spectre 

autistique et de la dyslexie comme extrêmes du continuum humain. Les deux figures résument 

l’opposition des styles cognitifs des deux pathologies (tiré de Williams & Casanova, 2010). 

5.6. Nos hypothèses 

Nos hypothèses sont que les déficits du traitement temporel des stimuli langagiers observés 

dans la dyslexie et les troubles du spectre autistique seraient dus à un défaut de 

l’échantillonnage temporel des stimuli auditifs linguistiques. Cette altération de la capacité à 

segmenter de façon cohérente les signaux acoustiques est susceptible de conduire à une 

incapacité d’associer le segment acoustique à la représentation phonologique adéquate, et de 

conduire à des troubles du langage. 

La dyslexie présentant un profil cognitif axé sur la perception globale, nous postulons que les 

sujets dyslexiques présentent des difficultés à échantillonner le signal de parole à l’échelle 

acoustique fine, c’est-à-dire à l’échelle des phonèmes, conservant une perception de la 

segmentation globale, à l’échelle syllabique, intacte. Les troubles du spectre autistique étant 

caractérisés par un profil cognitif axé sur la perception du détail, nous postulons que les sujets 

atteints de TSA présentent des difficultés à échantillonner le signal de parole à l’échelle de la 

perception globale, soit l’échelle syllabique. Notre modèle de perception de la parole reposant 

sur le contrôle de la segmentation phonémique par la segmentation syllabique permettant un 

déchiffrage global (Giraud and Poeppel 2012), nous postulons également que 

l’échantillonnage de la parole à l’échelle phonémique est compromise dans les troubles du 

spectre autistique. 
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L’échantillonnage temporel de la parole étant dépendant des oscillations cérébrales gamma et 

thêta, et ces deux activités oscillatoires interagissant par un mécanisme de modulation 

d’amplitude (nesting), nous postulons qu’une altération de l’activité oscillatoire dans ces deux 

bandes de fréquences, aboutissant à un possible découplage des rythmes thêta et gamma, 

cruciaux pour l’analyse de la parole, sont à l’origine des troubles de l’échantillonnage 

sensoriel auditif dans ces deux pathologies. 

Afin d’étudier les réponses physiologiques de nature oscillatoire dans les troubles du spectre 

autistique et la dyslexie, nous avons choisi de tester cette hypothèse au moyen 

d’enregistrements combinés d’électroencéphalographie (EEG) et d’imagerie fonctionnelle par 

résonance magnétique (IRMf) durant un paradigme écologique de perception de la parole et 

au repos les yeux fermés. Cette technique permet de mesurer les fluctuations de l’activité 

rythmique corticale, intrinsèques et induites par la parole, ainsi que leur topographie, chez un 

groupe de sujets contrôles, un groupe de sujets atteints de troubles du spectre autistique, et un 

groupe de sujets dyslexiques 

*************************************************************************** 

Figure 25 : Hypothèses de travail : 1) Altération de l’émergence des oscillations thêta et 

gamma dans le cortex auditif primaire gauche dans les troubles du spectre autistique 

conduisant à des anomalies du découpage syllabique compromettant le déchiffrage 

phonémique. 2) Altération de l’émergence des oscillations gamma uniquement dans le cortex 

auditif primaire gauche dans la dyslexie conduisant à des anomalies du format phonémique 

mais une analyse syllabique intacte. 
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Matériel et méthodes 

Dans le but d’étudier une éventuelle altération conjointe des activités oscillatoire thêta et 

gamma dans la dyslexie et les troubles du spectre autistique, nous avons utilisé la méthode de 

l’électroencéphalographie (EEG) et de l’imagerie fonctionnelle par résonance magnétique 

(IRMf) simultanés. Nous avons utilisé cette approche pour localiser les régions où les 

fluctuations BOLD co-varient avec les fluctuations lentes d’amplitude des oscillations 

enregistrées grâce à l’EEG.  

1. Participants 

Quarante-deux sujets droitiers ont participé à une étude d’EEG et d’IRM simultanés. Parmi 

ces quarante-deux participants, quinze ont été diagnostiqués atteints de troubles du spectre 

autistique selon les critères du DSMIV (American Psychiatric Association (APA) 2013). 

Chaque sujet a été soumis à la version révisée de l’Interview Diagnostique de l’Autisme 

(Autism Diagnostic Interview ou ADI-R) (Lord et al. 1994) afin de confirmer le diagnostic. 

L’ADI-R est un entretien semi-structuré avec les parents d’un enfant susceptible d’être atteint 

de troubles autistiques permettant de confirmer et de compléter un premier diagnostic. Dix-

sept autres participants présentaient des difficultés en lecture, mesurées à l’aide du test de 

lecture standardisé. Nous avons considéré que les participants présentaient des difficultés de 

lecture quand ils obtenaient à ce test un score inférieur à celui attendu pour un niveau de 

français en classe de troisième au collège. Les 15 participants restants étaient des sujets 

normo-lecteurs (obtenant un résultat au test de lecture standardisé supérieur à la valeur 

attendue pour le niveau « classe de troisième), non atteints de troubles du spectre autistique, et 

équivalents aux participants autistes et dyslexiques en âge, sexe et préférence manuelle. 

Ont été exclus de l’étude les sujets avec des maladies génétiques, infectieuses, neurologiques, 

métaboliques, avec un niveau d’audition anormal ou incapables de rester confinés à l’intérieur 

du scanner IRM. Ont également été exclus les sujets atteints du syndrome d’Asperger, car non 

affectés dans les délais de développement du langage oral (American Psychiatric Association 

(APA) 2013). 

Tous les sujets et leurs représentants légaux ont fourni un consentement de participation à 

l’étude, approuvée par le comité éthique local (protocole biomédical Inserm C08-39). 
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Données cliniques 

Le quotient intellectuel a été mesuré avec la version abrégée de l’échelle WAIS-III (Weschler 

2000) pour chaque participant atteint de troubles du spectre autistique et avec les matrices de 

Raven pour chaque participant dyslexique (Raven et al. 1998).  

Le vocabulaire réceptif a été évalué chez les participants dyslexiques avec le test EVIP (Dunn 

et al. 1993), une adaptation de l’échelle de vocabulaire en images Peabody. L’exactitude et la 

vitesse de lecture (donnant une mesure composite de la fluidité de la lecture) ont été estimées 

sur la base de la performance au test Alouette (Lefavrais 1967), tâche de lecture d’un texte 

dépourvu de sens. Les compétences orthographiques ont été mesurées en utilisant une tâche 

de choix orthographique informatisée et un test de dictée orthographique. La conscience 

phonologique a été estimée à l’aide d’une tâche informatisée de spoonérisme, au cours de 

laquelle les participants écoutent des paires de mots et doivent les répéter oralement en 

omettant le premier phonème. La mémoire à court terme a été évaluée à l’aide du test 

d’empan des chiffres (quantité maximale de chiffres qu’un individu est capable de retenir en 

une fois durant une période courte). La dénomination rapide a été évaluée grâce à la batterie 

de tests de Frederickson (Frederickson et al. 1997). Les données cliniques des sujets 

dyslexiques n’ont pas été utilisées au moment de la rédaction de cette thèse, mais le seront 

ultérieurement dans le cadre d’un autre article scientifique. 

Le quotient du spectre autistique (AQ), qui mesure de l’importance des traits autistiques chez 

les adultes, a été évalué chez les patients affectés par les TSA et les sujets sains avec le 

questionnaire créé par le psychologue Simon Baron-Cohen et ses collègues du centre de 

recherche sur l'autisme de Cambridge (Baron-Cohen et al. 2001). Cette mesure n’a pu être 

évaluée chez deux participants atteints de troubles du spectre autistique, étant donné leur 

déficit de communication verbale prononcé et leur incapacité à répondre à un questionnaire de 

ce type. Ces deux participants étaient dysphasiques, l’un profondément, l’autre moyennement. 

La composante de communication verbale de l’ADI-R était disponible pour tous les 

participants atteints de troubles du spectre autistique, à l’exception des deux patients 

dysphasiques et d’un troisième patient pour lequel nous n’avons pas obtenu le consentement 

des parents de passage du test. Les deux sujets avec des difficultés dans le langage expressif 

(les deux participants dysphasiques) n’ont pas été inclus dans les statistiques des analyses 

cliniques. Les données de ces sujets sont reportées sur les figures correspondantes afin 

d’évaluer leur relation au groupe.  
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Les données démographiques, psychométriques et comportementaux sont présentées dans les 

tableaux 1 et 2. Notre étude s’est focalisée sur les propriétés de bas niveau du cortex auditif 

comme possible explication des troubles sensoriels auditifs basiques. Nous n’avons donc pas 

restreint nos observations à une quelconque sous-population atteinte de TSA (syndrome 

d’Asperger ou autisme de haut niveau) et n’avons pas choisi de sélectionner des participants 

atteints de TSA avec un QI équivalent à celui des participants contrôles. 

 

Groupe Age  QI QA ADIb                                  
ADIcn

v                                              
ADIcv                              

ADI

d                          

Total 

ADI                       

TSA 20 50 
Profondément 

dysphasique 
16 12 - 7 35 

TSA 27 90 - 24 11 17 8 43 

TSA 20 82 

Modérément 

dysphasique 

13 7 - 6 26 

TSA 22 79 26 20 11 15 2 33 

TSA 19 110 28 23 11 17 4 38 

TSA 17 66 28 28 11 17 5 44 

TSA 15 80 21 17 5 12 8 30 

TSA 17 124 33 22 14 21 11 47 

TSA 15 35 26 23 5 16 10 38 

TSA 16 85 43 20 14 23 3 37 

TSA 17 120 21 25 17 22 2 44 

TSA 40 75 32 36 14 21 7 57 

TSA 17 91 27 25 14 18 5 44 

Contrôles 20 106 19           

Contrôles 27 97 20           

Contrôles 19 97 13           

Contrôles 23 102 14           

Contrôles 16 114 12           

Contrôles 20 105 6           
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Contrôles 17 112 12           

Contrôles 18 123 9           

Contrôles 17 92 11           

Contrôles 38 94 7           

Contrôles 20 97 14           

Contrôles 40 95 10           

Contrôles 16 127 9           

 

ADI : Interview Diagnostique de l’Autisme. 

ADIb : Composante comportements stéréotypés de l’ADI. 

ADIcnv : Composante de communication non verbale de l’ADI. 

ADIcv : Composante de communication verbale de l’ADI. 

ADId : Composante sociale de l’ADI. 

QA : Quotient du spectre autistique. 

QI : Quotient intellectuel. 

Tableau 1 : Données démographiques et psychométriques des participants atteints de 

troubles du spectre autistique et des participants du groupe contrôle. 

La batterie de tests comportementaux utilisée chez les sujets dyslexiques est décrite de façon 

détaillée dans la publication de Soroli et collègues (Soroli et al. 2010). Le quotient intellectuel 

chez les sujets dyslexiques a été évaluée chez tous les participants avec les matrices de Raven 

(Raven et al. 1998). Le vocabulaire réceptif a été évalué avec le test EVIP (Dunn et al. 1993). 

Les sujets dyslexiques ont été inclus dans l’étude sur la base de leur performance au test de 

l’Alouette (Lefavrais 1967), un texte de 265 mots dépourvu de sens. La lecture de ce texte par 

les sujets permet de mesurer à la fois la vitesse de lecture et la précision (erreurs commises), 

fournissant ainsi une mesure composite de la fluence de lecture. Des tests de compétences 

littéraires additionnels issus de la batterie de tests Phonolec ont été conduits, incluant des tests 

de lecture de mots et de non-mots, avec des mesures de précision et de rapidité. Les 

compétences orthographiques ont été évaluées à l’aide d’une tâche de choix orthographique 

informatisée, et un test d’épellation orale/dictée écrite. Les tests phonologiques ont utilisés les 

tests suivants : la mémoire de travail verbale a été estimée à l’aide du test d’empan des 

chiffres de WAIS. La mémoire verbale à court terme a été testée avec un test informatisé de 

répétition de non-mots incluant 3, 5 et 7 syllabes. La conscience phonologique a été testée à 

l’aide d’une tâche de spoonérisme, durant laquelle les participants écoutent des paires de mots 

et doivent répéter les deux mots en omettant le phonème initial. Enfin, les compétences en 
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dénomination rapide ont été évaluées en utilisant les feuilles montrant des objets et des 

chiffres issues de la batterie de tests PhAB (Frederickson et al. 1997). Le tableau 2 récapitule 

l’âge, le QI et les performances au test de l’Alouette de chaque participant dyslexique. Les 

autres données comportementales ne sont pas rapportées car non utilisées dans le cadre de 

cette thèse. 

Groupe Âge  QI 
Alouette vitesse 

de lecture  

Alouette 

erreurs 

Alouette vitesse de lecture 

normalisé 

Dyslexique 18 105 143.24 9 -1.4311 

Dyslexique 19 129 81.666 10 -3.0964 

Dyslexique 22 104 85 8 -3.0062 

Dyslexique 28 120 104.60 5 -2.4760 

Dyslexique 23 108 138.26 5 -1.5658 

Dyslexique 22 107 97.54 3 -2.6669 

Dyslexique 28 125 151.42 4 -1.2097 

Dyslexique 26 97 73.33 18 -3.3218 

Dyslexique 25 125 101.92 9 -2.5486 

Dyslexique 25 107 151.42 7 -1.2097 

Dyslexique 21 107 119.54 10 -2.0719 

Dyslexique 18 119 80 13 -3.1415  

Tableau 2 : Données démographiques, psychométriques et comportementales des participants 

dyslexiques. 

2. Procédure expérimentale 

Nous avons exploré le traitement cortical auditif durant une tâche passive et écologique à 

faible demande cognitive à l’aide d’enregistrements simultanés d’EEG et d’IRM. Les sujets 

visualisaient une séquence audiovisuelle à destination du jeune public, choisi pour susciter 

l’intérêt des patients atteints de troubles du spectre autistique. Le programme était un épisode 

de l’émission pour enfants « C’est pas sorcier », un documentaire scientifique relatant les 

dangers du soleil sur la plage. Trois locuteurs faisant des démonstrations scientifiques et 

interagissant occasionnellement, intervenaient durant cette séquence audio-visuelle, dont une 
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voix off. Il était demandé aux participants d’être à l’état de repos les yeux fermés ou de 

regarder le film diffusé alternativement, durant des périodes courtes d’environ 5 minutes, sur 

3 sessions au total. Les deux premières sessions comportaient 5 minutes de film suivies de 5 

minutes de repos et la troisième session comportait 5 minutes de film. Afin de minimiser 

l’influence du film sur la période de repos suivante, nous avons analysé les 4 dernières 

minutes et demie de film de chaque session. Les participants recevaient comme consigne de 

regarder attentivement le film et étaient informés qu’ils auraient à fournir un bref rapport de 

son contenu après l’enregistrement. Ils avaient également pour consigne de ne pas s’endormir 

durant les périodes de repos. Il leur avait été au préalable demandé d’avoir bien dormi la nuit 

précédente. L’attention des participants a été contrôlée par le contrôle de l’activité alpha dans 

les signaux EEG enregistrés. Nous avons également utilisé les enregistrements EEG pour 

détecter les périodes de mouvement créant des artéfacts dans les données. Nous avons exclu 

les données de deux participants ne présentant pas de période continue d’au moins 1 minute 

dépourvue de mouvements. Les données de deux autres participants ont été exclues, en lien 

avec des problèmes techniques durant les enregistrements (dysfonctionnement du système de 

son ou de l’amplificateur). Les 38 participants restant comprenaient 13 sujets atteints de TSA 

(âge moyen = 20.67±6.77 ans, QI moyen = 83.61±25.27), 12 sujets dyslexiques (âge moyen = 

22.92±3.55 ans, QI moyen = 112.75±10.27) et 13 sujets contrôles (âge moyen = 22.38±7.97 

ans, QI moyen = 104±11.28), équivalents en âge, sexe, préférence manuelle mais non en QI 

(cf. tableau 1). 

 

 

 

 

 

 

Figure 26 : Protocole d’EEG et d’IRM simultanés comportant deux conditions : visualisation 

d’un film et repos les yeux fermés. Les deux premières sessions comportaient 5 minutes de 

film suivies de 5 minutes de repos les yeux fermés et la troisième session comportait 5 minutes 
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de repos les yeux fermés. Les enregistrements d’IRM fonctionnelle étaient suivis de 8 minutes 

d’enregistrement d’IRM anatomique. 

À la fin des sessions d’enregistrement, les sujets ont été soumis à un questionnaire demandant 

de rapporter le sujet du film visualisé et les noms des locuteurs. Tous les participants, à 

l’exception de deux sujets atteints de TSA (les deux participants dysphasiques), ont 

correctement répondu à ces questions. Les données des deux sujets n’ayant pas fourni de 

réponses satisfaisantes à ce questionnaire ont été exclues des analyses incluant des variables 

cliniques. Nous avons inclus les données de ces deux sujets dans nos analyses 

neurophysiologiques après avoir vérifié que leurs données n’étaient pas statistiquement 

aberrantes. Pour cela, nous avons utilisé le test de Grubb’s pour chaque variable 

neurophysiologique étudiée, c’est-à-dire les valeurs des paramètres thêta-BOLD et gamma-

BOLD (cf. infra) : thêta: moyenne=0.017, SD=0.035, G(0.05)<2.84; gamma: moyenne=-

0.0017, SD=0,109, G(0.05)<2.84).  

Les effets neurophysiologiques ont été corrélés aux variables cliniques (AQ, composante de 

communication verbale de l’ADI). La corrélation avec la composante de communication non 

verbale a servi de variable contrôle. 

3. Acquisition et prétraitement des données EEG et IRM  

680 images d’IRM échoplanaires pondérées en T2* (Tim-Trio, Siemens, 40 coupes 

transverses ; taille du voxel = 3 x 3 x 3 mm ; temps de répétition = 2,00 ms ; temps d’écho  = 

50 ms ; champ de vue = 192) ont été acquises durant les deux premières sessions, et 310 

images durant la troisième session. Les signaux EEG ont été acquis simultanément et de façon 

continue durant les trois sessions, à une fréquence d’échantillonnage de 5 000 Hz, à l’aide 

d’un casque comportant 12 électrodes en Ag/AgCl (Easy electrode cap, système international 

10-20) placées en F3, F4, T7, T8, C3, C4 , P3, P4, O1, O2, en Cz pour la référence et en AFz 

pour la terre. Des amplificateurs compatibles avec l’IRM (BrainAmp MR et logiciel Brain 

Vision Recorder, produits Brainproducts) ont été utilisés pour les enregistrements EEG. Une 

électrode additionnelle, l’électrocardiographe (ECG), a été placée sous l’omoplate gauche 

pour l’enregistrement des battements cardiaques. L’impédance a été maintenue à une valeur 

inférieure à 10 kὨ. L’EEG a été synchronisée sur l’horloge du scanner, permettant la 

réduction de l’artéfact de coupe et résultant ainsi en une plus grande qualité de la bande 

gamma. Une séquence d’images anatomiques pondérées en T1 en écho de gradient d’une 
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durée de 8 minutes a été acquise à la fin de l’enregistrement EEG-IRM simultanés dans les 

conditions suivantes : 176 coupes, champ de vue = 256°, taille des voxels = 1 x 1 x 1 mm. 

Nous avons utilisé le logiciel Statistical Parametric Mapping (SPM8 ; Wellcome Department 

of Imaging Neuroscience, UK ; www.fil.ion.ucl.ac.uk) pour les étapes standard de 

prétraitement des images IRM (réalignement, co-registration, normalisation, lissage). Les 

images fonctionnelles ont été réalignées une première fois  sur la première image afin de 

corriger les éventuels mouvements de la tête. Comme notre échantillon de sujets se composait 

en partie de sujets cliniques susceptibles de nombreux et larges mouvements durant les 

enregistrements pouvant générer des artéfacts, nous avons utilisé le logiciel ArtRepair, 

proposant un ensemble d’algorithmes permettant de réduire les erreurs résiduelles de 

mouvement après réalignement. ArtRepair détecte automatiquement les images montrant un 

déplacement excédant un certain seuil en millimètres et remplace le volume manquant par 

interpolation entre le volume précédent et le volume suivant. Nous avons choisi le seuil pour 

n’avoir jamais plus de 5 % de la totalité des scans IRM à réparer, et n’avoir pas plus de 5 

scans consécutifs à réparer. Les images ont été réalignées une seconde fois avec SPM puis co-

registrées sur les images anatomiques. Les images anatomiques ont ensuite été segmentées, 

normalisées dans l’espace stéréotactique de l’Institut Neurologique de Montréal, et lissées 

avec un noyau gaussien de 10 mm afin de compenser les variations résiduelles individuelles 

après normalisation spatiale. 

Les artéfacts électrophysiologiques dus au gradient IRM et aux battements cardiaques sont 

une série de déflections reconnaissables car stéréotypées et répétitives. Un motif de ces 

artéfacts a été défini manuellement dans le cas du l’artéfact cardiaque et automatiquement à 

l’aide du logiciel datahandler développé le Centre de neuro-imagerie de recherche à Paris 

(Cenir) (wiki.cenir.org/doku.php/datahandler) dans le cas du gradient. Une fois les motifs 

définis, l’artéfact de gradient et l’artéfact cardiaque ont été détectés et marqués avec 

datahandler  par corrélation des données avec les motifs. Les artéfacts ont ensuite été corrigés 

en utilisant une analyse en composantes principales (PCA) implémentée dans le logiciel 

FASST v111017 (www.montefiore.ulg.ac.be/~phillips/FASST.html) pour les artéfacts de 

gradient, et EEGLab v.9 (sccn.ucsd.edu/eeglab) pour les artéfacts cardiaques. Les données ont 

ensuite été sous-échantillonnées à 250 Hz et référencées une seconde fois à partir de la 

référence moyenne commune à toutes les électrodes. L’électrode de référence originale a été 

recalculée en tant que FCz, conduisant à  un total de 13 électrodes. Pour chaque sujet, les 

http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/
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périodes de mouvement ont été détectées par une inspection visuelle et exclues selon la 

méthode décrite dans le paragraphe 4.2.1 Analyses temps-fréquences. 

4. Analyses sur le cerveau entier 

4.1. Analyse des données IRM seules 

Nous avons dans un premier temps analysé les données IRM seules, en utilisant le modèle 

linéaire général (GLM) implémenté dans SPM8. Nous avons initialement exploré l’activité 

neurale dans le cerveau entier au niveau individuel. La distribution gaussienne des données 

nous a permis d’appliquer des tests paramétriques sur ces données. Afin de minimiser les 

mouvements de tête, les paramètres de mouvements ainsi que leurs premières et secondes 

dérivées, le signal moyen de trois compartiments cérébraux séparés (matière blanche, matière 

grise et liquide céphalo-rachidien) ainsi que tous les voxels détectés à l’extérieur du cerveau 

ont été modélisés dans le modèle SPM en tant que covariables de non-intérêt.  

Dans un second temps, nous avons exploré les réponses corticales liées au traitement de la 

parole en modélisant : 

(i) l’enveloppe acoustique du signal de parole issue de la bande son de la séquence 

audio-visuelle. L’enveloppe temporelle de la parole a été obtenue en calculant la 

transformée de Hilbert de la bande son et en filtrant l’amplitude du signal résultant 

entre 2 et 30 Hz. L’enveloppe de la parole a été incluse dans un second modèle 

SPM en tant que modulateur paramétrique. 

(ii) le nombre de syllabes par scan, qui a été inclus dans une troisième modèle SPM en 

tant que régresseur d’intérêt. 

(iii) le nombre de phonèmes par scan. Dans un quatrième modèle IRM, nous avons 

inclus le nombre de syllabes par scan en tant que premier régresseur d’intérêt et le 

nombre de syllabes par scan en tant que deuxième régresseur d’intérêt. Les deux 

régresseurs ont été « orthogonalisés », c’est-à-dire rendus indépendants. Ce 

modèle nous a permis d’explorer l’activité neurale expliquée uniquement par la 

variance du nombre de phonèmes, sans tenir compte de la variance due au nombre 

de syllabes. 
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Les images de contraste (film et repos) ont été créées pour chaque sujet (analyse de premier 

niveau) et entrées dans une analyse de second niveau. Le QI a été inclus dans le modèle en 

tant que covariable de non-intérêt. Les différences entre les groupes ont été évaluées avec une 

ANOVA implémentée dans le design full factorial de SPM8 séparément pour chaque 

condition. Chaque comparaison de groupe a été masquée par l’effet principal du groupe. Les 

images présentées dans la partie « résultats » montrent des statistiques non corrigées pour le 

cerveau entier. Nos prédictions concernant le gyrus de Heschl, nous avons procédé à une 

correction pour petit volume (small volume correction ou SVC) sur les résultats obtenus dans 

la région de Heschl. Les résultats corrigés pour petit volume dans la région de Heschl sont 

reportées dans l’article publié dans le cadre de cette thèse (cf. annexe 1). La SVC a été 

appliquée sur la région d’intérêt (gyrus de Heschl) définie grâce à l’atlas Automated 

Anatomical Labeling (aal) implémenté dans xjview (http://www.alivelearn.net/xjview8/). Les 

faux positifs ont été éliminés par l’utilisation d’un seuil de taille de cluster supérieur égal à 30 

voxels pour toutes les analyses, signifiant que tous les clusters de taille inférieure à 30 voxels 

ont été rejetés. Toutes les images du cerveau sont issues du logiciel MRIcron 

(www.sph.sc.edu/comd/rorden/mricron). 

4.2. Analyses des données EEG et IRM combinées 

Dans une seconde étape, nous avons utilisé les données IRM et EEG combinées pour mesurer 

les fluctuations d’activité rythmique corticale et leur topographie chez les sujets avec TSA, 

chez les sujets dyslexiques et chez les sujets contrôles. Nous avons utilisé cette approche dans 

le but de localiser les régions où les fluctuations dépendantes du niveau d’oxygène covarient 

avec les fluctuations d’amplitude de l’EEG (Laufs et al. 2006; Giraud et al. 2007; Morillon et 

al. 2010). L’effet BOLD relate avant tout l’activité synaptique (Logothetis 2010). Les 

oscillations corticales, et plus spécifiquement les oscillations dans les bandes de fréquences 

thêta et gamma enregistrées grâces à l’EEG, dénotent primairement l’activité neuronale 

impliquant les cellules pyramidales (Buzsáki et al. 2012). En combinant les deux techniques, 

nous avons déterminé la fraction de l’effet BOLD liée à l’activité des cellules pyramidales, 

aux rythmes thêta et gamma. Ces deux activités rythmique sont, dans nos hypothèses, à la 

base de l’analyse de la parole et du décodage syllabique (Giraud and Poeppel 2012).  

http://www.alivelearn.net/xjview8/
http://www.sph.sc.edu/comd/rorden/mricron
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4.2.1. Analyses temps-fréquence 

Nous avons utilisé les fluctuations d’amplitude de bandes de fréquences spécifiques (thêta et 

gamma) pour informer les modèles IRM dans SPM. En d’autres termes, les modulations 

d’amplitude aux rythmes thêta et gamma issues des enregistrements EEG ont été inclus dans 

un modèle IRM en tant que régresseur d’intérêt (modulateur paramétrique). 

Pour extraire les fluctuations d’amplitude des deux bandes de fréquences thêta et gamma dans 

les données EEG, nous avons procédé à une analyse temps-fréquence (TF) utilisant 

l’approche des ondelettes de Morlet (Fieldtrip, http://fieldtrip.fcdonders.nl/). La structure TF 

du signal a été calculée pour chaque électrode et pour chaque fréquence entre 1 et 70 Hz par 

pas fréquentiel de 1 Hz et par pas temporel de 0.1 seconde. La résolution temporelle étant 

largement dépendante de la fréquence dans l’approche par ondelette, nous avons appliqué un 

facteur d’ondelette différent pour les basses et les hautes fréquences : 1–20 Hz, m = 10; 21–72 

Hz, m = 30. Pour chaque fréquence et chaque électrode, les périodes de mouvements 

précédemment détectées par inspection visuelle ont été exclues par remplacement des valeurs 

de l’EEG pendant ces périodes par des NaNs (Not a Number). Le décours temporel de la 

puissance du signal a été converti en Z-scores et les valeurs supérieures ou inférieures à 4 ont 

également été remplacées par des NaNs afin de rejeter tout artéfact résiduel. Le signal 

résultant a été moyenné à travers les différentes électrodes, converti en Z-scores une seconde 

fois et les NaNs ont été remplacés par des zéros. Le signal a ensuite été moyenné à travers les 

fréquences d’intérêt :  

- entre 4 et 7 Hz pour la bande de fréquences thêta physiologique ; 

- entre 7 et 8 Hz pour la bande de fréquences thêta plus haute dite « pathologique » (nos 

analyses indiquant un décalage de la bande de fréquences thêta vers des fréquences 

légèrement plus élevées chez les participants atteints de TSA) ; 

- entre 30 et 40 Hz pour la bande de fréquences du gamma bas physiologique ; 

- entre 60 et 80 Hz pour la bande de fréquences gamma dite « pathologique » (nos 

analyses indiquant un décalage de la bande de fréquences du gamma bas vers des 

fréquences plus élevées chez les participants dyslexiques). 

Nous avons utilisé les signaux résultant dans les analyses d’EEG/IRMf subséquentes. La 

transformation logarithmique des données était normalement distribuée, permettant 

l’utilisation de tests statistiques paramétriques standards. 

http://fieldtrip.fcdonders.nl/
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4.2.2. Analyses EEG-IRM sur le cerveau entier 

Nous avons inclus respectivement les fluctuations d’amplitude dans les bandes de fréquences 

thêta et gamma issues des analyses temps-fréquence précédentes en tant que modulateurs 

paramétriques dans deux modèles SPM séparés dans une analyse de premier niveau (pour 

chaque sujet). Les images de contraste (film et repos) ainsi créées pour chaque sujet ont été 

respectivement entrées dans une analyse de second niveau. 

5. Analyses dans les régions d’intérêt 

5.1. Relation physiologique entre les valeurs des paramètres thêta-BOLD et gamma-

BOLD et corrélation avec les données cliniques 

Comme nos hypothèses sont fondées sur l’idée d’une dépendance physiologique entre 

l’activité thêta et l’activité gamma dans le cortex auditif gauche durant la perception de la 

parole, nous avons examiné le degré de covariation entre les valeurs des paramètres thêta-

BOLD et gamma-BOLD (correspondant aux valeurs des coefficients de régression entre 

l’activité BOLD et l’activité EEG issues des modèles SPM). La qualité des enregistrements 

EEG n’a pas permis d’appliquer une mesure directe de nesting (couplage entre la phase de 

l’activité thêta et l’amplitude de l’activité gamma). L’EEG est un signal trop diffus ne 

permettant pas de fournir une information spécifique du cortex auditif. Nous avons donc 

exploré les relations entre l’amplitude de l’activité thêta et l’amplitude de l’activité gamma 

dans le cortex auditif. Les valeurs des paramètres thêta-BOLD et gamma-BOLD ont été 

extraites du second niveau des modèles EEG thêta-BOLD et EEG gamma–BOLD durant la 

condition visualisation du film dans les deux régions d’intérêt suivantes : 

(i) la région du cortex auditif gauche où nous avons observé un couplage thêta-BOLD 

augmenté durant la visualisation du film chez les sujets avec TSA (partie 

antérieure du gyrus de Heschl gauche bordant l’insula) ; 

(ii) la région du cortex auditif gauche où nous avons observé un couplage gamma-

BOLD augmenté durant la visualisation du film chez les sujets avec TSA (gyrus 

de Heschl gauche). 

Ces deux régions ont servi de région d’intérêt pour les trois groupes de notre étude : groupe 

contrôle, groupe TSA et groupe dyslexique. 



 
 

111 
  

111 Matériel et méthodes 

Pour chaque sujet, nous avons ainsi obtenu une valeur de paramètre thêta-BOLD et une valeur 

de paramètre gamma-BOLD. Ces valeurs des paramètres thêta-BOLD et gamma-BOLD ont 

été corrélées (corrélation de Pearson) à travers les sujets de chaque groupe avec le logiciel 

SPSS (IBM Corp. Released 2011. IBM SPSS Statistics pour Windows, Version 18.0. 

Armonk, NY). 

Les valeurs des paramètres thêta-BOLD et gamma-BOLD ont également été extraites des 

deux mêmes modèles de second niveau dans la région du cortex auditif droit dans laquelle 

une augmentation du couplage gamma-BOLD a été observée durant la visualisation du film 

chez les sujets atteints de TSA en comparaison avec les sujets contrôles, afin de servir de 

contrôle. 

Nous avons ensuite testé la dépendance ente les valeurs des paramètres thêta-BOLD et les 

valeurs des paramètres gamma-BOLD dans chaque groupe et chaque hémisphère avec un test 

de corrélation de Pearson. Afin d’évaluer si la relation entre les valeurs des paramètres thêta-

BOLD et les valeurs des paramètres gamma-BOLD était différente entre les trois groupes 

(contrôles, TSA et dyslexiques), nous avons appliqué, pour les données issues de chaque 

hémisphère, une analyse de covariance univariée (ANCOVA) dans SPSS en incluant les 

valeurs des paramètres gamma-BOLD en tant que facteur dépendant, et les valeurs des 

paramètres thêta-BOLD en tant que covariable, puisque nos hypothèses sont fondées sur 

l’idée d’un contrôle de l’activité gamma par l’activité thêta (l’activité gamma étant donc 

dépendante de l’activité thêta). 

Nous avons finalement évalué la relation entre la dépendance entre le couplage thêta-BOLD 

et gamma-BOLD et la sévérité des symptômes observés dans les troubles du spectre 

autistique. La relation entre la dépendance couplage thêta-BOLD/gamma-BOLD et la sévérité 

des symptômes de la dyslexie n’a pas encore été évaluée dans le cadre de la rédaction de cette 

thèse, mais le sera dans le cadre d’un second article scientifique. Dans le cadre des troubles du 

spectre autistique, nous avons calculé une variable neurophysiologique reflétant la relation de 

dépendance entre les valeurs des paramètres thêta-BOLD et les valeurs des paramètres 

gamma-BOLD. Cette variable neurophysiologique combine ces deux paramètres pour chaque 

sujet. Nous avons exclu la combinaison linéaire β(thêta) + β(gamma) + β(thêta)* β(gamma) 

car les variables thêta et gamma ne sont pas indépendantes. Nous avons corrélé les données 

cliniques avec le terme d’interaction β(thêta)* β(gamma), qui, contrairement aux variables 

thêta et gamma seules, est sensible au signe de la corrélation (observée opposée dans le 



 
 

112 
  

112 Matériel et méthodes 

groupe contrôle et le groupe atteint de TSA). Nous avons corrélé (test de corrélation de 

Pearson) cette variable composite avec le quotient du spectre autistique (AQ) (Baron-Cohen 

et al. 2001), la composante de communication verbale de l’Autism Diagnostic Interview 

(ADI) et la composante de communication non verbale de l’ADI. Nous avons testé si la 

relation entre le terme d’interaction β(thêta)* β(gamma) et l’AQ était différente entre le 

groupe contrôle et le groupe avec TSA en utilisant une analyse de covariance (ANCOVA) 

univariée implémentée dans SPSS, avec l’AQ inclus en tant que facteur dépendant et la 

variable β(thêta)* β(gamma) incluse en tant que covariable. 

5.2. Engagement synergique de l’activité thêta et de l’activité gamma dans le cortex 

auditif gauche 

Comme les modèles IRM informés par la bande thêta et par la bande gamma ont montré des 

effets significatifs dans le cortex auditif gauche durant la visualisation du film, nous avons 

évalué l’engagement des oscillations thêta et gamma durant les deux conditions (visualisation 

du film et repos) dans cette région dans chaque groupe. Pour chaque sujet et chaque 

condition, nous avons extrait les valeurs des paramètres issues du second niveau d’analyse des 

modèles thêta-IRM et gamma-IRM dans le cortex auditif. La région auditive à partir de 

laquelle ont été extraites les valeurs des paramètres a été définie comme suit : 

- les valeurs des paramètres ont été extraites du modèle EEG thêta-IRM dans la région 

du cortex auditif gauche où un effet BOLD significatif (p < 0.01 non corrigé) a été 

observé dans le groupe contrôle durant la visualisation du film. 

- le second niveau du modèle EEG gamma-IRM ne montrait pas d’effet BOLD 

significatif dans le cortex auditif. Cette absence d’effet significatif était probablement 

due à une réorganisation temporelle de l’activité gamma plutôt qu’à une forte variation 

de puissance dans cette bande de fréquences. Les valeurs des paramètres ont été 

extraites du modèle EEG gamma-IRM dans la région auditive où un déficit de 

corrélation gamma-BOLD a été observé dans le groupe avec TSA. 

Les valeurs des paramètres thêta-IRM et gamma-IRM extraites pour chaque condition 

(visualisation du film et repos) comme décrit précédemment ont respectivement été entrées 

dans une analyse de variance (ANOVA) à deux facteurs (groupe x condition).  
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5.3. Analyses de corrélations partielles entre les données EEG et les données IRM 

L’analyse précédente requiert la spécificité  des bandes de fréquences d’intérêt. Dans le but 

d’établir la spécificité fréquentielle des effets observés dans les bandes thêta et gamma, nous 

avons exploré le couplage EEG-BOLD à travers tout le spectre fréquentiel de l’EEG dans le 

cortex auditif. Les conditions de visualisation du film et de repos ont été analysées 

séparément. Pour chaque condition, les sessions ont été concaténées. Pour chaque électrode, 

le décours temporel des modulations d’amplitude des fréquences de 1 à 70 Hz (obtenu à l’aide 

de l’analyse temps-fréquence décrite précédemment) a été convolué avec la fonction de 

réponse hémodynamique (hemodynamic response function ou HRF) et sous-échantillonné à 

0.5 Hz afin d’obtenir un point par volume IRM (un volume = 2 secondes). Nous avons calculé 

les corrélations partielles entre les fluctuations de l’EEG dans les régions d’intérêt suivantes : 

(i) la région du cortex auditif gauche dans laquelle nous avons observé un déficit 

global dans le groupe avec TSA en comparaison avec le groupe contrôle durant la 

visualisation du film. 

(ii) la région visuelle dans laquelle nous avons observé une activité BOLD augmentée 

durant la visualisation du film chez le groupe atteint de TSA. 

(iii) neuf régions corticales anatomiquement définies appartenant au réseau du langage. 

Chacune de ces régions a été utilisée comme masque spatial pour extraire, pour chaque sujet, 

le décours temporel BOLD associé (moyenné à travers les voxels de la région) sur la période 

d’enregistrement complète, en utilisant la boîte à outil de SPM marsbar 

(http://marsbar.sourceforge.net/). Pour chaque sujet, le décours temporel de l’EEG convolué 

par la hrf (fréquences comprises entre 1 et 70 Hz) a été corrélé (corrélation de Pearson) avec 

le décours temporel BOLD associé. Les paramètres de mouvements ainsi que leurs premières 

et secondes dérivées, les signaux moyens issus de trois compartiments du cerveau (matière 

blanche, matière grise et liquide céphalo-rachidien) et les voxels localisés hors du cerveau, ont 

été ajoutés dans le calcul des corrélations en tant variables de non-intérêt. Nous avons 

également ajouté un régresseur session en tant que régresseur de non-intérêt. Les valeurs 

résultantes de corrélations partielles ont été moyennées à travers les électrodes pour chaque 

sujet puis à travers les sujets de chaque groupe, et converties en Z-scores de Fisher.  

6. Modèle de connectivité basé sur les oscillations 

http://marsbar.sourceforge.net/
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Nous avons finalement exploré la connectivité basée sur les oscillations (Morillon et al. 

2010). Nous avons délimité neuf territoires anatomiques dans l’hémisphère gauche 

appartenant au réseau du langage. Le cortex auditif primaire A1 (territoires Te1.0, Te1.1, 

Te1.2 fusionnés), le planum temporale (aire de Wernicke, Te3), le cortex ventral préfrontal 

(aire de Broca : BA 44 et BA 45), le cortex pariétal inférieur BA 40 (aires PFop, PFt, PF, 

PFm, PFcm fusionnées) et le cortex moteur primaire (BA 4a et BA 4p) ont été délimités sur la 

base des cartes de probabilité architectonique définies dans la boîte à outil Anatomy (Anatomy 

toolbox) de SPM v.1.6. Nous avons délimité la région auditive secondaire (A2) et le gyrus 

caudal pariétal inférieur (BA 39) à l’aide de l’atlas Automated Anatomical Labeling (aal) 

implémenté dans xjview (http://www.alivelearn.net/xjview8/).  

Cette analyse fonctionnelle est basée sur le degré de similarité entre les profils de corrélation 

entre le spectre à large échelle de l’EEG (1-70 Hz) et le signal BOLD au repos et les profils de 

corrélation entre le spectre à large échelle de l’EEG (1-70 Hz) et le signal BOLD pendant la 

visualisation du film. L’hypothèse sous-jacente est que les profils oscillatoires existant au 

repos dans une région influencent les profils oscillatoires observés durant la visualisation du 

film dans une autre région, si les deux régions sont fonctionnellement connectées. En d’autres 

termes, les régions impliquées dans le traitement du stimulus durant la visualisation du film 

héritent du profil oscillatoire spontané d’autres régions, et échangent des informations dans 

des bandes de fréquences spécifiques. Nos hypothèses sont qu’au repos, la connectivité 

fonctionnelle (révélée par la similarité du spectre oscillatoire) entre le cortex auditif et les 

autres aires impliquées dans le traitement du langage est plus forte durant le traitement de la 

parole chez les sujets contrôles que chez les sujets atteints de TSA ou de dyslexie.  

Pour cette analyse fonctionnelle, nous avons calculé les corrélations partielles entre le décours 

temporel de l’EEG convolué par la hrf (fréquences comprises entre 1 et 70 Hz) et corrélé le 

décours temporel BOLD associé (cf. paragraphe 4.2.3.3.) pour chacune des neuf régions 

délimitées, pour les deux conditions (repos et visualisation du film), pour chaque sujet et 

chaque électrode. Les valeurs de corrélation obtenues ont été moyennées à travers les 

électrodes pour chaque sujet, puis corrélées entre la condition repos et la condition 

visualisation du film par un test de corrélation de Pearson. Pour chaque groupe, les matrices 

de corrélation ont été moyennées à travers les sujets. Nous avons ainsi obtenu une matrice de 

corrélation consistant en une valeur de corrélation entre le profil oscillatoire au repos (1-70 

Hz) et le profil oscillatoire durant la visualisation du film (1-70 Hz) par région. Par exemple, 

http://www.alivelearn.net/xjview8/
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la figure 45 représente la matrice de corrélation calculée entre les corrélations partielles EEG 

(1-70 Hz) au repos et durant la visualisation du film dans chacun des neuf territoires 

délimités, pour le groupe contrôle (A) et le groupe avec TSA (B). Cette matrice s’interprète de 

manière unidirectionnelle, puisque nous avons fait l’hypothèse que le profil oscillatoire au 

repos détermine le profil oscillatoire durant la visualisation du film. 

Dans une analyse de second niveau, des t-tests ont été appliquées dans chaque groupe afin de 

tester la significativité des corrélations dans chaque matrice. Comme les corrélations ont été 

calculées à partir de deux ensembles de données distincts (repos et visualisation du film), 

nous avons utilisé un critère statistique indulgent (p < 0.05). Nous avons obtenu des matrices 

de corrélations significatives (positives ou négatives) entre les profils de corrélations EEG-

BOLD au repos et les profils de corrélation EEG-BOLD durant la visualisation du film pour 

chaque groupe. Des t-tests pour échantillons non appariés ont été appliqués entre groupe 

contrôle et groupe TSA d’une part, et entre groupe contrôle et groupe dyslexique d’autre part. 

Afin d’évaluer le sens des effets observés (corrélation supérieure dans le groupe contrôle 

comparativement au groupe pathologique ou inversement), nous nous sommes référés aux 

valeurs des corrélations de Pearson dans les analyses de premier niveau pour chaque groupe. 

Les différences de groupe significatives ont été masquées à p < 0.05 par les corrélations 

significatives de chaque groupe. Elles sont représentées sur une figure (cf. figure 45). Une 

flèche pointant d’une région A vers une région B représente une différence de corrélation 

significative entre le profil de corrélation EEG (1-70 Hz)-BOLD au repos et le profil de 

corrélation EEG (1-70 Hz)-BOLD durant la visualisation du film entre les deux groupes.  

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées sous Matlab version 11b (The MathWorks 

Inc., Natick, Massachusetts, USA). 
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Résultats 

En nous basant sur les récentes avancées concernant le rôle des oscillations cérébrales dans la 

perception de la parole, nous avons cherché à savoir si les sujets atteints de troubles du 

spectre autistique et les sujets dyslexiques présentaient des déficits neurophysiologiques dans 

le traitement de la parole. Nous avons testé cette hypothèse en mesurant les fluctuations de 

l’activité rythmique corticale et leur topographie chez les participants atteints de troubles du 

spectre autistique, chez les participants dyslexiques et chez les participants sains par la 

méthode de l’EEG et de l’IRM combinés, durant la visualisation d’un film et au repos les 

yeux fermés. Cette méthode nous a permis de localiser les régions dans lesquelles les 

fluctuations du niveau d’oxygénation sanguine (BOLD) covarient avec les fluctuations 

d’amplitude lentes de l’EEG. 

Afin de minimiser les différences entre groupes liées aux performances comportementales et 

aux différences de quotient intellectuel, nous avons utilisé une tâche écologique (c’est-à-dire 

naturelle, réalisée dans la vie quotidienne) à faible demande cognitive. Nous avons exposé les 

sujets à un stimulus écologique : la visualisation d’un programme télévisé destiné à la 

jeunesse afin de susciter l’intérêt des participants avec TSA. Cette séquence audiovisuelle 

était une émission scientifique française intitulée « C’est pas sorcier ». L’épisode diffusé pour 

la condition « visualisation d’un film » relatait les dangers du soleil sur la plage. Ce 

documentaire mettait en scène trois locuteurs masculins faisant des démonstrations 

scientifiques et parlant à l’audience et se parlant réciproquement de façon occasionnelle, ainsi 

qu’une voix off. La séquence audio-visuelle comportait de la parole de façon continue et était 

dépourvue de toute musique. 
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1. Résultats des données IRMf seules 

Il est à noter que les figures représentées le sont à des seuils statistiques cerveau entier non 

corrigées pour comparaisons multiples. Les statistiques appliquées au gyrus de Heschl, région 

d’intérêt dans laquelle nous avions des hypothèses fortes, sont disponibles dans la publication 

relative à cette thèse (annexe 1). 

1.1. Activité neurale BOLD pendant la visualisation du film 

1.1.1. Effets principaux des différents groupes (cf. figure 27) 

Nous avons dans un premier temps analysé les données IRM seules en utilisant un simple 

contraste film versus repos dans chaque population. L’activité neurale, évaluée grâce à la 

réponse BOLD, s’étendait aux aires visuelles et auditives pour chaque groupe (cf. figure 27). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27: Activité neurale issue de l’analyse des données IRM seules, chez les sujets 

contrôles (A), avec TSA (B) et dyslexiques (C) lors de la présentation audio-visuelle du 

documentaire (p<0.05 corrigé pour comparaisons multiples). 

1.1.2. Comparaison entre groupes (cf. figure 28) 

Un déficit a été observé chez les participants avec TSA dans le cortex pariétal supérieur et le 

gyrus temporal supérieur gauche (cortex auditif primaire, BA41 ou gyrus de Heschl). Une 

augmentation de l’activité BOLD a été détectée dans le cortex visuel secondaire dans les deux 

A. Sujets contrôles 

B. Sujets avec TSA C. Sujets dyslexiques 
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hémisphères et dans le sulcus temporal supérieur postérieur dans le groupe avec TSA 

comparativement au groupe contrôle. 

Dans le groupe dyslexique, nous avons observé un déficit d’activité neurale BOLD en réponse 

à la visualisation du film dans le cortex pariétal inférieur de façon bilatérale, région impliquée 

dans le réseau attentionnel, et à la jonction pariéto-temporo-occipitale, région impliquée dans 

l’intégrationauditivo-sémantique (Hickok and Poeppel 2004), suggérant un effort accru des 

dyslexiques pour accéder au sens à partir des informations acoustiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28 : Comparaison de l’activité neurale (BOLD) chez 13 sujets atteints de troubles du 

spectre autistique, 12 sujets dyslexiques et 13 sujets contrôles non affectés, pendant la 

visualisation d’un documentaire scientifique pour enfants (versus repos) (p<0.015 non 

corrigé). 

En raison de sa localisation, le déficit d’activité neurale observé dans le groupe avec TSA 

dans le cortex auditif gauche est largement susceptible d’être lié au traitement auditif, et donc 

au traitement des sons de parole. Le gyrus supramarginal gauche est notamment impliqué 

dans le traitement phonologique (sélection et mise en ordre des phonèmes pour former des 

mots) et articulatoire des mots. 

A. Contrôles > TSA B. TSA > Contrôles 

C. Contrôles > Dyslexiques D. Dyslexiques > Contrôles 
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1.2. Suivi de l’enveloppe temporelle de la parole 

Afin de caractériser le déficit auditif observé dans le groupe avec TSA, nous avons calculé un 

régresseur auditif : l’enveloppe temporelle de la bande son du film, qui est un indicateur des 

frontières syllabiques du signal de parole (cf. introduction). Ce régresseur a été inclus dans le 

modèle IRMf (réalisé avec l’outil SPM) dans le but de mettre à jour les régions cérébrales 

montrant une activation en réponse aux modulations lentes d’amplitude de la parole dans 

chacun des groupes. 

1.2.1. Effets principaux des trois groupes (cf. figure 29) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 29: Activité neurale BOLD en réponse à l’enveloppe du son de parole du film chez 13 

sujets contrôles (A), 13 sujets avec TSA (B) et 12 sujets dyslexiques (C) (p<0.001 non 

corrigé). 

Une activité neurale est observée dans le groupe contrôle et le groupe dyslexique dans le 

cortex auditif droit et gauche ainsi que dans l’aire visuelle de façon bilatérale. L’activité en 

réponse à l’enveloppe observée dans le cortex visuel est probablement liée au suivi visuel des 

mouvements de mâchoire. Le groupe contrôle montre en outre une activité BOLD dans le 

gyrus post-central, plus précisément le cortex somatosensoriel, non présente dans le groupe 

dyslexique et le groupe avec TSA. Au seuil statistique utilisé (p < 0.001 non corrigé), aucune 

activité neurale en réponse à l’enveloppe du son n’a survécu dans le groupe avec TSA. 

A. Sujets contrôles 

B. Sujets avec TSA C. Sujets dyslexiques 
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1.2.2. Comparaison entre groupes (cf. figure 30) 

Un déficit dans le suivi de l’enveloppe est observé dans le cortex auditif gauche dans le 

groupe avec TSA, coïncidant avec l’effet global déficitaire observé durant la visualisation du 

film. Cette première analyse, basée sur les données IRM uniquement, souligne un déficit dans 

le traitement auditif caractérisé par un suivi anormal du rythme syllabique dans les troubles du 

spectre autistique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30 : Comparaison de l’activité neurale (BOLD) en réponse à l’enveloppe du son de 

parole issue de 5 minutes de film visualisé chez 13 sujets avec troubles du spectre autistique, 

12 sujets dyslexiques et 13 sujets contrôles non affectés, pendant la visualisation d’un 

documentaire scientifique pour enfants  (p<0.005 non corrigé). 

Les sujets dyslexiques montrent une activité neurale BOLD réduite dans le gyrus frontal 

inférieur de façon bilatérale comparativement aux sujets contrôles et une activité augmentée 

dans le cortex occipital droit (BA 19, aire visuelle associative). Le gyrus frontal inférieur 

gauche (aire de Broca) étant fortement impliqué dans les processus de haut ordre de 

traitement du langage (traitement sémantique et production du langage), ces résultats 

évoquent un trouble de plus haut ordre associé au suivi de l’enveloppe temporelle du signal de 

parole chez les sujets dyslexiques que chez les sujets avec TSA. 

A. Contrôles > TSA B. TSA > Contrôles 

C. Contrôles > Dyslexiques D. Dyslexiques > Contrôles 
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1.3. Traitement du nombre de syllabes 

Afin d’avoir un indicateur précis de la façon dont les sujets sains, les sujets atteints de TSA et 

les sujets dyslexiques suivent le rythme syllabique et phonémique, nous avons calculé le 

nombre de syllabes par scan, que nous avons inclus en tant que régresseur d’intérêt dans notre 

modèle IRMf.  

1.3.1. Effets principaux des groupes (cf. figure 31) 

Alors que les groupes dyslexique et contrôle montrent une activité neurale BOLD bilatérale 

dans le cortex auditif primaire en réponse au nombre de syllabes, le groupe avec TSA ne 

montre aucune activité dans les cortex auditifs droit ou gauche au seuil de significativité 

utilisé. Les sujets dyslexiques présentent de plus une activité BOLD en réponse au nombre de 

syllabes dans le gyrus supramarginal (BA 40) et le gyrus angulaire (BA 39) droits. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31: Activité neurale BOLD en réponse au nombre de syllabes de la bande son du film 

chez 13 sujets contrôles (A), 13 sujets avec TSA (B) et 12 sujets dyslexiques (C) (p<0.001 non 

corrigé pour comparaison multiples). 

A. Sujets contrôles 

B. Sujets avec TSA C. Sujets dyslexiques 
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1.3.2. Comparaison de groupes (cf. figure 32) 

Le groupe avec TSA montre un déficit d’activité lié au traitement du nombre de syllabes dans 

le cortex auditif gauche et le cortex auditif droit. Au seuil de significativité statistique utilisé, 

aucune différence n’a survécu dans le contraste détectant une activité neurale augmentée dans 

le groupe avec TSA en comparaison avec le groupe contrôle. Le groupe avec TSA ne montre 

aucune région avec une activité BOLD supérieure à celle du groupe contrôle en réponse au 

nombre de syllabes. 

Le groupe dyslexique montre quant à lui un excès d’activité BOLD lié au traitement du 

nombre de syllabes dans le cortex auditif droit et le cortex auditif gauche. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 32 : Comparaison de l’activité neurale (BOLD) en réponse au nombre de syllabes 

dans 5 minutes de film visualisé chez 13 sujets avec troubles du spectre autistique, 12 sujets 

dyslexiques et 13 sujets contrôles non affectés, pendant la visualisation d’un documentaire 

scientifique pour enfants (p<0.005 non corrigé). 

A. Contrôles > TSA B. TSA > Contrôles 

C. Contrôles > Dyslexiques D. Dyslexiques > Contrôles 
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1.4. Traitement du nombre de phonèmes 

Comme les phonèmes sont très corrélés aux syllabes, afin de déterminer les différences 

d’activité neurales entre les trois groupes liées au traitement du nombre de phonèmes 

uniquement, nous avons réalisé un modèle avec deux régresseurs d’intérêt. Le nombre de 

syllabes par scan a été inclus en tant que régresseur 1, et le nombre de phonèmes par scan en 

tant que régresseur 2. Ces deux régresseurs ont été orthogonalisés, c’est-à-dire rendus 

indépendants : seule la variance due au traitement du nombre de phonèmes est ainsi détectée, 

en excluant la variance due au traitement du nombre de syllabes. 

1.4.1. Effets principaux des groupes (cf. figure 33) 

Le groupe contrôle montre une activité neurale BOLD en réponse au nombre de phonèmes 

dans le gyrus supramarginal et le gyrus angulaire (BA 40 et BA 39) de façon bilatérale. 

L’activité BOLD en réponse au nombre de phonèmes dans cette région est observée 

unilatéralement dans les deux groupes pathologiques : les sujets avec TSA montrent une 

activité neurale dans le gyrus supramarginal/angulaire gauche, et les sujets dyslexiques dans 

le gyrus supramarginal/angulaire droit. Le groupe dyslexique montre de surcroît une activité 

neurale en réponse au nombre de phonèmes dans le gyrus préfrontal inférieur de façon 

bilatérale. 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : Activité neurale BOLD en réponse au nombre de phonèmes de la bande son du 

film chez 13 sujets contrôles (A), 13 sujets avec TSA (B) et 12 sujets dyslexiques (C) pendant 

la visualisation d’un documentaire scientifique pour enfants (p < 0.001non corrigé). 

A. Sujets contrôles 

B. Sujets avec TSA C. Sujets dyslexiques 
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1.4.2. Comparaisons entre groupes (cf. figure 34) 

Le groupe avec TSA présente une activité BOLD augmentée dans le gyrus 

supramarginal/angulaire (BA 40/ BA 39) gauche en réponse au traitement du nombre de 

phonèmes. Le groupe dyslexique présente une activité neurale augmentée de façon bilatérale 

dans le gyrus frontal inférieur (BA 45/BA 47). Au seuil statistique utilisé, aucune différence 

significative n’a survécu pour les contrastes groupe contrôle > groupe TSA et groupe contrôle 

> groupe dyslexique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34 : Comparaison de l’activité neurale (BOLD) en réponse au nombre de phonèmes 

de la bande son du film chez 13 sujets avec troubles du spectre autistique, 12 sujets 

dyslexiques et 13 sujets contrôles non affectés, pendant la visualisation d’un documentaire 

scientifique pour enfants (p<0.005 non corrigé). 

2. Résultats des données EEG et IRMf combinées 

2.1. Couplage EEG thêta -BOLD 

En extrayant l’enveloppe de la bande son de la parole, nous avons mis en évidence un déficit 

du traitement de l’enveloppe de la parole dans le cortex auditif primaire gauche dans le 

groupe avec TSA. L’enveloppe de la parole indiquant les frontières syllabiques, cette 

diminution quantitative d’activité neurale suggère un déficit dans le suivi des frontières 

A. Contrôles > TSA B. TSA > Contrôles 

C. Contrôles > Dyslexiques D. Dyslexiques > Contrôles 
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syllabiques dans les TSA, qui pourrait être une conséquence de l’incapacité du cortex auditif 

des sujets avec TSA à engager l’activité thêta quand la parole vient le stimuler (Ghitza 2012; 

Giraud and Poeppel 2012; Peelle et al. 2013). 

Nous avons donc cherché à comprendre si l’incapacité du cortex auditif à coder de façon 

optimale l’enveloppe du son de parole chez les sujets avec TSA était associée à des anomalies 

oscillatoires dans la bande de fréquences thêta (4-7 Hz). L’EEG et l’IRM simultanés nous ont 

permis d’explorer les corrélations entre les fluctuations d’amplitude des oscillations thêta 

engendrées par le film et l’activité synaptique locale indexée par le signal BOLD.  

2.1.1. Effets principaux des groupes (cf. figure 35) 

Dans les trois groupes, l’activité BOLD corrèle avec l’activité thêta dans le gyrus temporal 

supérieur de façon bilatérale. Le groupe contrôle et le groupe dyslexique montrent également 

un couplage EEG thêta-BOLD dans le cortex visuel, absent dans le groupe avec TSA.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 35 : Topographie des effets thêta-BOLD durant la visualisation du film chez 13 sujets 

contrôles (A), 13 sujets avec TSA (B) et 12 sujets dyslexiques) (p < 0.01 non corrigé). 

 

A. Sujets contrôles 

B. Sujets avec TSA C. Sujets dyslexiques 
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2.1.2. Comparaisons entre groupes (cf. figure 36) 

Une augmentation du couplage EEG thêta-BOLD est observée dans le gyrus de Heschl 

gauche dans le groupe avec TSA comparativement au groupe contrôle, sur le bord antérieur 

du cortex auditif. Cet effet est colocalisé avec le déficit de suivi de l’enveloppe temporelle de 

la parole observé précédemment (cf. figure 36). Le groupe avec TSA présente par ailleurs un 

déficit du couplage thêta-BOLD dans le cortex visuel, dans le gyrus précentral gauche (BA 6) 

et dans le gyrus frontal droit (BA 9). 

Le groupe dyslexique montre une augmentation du couplage thêta-BOLD dans le sulcus 

temporal supérieur droit, impliqué notamment dans le traitement de la voix humaine, et le 

gyrus temporal inférieur gauche (BA 21), impliqué dans le traitement sémantique. Un déficit 

du couplage EEG thêta-BOLD est également observé dans le groupe dyslexique dans le gyrus 

frontal inférieur gauche (aire de Broca) et le gyrus frontal inférieur droit, et le cortex 

préfrontal fronto-polaire (BA 10) de façon bilatérale. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Figure 36 : Comparaison du couplage EEG thêta-BOLD entre 13 sujets avec troubles du 

spectre autistique, 12 sujets dyslexiques et 13 sujets contrôles neuro-typiques, pendant la 

visualisation d’un film (p < 0.01 non corrigé). 

A. Contrôles > TSA B. TSA > Contrôles 

C. Contrôles > Dyslexiques D. Dyslexiques > Contrôles 
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2.2. Couplage EEG gamma -BOLD 

L’activité thêta est importante dans le décodage de la parole (Luo and Poeppel 2007; Henry 

and Obleser 2012). L’activité thêta joue le rôle de « chef d’orchestre » de l’activité gamma 

par un mécanisme de modulation d’amplitude appelé nesting. La phase de l’activité thêta 

contrôle l’amplitude de l’activité gamma, permettant ainsi une réorganisation temporelle des 

décharges de potentiels d’action. Nous avons donc exploré la distribution des corrélations 

entre l’amplitude de l’activité gamma 30-40 Hz (EEG) et l’amplitude du signal BOLD (IRM) 

dans les trois groupes. 

2.2.1. Effets principaux des groupes (cf. figure 37) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : Topographie des effets EEG gamma-BOLD durant la visualisation du film chez 

13 sujets contrôles (A), 13 sujets avec TSA (B) et 12 sujets dyslexiques) (p < 0.01 non 

corrigé). 

De façon contre-intuitive, le groupe contrôle ne présente pas de corrélation EEG gamma-

BOLD au seuil statistique utilisé dans les cortex auditifs droit et gauche, suggérant que le 

traitement naturel de la parole ne se traduit pas par une augmentation d’amplitude des 

oscillations gamma, mais probablement par une réorganisation temporelle de l’activité 

gamma (Kayser et al. 2012). Chez les sujets neuro-typiques, une corrélation entre l’activité 

neurale BOLD et l’activité oscillatoire gamma 30-40 Hz est observée dans la partie 

A. Sujets contrôles 

B. Sujets avec TSA C. Sujets dyslexiques 
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postérieure du gyrus temporal supérieur de façon bilatérale, le gyrus angulaire/supramarginal 

gauche et le sulcus temporal supérieur droit, régions respectivement impliquées dans le 

traitement multimodal du langage et dans le traitement de la voix.  

Les sujets dyslexiques ne  présentent pas de corrélation EEG gamma-BOLD dans le cortex 

auditif. Une corrélation gamma-BOLD est observée dans la partie postérieure du gyrus 

temporal supérieur droit et dans le lobe frontal gauche. 

Les sujets atteints de TSA montrent quant à eux une corrélation EEG gamma-BOLD dans les 

cortex auditifs droit et gauche, suggérant une augmentation atypique de l’amplitude des 

oscillations gamma 30-40 Hz dans des conditions physiologiques de perception de la parole. 

2.2.2. Comparaisons entre groupes (cf. figure 38) 

Les comparaisons de groupes montrent une corrélation gamma/BOLD significativement 

augmentée dans les cortex auditifs gauche et droit des sujets avec TSA comparativement au 

groupe contrôle, particulièrement marquée dans le cortex auditif gauche, à sa jonction avec la 

région supramarginale et au niveau du bord supérieur de l’insula.  

Cet effet apparaît colocalisé, au moins partiellement, avec 

i) le déficit d’activité BOLD observé dans le groupe avec TSA durant la visualisation 

du film (IRMf seule) ; 

ii) le déficit de suivi de l’enveloppe temporelle de la parole ; 

iii) l’excès de couplage EEG thêta -BOLD. 

Parallèlement, le groupe avec TSA montre une corrélation gamma/BOLD diminuée dans les 

gyrus angulaire (BA 39) et supramarginal (BA 40) droits et gauches. 

Les sujets dyslexiques montrent une corrélation gamma-BOLD réduite dans la partie 

postérieure du gyrus temporal supérieur de façon bilatérale. Au seuil statistique utilisé, aucune 

augmentation dans la corrélation EEG gamma-BOLD n’a été observée dans le groupe 

dyslexique en comparaison avec le groupe contrôle. 
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Figure 38 : Comparaison du couplage EEG gamma-BOLD entre 13 sujets avec troubles du 

spectre autistique, 12 sujets dyslexiques et 13 sujets contrôles neuro-typiques, pendant la 

visualisation d’un documentaire scientifique pour enfants (p < 0.005 non corrigé). 

2.3. Relation entre les corrélations EEG thêta (4-7 Hz) -BOLD et EEG gamma (30-40 

Hz)-BOLD 

Notre modèle repose sur l’hypothèse que la modulation de l’activité gamma par l’activité 

thêta est essentielle pour la compréhension de la parole (Giraud and Poeppel 2012). Nous 

avons donc exploré les covariations entre les fluctuations lentes d’amplitude de l’activité thêta 

et de l’activité gamma dans le cortex auditif primaire gauche, plus précisément dans la région 

où nous avons observé un excès de corrélation thêta-BOLD et gamma-BOLD dans le groupe 

atteint de troubles du spectre autistique. 

Le bruit du scanner ainsi que les artéfacts liés aux mouvements des sujets affectant la phase 

des oscillations plus que l’amplitude, nous n’avons pas pu étudier directement le couplage 

entre la phase des oscillations thêta et l’amplitude des oscillations gamma. Nous avons donc 

exploré les relations entre l’amplitude des deux activités au travers de nos enregistrements 

simultanés d’EEG et d’IRMf dans les trois groupes. Nous avons extrait les valeurs des 

paramètres de nos modèles IRM dans nos régions d’intérêt (les régions où nous avons 

A. Contrôles > TSA B. TSA > Contrôles 

C. Contrôles > Dyslexiques 

 

D. Dyslexiques > Contrôles 
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respectivement observé un excès de corrélation thêta-BOLD et un excès de corrélation 

gamma-BOLD dans le groupe atteint de troubles du spectre autistique) et nous avons réalisé 

une régression linéaire entre les paramètres gamma-BOLD et les paramètres thêta-BOLD. 

 

 

 

 

 

  

  

 

Figure 39: (A) Localisation des couplages EEG-BOLD augmentés dans le groupe atteint de 

troubles du spectre autistique comparativement au groupe neuro-typique, dans les bandes de 

fréquences thêta et gamma. Ces différences entre les groupes sont colocalisées avec le déficit 

de suivi de l’enveloppe temporelle de parole observé chez les sujets avec TSA. (B) Relation 

entre les couplages thêta-BOLD et gamma-BOLD dans le cortex auditif gauche (colonne de 

gauche) et dans le cortex auditif droit (colonne de droite) chez le groupe contrôle, chez le 

groupe avec TSA et chez le groupe dyslexique. 
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Nous avons observé une relation négative dans le cortex auditif gauche des sujets contrôles 

(r(13)=-0.58, p=0.037, cf. figure 33 B, colonne de gauche), confirmant une relation de 

dépendance entre l’activité gamma et l’activité thêta dans des conditions physiologiques. 

Cette observation est compatible avec l’absence de corrélation gamma-BOLD dans le cortex 

auditif gauche pendant la visualisation du film, suggérant que le traitement du langage ne se 

traduit pas par une augmentation de l’amplitude des oscillations gamma dans le cortex auditif. 

L’activité gamma semble au contraire potentialisée par l’activité thêta chez les sujets 

contrôles. 

Chez les sujets avec TSA, cette dépendance est inversée (r(13)=0.7; p=0.006, interaction 

groupe x bande de fréquences significative à F(1,22)=15.767; p=0.001), suggérant une 

coordination atypique entre l’activité thêta et l’activité gamma, se traduisant non seulement 

par une absence de sous-régulation, mais par l’existence d’une potentialisation. 

Bien que le groupe dyslexique ne montre pas de différence dans le couplage thêta-BOLD et 

gamma-BOLD dans le cortex auditif gauche en comparaison avec le groupe contrôle, nous 

avons également observé une dépendance atypique entre l’activité thêta et l’activité gamma 

dans le cortex auditif chez les sujets dyslexiques, se traduisant par une absence de dépendance 

entre l’activité thêta 4-7 Hz et l’activité gamma 25-40 Hz. 

L’interaction bande de fréquences x groupe entre le groupe contrôle et le groupe TSA n’était 

pas significative dans le cortex temporal droit (F(1,22)=0.872; p=0.361). Les sujets contrôles 

comme les sujets dyslexiques ne montrent pas de dépendance entre les deux activités 

oscillatoires thêta et gamma dans le cortex auditif droit, conformément à la spécificité du 

cortex auditif gauche dans le traitement de la parole (Gross et al. 2013). Les sujets avec TSA 

montrent une dépendance entre les activités thêta et gamma dans le cortex auditif droit, 

suggérant le manque de spécialisation du cortex auditif gauche pour le traitement de la parole 

dans les troubles du spectre autistique (Eyler et al. 2012). 

2.4. Engagement synergique de l’activité thêta et de l’activité gamma dans le cortex 

auditif chez les sujets avec TSA 

Notre modèle de décodage de la parole repose sur l’engagement de l’activité thêta durant la 

stimulation par le signal de parole entraînant une régulation de l’activité gamma. C’est 
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pourquoi nous avons comparé le couplage thêta-BOLD entre les deux conditions, repos et 

visualisation du film, dans le groupe contrôle et le groupe avec TSA dans le cortex auditif. 

 

 

    

 

 

 

 

Figure 40 : Couplage EEG-BOLD au repos et durant la condition de visualisation du film, 

dans la bande de fréquences thêta 4-7 Hz (A) et dans la bande de fréquences gamma 30-40 

Hz (B) dans le cortex auditif gauche, respectivement dans la région où nous avons observé un 

effet EEG thêta-BOLD significatif durant le film dans le groupe contrôle (A) et dans la région 

où nous avons observé un excès de couplage EEG gamma -BOLD pendant la visualisation du  

film dans le groupe avec TSA.  

Dans la région du cortex auditif où les sujets contrôles montrent un engagement significatif de 

l’activité thêta entre la condition repos et la condition de visualisation du film, les sujets avec 

TSA montrent une augmentation significative du couplage thêta-BOLD au repos 

comparativement au groupe contrôle (cf. figure 40 A). Le couplage thêta (4-7 Hz)-BOLD 

n’augmente pas chez les sujets avec TSA en réponse à une stimulation par le signal de parole. 

L’activité thêta 4-7 Hz est déjà présente dans le cortex auditif gauche des sujets atteints de 

TSA au repos et n’augmente pas sous l’impulsion du signal de parole. 

Dans la région du cortex auditif où les sujets avec TSA présentent un excès de couplage EEG 

gamma-BOLD durant la visualisation du film, les sujets contrôles montrent un faible 

couplage gamma-BOLD au repos, augmentant très légèrement durant la visualisation du film 

(cf. figure 40 B). Le couplage inter-fréquentiel thêta/gamma (la phase du thêta contrôlant 

l’amplitude du gamma) en réponse à l’influx de parole ne semble pas se traduire par une forte 

-0.12

-0.07

-0.02

0.03

0.08

0.13

-0.12

-0.07

-0.02

0.03

0.08

0.13

va
le

u
rs

 d
es

 p
ar

am
èt

re
s 

th
êt

a 

 

va
le

u
rs

 d
es

 p
ar

am
èt

re
s 

ga
m

m
a 

 

A. Thêta 

TSA Contrôles TSA Contrôles 

Interaction 

groupe x condition p < 0.1 

Interaction  

groupe x condition p=0.024 

B. Gamma Film 

Repos 



 
 

133 
  

133 Résultats 

variation d’amplitude de l’activité gamma par rapport à l’état de repos. À l’inverse, les sujets 

atteints de TSA montrent un couplage gamma-BOLD négatif marqué au repos et un couplage 

gamma-BOLD positif significativement augmenté comparativement aux sujets contrôles sous 

l’impulsion du stimulus de parole (interaction groupe x condition p=0.024).  

Nous retrouvons également dans ce graphique l’observation précédente d’une sous-régulation 

de l’activité gamma par l’activité thêta chez les sujets neuro-typiques, la force du couplage 

thêta-BOLD étant plus grande que celle du couplage gamma-BOLD durant la visualisation du 

film. Au contraire, chez les individus avec TSA, la force du couplage gamma-BOLD est 

supérieure à celle du couplage gamma-BOLD durant la visualisation du film, confirmant une 

relation de sur-régulation de l’activité gamma par l’activité thêta dans les troubles du spectre 

autistique. 

2.5. Corrélation avec les symptômes des troubles du spectre autistique 

Nous avons ensuite exploré les relations entre la sévérité des troubles du spectre autistique 

chez les sujets avec TSA et les anomalies oscillatoires observées en réponse à la stimulation 

par le signal de parole. La sévérité de leurs symptômes cliniques a été évaluée par un 

psychiatre de l’hôpital Necker-enfants malades, Monica Zilbovicius, à l’aide de la version 

révisée de l’Autism Diagnostic Interview (ADI). L’ADI est un outil diagnostic clinique. Il 

s’agit d’un entretien semi-structuré conduit par le psychiatre avec les parents de la personne à 

diagnostiquer, permettant d’obtenir des informations sur la symptomatologie à  4- 5 ans, 

période à laquelle certains signes ayant disparus au moment du diagnostic pouvaient alors être 

observés. L’ADI est actuellement la méthode la plus utilisée en recherche pour établir ou 

confirmer un diagnostic. L’interview est constituée de questions abordant quatre grands 

domaines : les interactions sociales réciproques, la communication verbale, la communication 

non verbale et les activités restreintes et stéréotypées. Chaque item donne lieu à une cotation 

qui augmente avec l’intensité et/ou la fréquence des symptômes. Les cotations sont reportées 

dans un algorithme et donne lieu à un score :  

- ADIb : score dans les interactions sociales, 

- ADIcv : score dans la communication verbale, 

- ADIcnv : score dans la communication non verbale, 

- ADId : score dans les comportements restreints et stéréotypés. 
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Plus le score est élevé, plus les symptômes sont sévères. 

Afin de tester la relation entre ces scores cliniques et les anomalies oscillatoires observées 

dans le cortex auditif gauche des patients avec TSA, nous avons calculé une variable 

neurophysiologique combinant les activités thêta et gamma, c’est-à-dire en combinant les 

valeurs des paramètres des modèles IRM thêta-BOLD et gamma-BOLD extraites 

précédemment pour chaque sujet. Les valeurs des paramètres thêta-BOLD et gamma-BOLD 

ne sont pas indépendantes, puisque notre modèle repose sur l’hypothèse d’un mécanisme de 

modulation de l’activité gamma par l’activité thêta. Nous n’avons donc pas choisi d’utiliser la 

combinaison linéaire des valeurs des paramètres, soit β(thêta) + β(gamma) + 

β(thêta)*(gamma), dans nos corrélations avec les données cliniques. Nous avons utilisé le seul 

terme de l’interaction β(thêta)*(gamma) car celui-ci est sensible au signe de la corrélation (le 

signe de la corrélation nous intéresse puisqu’il est apparu opposé entre le groupe contrôle et le 

groupe avec TSA dans nos données). 

Cette variable composite (le terme d’interaction de notre GLM) prédit le score verbal de 

l’ADI (ADIcv) des sujets atteints de troubles du spectre autistique (r(11)=0.746; p=0.008) (cf. 

figure 41 A). Nous avons également trouvé une tendance de cette variable 

neurophysiologique à prédire les scores de communication non verbaux (r=0.479, p=0.078) 

(cf. figure 41 B). Cette observation suggère l’altération du mécanisme de modulation de 

l’activité gamma par l’activité thêta est spécifique aux difficultés de langage observées dans 

les troubles du spectre autistique. Elle apparaît également spécifique du cortex auditif 

gauche : un tel effet n’est pas retrouvé dans le cortex auditif droit (interaction groupe x 

hémisphère p < 0.001).  

La variable neurophysiologique thêta x gamma prédit également les traits autistiques à travers 

les deux groupes, reflétant la différence de groupe large et significative dans le couplage 

thêta/gamma (cf. figure 41 C et D). Le quotient du spectre autistique, ou QA, est un 

questionnaire publié en 2001 par Simon Baron-Cohen et ses collègues du centre de recherche 

sur l'autisme à Cambridge, au Royaume-Uni (Baron-Cohen et al. 2001). Ce questionnaire est 

composé d’une cinquantaine de questions se rapportant à cinq grands domaines : les relations 

sociales, l’attention, la focalisation sur le détail, la communication et l’imagination. Il vise à 

déterminer si les adultes d'intelligence moyenne ont des symptômes de l'autisme, et à les 

quantifier en fonction de leur sévérité. 
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Figure 41 : Relation entre le terme d’interaction thêta-BOLD x gamma-BOLD et les données 

cliniques. La variable neurophysiologique thêta x gamma prédit la composante de 

communication verbale de l’ADI (A), mais pas la composante de communication non verbale 

(B). Les points colorés indiquent le score prédit des deux sujets dysphasiques n’ayant pas de 

score verbal (car ayant un déficit langagier trop sévère pour pouvoir évaluer ce score) : le 

bleu prédit le score du sujet profondément dysphasique et le rouge le score du sujet 

modérément dysphasique. Le signe ** indique une différence significative à un seuil 

statistique de p < 0.001.  La variable thêta x gamma prédisait fortement la sévérité des traits 

autistiques dans le groupe affecté et à travers l’ensemble des deux groupes (C). Il existe une 

interaction groupe x condition significative (p=0.005) confirmant une relation non linéaire de 
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la dépendance entre les traits autistiques et le couplage auditif thêta/gamma avec le QA. En-

dessous des valeurs symptomatiques, il n’existe pas de dépendance entre symptômes et 

couplage thêta/gamma. À partir de la valeur seuil QA qui représente la valeur 

symptomatique, la relation devient linéaire. Les paramètres thêta x gamma distinguent de 

façon significative les deux groupes (t-test de Spearman, p=0.01). Les barres d’erreur 

représentent les erreurs standards moyennes. 

Cet index neurophysiologique prédit la sévérité de l’autisme dans le groupe affecté ainsi que 

les traits autistiques à travers les deux groupes, suggérant que la relation de dépendance entre 

les activités thêta et gamma forme un continuum à travers la population. Ce continuum de 

dépendance thêta/gamma est prédictif dans traits autistiques dans leur ensemble 

(communication sociale, communication verbale, attention). 

Les liens entre les moindres performances dans les mesures de lecture (fluence de lecture, 

rapidité de lecture, mémoire de travail, etc.) et les capacités phonologiques chez les sujets 

dyslexiques n’ont pas encore été évalués dans le cadre de cette thèse. Ils le seront en vue de la 

rédaction d’un second article scientifique. 

2.6. Spécificité des bandes thêta et gamma 

Afin de s’assurer de la spécificité des effets observés aux bandes de fréquences thêta et 

gamma, nous avons exploré le couplage EEG-BOLD à travers l’ensemble du spectre 

fréquentiel de l’EEG, entre 1 et 70 Hz, en se focalisant sur le cortex auditif primaire gauche 

(gyrus de Heschl gauche).  
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Figure 42: (A) Activité neurale BOLD observée chez les sujets avec TSA et les sujets 

contrôles durant la visualisation de la séquence audio-visuelle (p<0.05 corrigé pour 

comparaisons multiples). (B) Corrélations partielles entre le spectre d’amplitude de l’EEG 

(1-70 Hz) et les données IRMf dans le cortex auditif gauche où nous avons observé une 

activité neurale réduite durant la visualisation du film chez les sujets avec TSA et dans le 

cortex visuel droit où une activité neurale augmentée a été constatée durant la visualisation 

du film chez les sujets avec TSA (moyenne ± erreur standard). Les barres grises représentent 

les différences significatives entre le groupe contrôle et le groupe avec TSA à une valeur de p 

< 0.05. Notons que contrairement aux effets observés dans le cortex auditif gauche, les effets 

dans le sulcus temporal supérieur postérieur droit ne sont pas expliqués par des différences 

dans les corrélations EEG-BOLD. 

Nous avons observé un couplage EEG-BOLD augmenté dans le groupe avec TSA durant la 

visualisation du film entre 25 et 35 Hz, dans une bande de fréquences qui a été précédemment 
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liée au traitement phonémique (Lehongre et al. 2011). Comme contrôle additionnel de la 

spécificité auditive des effets des activités thêta et gamma, nous avons calculé les corrélations 

entre le spectre EEG entre 1 et 70 Hz et le signal BOLD dans la région visuelle gauche où une 

activité neurale plus importante a été constatée chez les sujets avec TSA durant la 

visualisation du film. Dans cette région occipitale, nous avons observé une réduction non 

significative des corrélations gamma-BOLD comparativement au groupe neuro-typique. Ce 

contrôle fournit un argument qualitatif aux récentes études montrant que l’activité gamma en 

réponse au traitement des visages est réduite chez les sujets atteints de troubles du spectre 

autistique en comparaison avec les sujets neuro-typiques (Khan et al. 2013). Ces données 

montrent de surcroît que l’activité synaptique indexée par le signal BOLD ne se traduit pas 

systématiquement par des effets oscillatoires forts (Logothetis 2010) comme ceux que nous 

observons dans le cortex auditif. 

2.7. Décalage de l’activité thêta 4-7 Hz vers des plus hautes fréquences (7-8 Hz) chez 

les sujets atteints de troubles du spectre autistique 

Le graphique précédent de corrélations partielles montre une différence significative dans les 

corrélations gamma-BOLD durant la visualisation du film entre groupe contrôle et groupe 

avec TSA. Par contre, il ne montre pas d’effet significatif entre les groupes dans les 

corrélations thêta-BOLD. Cette observation peut facilement s’expliquer par la localisation 

légèrement antérieure de l’excès de couplage thêta-BOLD observé chez les sujets avec TSA 

(cf. figure 30). Parallèlement, cette analyse semble montrer un décalage de l’activité thêta vers 

des fréquences un peu plus élevées. Nous avons donc exploré la topographie globale des 

corrélations thêta (7-8 Hz)-BOLD dans chacun des groupes. 
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2.7.1. Effets principaux des groupes (cf. figure 43) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 43: Topographie des effets thêta (7-8 Hz)-BOLD durant la visualisation du film chez 

13 sujets contrôles (A), 13 sujets avec TSA (B) et 12 sujets dyslexiques) (p < 0.01 non 

corrigé). 

Au seuil statistique utilisé, le groupe contrôle ne montre aucune corrélation thêta (7-8 Hz)-

BOLD significative. Le groupe atteint de TSA montre un couplage thêta (7-8 Hz)-BOLD 

significatif dans le cortex auditif droit et le cortex auditif gauche, et le groupe dyslexique dans 

le gyrus frontal inférieur gauche. 

2.7.2. Comparaisons entre groupes (cf. figure 44) 
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Figure 44: Comparaison du couplage EEG thêta (7-8Hz)-BOLD entre 13 sujets atteints de 

troubles du spectre autistique, 12 sujets dyslexiques et 13 sujets contrôles non affectés, 

pendant la visualisation d’un documentaire scientifique pour enfants (p < 0.005 non corrigé). 

Les images A, C et D sont obtenues par projection des clusters sur la surface du cortex. 

L’image B est une coupe axiale du cerveau montrant un déficit d’activité neurale dans le 

gyrus de Heschl chez les sujets avec TSA en comparaison avec les sujets neuro-typiques. 

 

Un déficit de couplage thêta (7-8 Hz)-BOLD a été observé dans le gyrus de Heschl gauche 

chez les sujets atteints de TSA comparativement aux sujets neuro-typiques, suggérant que 

l’activité thêta dans le cortex auditif primaire est décalée vers des fréquences plus hautes chez 

les sujets avec TSA. L’activité oscillatoire intrinsèque et en réponse au signal de parole dans 

le cortex auditif primaire observée chez les sujets neuro-typiques est de l’ordre de 4 Hz ; les 

sujets avec TSA montrent dans cette même région une activité oscillatoire en réponse au 

signal de parole de l’ordre de 7-8 Hz, suggérant un échantillonnage à l’échelle syllabique 

deux fois plus rapide que chez les sujets neuro-typiques. 

Aucune différence significative dans le couplage thêta (7-8 Hz)-BOLD n’a été relevée entre le 

groupe dyslexique et le groupe contrôle dans le cortex auditif primaire. Un couplage thêta (7-

8 Hz)-BOLD augmenté a été observé dans le gyrus supramarginal (BA 40) de façon 
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bilatérale, dans la partie triangulaire du gyrus frontal inférieur gauche (BA 45, impliquée dans 

les tâches sémantiques), et dans le gyrus frontal inférieur précentral gauche (BA 9), impliqué 

notamment dans la  fluence verbale.   

Un couplage thêta (7-8 Hz)-BOLD réduit a été observé dans le groupe avec TSA et le groupe 

dyslexique dans le précuneus comparativement au groupe contrôle. 

2.8. Décalage de l’activité gamma 30-40 Hz vers des plus hautes fréquences (60-80 

Hz) chez les sujets dyslexiques 

Basés sur l’augmentation de l’ASSR observé dans le cortex auditif gauche des sujets 

dyslexiques en réponse à des modulations d’amplitude entre 60 et 80 Hz (Lehongre et al. 

2011), nous avons cherché à savoir si ce décalage de l’activité gamma vers des fréquences 

plus hautes s’observe également en réponse à la stimulation par le signal de parole dans des 

conditions naturelles. Nous avons ainsi exploré la topographie globale des corrélations 

gamma (60-80 Hz)-BOLD dans chacun des groupes. 

2.8.1. Effets principaux des groupes (cf. figure 45) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 45 : Topographie des effets du gamma (60-80 Hz)-BOLD durant la visualisation du 

film chez  13 sujets contrôles (A), 13 sujets avec TSA (B) et 12 sujets dyslexiques (C) (p < 

0.01 non corrigé). Pour chaque groupe, les deux premières images montrent respectivement 
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l’hémisphère gauche et l’hémisphère droit (de gauche à droite,) et la troisième image, la face 

postérieure du cerveau. 

Le groupe contrôle est caractérisé par un couplage gamma (60-80 Hz)-BOLD dans le 

précuneus, région impliquée notamment dans le traitement visuel. Cette activité dans le 

précuneus est également présente dans le groupe avec TSA mais absente dans le groupe 

dyslexique. Aucun couplage gamma (60-80 Hz)-BOLD n’a été observé chez les sujets 

contrôles dans le cortex auditif droit ou gauche au seuil statistique utilisé. 

Les sujets avec TSA montrent un couplage gamma (60-80 Hz)-BOLD dans la partie 

antérieure du gyrus temporal supérieur et dans la partie postérieure du gyrus temporal 

supérieur bordant le gyrus supramarginal. 

Les sujets dyslexiques montrent un couplage gamma (60-80 Hz)-BOLD dans le gyrus 

temporal supérieur gauche, le gyrus frontal inférieur gauche (aire de Broca) et le gyrus 

temporal moyen droit et gauche. 

2.8.2. Comparaisons entre groupes (cf. figure 46) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 46 : Comparaison du couplage EEG gamma (60-80 Hz)-BOLD entre 13 sujets avec 

troubles du spectre autistique, 12 sujets dyslexiques et 13 sujets contrôles neuro-typiques, 

pendant la visualisation d’un film (p<0.005 non corrigé). 
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Le groupe dyslexique montre une augmentation du couplage EEG gamma (60-80 Hz)-BOLD 

dans le gyrus de Heschl gauche, suggérant un décalage de l’activité gamma chez les sujets 

dyslexiques. L’activité gamma observée dans le cortex auditif gauche en réponse au stimulus 

de parole est observée entre 25 et 40 Hz chez les sujets neuro-typiques, alors qu’elle est 

comprise entre 60 et 80 Hz chez les sujets dyslexiques. 

Une augmentation du couplage EEG gamma (60-80 Hz)-BOLD a été également observée 

chez les sujets dyslexiques dans le cortex préfrontal gauche (BA 46/BA 47, région connue 

pour être impliquée dans le traitement sémantique et la mémoire de travail), le gyrus 

supramarginal gauche (BA 40) et le gyrus temporal moyen droit. Cette augmentation de 

couplage apparaît en partie colocalisée avec les effets accrus à la sensibilité phonémique 

observés chez les sujets dyslexiques dans le gyrus frontal inférieur (cf. figure 34). Nos 

données suggèrent ainsi que la sensibilité atypique à la densité phonémique observée chez les 

sujets dyslexiques est due à un décalage de l’activité gamma normale (25-40 Hz) vers des 

fréquences plus élevées (60-80 Hz). Elles suggèrent également que les perturbations 

oscillatoires observées dans le cortex auditif primaire, liées aux traitements de bas niveau du 

signal de parole, sont transmises à d’autres régions de l’hémisphère gauche impliquées dans 

les processus de haut ordre (sémantique, abstraction) de la parole. 

De façon inattendue, les sujets avec TSA montrent également un couplage EEG gamma (60-

80 Hz)-BOLD augmenté dans le gyrus de Heschl gauche. Une augmentation du couplage 

EEG gamma (60-80 Hz)-BOLD est également observée dans le gyrus postcentral droit (cortex 

somatosensoriel, BA 2). 

Enfin, un couplage gamma (60-80 Hz)-BOLD réduit a été observé dans le groupe avec TSA 

ainsi que dans le groupe dyslexique dans le précuneus en comparaison avec le groupe 

contrôle. 

2.9. Covariation des corrélations thêta (4-7 Hz)-BOLD et gamma (60-80 Hz) chez les 

sujets dyslexiques 

Notre modèle repose sur l’hypothèse que la modulation de l’activité gamma par l’activité 

thêta est essentielle pour la compréhension de la parole (Giraud and Poeppel 2012). 

L’observation d’un décalage de la bande gamma vers des plus hautes fréquences (60-80 Hz) 

combinée à l’observation d’une activité thêta (4-7 Hz) intacte chez les sujets dyslexiques nous 
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a conduit à explorer les covariations entre les fluctuations lentes d’amplitude de l’activité 

thêta (4-7 Hz) et les fluctuations lentes d’amplitude de l’activité gamma (60-80 Hz) dans le 

cortex auditif primaire gauche, dans la région où les sujets atteints de troubles du spectre 

autistique montrent une découplage entre l’activité thêta (4-7 Hz) et gamma (30-40 Hz) (cf. 

figure 47). 

 

 

 

Figure 47 : Relation entre les couplages thêta (4-7 Hz)-BOLD et gamma (30-40 Hz)-BOLD 

dans le cortex auditif gauche dans le groupe contrôle, dans le groupe atteint de troubles du 

spectre autistique et dans le groupe dyslexique et relation entre les couplages thêta (4-7 Hz)-

BOLD et gamma (60-80 Hz)-BOLD dans le cortex auditif gauche dans le groupe dyslexique. 

Nous avons précédemment observé une relation de dépendance négative entre les valeurs des 

paramètres thêta (4-7 Hz)-BOLD et gamma (30-40 Hz)-BOLD dans le cortex auditif gauche 

dans le groupe contrôle, suggérant une sous-régulation de l’amplitude des oscillations gamma 

par les oscillations thêta. Cette dépendance est inversée dans le groupe avec TSA, suggérant 

une altération de la dépendance physiologique des deux rythmes (cf. figure 33). Dans le 

groupe dyslexique, aucune dépendance entre le rythme thêta 4-7 Hz et le rythme gamma 30-

40 Hz n’est observée (r=0.021, p > 0.5), suggérant que l’activité thêta 4-7 Hz ne régule pas 

l’activité gamma 30-40 Hz dans des conditions physiologiques de stimulation par le signal de 
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parole. Une relation négative de dépendance entre l’activité thêta 4-7 Hz et l’activité gamma 

60-80 Hz a été observée dans le groupe dyslexique, suggérant que l’activité thêta sous-régule 

non pas l’activité gamma 30-40 Hz mais l’activité gamma 60-80 Hz. 

2.10. Activités oscillatoires intrinsèques chez les sujets avec TSA  

Nos hypothèses reposent sur l’idée d’un alignement entre les rythmes oscillatoires 

intrinsèques du cortex auditif et les rythmes de la parole (Giraud et al. 2007). Les neurones du 

cortex auditif seraient caractérisés par deux fréquences de résonance : thêta (4-7 Hz) et 

gamma (25-40 Hz). Les sujets atteints de troubles du spectre autistique et les sujets 

dyslexiques montrent une altération des rythmes corticaux dans le cortex auditif durant la 

perception du stimulus de parole. Nous avons étudié le lien avec une éventuelle altération des 

rythmes oscillatoires intrinsèques du cortex auditif dans le groupe atteint de TSA. 

Les sujets atteints de troubles du spectre autistique montrant une décalage de l’activité thêta 

4-7 Hz vers une activité thêta 7-8 Hz durant la visualisation du film, nous avons exploré la 

distribution des corrélations entre l’amplitude de l’activité thêta 7-8 Hz (EEG) et l’amplitude 

du signal BOLD (IRM) au repos dans le groupe avec TSA et le groupe contrôle. 

2.10.1. Effets principaux des groupes (cf. figure 48) 

 

 

 

 

 

Figure 48 : Topographie des effets du thêta (7-8 Hz)-BOLD au repos les yeux fermés chez 13 

sujets contrôles (A) et 13 sujets avec TSA (B). 

Dans le groupe contrôle, nous avons observé une corrélation entre l’activité neurale BOLD et 

les fluctuations d’amplitude de l’activité thêta 7-8 Hz dans le gyrus frontal inférieur gauche et 

droit. Le groupe avec TSA montre une corrélation thêta (7-8 Hz)-BOLD dans le gyrus de 

A. Sujets contrôles B. Sujets avec TSA 
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Heschl gauche, le gyrus temporal supérieur droit antérieur (à la jonction avec le gyrus frontal 

inférieur et avec le sulcus temporal supérieur droit). 

2.10.2. Comparaisons entre groupes (cf. figure 49) 

Les comparaisons entre le groupe contrôle et le groupe avec TSA montre une augmentation 

significative de la corrélation thêta (7-8 Hz)-BOLD dans le cortex auditif gauche, à sa 

jonction avec la région supramarginale et l’insula, dans le groupe avec TSA comparativement 

au groupe contrôle. Ce résultat sous-tend l’idée d’une altération de l’alignement de l’activité 

rythmique intrinsèque du cortex auditif gauche sur le rythme syllabique de la parole chez les 

sujets atteints de TSA. L’effet observé apparaît co-localisé avec l’augmentation de corrélation 

gamma (30-40 Hz)-BOLD observé durant la visualisation du film chez les sujets avec TSA. 

Cette observation suggère que la désorganisation de la dépendance physiologique entre les 

rythmes thêta et gamma dans le cortex auditif des sujets avec TSA est au moins en partie due 

au décalage de l’activité thêta vers des fréquences plus hautes. Le cortex auditif est incapable 

d’engager une activité rythmique alignée sur le rythme syllabique de la parole chez le sujet 

atteint de TSA, entraînant conjointement une altération de l’activité rythmique corticale 

(gamma) supposée s’aligner sur le rythme phonémique. 

 

 

 

 

Figure 49 : Comparaison du couplage EEG thêta (7-8 Hz)-BOLD au repos les yeux fermés 

entre 13 sujets atteints de troubles du spectre autistique et 13 sujets contrôles neuro-typiques 

(p < 0.01 non corrigé). 

Une augmentation de la corrélation thêta 7-8 Hz a également été observée dans le sulcus 

temporal supérieur droit chez les sujets avec TSA comparativement aux sujets contrôles. Les 

sujets avec TSA montrent une diminution de la corrélation thêta 7-8 Hz dans le gyrus frontal 

inférieur droit, en comparaison avec les sujets contrôles. 

A. Contrôles > TSA B. TSA > Contrôles 
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2.11. Modèle oscillatoire basé sur les oscillations cérébrales 

Nos résultats sur la topographie des couplages thêta-BOLD et gamma BOLD montrent que 

les anomalies oscillatoires liées à la perception de la parole dans les troubles du spectre 

autistique et la dyslexie semblent affecter le cortex auditif d’une part, mais également d’autres 

régions impliquées dans le traitement du langage : gyrus angulaire gauche (BA 39), gyrus 

supramarginal gauche  (BA 40), gyrus préfrontal droit et gauche (cf. figures 36 et 38). Nos 

données suggèrent également des anomalies oscillatoires intrinsèques dans les deux 

pathologies. Nous avons donc exploré le lien entre le profil oscillatoire spectral au repos et 

durant la visualisation du film dans les deux groupes pathologiques et le groupe contrôle, 

utilisant un modèle de connectivité fonctionnelle basé sur les oscillations (Morillon et al. 

2010). L’hypothèse sous-jacente de ce modèle est que le couplage EEG-BOLD au repos 

prédit le couplage EEG-BOLD observé durant la visualisation du film. La notion de 

connectivité dans ce modèle est basée sur la capacité d’une région cérébrale à hériter durant la 

partie visualisation du film de l’expérience, du profil oscillatoire spectral d’une autre région. 

Les aires cérébrales interagissent fonctionnellement en échangeant des informations 

spécifiquement dans certaines bandes de fréquences (Fries 2009). Nous avons évalué le degré 

de similarité entre les corrélations EEG-BOLD à travers toutes les fréquences de l’EEG entre 

1 et 70 Hz au repos et les corrélations EEG (1-70 Hz)-BOLD durant la visualisation du film 

dans neuf régions corticales faisant partie du réseau de traitement du langage. 
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Figure 50 : Disconnection fonctionnelle du cortex auditif basée sur les oscillations cérébrales 

dans les troubles du spectre autistique. (A-B) Nous avons quantifié la propagation du spectre 

oscillatoire (1-70 Hz) du cortex auditif gauche au repos vers les autres régions du réseau du 

langage latéralisées dans l’hémisphère gauche durant la visualisation du film, chez les sujets 

contrôles (A) et chez les sujets atteints de TSA (B). Nous avons utilisé des matrices de 

corrélation de Pearson entre les corrélations EEG (1-70 Hz)-BOLD au repos et les 

corrélations EEG (1-70 Hz)-BOLD durant la visualisation du film, à travers neuf régions de 

l’hémisphère gauche impliquées dans le traitement du langage. Les résultats s’interprètent de 

façon unidirectionnelle, notre hypothèse supposant que le profil oscillatoire spontané 

détermine le profil oscillatoire durant la visualisation du film. (C) Les matrices de similarité 

du profil oscillatoire au repos et pendant la visualisation du film ont été comparées entre le 

groupe avec TSA et le groupe contrôle. Les résultats sont reportés à un seuil de p < 0.05. (D) 

Les statistiques sont reportées sur un modèle de cerveau. Une flèche pointant d’une région A 

vers une région B indique une différence significative entre les deux groupes dans la 
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propagation du profil oscillatoire de la région A au repos vers la région B pendant la 

visualisation du film. Les résultats montrent que le cortex auditif primaire (BA 41/BA 42) a 

une connectivité réduite avec les aires de Brodmann BA44 et BA 45 (aire de Broca), BA 40, 

BA 39 et avec le cortex prémoteur en comparaison avec le groupe contrôle.  

En utilisant cette approche, nous avons observé que le cortex auditif gauche est plus 

faiblement relié à l’aire de Broca (BA44/45), à BA39, à BA40 et au cortex prémoteur chez les 

sujets avec TSA que les chez les sujets contrôles. Ce pattern suggère que la propagation du 

profil oscillatoire à large spectre fréquentiel du cortex auditif vers les régions clés du réseau 

du langage est réduite chez les sujets atteints de troubles du spectre autistique, 

comparativement aux sujets contrôles (cf. figure 50). Nous avons ainsi mis en évidence une 

isolation fonctionnelle basée sur les oscillations de l’aire de Broca chez les sujets atteints de 

TSA. 

Le modèle de connectivité basé sur les oscillations n’a pas été appliqué au moment de la 

rédaction de cette thèse aux sujets dyslexiques. Il le sera ultérieurement dans le cadre de la 

rédaction d’un second article scientifique. 
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Discussion 

1. Résumé des résultats obtenus 

Nous avons donc montré que lors d’une tâche écologique de perception de la parole issue 

d’une séquence audiovisuelle, les sujets atteints de troubles du spectre autistique et les sujets 

dyslexiques montrent une activité neurale BOLD en réponse au nombre de syllabes et au 

nombre de phonème atypique. L’activité neurale en réponse au traitement du nombre de 

syllabes est réduite dans le cortex auditif gauche des sujets avec TSA, dans une région qui 

chevauche celle où un déficit du suivi de l’enveloppe temporel de la parole a été trouvé. Elle 

est au contraire augmentée dans le gyrus supramarginal gauche (BA 40, région impliquée 

dans le traitement multimodal du langage) en réponse au traitement du nombre de phonèmes. 

Les sujets dyslexiques sont caractérisés par un excès d’activité BOLD liée au traitement du 

nombre de syllabes dans le cortex auditif droit et le cortex auditif gauche, non expliqué par 

une altération du suivi de l’enveloppe temporelle de la parole dans cette même région. Ils 

montrent également une activité neurale augmentée de façon bilatérale dans le gyrus inférieur 

préfrontal en réponse au traitement du nombre de phonèmes. 

Afin de tester notre hypothèse sur le rôle de l’altération des activités thêta et gamma dans le 

traitement atypique du rythme syllabique et du rythme phonémique observé chez les sujets 

atteints de TSA et chez les sujets dyslexiques, nous avons étudié les fluctuations d’amplitude 

des oscillations thêta et gamma et leur topographie grâce à des enregistrements simultanés 

d’EEG et d’IRMf. Nous avons montré que les sujets avec TSA présentent un excès de 

couplage thêta-BOLD (4-7 Hz) et gamma-BOLD (30-40 Hz) dans le cortex auditif primaire 

gauche, dans la même région où les déficits de suivi de l’enveloppe et les déficits dans le 

traitement du nombre de syllabes ont été observés. Nous avons ensuite exploré la façon dont 

les fluctuations d’amplitude dans les bandes de fréquences thêta et gamma corrèlent dans le 

groupe contrôle et dans les groupes pathologiques dans le cortex auditif primaire gauche. 

Dans le groupe contrôle, nos données confirment une relation de dépendance entre 

l’amplitude de l’activité thêta et l’amplitude de l’activité gamma, l’activité thêta régulant 

l’activité gamma via un effet suppresseur. Nous avons montré que cette dépendance est 

inversée (effet activateur) chez les sujets avec TSA et que ces anomalies oscillatoires sont 

fortement prédictives de la sévérité des troubles verbaux. La relation de dépendance entre 

l’activité thêta et l’activité gamma est absente chez les sujets dyslexiques dans cette gamme 

de fréquences (thêta 4-7 Hz et gamma 30-40 Hz).  
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Dans les deux pathologies, la relation de dépendance atypique entre l’activité thêta et 

l’activité gamma dans le cortex auditif primaire gauche durant la visualisation du film est due 

à un décalage de l’activité rythmique dans ces bandes de fréquences. Les sujets atteints de 

TSA montrent un décalage de l’activité thêta, habituellement observée entre 4 et 7 Hz, vers 

des fréquences légèrement plus hautes, entre 7 et 8 Hz. Les sujets dyslexiques montrent un 

décalage de l’activité gamma, observée entre 25 et 40 Hz chez les sujets contrôles, vers des 

fréquences plus hautes, entre 60 et 80 Hz. 

Nous avons montré que les sujets avec TSA et les sujets dyslexiques présentent de plus un 

décalage des activités rythmiques intrinsèques dans le cortex auditif. L’activité rythmique 

corticale auditive suit principalement deux fréquences chez le sujet neuro-typique : thêta 4-7 

Hz et gamma 30-40 Hz (Giraud et al. 2007). Le cortex auditif gauche des sujets atteints de 

troubles du spectre autistique présente des oscillations corticales au repos dans une gamme de 

fréquences thêta plus haute, entre 7 et 8 Hz. Le cortex auditif gauche des sujets dyslexiques 

montre un rythme cortical au repos dans une gamme de fréquences gamma plus élevée, 

comprise entre 60 et 80 Hz. 

Les anomalies oscillatoires observés au repos et pendant la stimulation par le signal de parole 

dans les deux groupes pathologiques nous ont conduit à  étudier la façon dont le profil 

oscillatoire spectral au repos se transmet aux autres régions impliquées dans le traitement du 

langage durant la perception de la parole, selon un modèle de connectivité fonctionnelle basé 

sur les oscillations cérébrales (Morillon et al. 2010). En utilisant cette approche, nous avons 

montré que le cortex auditif primaire est plus faiblement connecté à l’aire de Broca (BA 

44/BA 45), au gyrus supramarginal (BA 40), au gyrus angulaire (BA 39) et au cortex 

prémoteur dans l’hémisphère gauche chez les sujets atteints de troubles du spectre autistique 

comparativement aux sujets non affectés.  

2. Sensibilité à la densité syllabique et phonémique 

Les participants dyslexiques et les participants atteints de troubles du spectre autistique (TSA) 

montrent une sensibilité atypique à la densité syllabique et à la densité phonémique. Ils 

montrent un pattern d’activité neurale en réponse à la densité syllabique opposé. L’activité 

neurale en réponse à la densité syllabique est réduite dans le cortex auditif droit et le cortex 

auditif gauche des sujets avec TSA comparativement au groupe contrôle, suggérant une 

incapacité à traiter de façon adéquate les frontières syllabiques. En étudiant la façon dont les 
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sujets avec TSA suivent l’enveloppe temporelle du signal de parole, représentant les 

modulations d’amplitude du signal et indiquant les frontières syllabiques, nous avons montré 

que ce déficit de sensibilité à la densité syllabique est dû à un traitement auditif atypique qui 

peut être relié à un suivi anormal du rythme syllabique de la parole. Cette différence dans le 

suivi de l’enveloppe temporelle du signal de parole pourrait expliquer que les patients avec 

TSA montrent une réactivité réduite aux modulations de la voix humaine (Gervais et al. 2004; 

Abrams et al. 2013).  

Les sujets atteints de TSA montrent également une sensibilité atypique à la densité 

phonémique.  Elle est augmentée dans le gyrus supramarginal gauche (BA 40) en réponse au 

traitement du nombre de phonèmes. L’observation d’une sensibilité accrue chez les sujets 

atteints de TSA suggère une préférence pour les caractéristiques détaillées du signal auditif 

plutôt que pour les patterns globaux (Brock et al. 2002; Bouvet et al. 2014). L’aire de 

Brodmann BA 40 est une région impliquée dans le traitement phonologique et articulatoire 

des mots (Pillay et al. 2014). Région associative recevant des inputs à la fois auditifs, visuels 

et somato-sensoriels, elle est également impliquée dans le traitement multimodal du langage. 

Nos résultats suggèrent que les déficits de bas niveau observés chez les sujets atteints de TSA 

pourraient avoir des répercussions sur le traitement du langage de plus haut niveau. Le rôle 

multimodal de BA 40 suggère de façon très intéressante que les déficits observés dans le 

traitement de la densité phonémique et de la densité syllabique ont des conséquences d’une 

part sur le traitement des sons de parole, empêchant probablement un accès aux 

représentations phonologiques (Wilson et al. 2013), et d’autre part sur l’intégration audio-

visuelle.  

Les participants dyslexiques montrent plutôt une sensibilité accrue à la densité syllabique 

dans le cortex auditif gauche. Cette anomalie n’est pas expliquée par un déficit de suivi de 

l’enveloppe temporelle et donc des frontières syllabiques dans le cortex auditif primaire. Le 

processus de bas niveau d’échantillonnage à l’échelle syllabique semble donc intact dans la 

dyslexie. L’augmentation d’activité neurale en réponse à la densité syllabique pourrait 

s’expliquer par un phénomène de compensation. Les personnes dyslexiques ne pouvant se fier 

à l’information acoustique fine (à l’échelle phonémique), il est possible qu’elles traitent de 

façon accrue l’information temporelle lente afin de compenser le manque d’information 

acoustique nécessaire au traitement de la parole. Un traitement accru de l’information 
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sensorielle lente est susceptible de déboucher sur une préférence pour les patterns globaux 

plutôt que pour le détail. 

Les sujets dyslexiques activent plus le cortex préfrontal inférieur droit et gauche que les sujets 

contrôles quand la densité phonémique augmente. Le gyrus préfrontal inférieur (aire de Broca 

à gauche) est impliqué dans la fluidité verbale, et spécifiquement dans le traitement 

phonologique et et la production du langage. Nos résultats  suggèrent donc un effort accru 

pour traiter les phonèmes dans la dyslexie, ce qui confirme la récente étude de Boets et 

collègues (Boets et al. 2013). 

3. Sensibilité phonémique, sensibilité syllabique et profils oscillatoires 

Nos données montrent des anomalies sévères dans l’activité corticale auditive au repos et en 

réponse au signal de la parole dans les troubles du spectre autistique, affectant conjointement 

l’activité thêta et l’activité gamma.  

Chez les sujets contrôles, le couplage EEG thêta-BOLD retrouvé de façon bilatérale dans le 

cortex auditif droit et gauche indique une augmentation d’amplitude des oscillations thêta en 

réponse à la survenue du signal de parole. Aucune augmentation d’amplitude de la bande 

gamma n’a été observée dans le cortex auditif des sujets sains, suggérant que le mécanisme de 

régulation de l’activité gamma par l’activité thêta (nesting) n’entraîne pas de forte variations 

d’amplitude des oscillations dans la bande gamma, mais plutôt une réorganisation temporelle 

de l’activité gamma (Benchenane et al. 2010; Kayser et al. 2012). La réorganisation 

temporelle de l’activité gamma se traduirait par une réorganisation temporelle des trains de 

potentiels d’action (Giraud and Poeppel 2012). Cette observation est confirmée par 

l’observation de la corrélation négative entre le couplage EEG thêta-BOLD et le couplage 

EEG gamma-BOLD observée chez les sujets contrôles dans le cortex auditif durant la 

visualisation du film : plus l’activité thêta est forte, plus l’activité gamma est faible (cf. figure 

33). Le couplage entre l’activité thêta et l’activité gamma semble se traduire par un 

mécanisme de contrôle de l’amplitude de l’activité gamma par l’activité thêta chez les sujets 

contrôles. La qualité des données EEG, acquises dans le scanner de l’IRM, générateur de 

bruit, n’a pas permis d’explorer directement le couplage entre la phase de l’activité thêta et 

l’amplitude de l’activité gamma. Le bruit du scanner ainsi que les mouvements, générateurs 

d’artéfacts, affectent plus fortement la phase du signal que son amplitude. L’exploration de la 

relation amplitude-amplitude lors du couplage de type nesting entre l’activité gamma et 
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l’activité thêta a ainsi permis de mettre à jour que, dans des conditions physiologiques, la 

perception de la parole ne se traduit pas par de fortes variations d’amplitude des oscillations 

gamma. 

Le couplage thêta-BOLD et le couplage gamma-BOLD sont augmentés dans le cortex auditif 

gauche des participants avec TSA pendant la visualisation du film, dans la même région où le 

déficit à la sensibilité syllabique a été constaté. Ce résultat suggère que les rythmes cérébraux 

permettant la segmentation du signal de parole à l’échelle syllabique et à l’échelle 

phonémique sont perturbés dans les troubles du spectre autistique. De surcroît, la relation 

entre le couplage thêta-BOLD et le couplage gamma-BOLD diffère chez les sujets avec TSA 

par rapport à celui décrit précédemment chez les sujets sains. La dépendance entre le couplage 

thêta-BOLD et gamma-BOLD est inversée chez les sujets avec TSA, ce qui suggère une 

absence de régulation de l’activité gamma par l’activité thêta. Plus encore, elle suggère que 

les activités thêta et gamma dans le cortex auditif gauche et droit sont également liées par un 

mécanisme atypique de potentialisation. L’interprétation physiologique de cette 

potentialisation apparaît prématurée en l’état des connaissances sur les mécanismes de 

couplages inter-fréquentiels. Elle indique au moins une perturbation sévère de ce mécanisme. 

Chez les sujets dyslexiques, aucune anomalie dans le couplage thêta-BOLD n’a été observée 

dans le cortex auditif. Cette observation confirme nos résultats précédents montrant, que 

malgré une sensibilité accrue à la densité syllabique, les sujets dyslexiques traitent de façon 

adéquate le rythme syllabique. Elle est cohérente avec des études précédentes n’ayant pas 

détecté d’anomalies dans la fréquence oscillatoire préférentielle du cortex auditif gauche dans 

les basses fréquences (Lehongre et al. 2011). Les personnes dyslexiques ne montrent pas de 

difficultés dans le décodage de la parole, fourni par le rythme syllabique, mais plutôt dans 

l’accès aux représentations phonémiques (Boets et al. 2013).  

4. Engagement synergique des activités thêta et gamma  

Chez les sujets sains, la perception de la parole induit une augmentation de l’amplitude des 

oscillations thêta dans le cortex auditif primaire (cf. figure 29). L’étude du couplage thêta-

BOLD au repos et pendant la visualisation du film dans cette même région montre que la 

visualisation du film n’induit pas d’augmentation du couplage thêta-BOLD chez les sujets 

avec TSA. L’activité thêta 4-7 Hz est déjà présente dans le cortex auditif des sujets avec TSA 
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au repos et n’augmente pas sous l’effet de la stimulation du signal de parole, ne permettant 

pas ainsi le suivi de l’enveloppe temporelle du signal de parole et des frontières syllabiques. 

 

5. Décalage des activités rythmiques critiques pour la perception de la parole dans le 

cortex auditif gauche dans la dyslexie et les troubles du spectre autistique 

Les sujets atteints de troubles du spectre autistique montrent un décalage de l’activité 

rythmique corticale thêta dans le cortex auditif gauche, habituellement observée entre 4 et 7 

Hz chez les sujets neuro-typiques, vers des fréquences plus hautes, entre 7 et 8 Hz. Les sujets 

neuro-typiques segmentent le signal de parole à l’échelle syllabique. Les sujets atteints de 

TSA semblent échantillonner le signal de parole à un taux deux fois plus élevé, suggérant que 

l’activité corticale auditive chez les sujets avec TSA ne s’aligne pas sur les frontières 

syllabiques, mais sur les mouvements de la bouche qui sont deux fois plus rapides. Nous 

avons décrit en première partie l’aspect rythmique des mouvements de mâchoire, indiquant 

que la syllabe est associée au cycle de mâchoire. Les mouvements des lèvres sont souvent 

deux fois plus rapides que les mouvements de mâchoire. Deux mouvements de lèvres sont en 

général nécessaires pour la production d’une syllabe. Par exemple, le mot dog requiert deux 

mouvements de lèvres articulatoires, alors que ce mot n’est constitué que d’une seule syllabe 

puisque prononçable d’une seule émission de voix. Il est donc plausible que le cortex auditif 

gauche des sujets atteints de troubles du spectre autistique suive non pas les frontières 

syllabiques fournies par l’enveloppe temporelle du signal de parole, mais les mouvements des 

lèvres, deux fois plus rapides. Cette hypothèse est compatible avec l’observation que les 

sujets atteints de TSA se focalisent sur la bouche plutôt que sur les yeux d’une personne lors 

d’une interaction verbale (Klin et al. 2002). Cette exploration visuelle accrue de la région de 

la bouche par les patients atteints de TSA pourrait s’expliquer par une lecture labiale 

consistant à identifier les sons par l’observation des mouvements des lèvres, requérant un 

besoin impératif de fixer la bouche de l’interlocuteur. 

Les sujets dyslexiques montrent un décalage de l’activité rythmique corticale gamma dans le 

cortex auditif gauche, habituellement observée entre 25 et 40 Hz chez les sujets neuro-

typiques, vers des fréquences plus hautes, entre 60 et 80 Hz. Un décalage dans le rythme 

d’échantillonnage à l’échelle phonémique conduit à un décalage des frontières phonémiques 

et devrait conduire à une désorganisation totale de la segmentation (cf. figure 45). 
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Figure 51 : Représentation schématique d’un échantillonnage du signal de parole typique à 

une fréquence entre 30 et 40 Hz (A), atypique à un taux double du taux phonémique typique, 

soit entre 60 et 80 Hz, fréquence observée dans la dyslexie, conduisant à une perception 

acoustique plus fine sans décalage des frontières phonémiques (B), atypique à un taux 

légèrement inférieur au double du taux phonémique, entraînant un décalage des frontières 

phonémique susceptible de conduire à des troubles de la perception de la parole plus sévères 

(C), atypique à un taux double du taux syllabique (7-8 Hz), entraînant un sur-échantillonnage 

à l’échelle syllabique, compromettant le déchiffrage phonémique. On peut penser que ce taux 

d’échantillonnage n’entraînera pas de décalage temporel des frontières syllabiques, et que 

l’activité thêta chez les sujets autistes ne tracke pas l’enveloppe de la parole mais les 

mouvements des lèvres qui sont deux fois plus rapides que les fluctuations d’amplitude lentes 

de l’enveloppe du signal de parole (D), atypique à un taux syllabique légèrement 

inférieur/supérieur au double du taux syllabique, engendrant une désorganisation temporelle 

sévère des frontières syllabiques. 

 

L’activité oscillatoire du cortex auditif primaire gauche chez les sujets dyslexiques apparaît 

être le double de la fréquence typique observée chez les sujets normo-lecteurs. Cette 
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observation suggère non pas une désorganisation temporelle des frontières phonémiques, mais 

un échantillonnage deux fois plus rapide à l’échelle phonémique. Cette observation pourrait 

expliquer la perception allophonique qui caractérise les sujets dyslexiques (Serniclaes et al. 

2004). Les personnes dyslexiques auraient ainsi une perception du détail acoustique accrue. 

Paradoxalement, les personnes dyslexiques ne montrent pas de biais vers la perception 

détaillée comme les sujets atteints de troubles du spectre autistique. La relation de dépendance 

entre l’activité thêta 4-7 Hz et l’activité gamma 60-80 Hz dans le cortex auditif primaire 

gauche des sujets dyslexiques montre que le décodage de la parole n’est pas affecté dans la 

dyslexie. Le nesting thêta/gamma est à la base du décodage de la parole via l’orchestration de 

l’activité neurale. Le code de cette activité neurale est basé sur le déchiffrage syllabique, 

permettant le déchiffrage phonémique en s’alignant sur les événements phonémiques clés 

(Ghitza 2011; Giraud and Poeppel 2012). L’analyse syllabique semble ne pas être affectée 

chez les sujets dyslexiques, permettant un décodage phonémique, bien qu’atypique. 

L’augmentation de sensibilité à la densité syllabique observée dans le cortex auditif gauche 

chez les sujets dyslexiques pourrait donc être un phénomène de compensation de 

l’échantillonnage phonémique atypique, qui se traduirait par une préférence pour les patterns 

globaux. 

La fenêtre fréquentielle vers laquelle l’activité gamma est décalée chez les sujets dyslexiques 

apparaît large, puisqu’elle est comprise entre 60 et 80 Hz. La fréquence de décalage est 

probablement propre à chaque individu dyslexique. Elle est donc susceptible d’expliquer la 

plus ou moins grande sévérité des symptômes observés chez un individu dyslexique. On peut 

raisonnablement penser qu’un décalage vers des fréquences gamma d’une valeur double de la 

valeur physiologique, soit vers 60 Hz, entraîne une perception allophonique sans perturber les 

frontières phonémiques. Un décalage vers des fréquences un peu plus élevées (70-80 Hz) 

perturbe la durée des fenêtres d’échantillonnage phonémique. Un tel décalage est donc 

susceptible d’engendrer une forte perturbation de la segmentation des phonèmes et de 

conduire à des difficultés phonologiques accrues. 

6. Les profils oscillatoires au repos dans le cortex auditif 

Au repos, les sujets atteints de TSA montrent une augmentation du couplage EEG thêta (4-7 

Hz)-BOLD ne permettant pas son engagement lors de la stimulation par le signal de parole. 

D’autres études utilisant un paradigme de repos les yeux fermés ont rapporté une 

augmentation de l’amplitude des oscillations thêta (3-6 Hz) chez des adultes atteints de TSA 
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(Murias et al. 2007) et des enfants atteints de TSA (Coben et al. 2008). L’augmentation du 

couplage thêta-BOLD observée dans nos données est cohérente avec cette augmentation de 

l’amplitude des oscillations thêta spontanées caractéristique des sujets atteints de TSA. 

L’observation concomitante d’une activité rythmique spontanée atypique dans le cortex 

auditif des sujets dyslexiques et des sujets avec TSA suggère que ces anomalies sont liées à la 

micro-architecture anormale qui caractérise le lobe temporal dans les deux pathologies. 

7. Conclusions générales sur l’échantillonnage de la parole dans l’autisme et la dyslexie 

Combinées, ces données nous indiquent que les sujets atteints de troubles du spectre 

autistique ont une réponse thêta et une réponse gamma anormales en réponse au signal de 

parole. Une telle anomalie est susceptible d’avoir des conséquences fonctionnelles sévères sur 

la perception du langage. Il a été établi que l’intelligibilité de la parole dépend de la force du 

réalignement de phase de l’activité thêta sur les modulations d’amplitude du signal de parole 

comprises entre 4 et 8 Hz (Peelle et al. 2013). Un suivi altéré des modulations temporelles du 

signal de parole entraîne un encodage syllabique inefficace et une intelligibilité réduite 

(Ahissar et al., 2001; Henry and Obleser, 2012; Peelle et al., 2013; Doelling et al., 2014). 

L’intelligibilité de la parole dépend principalement de la bonne intégrité de l’enveloppe 

temporelle de la parole (Gilbert et al. 2007). La dégradation de l’enveloppe temporelle du 

signal de parole, en dépit d’une structure fine intacte, diminue les performances de 

compréhension de la parole chez les adultes neuro-typiques, suggérant que la compréhension 

de la parole est largement dépendante de l’analyse syllabique. Cette dernière est véhiculée par 

un mécanisme de verrouillage des oscillations thêta sur le début des syllabes qui réorganise 

temporellement l’activité neurale transmise aux niveaux de traitement hiérarchiquement 

supérieurs (Ghitza 2011). Des difficultés dans l’intelligibilité pourraient ainsi être dues à une 

activité corticale du suivi de l’enveloppe temporelle altérée, compromettant ainsi l’analyse 

syllabique.  

L’absence d’engagement de l’activité thêta en réponse à la parole chez le sujet atteint de TSA 

pourrait être un facteur explicatif clé des anomalies de perception de la parole observées dans 

les troubles du spectre autistique (Eyler et al. 2012). L’activité thêta module l’activité gamma, 

impliquée dans la segmentation fine du signal acoustique de parole. L’altération du rythme 

thêta est donc susceptible d’avoir des conséquences sévères sur le rythme gamma. Les 

oscillations thêta ne sont pas en mesure de moduler de façon adéquate l’amplitude des 

oscillations gamma, qui ne peuvent pas réorganiser temporelle les trains de potentiels 
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d’action. La segmentation à l’échelle phonémique est donc perturbée. Les troubles 

oscillatoires apparaissent sévères dans les troubles du spectre autistique, avec un découplage à 

la fois du rythme thêta et du rythme gamma dans le cortex auditif, conduisant à une altération 

du décodage à l’échelle syllabique comme à l’échelle phonémique. 

Dans le cas de la dyslexie, nos résultats ne montrent pas d’altération de l’activité corticale 

auditive thêta, suggérant que l’analyse syllabique et le décodage de l’information temporelle 

globale du signal de parole sont préservés, rendant ainsi possible le décodage phonémique. 

Les sujets dyslexiques montrent parallèlement une altération de l’activité gamma dans le 

cortex auditif, qui est décalée vers des fréquences plus hautes, ce qui correspond dans notre 

cadre de travail à un codage phonémique plus fin, permettant d’accéder à des détails 

acoustiques à l’échelle du phonème imperceptibles pour les sujets normo-lecteurs. Une telle 

anomalie pourrait donc refléter les difficultés rencontrées par les personnes dyslexiques pour 

associer leurs propres représentations phonémiques aux graphèmes universels. Elle 

expliquerait le fait que les sujets dyslexiques sont plus sensibles aux détails sub-phonémiques 

que les personnes normo-lectrices ne peuvent pas détecter. 

Il est à noter à ce stade de la discussion que nos résultats montrent des différences dans le 

couplage EEG-BOLD dans le précuneus entre les trois groupes. Nos hypothèses reposant sur 

le traitement de la parole dans le cortex auditif. L’interprétation de ce résultat apparaît 

difficile, tout au moins prématurée. Le précuneus est une région impliquée dans les états 

mentaux auto-référentiels, c’est-à-dire autour du soi. Elle fait partie du réseau du mode par 

défaut (default-mode network), un réseau actif au repos chez les sujets neurotypiques. Le 

précuneus est fonctionnellement moins connecté au reste du réseau du mode par défaut chez 

les sujets atteints de TSA (Cheng et al. 2015), et plus connecté chez les sujets dyslexiques 

(Schurz et al. 2014). Nos résultats montrent une réduction du couplage EEG thêta (7-8 Hz)-

BOLD et du couplage EEG gamma (60-80 Hz)-BOLD dans le précuneus chez les sujets 

atteints de TSA et les sujets dyslexiques comparativement au groupe contrôle. Les 

conséquences fonctionnelles de telles anomalies oscillatoires restent à élucider. 
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8. Connectivité fonctionnelle basée sur les oscillations 

Une approche innovante de notre étude est l’exploration de la connectivité fonctionnelle 

dépendante des oscillations cérébrales. Ce modèle repose sur l’idée que le couplage EEG-

BOLD au repos dans une bande de fréquences dans une région est prédictif du couplage EEG-

BOLD durant la visualisation d’un film dans une autre région (Morillon et al., 2010).  

En utilisant cette approche, nous avons montré que le cortex auditif primaire gauche est plus 

faiblement couplé à l’aire de Broca (BA 44/BA 45) ainsi qu’à d’autres régions impliquées 

dans le traitement du langage (BA 39, BA 40, cortex prémoteur) chez les sujets atteints de 

TSA comparativement aux sujets contrôles. Ce résultat suggère que le profil oscillatoire à 

large spectre ne se propage pas de façon normale dans le réseau du langage chez les sujets 

avec TSA et va dans le sens d’une connectivité altérée dans les troubles du spectre autistique. 

Nos données montrent une connectivité perturbée du cortex auditif primaire vers les aires 

supérieures du langage, mais non affectée dans le sens inverse (aires supérieures vers aire 

auditive), indiquant que les anomalies sont primairement auditives. Comme les profils 

oscillatoires déterminent les constantes de temps de segmentation de la parole, l’isolation 

fonctionnelle du cortex auditif est largement susceptible de perturber le décodage on-line de la 

parole. 

Au moment de la rédaction de cette thèse, le modèle de connectivité basé sur les oscillations 

n’a pas été appliqué sur le groupe dyslexique. Les données dont nous disposons actuellement 

encore n’indiquent pas de différence de couplage EEG thêta (4-7 Hz)-BOLD dans le cortex 

auditif chez les sujets dyslexiques, confirmant l’absence d’anomalies primaires dans le 

déchiffrage syllabique. L’excès de couplage thêta-BOLD dans l’aire de Broca gauche suggère 

que des anomalies oscillatoires sont néanmoins présentes dans les aires impliquées dans les 

étapes hiérarchiquement supérieures de traitement du langage. Il est donc légitime de faire 

l’hypothèse que l’aire de Broca est fonctionnellement moins bien connectée au cortex auditif 

primaire chez les sujets dyslexiques. Une altération du mécanisme de nesting thêta-gamma 

engendrant des anomalies fonctionnelles est susceptible de conduire à une altération des 

processus de haut ordre du traitement du langage. Une récente étude a utilisé une double 

approche pour étudier le déficit phonologique dans la dyslexie (Boets et al. 2013). Dans une 

première expérience, les auteurs ont mesuré l’activité neurale BOLD déclenchée par 

l’audition d’une syllabe consonne-voyelle-consonne-voyelle acoustiquement différente mais 

phonétiquement identique au sein d’une série de syllabes (par exemple /bAbA/ parmi 
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/bYbY/). Aucune différence n’a été détectée entre les deux groupes, les représentations 

phonétiques étant traitées bilatéralement dans le cortex auditif primaire et secondaire, 

contrairement à ce que suggèrent nos résultats. Dans une deuxième expérience, les auteurs ont 

étudié la connectivité fonctionnelle durant la même tâche phonologique. La connectivité 

fonctionnelle entre l’aire de Broca et le cortex auditif était diminuée chez les sujets 

dyslexiques, en comparaison avec les sujets neuro-typiques, suggérant un accès aux 

représentations phonétiques perturbé dans la dyslexie. Ces difficultés à accéder aux 

représentations phonétiques semblent s’expliquer par une segmentation à l’échelle 

phonémique perturbée, empêchant une représentation phonologique adéquate.  

9. Altération des oscillations corticales auditives et micro-architecture  

Les anomalies oscillatoires auditives représentent une conséquence plausible directe de la 

désorganisation structurelle des aires corticales impliquées dans le traitement du langage 

observée dans les troubles du spectre autistique et dans la dyslexie et sont susceptibles de 

constituer un endophénotype intéressant. Les anomalies de migration neuronale (ectopies) 

observées dans le lobe temporal gauche du cerveau dyslexique (Galaburda et al. 1985) et la 

densité neuronale accrue observée dans cette même région dans le cerveau autistique 

pourraient provoquer une altération de la génération des oscillations corticales dans les 

couches corticales supérieures. 

Les oscillations corticales émergent d’interactions entre réseaux neuronaux excitateurs et 

réseaux neuronaux inhibiteurs (Cannon et al. 2014). Un modèle de référence pour la 

génération des oscillations gamma dans un réseau neuronal est le modèle PING (pyramidal-

interneuron gamma network) qui implique des interactions réciproques entre les neurones 

pyramidaux et les interneurones (Traub et al. 1996; Whittington et al. 2011). Les potentiels 

d’action issus des cellules pyramidales excitatrices déclenchent des potentiels d’action 

synchronisés à travers une population neuronale. Ces potentiels d’action sont séparées par des 

intervalles de quiescence liés à une inhibition par les interneurones. Durant ces intervalles de 

quiescence, le phénomène d’inhibition par les interneurones diminue progressivement jusqu’à 

atteindre un seuil permettant une nouvelle décharge de potentiels d’action par les cellules 

pyramidales excitatrices, permettant le début d’un nouveau cycle. Les oscillations gamma 

émergent de la reproduction de ces cycles excitation-inhibition entre les deux populations 

neuronales.  
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9.1. Altérations du neurotransmetteur GABA 

La notion d’excitation/inhibition est médiée dans le cerveau par les neurotransmetteurs. Il 

existe des neurotransmetteurs excitateurs et inhibiteurs. Le GABA, ou acide γ-amino-

butyrique, est le principal neurotransmetteur inhibiteur du système nerveux central humain. 

Le GABA est retrouvé de façon ubiquitaire dans le cerveau. Ce neurotransmetteur est joue un 

rôle dans le développement cérébral. Il joue un rôle dans le développement des fonctions 

cognitives, et plus particulièrement dans la mise en place des réseaux neuronaux (Bonifazi et 

al. 2009). 

Les perturbations du système GABAergique observées dans les troubles du spectre autistique 

affectent plusieurs niveaux de ce système : 

- Elles concernent d’une part la quantité atypique de GABA retrouvée dans certaines 

aires cérébrales du cerveau autistique comparativement au cerveau neuro-typique. Une 

technique récente utilisant l’IRM, la spectroscopie par résonance magnétique, permet 

d’obtenir de façon fiable la concentration cérébrale d’une molécule en quelques 

minutes d’enregistrement. Cette technique a montré une concentration diminuée dans 

la région périsylvienne gauche chez des enfants avec TSA comparativement à des 

enfants neuro-typiques (Rojas et al. 2013). Or la concentration en GABA dans le 

cortex sensorimoteur, contrôlant mouvements et toucher, est prédictive de la 

discrimination tactile chez les sujets neuro-typiques (Puts et al. 2012). Des différences 

dans le GABA auditif pourraient ainsi rendre compte des troubles sensoriels auditifs 

observés chez la plupart des personnes atteintes de troubles du spectre autistique. 

- Des anomalies dans la concentration en récepteurs au GABA ont également été liées 

aux TSA. Plusieurs régions montrent une expression anormale de certains des 

récepteurs au GABA chez les sujets avec TSA comparativement aux sujets sains (Blatt 

et al. 2001; Fatemi, Folsom, et al. 2009; Fatemi, Reutiman, et al. 2009), suggérant que 

le GABA ne peut pas jouer son rôle inhibiteur de façon adéquate. 

- De nombreux gènes candidats dans les troubles du spectre autistique sont impliqués 

dans le système GABAergique. Ces anomalies génétiques concernent la fonctionnalité 

de certains récepteurs au GABA (Ma et al. 2005) ou encore la fonctionnalité des 

mécanismes de synthèse du GABA (Fatemi et al. 2002; Yip et al. 2007). Des 

duplications partielles du chromosome 15, notamment dans des régions incluant 



 
 

163 
  

163 Discussion 

plusieurs gènes codant pour différents récepteurs GABA, sont associées à l’autisme 

(Buxbaum et al. 2002; Pagnamenta et al. 2009). 

Les anomalies liées au neurotransmetteur GABA semblent à la fois liées au métabolisme de 

celui-ci ainsi qu’à la structure fonctionnelle de ses récepteurs. Les deux anomalies sont 

susceptibles de conduire à une altération de la balance neurotransmetteurs 

excitateurs/inhibiteurs et de déréguler ainsi l’émergence des oscillations corticales, 

spécifiquement dans la bande gamma. Les oscillations gamma émergent des interactions entre 

excitation et inhibition neuronale (Buzsáki and Wang 2012). Un dysfonctionnement du 

système est susceptible d’entraîner des perturbations à la fois de l’amplitude et de la 

fréquence précise des oscillations gamma, qui dépendent de l’action GABAergique 

(Whittington et al. 1995; Brunel and Wang 2003). 

9.2. Ectopies, neurones surnuméraires ou déficitaires 

Dans le cortex auditif, les activités thêta et gamma sont détectées dans les couches corticales 

superficielles (Ainsworth et al., 2011; Traub et al., 2005). Dans cette même région, des 

ectopies ont été observées dans la dyslexie (Galaburda et al. 1985), et une augmentation de 

volume dans les troubles du spectre autistique (Courchesne et al. 2003). Une hypothèse est 

que les neurones en surnombre observés dans les deux pathologies établissent des connections 

surnuméraires et/ou aberrantes avec les couches inférieures. Des anomalies dans le nombre de 

synapses existantes (Tang et al. 2014) sont susceptibles de déboucher sur une perturbation de 

la génération des oscillations thêta et gamma. 

9.3. Altération de la microarchitecture et altération des oscillations cérébrales 

L’observation d’un équilibre anormal entre l’activité oscillatoire thêta et l’activité oscillatoire 

gamma est également compatible avec la présence d’une microarchitecture altérée. Les sujets 

atteints de TSA sont caractérisés par une densité micro-colonnaire accrue (plus de mini-

colonnes, mini-colonnes plus serrées) en comparaison avec les sujets neuro-typiques. Les 

sujets dyslexiques montrent une densité micro-colonnaire réduite, comparativement aux sujets 

normo-lecteurs (Williams and Casanova 2010). En modifiant le nombre de synapses et en 

désorganisant la structure laminaire du cortex auditif, ces anomalies sont susceptibles de 

compromettre le développement des micro- et macro-circuits impliqués dans le traitement 

auditif et dans le traitement de la parole. La modification du nombre de mini-colonnes 
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entraîne des modifications des distances entre mini-colonnes et entre macro-colonnes, qui 

sont dépendantes des besoins computationnels de chaque région (Hutsler and Galuske 2003), 

et entraîne probablement des altérations des oscillations corticales.  

9.4. La balance excitation-inhibition 

L’observation d’un équilibre anormal entre l’activité oscillatoire thêta et l’activité oscillatoire 

gamma est également compatible avec la théorie du déséquilibre du ratio excitation/inhibition 

dans les troubles du spectre autistique proposée par Rubenstein et Merzernich en 2003 

(Rubenstein and Merzenich 2003). Des concentrations réduites en GABA ont été observées 

non seulement dans la région périsylvienne (Rojas et al. 2013), mais également dans le lobe 

frontal (Harada et al. 2011). Le dysfonctionnement du traitement neural de la parole observé 

dans nos résultats pourrait dénoter un déficit de coordination oscillatoire plus général dans les 

troubles du spectre autistique. Le spectre des symptômes sensoriels et cognitifs observés dans 

les troubles du spectre autistique est très large. Une hypothèse est que d’autres symptômes 

rencontrés dans les troubles du spectre autistique pourraient s’expliquer par des anomalies 

d’entraînement et de couplage oscillatoire. L’arbitrage entre un déficit auditif primaire et un 

déficit plus générique des réponses oscillatoires dans les TSA requiert des investigations 

supplémentaires. La réduction de la concentration de GABA dans la région périsylvienne 

affecte également les frères et sœurs non affectés des enfants atteints de TSA (Rojas et al. 

2013), indiquant que le déficit de la balance excitation/inhibition dans le cortex auditif 

pourrait néanmoins être un déficit primaire. 

Bien que les troubles cognitifs associés à la dyslexie soient moins étendus que dans le cas des 

troubles du spectre autistique, les déficits de lecture et d’orthographe varient en sévérité chez 

les personnes dyslexiques. Le degré de sévérité pourrait trouver une origine dans une 

désorganisation du traitement sensoriel temporel plus ou moins étendue. Une hypothèse 

plausible est que des anomalies de couplage oscillatoire, bien que primairement auditives, 

soient également retrouvées dans le système visuel dans une sous-population dyslexique, 

entraînant parallèlement des troubles  visuo-attentionnels. 
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10.  Intégration et modulation sensorielle 

10.1.  Intégration multisensorielle 

Les oscillations cérébrales spontanées, caractérisées par des motifs temporels répétitifs, ont un 

rôle particulièrement important dans le traitement du contenu rythmique de l’information 

sensorielle. Des données en neuroimagerie ont montré que les oscillations continues agissent 

en augmentant la sensibilité aux indices acoustiques pertinents. En particulier, Schroeder et 

Lakatos  proposent en 2008 un rôle computationnel à l’activité oscillatoire neuronale 

spontanée, en se basant sur l’observation de la relation entre l’excitabilité indexée par le taux 

de décharge neuronale et la phase de l’oscillation dans les ensembles neuronaux locaux, 

mesurée par le champ de potentiel local (Schroeder et al. 2008) (cf. figure 46).  

*************************************************************************** 

Figure 52 : Relation entre l’excitabilité, estimée via le taux de décharge de potentiels 

d’action (en rouge) et la phase de l’oscillation (en bleu) reflétant l’activité électrique d’un 

ensemble de neurones proches spatialement (tiré de Schroeder et al. 2008). (a) Les 

oscillations corticales permettent une alternance de périodes de haute excitabilité et de faible 

excitabilité. Les périodes de haute excitabilité sont caractérisées par une décharge de 

potentiels d’action. Les périodes de faible excitabilité sont des périodes silencieuses en 

termes de décharge de potentiels d’action. (b) Au repos, en l’absence de stimulation, les 

oscillations présentent un haut degré de variabilité dans la phase du cycle, elles ne sont pas 

calées en phase : le système n’est pas engagé. La présentation du stimulus entraîne un 

réalignement de phase (phase resetting) calé sur le début du stimulus, entraînant une forte 

synchronisation des oscillations. (c) Les arrivées sensorielles sont amplifiées lors de la 

première période du cycle (phase optimale) alors qu’elles sont inhibées pendant la deuxième 

période du cycle oscillatoire (phase non optimale). Après une phase optimale d’excitation, le 

système revient à un état basal (phase aléatoire). (d) Ce mécanisme se traduit par un nesting 

des oscillations corticales : la phase des oscillations basses fréquences (thêta) module 

l’amplitude des oscillations gamma, qui représentent un index de l’excitabilité neuronale. 

Durant les phases de repos, en l’absence de stimulus, les oscillations corticales ne sont pas 

synchronisées. L’arrivée de l’influx sensoriel induit cette synchronisation par le réalignement 

en phase de l’activité oscillatoire. Chaque cycle oscillatoire est alors composé de deux 

périodes :  
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- une période de phase optimale pendant laquelle on observe une réponse au stimulus 

sensoriel constante au travers des essais. Durant cette période, la décharge de 

potentiels d’action est amplifiée ; 

- une période de phase non optimale, durant laquelle la décharge de potentiels d’action 

est réprimée. 

Les oscillations fournissent ainsi une alternance de périodes de haute et de faible excitabilité. 

Ces périodes d’excitabilité correspondent à des fenêtres d’intégration temporelles à 

différentes échelles de temps. Les oscillations cérébrales sont ainsi d’excellentes candidates 

pour la segmentation et le codage temporel du contenu rythmique des influx sensoriels. 

Dans ce contexte, le réalignement de phase représente le mécanisme clé non seulement de 

l’alignement des rythmes cérébraux sur les rythmes de l’influx sensoriel, mais également de 

l’intégration multi-sensorielle, et notamment audio-visuelle. Les oscillations cérébrales 

représentent un moyen d’amplifier l’influx visuel d’un signal audio-visuel de façon 

temporellement cohérente avec le signal auditif. Le signal visuel perçu en premier peut ainsi 

entraîner un réalignement de phase des oscillations, engendrant une phase d’excitabilité 

optimale pour amplifier le signal auditif.  

Nos résultats montrent des fenêtres temporelles d’intégration à l’échelle syllabique et 

phonémique non adéquates pour segmenter le signal de parole dans les troubles du spectre 

autistique, qui pourraient déboucher sur une perturbation de l’intégration audio-visuelle. Ces 

résultats sont en accord avec une récente étude montrant des fenêtres d’intégration 

temporelles audio-visuelles élargies dans les troubles du spectre autistique (Stevenson et al. 

2014). Chez les sujets contrôles, le délai de tolérance dans l’asynchronie auditive et visuelle 

est de 250 à 300 ms pour une compréhension de la parole non affectée, suggérant que 

l’intégration de l’information auditive et visuelle a lieu à l’échelle syllabique, donc via un 

mécanisme basé temporellement sur les oscillations thêta (Luo et al. 2010). Chez les sujets 

atteints de TSA, la sensibilité à l’asynchronie audio-visuelle est profondément altérée, avec 

une fenêtre d’intégration temporelle atteignant 1 seconde (Stevenson et al. 2014). Ces 

données convergent vers un trouble sévère du mécanisme d’intégration à l’échelle de 

l’activité thêta dans les troubles du spectre autistique. Le lien entre des fenêtres temporelles 

d’échantillonnage syllabique réduites (échantillonnage à un taux de 7-8 Hz au lieu de 4-7 Hz) 

et des fenêtres d’intégration audio-visuelles élargies reste à élucider. 
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Dans la dyslexie, nos résultats montrent une perturbation de la durée des fenêtres temporelles 

d’intégration à l’échelle phonémique mais non à l’échelle syllabique. L’intégration de 

l’information visuelle et auditive ayant lieu à l’échelle syllabique (Luo et al. 2010), ces 

données suggèrent un trouble moins sévère des mécanismes d’intégration audio-visuelle dans 

la dyslexie que dans les troubles du spectre autistique. Un paradigme usuel pour étudier 

l’intégration audio-visuelle est l’effet McGurk. L’effet McGurk est un effet perceptif 

impliquant une interférence entre la perception auditive et la perception visuelle. L’effet 

McGurk s’observe lors de la présentation auditive et visuelle simultanée de deux phonèmes 

différents. Si le participant entend la syllabe /ba/ (labiale) et voit un visage prononçant la 

syllabe /ga/ (vélaire), il perçoit le son /da/ (dental), correspondant à une fusion des phonèmes 

/b/et /g/ présentés, sorte de moyenne articulatoire. Pour la présentation inverse (/g/ auditif et 

/b/ visuel), la fusion ne s’opère pas et le participant perçoit alors les deux sons. Ils perçoivent 

« abga » ou « agba » : c’est la combinaison. Les sujets dyslexiques et les sujets avec TSA 

montrent un effet McGurk plus faible (Bastien-toniazzo et al. 2010; Bebko et al. 2013). Les 

sujets dyslexiques sont moins performants à combiner les informations audio-visuelles, mais 

la fusion reste intacte (Bastien-toniazzo et al. 2010). Le lien entre la réduction de la largeur de 

la fenêtre de segmentation auditive (à l’échelle syllabique ou à l’échelle phonémique), 

l’élargissement de la durée de la fenêtre d’intégration audiovisuelle, et la réduction ou 

l’augmentation des capacités à fusionner et/ou combiner les informations audiovisuelles, reste 

à élucider. Il est nécessaire de réaliser une revue de la littérature approfondie afin d’élaborer 

un modèle théorique de l’intégration de l’information audio-visuelle dans les troubles du 

spectre autistique et la dyslexie. 

L’intégration multisensorielle ne se limite pas à l’intégration audio-visuelle. Elle implique 

toutes les modalités sensorielles. De façon plus générale, une des fonctions principales du 

cerveau humain est de détecter les régularités temporelles dans l’environnement au travers de 

différents canaux sensoriels, afin d’intégrer les informations reflétant un même évènement 

physique en un percept cohérent. La capacité du cerveau à unifier les informations 

multisensorielles est basée sur leurs relations temporelles et spatiales. Les stimuli qui sont 

proches temporellement et spatialement sont supposés être liés de façon probable par le 

cerveau et attribués à un événement externe commun. Un défaut du traitement temporel 

multisensoriel de l’information est susceptible de perturber la capacité à lier ces différentes 

informations de façon cohérente. Cette perturbation peut aller dans le sens d’une diminution 

de la capacité d’intégration globale, comme cela semble être le cas dans les troubles du 
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spectre autistique. Elle peut également aller dans le sens d’une augmentation de la capacité à 

unifier les informations, profil cognitif qui semble associé à la dyslexie. 

10.2. Modulation sensorielle 

La modulation sensorielle est un mécanisme de régulation du système nerveux central qui a 

pour rôle de filtrer (faciliter ou inhiber) les stimuli pertinents de ceux qui ne le sont pas : c’est 

un processus de sélection sensorielle. Sur le plan cognitif, il s’agit de l’attention sélective qui 

joue un rôle essentiel dans notre capacité à sélectionner ce qui nous intéresse dans 

l’environnement, de notre capacité à se concentrer sur la conversation en cours dans un hall 

de gare tout en inhibant les bruits ambiants par exemple.  

Nos résultats indiquent une excitabilité augmentée du cortex auditif chez les sujets atteints de 

TSA et les sujets dyslexiques. L’observation chez les sujets atteints de TSA d’une activité 

thêta au repos accrue suggère non seulement une incapacité à engager les oscillations thêta en 

réponse au stimulus de parole, mais également une incapacité à retourner à un état basal avant 

le stimulus suivant. Dans le cadre du modèle de sélection sensorielle de Schroeder et Lakatos 

décrit précédemment (Schroeder et al. 2008), une incapacité à un retour à un état basal 

correspond à une incapacité à inhiber les décharges de potentiels d’action pendant la phase 

non optimale de sélection. Un rôle clé dans le retour à l’état basal et de l’inhibition 

sensorielle. Les personnes atteintes de TSA sont moins compétents dans le blocage des 

arrivées sensorielles et le phénomène d’habituation (Orekhova et al. 2012). Un déterminant 

clé dans le phénomène d’habituation est la prédictibilité du stimulus. Chez les sujets neuro-

typiques, la prédictabilité d’une séquence est directement proportionnelle à l’habituation 

qu’elle provoque (Herry et al. 2007). Une toute récente théorie propose que l’autisme soit un 

déficit généralisé de la prédiction (Sinha et al. 2014). Les oscillations cérébrales jouent un 

rôle majeur dans la prédiction sensorielle, offrant une solution computationnelle temporelle. 

Un modèle récent de prédiction sensorielle repose sur l’interaction entre les influx ascendants 

(bottom-up) et les influx descendants (top-down), médiés respectivement par les hautes 

(gamma) et les basses fréquences (thêta) (Arnal et al. 2011; Arnal and Giraud 2012). Nos 

données suggèrent que des anomalies oscillatoires affectent les sujets atteints de TSA et les 

sujets dyslexiques tant dans les constantes temporelles que dans le déroulement du cycle 

oscillatoire. L’observation d’une excitabilité corticale accrue dans les TSA et la dyslexie au 

repos suggère une anomalie dans la deuxième phase du cycle oscillatoire. Cette phase du 

cycle « non optimale » selon Schroeder et Lakatos (Schroeder et al. 2008), c’est-à-dire de 



 
 

169 
  

169 Discussion 

répression sensorielle, représente une excellente candidate pour l’arrivée des informations 

top-down, destinées à être comparées avec les informations bottom-up arrivées durant la 

phase optimale précédente. La perturbation de cette phase non optimale est susceptible de 

conduire à des déficits sévères du codage prédictif. 

11.  Limitations de l’étude 

Nos résultats pointent vers un dysfonctionnement primaire de l’activité oscillatoire entraînant 

un déficit du suivi rythmique du signal de parole dans les troubles du spectre autistique et la 

dyslexie. Notre étude présente néanmoins des limites qu’il sera nécessaire de dépasser dans de 

futurs protocoles. 

11.1. Un nombre limité de participants 

Notre expérience représente une réelle avancée en termes de profils issus de la population 

atteinte de troubles du spectre autistique étudiée. Rares sont les études ayant exploré les 

troubles du langage chez les personnes atteintes de TSA de bas niveau. Cette condition 

d’expérimentation paraît pourtant essentielle pour la compréhension des troubles du langage 

dans cette pathologie et de ses liens avec les déficits sociaux. Pour mener cette expérience sur 

des personnes atteintes de TSA de bas niveau, nous avons dû sélectionner des participants 

capables de rester calmes durant l’installation de l’équipement EEG (30 minutes) et 

immobiles durant la période d’enregistrement dans le scanner (30 à 40 minutes). Cette 

sélection limite le nombre de participants capables de participer à une telle étude. De fait, 

notre échantillon de population est relativement petit, limitant la généralisation de nos 

résultats à l’ensemble de la population atteinte de TSA. La significativité élevée rapportée 

entre nos données et les symptômes cliniques apportent néanmoins une fiabilité importante à 

nos résultats. 

11.2. Équivalence en QI entre les groupes 

Une limite peut être vue dans le fait que nous n’avons pas choisi un groupe de participants 

atteints de TSA ayant un QI comparable à celui du groupe contrôle, comme c’est 

habituellement le cas dans les études cognitives sur les troubles du spectre autistique. 

Cependant, nos hypothèses portaient spécifiquement sur les processus automatiques (de bas 

niveau) de segmentation du signal de parole. Nous avons donc choisi d’inclure les participants 

atteints de TSA quel que soit leur niveau mental, puisque les déficits explorés ne requéraient 
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pas de demande cognitive élevée. Notre but était d’étudier un échantillon représentatif de la 

diversité et de la sévérité des troubles du langage observés dans les TSA. Les personnes 

atteintes de TSA présentant pour la plupart un retard mental associé à leurs troubles, des 

différences de QI entre l’échantillon avec TSA et l’échantillon contrôle étaient inévitables. 

Le fait que nos résultats soient confinés au cortex auditif indique que cette stratégie était utile. 

L’observation de résultats similaires ou proches chez les sujets dyslexiques, dont le QI est 

équivalent à ceux des sujets contrôles, prouve en grande partie que les résultats obtenus entre 

le groupe avec TSA et le groupe contrôle sont dus aux troubles du langage et non à la 

différence de QI entre les deux groupes. 

11.3. Mouvements de tête 

Les sujets atteints de troubles du spectre autistique ont plus de difficultés à rester immobiles 

que des sujets non affectés. Ces mouvements dans le scanner créent des artéfacts dans les 

enregistrements d’IRM et d’EEG et sont susceptibles d’engendrer des différences 

artéfactuelles entre groupes (Pelphrey and Deen 2012). Afin d’éliminer cette possibilité, nous 

avons : 

(i) exclu les sujets ayant montré de trop nombreux artéfacts de mouvements ; 

(ii) exclu de nos analyses les périodes de mouvements dans les enregistrements EEG ; 

(iii) corrigé les mouvements dans les données IRM grâce à un processus standard de 

réalignement (SPM) et un logiciel (ArtRepair) utilisant un algorithme particulier 

pour améliorer la correction des mouvements chez les sujets cliniques 

(http://cibsr.stanford.edu/tools/human-brain-project/artrepair-software.html). 

(iv) vérifié à l’aide du logiciel ArtRepair que l’échantillon clinique ne contenait pas de 

données résiduelles aberrantes (pas d’outlier) ; 

(v) corrigé nos statistiques pour les paramètres de mouvements en les introduisant en 

tant que covariables de non-intérêt. 

La combinaison des données EEG et IRMf rend de plus improbable le fait que les artéfacts 

issus de deux sources différentes se reflètent précisément dans le cortex auditif.  

http://cibsr.stanford.edu/tools/human-brain-project/artrepair-software.html
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11.4. Déficits attentionnels 

Les sujets atteints de dyslexie et les sujets atteints de troubles du spectre autistique montrent 

des déficits attentionnels (Knivsberg and Andreassen 2008; Polderman et al. 2014). Nous 

avons utilisé les enregistrements EEG pour vérifier que les sujets n’étaient pas endormis 

durant l’expérience. Néanmoins, nous n’avons pas pu nous assurer que les sujets sains et les 

sujets affectés maintenaient des niveaux d’attention auditive comparables. Il y a même des 

raisons de croire que si nos hypothèses que les sujets atteints de TSA et les sujets dyslexiques 

ont des capacités réduites à suivre le signal de parole dues à des anomalies oscillatoires, ces 

déficits seront au détriment du contrôle attentionnel. L’attention auditive est contrôlée par le 

réalignement en phase des oscillations lentes (Kayser 2009; Zion Golumbic et al. 2013). 

Conformément au modèle de sélection sensorielle proposé par Schroeder et Lakatos 

(Schroeder et al. 2008) décrit précédemment, le réalignement de phase des oscillations permet 

un contrôle de l’activité gamma (Sauseng et al. 2008), créant des périodes de haute 

excitabilité et de faible excitabilité neuronale. Dans le cas d’une perception audiovisuelle, les 

périodes d’excitabilité dans le cortex auditif primaire jouent un rôle d’amplificateur de l’input 

visuel (Schroeder et al. 2008). On peut ainsi s’attendre à ce que ces périodes de haute 

excitabilité coïncident avec les périodes attentionnelles auditives. D’un point de vue 

neurophysiologique, mécanismes attentionnels et suivi du signal de parole semblent fortement 

liés. Si les périodes d’excitabilité (d’échantillonnage de la parole) sont altérées dans les 

troubles du spectre autistique et la dyslexie, il est légitime de penser que les mécanismes 

attentionnels langagiers le sont aussi. 

11.5. La méthode de l’EEG et de l’IRM combinés 

Nous avons utilisé la technique de l’EEG et l’IRM simultanés pour localiser les régions où les 

variations locales et transitoires de la quantité d’oxygène transporté par l’hémoglobine en 

fonction de l’activité neuronale du cerveau co-varient avec les fluctuations d’amplitude de 

l’EEG. Bien que les liens neurophysiologiques entre le signal EEG et le signal IRM ne soient 

actuellement pas pleinement compris, il apparaissait utile de combiner la résolution spatiale 

de l’IRM et la résolution temporelle de l’EEG pour tester nos hypothèses. 

L’électroencéphalographie (EEG) détecte des variations de potentiel électrique issues de 

larges ensembles de neurones (au minimum 50 000 neurones) déchargeant de façon 

synchrone. Le signal EEG est donc directement lié au traitement neuronal. Le principe de 
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l’EEG est de recueillir des signaux électriques à la surface du scalp à l’aide d’électrodes. Les 

signaux devant traverser une grande épaisseur d’os et de tissus divers, la condition 

d’enregistrement est l’alignement des cellules (Bear et al. 2005). L'activité EEG correspond 

donc à la sommation des activités électriques post-synaptiques des cellules pyramidales 

corticales alignées perpendiculairement au scalp (sous forme de mini-colonnes). La résolution 

spatiale de l’EEG est de l’ordre du centimètre. Spécifiquement, les activités oscillatoires thêta 

et gamma enregistrées grâce à la technique de l’EEG dénotent une activité impliquant les 

cellules pyramidales (Buzsáki et al. 2012). 

L’IRM, contrairement à l’EEG, ne mesure pas directement l’activité neurale. Elle détecte les 

variations de propriétés magnétiques résultant des changements d’oxygénation du sang durant 

une activité neurale. Les liens neurophysiologiques entre le signal IRMf et l’activité 

neuronale qui la sous-tend fait encore l’objet de débats dans la communauté scientifique, 

d’autant que l’augmentation du signal BOLD est retardée de plusieurs secondes par rapport au 

pic d’activité neurale (Bandettini and Ungerleider 2001). Le signal BOLD est cependant 

davantage corrélé au champ local de potentiel qu’à l’activité neuronale unitaire ou multiple 

(potentiels d’action) (Bandettini and Ungerleider 2001; Logothetis et al. 2001). Cette 

observation suggère que l’effet BOLD reflète l’activité synaptique locale (Logothetis 2010). 

En combinant les deux techniques, nous avons exploré la façon dont les fluctuations 

d’amplitude des oscillations thêta et gamma corrèlent avec l’activité synaptique locale dans le 

cortex auditif. Nous avons ainsi déterminé la fraction de l’effet BOLD liée à l’activité des 

cellules pyramidales aux rythmes thêta et gamma (Magri et al. 2012). La résolution 

temporelle de l’IRM étant faible, les enregistrements d’EEG et d’IRM combinés permettent 

d’explorer la corrélation entre les fluctuations lentes de l’amplitude des oscillations et le 

signal BOLD. 
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Conclusion générale 

Les personnes atteintes de troubles du spectre autistique et les personnes dyslexiques 

montrent des difficultés langagières. La façon dont ces troubles du langage sont liés aux 

anomalies neurophysiologiques du traitement cortical de la parole demeurait jusqu’ici une 

question ouverte. Grâce à un protocole d’EEG et d’IRM combinés permettant de localiser les 

régions dans lesquelles les fluctuations de l’activité corticale rythmique covarient avec 

l’activité synaptique, indexée par l’activité BOLD, nous avons montré que les troubles du 

spectre autistique et la dyslexie ont en commun un trouble de l’échantillonnage temporel de la 

parole.  

L’activité corticale thêta et l’activité corticale gamma sont des oscillations cérébrales 

cruciales pour le décodage du signal de parole. L’activité thêta, en délimitant des fenêtres 

d’intégration temporelle d’une durée de l’ordre de la syllabe, permet une segmentation du 

signal de parole à l’échelle syllabique. L’activité thêta permet une analyse globale. Par un 

mécanisme de nesting (modulation d’amplitude), elle contraint l’activité gamma, ce qui se 

traduit par une réorganisation temporelle des potentiels d’action et par la délimitation de 

fenêtres d’intégration temporelle à l’échelle phonémique, permettant une analyse plus fine des 

détails acoustiques. 

Dans l’autisme, l’activité corticale thêta et l’activité corticale gamma ne s’engagent pas de 

façon synergique en réponse au stimulus de parole. L’activité thêta dans le cortex auditif 

gauche échoue à suivre les modulations temporelles du signal de parole, compromettant la 

régulation de l’activité gamma. Ce déficit prédit la sévérité des troubles verbaux ainsi que les 

symptômes de l’autisme dans la population non affectée. Nous avons finalement mis en 

évidence que la connectivité basée sur les oscillations est altérée dans les troubles du spectre 

autistique entre le cortex auditif et les autres aires corticales impliquées dans le traitement du 

langage. Ces résultats suggèrent que les déficits de langage associés à l’autisme sont associés 

à un déséquilibre entre les oscillations lentes et les oscillations rapides et que cette anomalie 

compromet le lien entre l’entrée sensorielle et les représentations cognitives de haut ordre. 

Dans la dyslexie, l’activité thêta joue son rôle de régulateur de l’activité gamma. Cette 

dernière diverge des normes physiologiques, entraînant un sur-échantillonnage à l’échelle 

phonémique.  
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Ces résultats sous-tendent le modèle théorique qui lie la coordination des oscillations 

corticales à l’intégration temporelle de l’entrée sensorielle. Ils ouvrent une voie vers la 

compréhension des mécanismes pathogénétiques précis sous-tendant une réactivité sensorielle 

anormale. L’altération des oscillations rapides (gamma) suggère un déficit de l’intégration 

temporelle à une échelle temporelle unique (l’échelle phonémique), conduisant à des 

désordres dans les processus d’abstraction du signal du langage. Le manque de coordination 

entre les oscillations lentes (thêta) et les oscillations rapides (gamma) suggère un déficit dans 

le traitement de l’information temporelle à deux échelles temporelles, conduisant à une 

désorganisation majeure du décodage du signal de parole et à une incapacité à manipuler les 

représentations mentales du signal de parole. Le lien entre phénotype langagier et 

neurophysiologie mérite d’être approfondi. L’étude des corrélations entre nos données et les 

scores de performances langagières chez les sujets dyslexiques permettra dans un premier 

temps d’affiner nos résultats. Il est intéressant de réfléchir quant à la pertinence d’une étude 

sur les oscillations corticales sur une population atteinte de troubles du spectre autistique 

capable d’être soumise à une batterie de tests langagiers. Cette population aura inévitablement 

un QI élevé et un langage développé, suggérant des troubles de perception de la parole peu 

sévères, et peut-être même compensés. 

Nos résultats sont susceptibles de représenter une entrée possible vers le traitement clinique. 

De récentes méthodes permettent de moduler l’activité oscillatoire de manière focale, comme 

par exemple le neuro-feedback ou la stimulation transcrâniale non invasive (Engelhard et al. 

2013). Ces méthodes laissent présager d’une réorientation fréquentielle possible des activités 

oscillatoires dans les troubles du spectre autistique et la dyslexie. 
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