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Résumé

Avec I’avancée en age, a partir de 50 ans et particulierement apres 70 ans, 1’efficience
de I’ensemble des fonctions cognitives tend a diminuer : attention, perception, résolution de
problémes, mémoire. Ces observations ont conduit, d’une part, a parler d’'un déclin des
processus cognitifs, et d’autre part, a attribuer a 1’age la cause principale de ce déclin. De
plus, avec une forte médiatisation de la maladie d’ Alzheimer, I’efficience de la mémoire n’a
certainement jamais fait 1’objet d’autant d’attention, si bien que les plaintes de troubles
mnésiques sont devenues des motifs fréquents de consultations en gérontologie et en
neurologie. Les pertes de mémoire sont considérées par les personnes agées comme I'un des
aspects du vieillissement le plus handicapant dans leur vie quotidienne. L’effet de 1’age est
particulicrement important sur la mémoire épisodique qui permet de mémoriser des
informations a long terme en leur associant le contexte spatial et temporel au cours desquels
cette information a été enregistrée (e.g., souvenir du dernier mariage auquel on a assisté ou
d’une liste de course). Ainsi, les personnes agées manifestent essentiellement une altération
de la qualité de leurs souvenirs (Friedman et al., 2010 ; Piolino et al., 2006 ; Schacter et al.,
1997) associée a des difficultés de rappels (Davis et al., 2003; Ozen & Rezaki, 2007).
Néanmoins, il existe une forte variabilité inter-individuelle : alors que certains présentent un
niveau d’efficience semblable a celui des sujets jeunes (« vieillissement cognitif stable » ;
Bamidis et al., 2014), d’autres au contraire présentent rapidement un déclin cognitif
(« vieillissement cognitif altéré »).

L’existence d’un déclin de la mémoire épisodique au cours du vieillissement normal,
qui semble se traduire par des modifications de 1’activité cérébrale dans les phases
d’encodage et de récupération, a été mise en €vidence par un grand nombre d’études en TEP
ou IRMf. Cependant, ces outils d’investigation ne disposent pas d’une résolution temporelle
suffisante pour décomposer les signaux cérébraux selon une dynamique temporelle. Or, des
études réalisées chez de jeunes adultes ont montré que 1’analyse des signaux EEG recueillis
lors de taches de mémoire épisodique permet de mettre en évidence deux indicateurs
prédictifs de performances mnésiques d’un sujet: l'effet Dm et 1’effet old/new lors de
I’encodage et de la récupération respectivement. L’effet Dm permet d’étudier I’activité
cérébrale lors de I’encodage selon que le stimulus (e.g. un mot, une image) ait été
correctement reconnu ou oublié lors de la phase de reconnaissance. Lors d’une phase de

rappel ou de reconnaissance, I’effet « old/new » consiste a comparer 1I’amplitude de I’activité



neuronale associ€e a une détection correcte d’un item précédemment encodé (i.e. « HIT ») a
celle de I’activité neuronale associée a la détection d’un nouvel item (i.e. rejet correct, item
non présenté lors de la phase d’encodage). L’étude de ces indicateurs a permis de caractériser
chez le sujet jeune adulte la dynamique temporelle des processus d’encodage et de
récupération selon I’efficacité de ces deux processus.

L’objectif de ce travail de these était d’étudier, chez la personne agée, les processus
cognitifs impliqués dans la mémoire épisodique et d’identifier les mécanismes neuronaux
pouvant étre a I’origine d’un déclin de la mémoire épisodique chez les seniors. Pour cela,
nous avons comparé les performances comportementales de participants 4gés a celle de jeunes
adultes a la fois lors de I’encodage et lors de la récupération d’informations dans la mesure ou
les déficits en mémoire épisodique proviennent principalement d’un défaut de ces deux
processus (Glisky et al., 2001; Morcom, 2003); Burke & Shafto, 2004; Gutchess et al. 2007).
Nous avons couplé la technique des potentiels évoqués a ces investigations
comportementales, afin d’analyser les mécanismes neuronaux sous tendant les processus
cognitifs étudiés dans nos différentes expériences. Par ailleurs, nous avons eu recours a une
méthode algorithmique de localisation de sources (SLORETA) qui permet d’identifier les
structures cérébrales sollicitées lors des processus d’encodage et de récupération épisodiques.

L’ensemble de ce travail a permis de caractériser deux types de vieillissement non
pathologique par 1’étude EEG des processus d’encodage et de reconnaissance épisodique.
D’une part, nous avons observé que les processus d’encodage des séniors présentant un
vieillissement cognitif stable, sont identiques a ceux observés chez des sujets jeunes sur un
plan neurofonctionnel. Par contre, le maintien des performances mnésiques chez les seniors
nécessite, pour les processus de récupération (i.e. lors de la reconnaissance), un recrutement
bilatéral des lobes temporaux médians, alors que chez de jeunes sujets 1’activation du lobe
temporal médian n’est observée que dans un hémisphere cérébral. Ces résultats vont dans le
sens du modele HAROLD qui suggere une réduction de ’asymétrie hémisphérique avec
I’age. D’autre part, les moindres performances des seniors présentant un vieillissement
cognitif altéré proviendraient d’une altération des réseaux cérébraux des la phase d’encodage.
Cela se traduirait par une baisse de 1’activité au niveau du lobe temporal de facon bilatérale,
expliquant probablement une difficulté de stockage de I’information. On remarque également
chez ce groupe une diminution de I’activité neuronale dans le cortex préfrontal gauche qui est
impliqué dans 1’encodage épisodique et qui est le siege des fonctions exécutives permettant

notamment de mettre en ceuvre des stratégies d’encodage efficaces.
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INTRODUCTION
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"When I was younger, I could remember everything,
whether it had happened or not. Now my facilities are
decaying, and soon I will remember only the things
that never happened."

Mark Twain

12



La démographie mondiale connait un fort développement qui résulte a la fois d’une
augmentation globale du nombre de naissances et de I’accroissement de I’espérance de vie de
la population. L’espérance de vie en France métropolitaine atteint 85,1 ans pour une femme et
79,0 ans pour un homme (INSEE 2015). De récentes analyses démographiques indiquent que
les personnes dgées de plus de 60 ans' représentent aujourd’hui en France prés de 25 % de la
population contre 20 % en 2000. Les prévisions démographiques francaises estiment que le
nombre de personnes agées de plus de 60 ans augmenterait de 10,4 millions entre 2007 et
2060, passant de 21 % a 32 % de la population. Ce vieillissement concerne toute 1’Europe
puisque, selon les projections de population établies par Eurostat 20132, les personnes dgées
de plus de 60 ans représenteraient 29,50 % de la population européenne en 2060 contre
17,4 % en 2010. En 2060, 23,6 millions de personnes seraient ainsi agées de 60 ans ou plus,
soit une hausse de 80 % en 53 ans (INSEE). Le vieillissement croissant de la population est
devenu un enjeu majeur de santé publique, notamment pour des raisons économiques et
sociales (Ballard et al., 2011; Freund & Smeeding, 2010; Lutz et al., 2008). En effet, selon le
rapport sur le vieillissement de la Commission Européenne de 2009, le nombre de personnes
de plus de 65 ans souffrant d'au moins un handicap dans les activités de la vie quotidienne va
plus que doubler entre 2007 et 2060, atteignant plus de 44 millions. Ces handicaps
caractéristiques du vieillissement peuvent étre d’ordre physique, sensoriel, mental ou cognitif,
les troubles cognitifs liés au fonctionnement mnésique étant prépondérants (Grady, 2008;
Park & Gutchess, 2002). Ces atteintes mnésiques peuvent étre le signe de maladies
neurodégénératives qui touchent déja 1 personne sur 3 en Europe et la maladie d’ Alzheimer
(MA) serait a I’origine de 70 % des cas. On estime sa prévalence a 5 % dans la population des
seniors de plus de 65 ans et plus de 30 % apres 85 ans. Les données épidémiologiques
recueillies en France permettent d’estimer le nombre de cas de démences a au moins 980 000

en 2010, et ce nombre pourrait atteindre plus de 1 500 000 en 2030. Méme si certaines études

! Plusieurs termes permettent de désigner les personnes agées de plus de 60 ans, en
fonction des champs d’investigations (e.g., sport, économie). Nous adoptons ici le terme
« senior », proposé par 1’Organisation Mondiale de la Santé dans le contexte médical

(Edwards, 2002) pour définir une personne agée de plus de 60 ans.

2 Eurostat: “Revision of the European Standard Population”, eurostat methodologies

and working papers, eurostat 2013. ISBN: 978-92-79-31094-2. ISSN: 1977-0375.
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récentes (Lancet Neurologie 2015) suggerent que la prévalence et I’incidence de la démence
seraient en train de se stabiliser en Europe de I’Ouest, ces données et leurs conséquences ont
renforcé I'intérét pour la recherche sur le vieillissement. Le vieillissement cognitif peut en
effet présenter différentes évolutions, pathologiques ou non. Le vieillissement cognitif
pathologique se traduit non pas par le déclin des fonctions cognitives mais par leur
détérioration, évoluant vers des maladies de types MA. Deux types de vieillissement non
pathologique peuvent par ailleurs étre distingués :

- Le vieillissement cognitif normal stable est caractérisé par le maintien du niveau
cognitif du senior, ces individus ayant des performances similaires, voire supérieures dans
certains domaines, a celles de sujets jeunes. Ce type de vieillissement cognitif est souvent
associé a une qualité de vie élevée (Depp et al., 2012).

- Dans le vieillissement cognitif normal altéré, les sujets ont des performances dans la
norme (par rapport a 1’age et au niveau socio-culturel), mais proches des scores dits

« pathologiques ».

1 Le vieillissement cognitif

1.1 Modifications structurelles liées au vieillissement normal

A I’age adulte, de nombreuses modifications cérébrales structurelles s’operent (Hedman
et al., 2012; Pfefferbaum et al., 2013). Ces modifications peuvent se produire au niveau
micro- et macroscopique. Des études post-mortem et in vivo ont montré une diminution du
poids et du volume du cerveau selon un gradient antéro/postérieur indiquant que les régions
antérieures sont plus amoindries que les régions postérieures (voir pour revue Dennis &
Cabeza, 2008). En effet, si I’on observe globalement une diminution du volume cérébral
d’environ 0,2-0,5 % par an au cours du vieillissement, celle-ci n’affecte pas de maniere
uniforme tout le cerveau (Salthouse, 2011). Des techniques non invasives comme 1’'imagerie
par résonnance magnétique (IRM) volumétrique ont montré un déclin progressif par décennie
de 2 2 3 % du volume de I’hémisphere cérébral, et une augmentation des volumes
ventriculaires de 2 % (Double et al., 1996; Guttmann et al., 1998; Lim et al., 1992; Raz et al.,
1997). La perte de volume cérébral consécutif au vieillissement proviendrait du
rétrécissement des corps cellulaires (Haug, 1985), de la perte de synapses (Terry & Katzman,
2001), de la perte de neuropile (Dickstein et al., 2007; Luebke et al., 2010; Morrison &
Baxter, 2012; Pannese, 2011) et de matiere blanche (Bartzokis et al., 2004; Giorgio et al.,
2010; Kennedy & Raz, 2009; Nordahl et al., 2006). Une atteinte des systemes de
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neurotransmission pourrait aussi expliquer cette atrophie corticale. Pour exemple, parmi les
modifications observées lors du vieillissement cérébral, les voies de neurotransmissions
catécholaminergiques (dopaminergiques essentiellement) se trouvent affectées (Arnsten,
1998; Bickman et al., 2006; Ollat, 1993 ; voir pour revue Dennis & Cabeza, 2008; Li et al.,
2010).

Des études longitudinales et transversales montrent que la structure cérébrale la plus
affectée par le vieillissement est le cortex frontal (e.g., Raz et al., 2005; Resnick et al., 2003)
et notamment le cortex préfrontal dorsolatéral (Raz et al., 1997). La perte volumétrique atteint
0,9-1,5 % par an (Dennis & Cabeza, 2008). Des hypotheses phylo- et onto-génétiques
proposent une explication quant a la vulnérabilité supérieure de cette région par rapport aux
autres structures dans le vieillissement normal (Raz et al., 1997). Les structures frontales
ayant eu le développement le plus tardif, aussi bien onto- que phylo-génétique (Armstrong,
1990), elles seraient les plus vulnérables aux effets de 1’age.

Bien que moins importante, la perte de matiere grise liée a 1’4ge touche également
d’autres structures, telles que les lobes pariétaux, qui représentent le deuxieme déclin le plus
important (Resnick et al., 2003). D’autres, telles que les cortex orbitofrontaux,
somatosensoriels et moteurs, les gyri parahippocampiques et fusiformes, ainsi que les cortex
temporaux inférieurs, présentent également une diminution significative de la matiere grise
avec I’age (Raz et al., 2004), de méme que les ganglions de la base (Bugiani et al., 1978) et le
thalamus (Van Der Werf et al., 2001). Plusieurs structures métencéphaliques (i.e. cervelet,
pons) montrent également une réduction volumique avec 1’age (Raz et al., 2005). La plupart
des études longitudinales dans ces régions du métencéphale ont été menées sur des tranches
d’age restreintes (chez des sujets jeunes ou agés) et révelent généralement une diminution de
chacune de ces structures dans le vieillissement. En moyenne, le cervelet présente la plus
grande atrophie. Enfin, le déclin cérébral s’observe également au niveau du corps calleux.
Bien que des études transversales montrent un déclin modeste dans cette structure (Driesen &
Raz, 2013), les études longitudinales révelent des réductions lies a 1'age plus importantes
(Sullivan et al., 2002), d’environ 0,90 % par an. Une étude plus récente de Sullivan et al.
(2006) indique que les fibres fronto-callosales présentent un taux plus rapide de déclin lié a
I’age que les fibres postérieures. Au contraire, d’autres régions, comme le cortex occipital, le
gyrus cingulaire antérieur et les lobules pariétaux inférieurs semblent relativement épargnées
par les effets de I’age (Raz et al., 1997).

Au niveau des lobes temporaux, on observe une diminution du volume général de la

structure (Pfefferbaum et al., 2013; Scahill et al., 2003). Cependant, selon les structures

15



<L Cortex préfrontal dorso latéral
g @
g -
e ” o}
= =]
> >
T

Figure 1: Illustration de la variation volumique (exprimée en score z) des structures hippocampiques
(a gauche) et du cortex préfrontal dorsolatéral (a droite) en fonction de 1’dge selon les résultats de
I’étude de Pfefferbaum et al. (2013). Les données ont été obtenues chez 41 hommes (cercles bleus) et
41 femmes (cercles rouges). Les courbes noires représentent 1’évolution du volume de chaque
structure en fonction de I’age et indépendamment du genre des participants.



temporales sous-corticales étudiées, la sévérité de 1’atrophie varie. Par exemple, I’hippocampe
présente un degré d’atrophie important, alors que le volume du cortex entorhinal reste
relativement stable avec 1’avancée en 1I’age (Raz et al., 2005; Yonelinas et al., 2007).
Contrairement aux lobes frontaux qui accusent une atrophie linéaire au cours du temps
(Figure 1), une étude transversale de Murphy et al. (1996) suggérait que la perte de volume
hippocampique démarrerait tardivement, au-dela de 1’age de 85 ans. Cependant, une étude
plus récente de Walhovd et al. (2005) montre que si le volume hippocampique augmente
continuellement jusqu’a 1’age de 50 ans, une atrophie s’opere a raison 1,8 % du volume par
an, dés la 6°™ décennie de vie (Raz et al., 2004) (Figure 1). Ce modele d’évolution du volume
hippocampique est toutefois controversé. Alors que certaines données en neuroimagerie
semblent confirmer une atrophie de cette structure chez des individus agés non déments
(Jernigan et al., 2001; Jernigan & Gamst, 2005), d’autres suggerent une relative préservation
du volume hippocampique quel que soit 1’dge de I’individu (Bigler et al., 1997; Cohen et al.,
2006). De plus, une étude récente de Rosano et al. (2012) montre que le volume de matiere
grise dans les lobes temporaux médians (LTM), incluant les structures hippocampiques, est
conservé chez les personnes adgées ayant des fonctions cognitives préservées.

De nombreux auteurs ont également étudié les variations volumiques de la substance
blanche au cours du vieillissement. Des corrélations négatives entre 1’age et le volume de
substance blanche préfrontale ont été rapportées dans des études transversales ou
longitudinales (Driscoll et al., 2009; Raz et al., 2005, 1997; Resnick et al., 2003). Le
vieillissement semble également étre associé a une augmentation du volume des hypersignaux
de la substance blanche (i.e. anomalie de la substance blanche) (Burgmans et al., 2010;
Gunning-Dixon & Raz, 2003; Sachdev et al., 2007) dans le cortex préfrontal (CPF ; voir aussi
Kirchhoff et al., 2014). En utilisant la méthode des régions d’intérét, Jernigan et al. (2001) ont
estimé une perte de 26 % de matiere blanche entre 30 et 90 ans, contre une perte 14 % de
matiere grise. Apres 50 ans, le volume de substance blanche décroit rapidement (Bartzokis,
2004) et cette diminution tend méme a s’accélérer avec I’avancée de 1’age (Allen et al., 2005).
En utilisant I’'imagerie du tenseur de diffusion (DTI), qui offre la possibilité d’étudier
I’intégrité structurale des fibres de la substance blanche qui connectent les différentes régions
cérébrales, Salat et al. (2005) ont montré une vaste dégénérescence de la substance blanche

avec I’age, a ’exception des régions temporales et postérieures qui semblent préservées.
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1.2 Modifications fonctionnelles liées au vieillissement normal

En plus des modifications des maticres grises et blanches liées a 1’age, de nombreuses
études ont mis en évidence des différences du débit sanguin et de 1'activité métabolique dans
de nombreuses structures cérébrales. Ces modifications au niveau fonctionnel ont été
observées dans la plupart des cas par les techniques de la tomographie par émission de
positons (TEP) et de I’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle (IRMf). La TEP
permet une évaluation tridimensionnelle de I’activité métabolique du cerveau grace aux
émissions produites par les positons issus d'un produit radioactif injecté au préalable (e.g., le
18-fluoro-désoxy-glucose ; '8F-FDG). Cette technique évalue le métabolisme du glucose,
c’est-a-dire de quelle maniere et en quelle quantité le cerveau consomme le glucose. Le
traceur radioactif injecté au sujet est semblable au glucose (sucre). Pour vivre, fonctionner et
se reproduire, les cellules ont besoin d’énergie sous forme de glucose, sucre assimilable par
I’organisme. Plus I’activité des cellules est importante, plus la consommation de glucose par
ces cellules augmente. Ainsi, lorsqu’une structure cérébrale intervient dans une tache
cognitive, son approvisionnement en glucose augmente. Le traceur radioactif utilisé en TEP,
tel que le '*F-FDG, se comporte comme le glucose, mais il n’est pas une source d’énergie
utilisable par la cellule. Ce traceur s’accumule ainsi dans la cellule, augmentant son niveau de
radioactivité. La mesure du métabolisme cérébral du glucose peut également étre réalisée au
repos, c’est-a-dire en 1’absence de toute sollicitation cognitive. Dans ce cas, I’examen permet
de détecter des anomalies dans le fonctionnement basal d’une structure cérébrale. Ces
anomalies peuvent se traduire par un hypométabolisme ou un hypermétabolisme,
correspondant respectivement a une réduction ou une surconsommation de glucose par ces
régions.

Alors que I'IRM permet de visualiser 1’anatomie des structures cérébrales, I’ IRMf nous
renseigne sur le niveau d’activité des différentes régions cérébrales. Cette technique se base
sur le couplage local entre 1’augmentation de [P’activité neuronale et la réponse
hémodynamique qui signale globalement que le débit sanguin régional augmente dans la
proximité d’une population neuronale qui accroit son activité électrique. L’ IRMf repose non
pas sur la mesure directe des augmentations de débit sanguin, mais sur des modifications
intrinseques de 1’hémoglobine, qui peut étre oxygénée ou non. Les contrastes obtenus sur la
base de ces deux propriétés ont été baptisés «l’effet BOLD » (Blood Oxygen Level
Dependent, Ogawa et al., 1993). Alors que 1’oxyhémoglobine (ou hémoglobine oxygénée) est

diamagnétique, c’est-a-dire qu’elle ne perturbe pas un champ magnétique, la désoxy-
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hémoglobine est sensible au champ magnétique. Une activité neuronale s’accompagne d’une
augmentation de 1’apport en sang oxygéné au niveau de vaisseaux adjacents, résultant en une
diminution du rapport désoxy-/oxyhémoglobine. Lorsqu’un champ magnétique est généré par
IRM, cette modification du rapport moléculaire se traduit par une augmentation du temps de
relaxation des protons, et donc par une augmentation du signal IRM.

La plupart des études utilisant ces techniques indiquent une réduction du métabolisme
cérébral global au cours du vieillissement (Petit-Taboué et al., 1998). Cette réduction
n’affecte cependant pas toutes les régions de maniere homogene. Associé a une atrophie
corticale, un hypométabolisme semble prédominer dans les CPF et cortex pariétal (Kalpouzos
et al., 2009a). Un hypométabolisme li¢ a I’age est également observé dans le cortex occipital,
le cervelet, I’insula, le cortex cingulaire antérieur, le thalamus et le noyau caudé (Petit-Taboué
et al., 1998). En revanche, I’hippocampe antérieur, le thalamus et le cortex cingulaire
postérieur semblent préservés au cours du vieillissement (Kalpouzos et al., 2009a).

D’autres perturbations fonctionnelles ont été récemment mises en évidence dans le
vieillissement normal, en utilisant 'IRMf au repos. Cette technique a permis de démontrer
chez le sujet sain jeune I’existence d’un réseau activé en continu lorsque le sujet n’est pas
engagé dans une activité cognitive. Ce réseau, dénommé réseau par défaut (RpF), comprend
principalement des régions médianes du cerveau, telles que le cortex préfrontal médian, les
gyri cingulaires postérieur et antérieur, le cortex pariétal et les hippocampes et, de fagon
moins systématique, le précuneus, le cortex pariétal inférieur (McKiernan et al., 2003), le lobe
occipital (Christoff et al., 2004; Fransson, 2005), le gyrus cingulaire médian (Laufs et al.,
2003), les gyri fusiforme et angulaire (McKiernan et al., 2003), le LTM (incluant
I’hippocampe, le cortex entorhinal) (Laird et al., 2009; Wang et al., 2010; Ward et al., 2015).
L’activité de ce réseau diminue (on parle alors de désactivation) lorsque le sujet s’engage
dans une tache cognitive (Anticevic et al., 2012; Greicius et al., 2003b; Raichle, 2015).
Les données actuelles suggerent une perturbation du réseau par défaut sur un axe antéro-
postérieur dans le vieillissement normal. Les études de neuroimagerie fonctionnelle ont
principalement révélé que chez les seniors cet hypométabolisme est accru au niveau frontal
(Anderson & Craik, 2000; Brooks et al., 2001; de Leon et al., 1987; Garraux et al., 1999;
Kuhl et al., 1982; Leenders et al., 1990; Loessner et al., 1995; Moeller et al., 1996; Petit-
Taboué et al., 1998). Par contre, aucun changement d’activité n’est observé au niveau des
LTM. D’autres études ont analysé le métabolisme cérébral pendant la réalisation de taches

cognitives. Elles mettent en évidence des profils d’activation frontale différents entre les
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sujets adultes jeunes (4gées entre 20 et 30 ans dans la majorité des études) et les seniors
(Grady, 2000). Par exemple, une réduction de I’activité préfrontale est observée chez les
seniors lors de I’exécution de taches mnésiques comparativement au niveau d’activité mesuré
chez les jeunes adultes (Grady et al., 2006). D’ autres modifications sont observées avec 1’age.

Puisque les processus cognitifs sont dépendants de 1’intégrité du cerveau, il semblerait
que les changements dans sa morphologie et/ou dans son fonctionnement puissent étre
responsables des altérations cognitives qui peuvent €tre observées lors du vieillissement,
méme lorsque 1’individu est sain c’est-a-dire qu’il ne présente aucune pathologie altérant son
niveau cognitif (e.g., Friedman et al., 2010; Glisky, 2007 ; Nyberg et al., 2012). Des
altérations mnésiques, attentionnelles, exécutives ou spatiales sont fréquemment observées
chez les personnes agées (Isingrini & Vazou, 1997; Klencklen et al., 2012; Park et al., 2002;
Rosenbaum et al., 2012; Small, 2001; Verhaeghen & Cerella, 2002). Si ces altérations
semblent €tre en lien avec les modifications tant structurales que fonctionnelles du cerveau au
cours du vieillissement, plusieurs théories sont également proposées pour préciser quels

mécanismes cognitifs sont responsables de cette dégradation cognitive liée a I’age.

1.3 Théories explicatives du vieillissement cognitif

Des relations ont été établies a plusieurs reprises entre les modifications cérébrales liées
a I’age et un déclin des performances lors de la réalisation d’épreuves cognitives chez les
seniors (e.g., Cabeza et al., 1997; Grady et al., 1995; Gunning-Dixon & Raz, 2003; Nagahama
et al., 1997). Ces données suggerent que le vieillissement non pathologique s’accompagne
d’un déclin cognitif consécutif aux modifications structurales et fonctionnelles observées.
Trois théories principales tentent d’expliquer 1’altération des fonctions cognitives i) par un
déclin des ressources attentionnelles (Craik, 1986), ii) par une diminution du fonctionnement

exécutif, (West, 1996), ou iii) par un ralentissement de la vitesse de traitement.

1.3.1 La diminution des ressources attentionnelles

L’hypothese des ressources attentionnelles limitées a surtout été décrite dans le cadre
des effets de 1’dge sur les performances cognitives et plus spécifiquement sur les
performances mnésiques. Selon Craik (1986), 1’altération des fonctions mnésiques avec 1’age
serait liée a un déficit des ressources attentionnelles qui entrainerait un déficit des opérations
mnésiques les plus cofiteuses en ressources attentionnelles comme 1’apprentissage ou le

rappel d’informations. Cette réduction des ressources attentionnelles a été mise en évidence
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par des taches d’attention sélectiga d’attention diviségedans lesquelles les seniors sont
significativement moins performants que de jeunes ad(@kao &Knight, 1997; Oken et

al., 1994, p. 199; Posn&& Petersen, 190; Verghese et al., 2002)ors d’'une tache
d’attention divisée, les sujets doitgrartager leur attention entre deux taches concurrentes et
ainsi earegistrer simultanément deux ou plusieurs catégories d’informations pertinentes.
Anderson et al. (1998montrent, a l'aide d'un paradigme dattention divisée, que la
performance a une tache secondaire est plus affectée cheznlessque chezde jeunes
adulteslors des opérations d’encodage et de récupération en mémoire. Cep&rdant,
(1986 stipule que ces déficits mnésiques inslugar la limitation des ressources
attentionnelles chez lesenios peuvent étre compensés parsupport environnementakd
sujets ageéayantune plis grande dépendance a I'égard de I'aide extérieure. Par exemple, un
traitement sémargue profond d’items a mémoriseu la présentation d’un indice lors de la
phase de rappel pourraient réduire les effets de I'dge sur la performance mreisiqu
permettraiende minimiserdes traitements auiaitiés colieux en ressources attentionnelles
et donc de diminuer le déficit mnésique lié a I'@geaidant leseniorsa mettre en ceuvre des
processus d’apprentissage ou de rapffelaces.

L’ensemble de ces observations de déclins sur les taches d’attention, induitee pa
réduction des ressources attentionnelles chezséesors et induisant des difficultés de
mémorisation a amenéHasher et al. (20072 proposer I'hypothése du déficit d’inhibition
(pour revue voir Fournet et al., 200Ppur ces auteurs il existe deux types de mécanismes de
contrOle agissant au sére des buts poursuivis par l'individudes mécanismes excitateurs
qui activent l'information pertinente et des mécanismes inhibiteurs qui diminueitelau
d’activation d’informations non pertinent@se. interférentes)Le vieillissement épargnerait
les premiers et affecterait les seconds. Ce déficit d’'inhibitimee lessenios s’exprimerait
par une difficulté a résister a I'interférence produite par des informatmmgertinentes lors
d'une tdchemnésique et aurait plusieurs conséquenag®e sircharge de la mémoire de
travail (permettant un maintien temporaire mais aussi la manipulation de linformation
maintenue) encombrée d’é€léments superflus, ppremtissage moins sélectif etne

augmentation de I'interférence perturbant la récupératidimérmation.
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1.3.2 L’hypothese exécutivipontale

L’hypothése exécutiwrontale (West, 1996)postule que les fonctions exécutives sont
les premiéres fonctions coigjves affectées au cours du vieillissement noripas. fonctions
exécutivesrecouvrent un ensemble de processus dont la fonction principale est de faciliter
'adaptation du sujet aux exigences et fluctuations soudaines de l'environnemamt et e
particuler aux situations nouvelleShallice, 1988) Elles regroupent des capacités liées a
I'anticipation, la planification, I'organisation, la résolution de probleme, le raisoamie
logique, lamémoire de travail, le contréle cognitif, la pensée arbitraire, 'appregéissa
regles, l'attention sélective, la sélection de réponses motrices, la motivatidiative. Les
fonctions exécutives, dites aussirentales», permettent de formuler des buts et des plan
d’actions, d’en conceptualiser les conséquences a terme et d’identifier lesesliver
alternatives. Basée sur la convergence des résultats d'études compaittsmenineuro
fonctionnelles, I'hypothése exécutimntale émise par West(1996) attribue aux
modifications structurales et fonctionnelles du systéme exécutittsnds entre autre par le
cortex frontal et plus précisément les structures préfrontales dora@datéCPFDL) la
responsabilité des dysfonctionnements cognitifs observés dans llessamient et plus
spécifiguement de la mémoi@elleville et al., 1996; Brave& West, 2008; Elderkin
Thompson et al., 2008; Greenwood, 2000; Miyake et al., 2008) certain nombre
d’observationssont en accord avec cette prédictiaz, 2000). Lors d'une évaluation
neuropsychologique, les scores obtenus par les personnes agées aux tests sodcutifs
corrélés significativement et positivement vdume cortical préfronta{GunningDixon &

Raz, 2003) I'atrophiedu CPF étant la pluprécoceet plussévereque celles des autres
régions corticalegRaz et al., 2005).

L’hypothése exécutiv@rontale repose également sur la similitude observée entre le
profil des performancemnésiquesdes patientcérébrdésés frontaux et celui deseniors.
Ainsi, les sujets agéde plus de 60 ansomme les sujets cérébrolésés frontaugsentent un
deéficit plus marqué dans les taches de mémoire nécessitant l'intervention mgatta
processus controlés, comme la tackerappel libre(i.e. tache de mémoire dans laquelle le
sujet ne dispose d’aucun indice pour rappeler des items précédemment ericmdédg
telles taches les patients avec lésions frontales présentent un déficit des capacités
d’organisation du matériel (Stuss et al., 198Bntique a celuibbservéchez desseniors
(Taconnat et al., 2009; West & Thorn, 2002 maniére similaireShimamureaet al. (1995)
montrentque les paénts frontaux, comme leseniorsprésentent un déficit plus marqué dans
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les taches de rappel libre que de rappel indicé et de reconnaisSaaag&sultats suggerent
I'existence de difficulté dans la mise en ceuvre de stratégies efficageslarécupération de
I'information en mémoire (voir section 2.5.11). En effet, los d’'un test de rappel libre, ou
aucune aide externe n’est fournie aux sujets, la récupération de l'informafiectae @r
I'initiation et I'exécution spontanée d'une opération de reconstruction de [I'épisode
d’apprentissage. En outre, les patients frontaux (Shimamura et al., 49963 seniors
présentent un déclin de la capacité a rappeler les inforreataatives au contexte
d’apprentissage comme cela a été observé a l'aide d’épreuves de meémoire de source
(Davidson & Glisky, 2002; Glisky et al., 1999)a mémoire de source constitue I'ensemble
des processus cognitifs permettant de@esenir ou, quand eommentune information a été
originellement apprisdl s’agit par exemple de présenter aux participantsmdets dans des
contextes différents tels que des mots lus par des voix masculines ou fér(Bliskeg &
Kong, 2008)ou encore des items présentés sous format vidéo ou photogra8thaeter et

al., 1997) L’apparition de faux souvery d’intrusion ou de fausses reconnaissances
fregquemment constatée dans la pathologie frontalégaementété observéedans le
vieillissement normalBalota et al., 1999; Butler et al., 2004; Jacoby et al., 200&)
exemple, les personnes agées portent un plus haut sentiment de confiance a leargagugem
erronés que les sujets jeun@odson et al.,, 2007)Chez lesseniors I'apparition de faux
souvenirs soulignerait les défaillances du contréle exécutif lors de pugcds récupération
impliquant des difficultés a récupérer les détails spécifiqueségesdide thpprentissage et
empéchanainsi de juger la véracité d’'un évenement pésséiey & Sahakyan, 2003).

Si I'hypothese exécutivérontale est admise depuis des anné#s,doit toutefois étre
nuancée Comme le souligmg West et al. (1996) il est difficile d’attribuer les déficits
présents au cours du vieillissement normal uniqueraeah dysfonctionnement deaires
corticalesfrontales puisqu’elles ne sont pas les sewgsrésenter des altérations structurelles
et fonctionnelles (Pfefferbaum et al., 2013; Raz et al., 2Q@%) structures temporales ainsi
gue les noyaux gris centrgupicentres des mécanismes de la mémoire et de I'apprentjssage
semblent également présenter dexlificationsavec I'ageet devraient retenir notre attention

quant a leur implication dans l'altération du fonctionnement cognitif dans le @eitisnt
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1.3.3 Le ralentissement de la vitesse de traitement

L’une des plus importantes hypothéses visant a explapsgealtérations cognitivdiges
au vieilissement est cellede Salthouse(1996) qui suggereque les différences de
performances entre individus jeunes et agésiltent, tout du moins en grande partieynd’
ralentissement général de la vitesse de traitenagissi bien pourek processus perceptés
moteurs queognitifs (Bunce& Macready, 2005; Clarys et al., 2002a; Hertzog et al., 2003;
Perrotin et al., 2006; Salthouse, 1993} vitesse ddraitemeat, mesurée expérimentalement
par le temps de réponse (TR), correspond a la vitesse a laquelle les processits sagnit
accomplis. Le réle explicatif de la vitesse de traitement pour rendre congpédtatations
cognitives observees lors du vieilligsent cognitif est basé sur le constat de la dégradation de
la myéline(i.e. matiere blanche), gaine isolante des neurones, permettant I'accéldeakion
transmission nerveuse. Ain&, diminution degperformancesvec I'age dans diverses taches
cognitives ne résulterait pas d'une diminution intrinseques capacités mesurées par ces
taches, maisde la lenteur des processus impliqués pour la résolution de ces .taches
Néanmoinsavec 'age, et si les seniors disposent de suffisammetgnaespour répondre
leurs performances sont identiques a celles des jeunes. En fait leur Eax@ligue par la
volonté d’'une plus grande précision de répon@ealkenstein et al., 2001; Hoffmann &
Falkenstein, 2011; Wil&¥all et 4., 2008).

La réduction de la vitesse de traitemefdbserve chez les seniors sur I'ensemble des
épreuves cognitives, des plus simples au plus complexes, avec un effet pluaritrymmur
des taches a complexité éleyé&esta-dire lorsque le nombre d’opérations ou de stimuli a
traiter augmenteu lorsque ces stimuli doivent étre traités de maniere E(lelverne&
Lemaire, 2004) Ce ralentissement esi évident qu’il est systématiquene observée
décrivant une relation presque toujours linéaire avec I'age (Salthouse, 1996).

Si cette hypothése semble expliquer tlemibles associés au vieillissement, plusieurs
critigues ont néanmoins vu le joudne des limites les plus importaatsuggére que le
ralentissement de traitement pourrait s’expliquer en partie par des défisisisksntouchant
essentiellement les modalités visuelle et audifivedenberger et al., 1993). De plus, cette
diminution de la vitesse de traitement d’une infation pourrait résulter d’un ralentissement

des réponses motrices communément observé cheenies (Kemmer et al., 2004).
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2 Mémoire et vieillissementnon pathologique

Le vieillissement non pathologique est caractérisé par un détdiciant des domaines
variés de la cognitio(Park, 2000javec une vulnérabilité plus importante de la méen®an
Der Linden& Hupet, 1994).

2.1 Les différents systemes & mémoire

Un systéme de mémoire permet de coder, mémoriser des informations, delkes sto
dans un format appropriéfin de les récupéraultérieurementet de les utiliser dans un but
précis (Nicolas, 2000) Avant la fin du 19™siécle, la mémoire était percue comme un
systeme uniqueC’est enl896 queBergson distingadeux types de mémoiraine de nature
sensorimotrice, « gravéesur le corpsy, appelée«la mémoirehabitude » I'autre constituée
de souvenirgjlite « mémoire pure>. Cependante n'est qu’a partir de ldeuxiememoitié du
XXéme siecle que des observations neuropsychologiques de paéeglisolésésainsi que
'avenement deechniques @ neureimagerie ont permis declairement définila mémoire

humaine, enlistinguantplusieurs systemes de mémoire

2.1.1 Le casdu patient H.M.

L’étude du patient Henry Gustav Molaison (19288), plus connu sous le nom de
patientH.M., qui perdit lamémoire suite a une ablation bilatérale de la partie interne des
lobes temporauxfin de traiter une épilepsie séveaeété d’'une importance capitgdeur la
compréhensioneats fonctions mnésiquéScoville & Milner, 1957) Bien que réussie du point
de vue du traitement de son épilepsie. le nombre derises a été drastiquement diminué)
I'intervention chirurgicale pratiquée suce patient induisit des déficits mnésiques
impressionnants de par lesgvérité D’'une part le patient présentaitn syndrome amnésique
antérogradecorrespondant a uriecapa@té a stocker de nouvelles informatiotspuis son
opération. Cependant, cette amnésie ne semblait étre spécifique que pour dediam®rm
dites «explicites», qui seront associées plus tard angmoires épisodique et sémantique.
D’autre partle patient H.M.présentait une amnésie rétrograclesta-dire uneincapacité a
se remémoredes informationgncodées avant la lésion cérébrale (i.e. dans le cas du patient
H.M. avant lopérationchirurgicale). Cette amnésie rétrograde semblait présentgradient
tempore] les souvenirs anciens (i.e. ceux de son enfance)tétgatirs accessibles, alors que

les souvenirs les plus récer(anviron une dizaine d’années précédant son opération) ne
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semblaient plus présentAfin d’établir précisément lelegré d’amnésielu patientH.M.,
Brenda Milner neuropsychologue canadienne qui fut la preen& intervenir auprés de ce
paient, lui fit passer unaérie de tests mnésiqugg’elle concutelleemémepour la plupart

Les résultats de ces évaluations maatreque bs capacités perceptives et intellectuealles
patientétaient préservéeainsique sa mémoire a court terme. Par le test du dessiiroir,

qui consiste a tracer avec un crayon les différentes branches d’'une étoile a $ gmibten

voit le dessin dans un miroir, Milner a pu montrer en 1962 que le patient H.M. avait toujours
des capacigd’apprentissagpour un type d’'informations spécifiques, les habiletés motrices.
Alors que le patient H.M. semblait découvrir a chaque nouvelle sessitastda tache du
dessin en miroir comme s'il s'agissait de sa premiére expérience, il améliochiaque
session ses performancé€orkin, 2002; Squire, 2009)Brenda Milner pouvait ainsi
distinguer une mémoire procédurale qui semblait préservée chez le patientddiive
mémoire explicite, verbalisable, si@nt les épisodes de notre vie, et qui était séverement
déficitaire chez ce méme patieblidée que la mémoire n’est pas un systéme unitaire mais un
systeme beaucoup plus complexe composé de plusieursystames\ait déja étésuggerée

au début du X®" siécle grace a une observation du neuropsychiatre EddDipiaréde
(1911), qui montra qu'une patiente atteirdeine amnésie de Korsakoff, oubliant les
événements vécus de la veille jour aprés jour, avait mémorisé, sans pouvoir lsernbali
événement désagréablapres de nombreuses observations sur le cas du patient H.M.,
d’autres études de nombreux cas d’amnésie sévere ont permis de définir teatdiféus
systémes de la mémoire humaine. Ce sont sans doute les remarduamdes du
neuropsychologue canaeestonien Endel Tulving(1983; 1985 entre autres), basés
notamment sur le cas du patient Kent Cochrane (connu dans la littératureigoesbis les
noms de patient N.N. ou K.C.), qui ont permis d’établir une organisation de ces différents

systemes de mémoire chez 'Homme.

2.1.2 La mémoire, un systeme complexe

HermannEbbinghausphilosophe kemand, considéré par beaucoup comme le péere de
la psychologie expérimentale, publia en 1985 son ouvrafisexdas Gedachtnisprésentant
les premieres expériences ayant pour objectif de comprendre les mécanismegsieanési
Ebbinghauddistingua ure mémoire a court termpgrmettantde retenir plus facilement les
items en derniere position lors de la session d'apprentis&dfpt de récence)et une

mémoire a long terme permettant de maintenir en mémoire les figgssntédors de
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I'apprentissageen premiere positiorfeffet de primauté). Cette dichotomie est reprise par
James en 1890, dans son traitBriciples of psychology. Il y distingueune mémoire
primaire (mémoire a court terme, rapide mais limitéejpetmémoire secondaire (mémoire a
long terme, illimitée dans le temps et dans sa capacité de stockpgegles découvertes
faites par James, notre connaissance de laainémumaine a fortement évolaépartir des
études de cas telles que celles des patients thddville & Milner, 1957)et K.C. (Tulving,
1983). C’est er1985 queTulving formula un premier modele monohiérarchique comprenant
lesmémoires procédurale, sémantique et épisodiq@e modélefait correspondreé chaque
systeme de @gmoire un niveau de conscienassocié Pour b mémoire procédurale, la
récupération des informations se fait par I'intermédiaire d’'une conscienéticar®o Cette
conscience permele percevoir et réagir automatiquement asdesuli internes ou externes.

La mémoire sémantiquest associéa la consciece «noétique» (savoir) et représente un
acces conscier{par introspection) aux informations sur le monde. La mémoire épisodique,
guant a elle, est liée a la consciercautonoétique »Cete conscience permet a un individu

de revivre une expeérience passée, de situer cet événement sur une échelle temporelle
subjective, d’avoir cosciencede revivre cet événement a linstant présent, et de pouvoir
utiliser éventiellement le souvenir de cet éanent pour pouvoir se projeter vers l'avenir, Si

le projet inaginé peut s’inspirer de cet événement paseél990, Tulving et Schactent
complété le modele hiérarchique proposé initredat par Tulving en y ajoutant degwus-
systemes mnésiques supplémentaires. Ainsi, nous retrouvons dans ce modele, et par ordre
hiérarchique ascendant : la mémoire procédurale, le systéme de représeptateptive
(SRP), la mémoire sémantique, la mémoire primaire, incluant les méraaimsgt termeet

de travail,et la mémoire épisodiqud@ulving & Schacter, 1990 Chaque systéme de mémoire
dispose dérois processuslistincts : I'apprentissage ou encodage, le stockage et le rappel (i.e.
restitution des informations). Selon le modéle proposé par Tulving (1983 et 1985), les
processus 'dncodaged’informations s’operentle fagon sérielle, les items accédantira
systéme aprés l'autrgusqu’au systeme adaptdinsi une information sémantique sera
encodéeau niveau procédural, puis au niveau du SRP avant datteindre la mémoire
sémantique. & qualité de I'ecodagede l'information dans un systeme est daiépendante

de la qualité de I'encodage dans $gstems précédert Le stockage de I'information se fait

de facon parallele, c’'estdire que I'ensemble des informations de différentes natergs (
procédurales, sémantiques, épisodiques) sont stockégisamémentEnfin, la récupération

des informations dans un systeme est indépendanierécupératiod’informationsdans les
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autres systemeslLes caractéristiques des processus d’encodage, de stockage et de
récupération, qui sont respectivement Sérielles, Paralléles et Indépsndahtdonné le nom

de modele« SPI» a la théorie des sowystemes mnésiques de la mémoire établie par
Tulving.

Au sein des systemes mnésiques de la MLT, deux groupes demegssont dissociés
selon uneclassificationproposégpar Squire (1992 2004)ainsi que paSchacter(1992) : &
mémoire explicite dite « déclarative») et la mémoire implicitedjte « nondéclarative»). La
mémoire implicite incluta mémoire procéduraket le SRP permettant des apprentissages
effet d'amorcag®u parconditionnement classique ou opérddans le cas desoussystemes
implicites, l'individu n’a pas conscience dapprentissage&n revancheles apprentissages
enmémoire explicitesontdirectement accessild@ la consciencet sontverbalisablesd’ou
le terme ««déclarative». Les systémes mnésiques expliciteemprement la mémoire
sémantique et la mémoire épisodique (ME). La mémoire sémapigmet le traitement des
informationsgénérales sur le monde (Paris est la clpita la France) ou personnelles (notre
nom, notre date de naissandedrs du rappel de ces informations sémantiques, I'individu ne
sait plus dans quel contexte spagmporel cette information a été acquise. En eféet,
processus qui permet un encodage efficace en mémoire sémantique est lamépdtiti
d’autres termes, la plupart de nos connaissances sémantiques ont été répétéessdeasombr
fois, souvent dans des contextierents(e.g. a I'école, dans un corte familial). LaME
permet 'encodage, le stockage et la récupératiarodesouvenirs personnels qui sont inscrits
dans un contexte spatiemporel particulier et sont accompagnés d'un sentiment de
reviviscencg(i.e. la conscienceautonoétique)Le modéé classique de la ME désignpemme
informations épisodiqueaussi bierle souvenir d’'une expérience passée persongakdes
informations mémorisées lors d'unéche effectuée en laboratoire nécessitant la
reconnaissance ou le rappel consceksistimuli expérimentaux (e.gune liste de mots¥i la
mémoireautobiographique (M@ etla ME ont souvent ét&onfondues Kopelman et Kapur
(2001)soulignent I'importance de distinguer ces mémoires, 'une étant phénayiégpa et
l'autre « de laboratoire>. La Mab peut inclure de événements vécus par l'individu sur de
longues périodes de sa vet est définie par I'évaluation subjective émotionnelle des
souvenirs et par un sentiment intuitif, rapide peéconscientde certitude (&eeling of
rightness») pour contrbler la véracité et la cohésion des souvenirs remé(Qaigsza & St
Jacques, 2007, Gilboa, 2004; Moscovitch & Winocur, 3002
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Mémoire Explicite Mémoire Implicite
(Déclarative) (Non declarative)
L y y N
Systéme de Représentation
Mémoire Episodique (EM) Mémoire Sémantique (PRS) Mémoire Procédurale

Figure 2: Représentation schématique des différents systemes de mémoire.




Selon la conception de Martin Conway (Conway & PleyBelhrce, 2000)la Mab se
compose d’épisodes de la vie d’'un individu et est le fruit de la récupération simultanée de
souvenirs épisodiques (aussi appelfémoire autobiographique épisodique) et des
connaissances sémantiques liées au ménénement (mémoire autobiographique
sémantique)En d'autres termesgette mémoirénclurait a la fois la connaissance de soi et les
souvenirs qui entourent cette connarse (e.g.,Abram et al., 2014; Markowitsch &
Staniloiu, 2011; Martinelli et al.,, 201L3)En revanche, la mémoire épisodiqulte

« expérimentale> est mesurégquantitativemenpar le nombre d’items rappelés, aprés un délai
de rétention pouvant varier de quelques secondes, miouté®ures,dans un contexte
d’expériences psychologiques et de laboratoire. Ce systéme implique égdletilieation
intentionnelle de stratégies de récupérati@ors que la récupération de souvenirs
autobiographiques peut étre opérée parfois sans effort cognitif conscieat it |de
I'individu.

Pour pusles systemes de mémoiommposant IMLT, l'information peut étre stockée
pour un temps/astede plusieurs annéevoire un temps infini selolisky (2007). Cette
caractéristique se distingue de celle des mémoires primaires, intduar@moire a court
terme (MCT)et la mémoire de travail,uda période de stockage dstmporaireet limitée a
guelgues secondes (Cowan, 20Q8) exemple illustrant 'utilisation de la MCT est celui de
la mémorisatiord’un numéro de téléphone le temps de compeseuméro. Si l'information
est manipulée pendant une opération cognitive (répéter le numeéro de téléphowers)l’'en
parle alors de mémoire de trav@addeley & Hitch, 1974; Kail & Hall, 2001).a figure 2
présente les différentes mémoires, MCT, mémoire de travail et MLT, ainsi qge leu
organisations.

Si la plainte mnésique dans la vie quotidiesaananifesté tout age, elle est souvent
banale chez I'adulte jeune mais prend une importance particuliere chez le sujefaigéelu
sa fréquence et surtout de la crainte qu’elle ne révedepathologie démentielléGrady,
2008; Park & Gutchess, 2002). Cependant, les troublessique de la vie quotidiennse
caractériset par une forte hétérogénéité puisque tous les systemes de mémoire ne sont pas
affectésde la méme maniere. La mémoire a court terme et la mémoire proeégaral
exenple ne semblet pas subir de dégradation avec I'age (Brickman & Stern, 2009; Craik,
1977; Nilsson, 2003; Ober, 2010oir cependant l'article délartshorne et Germine, 2015
montrantun déclin de la MCT a patrtir de 35 ans). De méme, I'organisation et le comtéamu d

mémoire sémantique dementerelativement stables au cours du vieillissement. Les
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connaissances geénérales et le vocabulaire semblent égalbreenentretenus chez les
personnes agé€¥erhaeghen, 2003En revanche, la capacité a manipuler des informations a
court teme, soudendue par la mémoire de travadst d’avantagesensible aweffets du
vieillissement(Bherer et al., 2001; Collette & Van der Linden, 2002). Enfin, un déclin
important de |aVIE est observée dans le vieillissement nor(eaj.,Balota et al., 2000; Luo

& Craik, 2008; Rajah et al., 201@Jette fonction est 'une de celles la plus étudiée tant dans
le vieillissement normlague pathologique, et ce pour trogsons principales(i) la ME est

un systéeme qui perd de son efficacité au coursidillissement normal, tdnau niveau
comportemental que cérébralii) la ME est le systéeme le pluprécocementaltéré et
présentant le dysfonctionnement le plus sévére dans la maladie d’Alzi{Bunson et al.,
2006; Koen &Yonelinas, 2014; Nestor et al., 2006; Yubero et al., 20{iii) une tres grande
variabilité interindividuelle est observée entre les personnes agéees en cenceline d
mémoire et cesurtout apres 60 an€ette hétérogénéité serait susceptible de permettre de
distinguer les seniors ayant une forte probabilité d’évoluer vers une pathologie déejamiti

plus spécifiguement vers une MA, de ceux qui maintiendront un fonctionnement cognitif sain.

2.2 Définition de lamémoire épisodique

La MEestle systéme mnésique permettant la mémorisation d’informations a long terme
(i.e. plusieurs jours, mois, voire années), plus spécifiquementéde&sements/écus par
I'individu. Lors du rappel de ces informations, le sujetsgoce le contexte spatitemporel
au cours duquel cette information a été enregigidlen & Fortin, 2013; Tulving, 2002)
Diverses sources d’informations participent a la constitution d’'un épisotks deke des
détails perceptifs (e.g., odewypdi, des informations eémotionnelles, des détails spatiaux
(e.g., sous le pont, a droite la voiture) et temporelg.@.,la saison, I'heure de la journée).
Ceci rend le souvenir épisodiqgue multimodal, contextualisé, associatif maiataumique.
Une des propriétés essentisltke la ME estle nous permeéte de voyager mentalement dans
le temps lors de la récupération d’'un souvenir, capacité appeld®resthésie (Quoidbach
et al., 2008; Tulving, 2002). Tulving défend I'idée qu’un tel voyage est caractériségar un
forme de conscience bien particuliere, appelée conscieagroétiqgue (Wheeler et al.,
1997) Longtemps considérée comme propréespece humainésuddendorf &Corballis,
1997) l'avancée en psychologie évolutionniste et en neurosciences cogaitpesns de
mettre en évidence une forme de mémoire similaire a la mémoire épisodiqepisodic-

like memory» (Clayton & Dickinson, 1998thez de nombreuses espéces animales comme
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les singes, les oiseaux, les poissonstdageurge.g.,Allen & Fortin, 2013; Babb & Crystal,
2006; Dere et al., 2005; Eacott et al., 2005; Feeney et al., 2009; Gould et al., 20TZ&kKeart
et al., 2006).

Déja dans I’Antiquité Platon {369 av. JC.) décrvait la mémoire comme une tablette
de ciresurlaquelle les expériences se gravent. Selon cette métapboi@acks laissées sur
cette tablette correspondent a nos souvenirs. Dans son oeuvre autobiographégue «
confessions (écrit entre 397 et 401), Saint Augustomparela mémoire aun entrepot ou
seraientstockés nos souveniet ou ils pourraientétre (re)cherchés pour étre rappeléstte
métaphore fait écho aurois processus distincts : I'encodage, le stockage et la récupération,
qui permetent le traitement mnésique d’une informatidra mémoirepeut étre testée de
maniere verbale ou nererbale.L’encodage est le processus qui permet le transfert d’une
information de la MCT a la MLT le stockage se référe aux changements physiologiques ou
structurels dans le systéeme nerveux résultant du succés de I'encodage, etdeatiéoup
correspond au processus qui permet de rappeler ou reconnaitre des informations encodées
précédemmeniCraik & Rose, 2012)Il est important de noter que I'encodage entretient un
lien important avec la récupérationu Aiveau comportemental, il est trés difficile séparer
les effets d’encodage de ceux de récupération étant donné qu’au final ce sachdssde
récupération qui servent de mesures des performances mnésiquass, @ glucces de cette

étape d’encodage dépend le succes de la récupération.

2.3 Déclin cognitif lié a I'age et variabilité inter-individuelle

Plusieurs études transversalegvaluant les performances cognitives d'un large
échantilbn de sujets de différentgeéssemblent indiquer que lgéclin cognitiflié a I'age
peut débuter dé20 ans (Salthouse, 2009, 2010; Zelinski & Burnight, 198I0rs que les
études longitudinalegvaluant les mémes sujets a différents ages, suggérent que l'altération
des fonctions cognitives au cours du vieillissement s’opére plus tardivemertir dg@0-65
ans(e.g.,Rénnlund et al., 2005; Schaie, 1998¢ci peut s’expliquer par le fait que les études
transversales peuvent étre @ninées par ueffet de cohorte dans le sensles groupes de
jeunes et deseniors different selon des facteurs indépendants de I'dge proprement dit (i.e.
nutrition, éducation, activité physiqu&lne simple distinction sujets jeunes/seniors ne semble
pas suffisante pour rendre compte des effets du vieillissement sur laicggerit raison
d’une forte variabilité interindividuelle qui s’accroit avec I'age (Lupien&cburs, 1993 pour
revue; Christensen et al., 1999; de Frias et al., 2007; Lindenberger & Ghisletta,A009)
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que certaines personnes présent&® 60 ansin déclin cognitif,qui peut atteindre le seuil
pathologique lorsqu’'une démence est asspaléitresindividus préserventyoire méme
ameliorentleurs capacité cognitivegusqu’a un age tres avan@®bert et al., 1995; Dixon &

de Frias, 2014; Reed et al., 2010; Rubin et al., 1998; Wilson et al.,; Z&0iaski et al.,
1993). Cela a conduit certains auteurs a distinguer dans leurs étagesenios a
vieillissement cognitif stable (VCS)esseniorsa vieillissement cognitif altéré (VCAUne
premiere explication a cette hétérogénéité est proposdéyparg et al. (2012yui suggere
que lessenios qui maintiennent leurs capacités cognitives élevées pourraierdeg@x dont

le cerveau ne subit que peu ou pas de changsstemcturaux ou fonctionnglDans ce cas,

le vieillissement cognitif est dit kéussi». Cependantune relation entre le degrde
modificationscérébrals liées a I'ageetle déclin des performances cognitives chez les seniors
n'est pas clairement étabPar exempleen 1989, Katzman a rapporté le cas de 10 femmes
ayant de bonnes performances cognitiveaisdont le cerveau présentéis caractéristiques
neuropathologiques d’'une MA avancée lors de l'autopsie. Ces observations suggérent qu’i
existe des facteurs qui modulent l'impact clinique des modifications cégbiatd
phénomene deéservecognitive pourrait expliquer pourquoi des seniors présentant des
modifications cérébralestructurales et fonctionnellepréservent de bonnes capacités
cognitives(Badin et al., 2013; Brickman et al2011; Kalpouzos et al., 2008; Satz, 1993;
Stern, 2011)Deux modeles conceptuels définissent le principe de la réserve cognitive. D’'un
part le modele passif de la réservegnitive (Villeneuve & Belleville, 2010Qui suggere que
I'apparition des manifestations cliniques consécutives a ttesitas cérébrales liées au
vieillissementest modulée par les caractéristiques structuralesedieau teles que son
volume ou encore le nombre de neurones et de synapses. Ainsi, un cervealyhiseux
pourrait tolérerune étendue Iésionnelfgus importantequ’'un cerveau plus pet{fNyberg et

al., 2012) D’autre part, I'hypothése de la réserve cognitive (R@ppose que les seniors
disposant initialement dprocessuscognitifs efficaceset de réseaux neuronaux flexibles
résisteraient mieux aurnodifications cérébralesliées a lI'avancée en agé&tern, 2009;
Villeneuve & Belleville, 2010; Bastin et al., 2013 pour une revGelte hypothése de la RC
suggere également qu’'un niveau cognitif €levé retarde I'entrée dans unegattie type
démentiel (Vemuri et al., 2011)Plus précisémentles personnes ayant umC élevée
développeraient plus aisément des stratégies cognitives compensatnited’altération des
fonctions cognitives associées aux modifications que subit le cerveauéme=ddependant,

cette résistance ne pourrait étre maintenue que jusqu’a certain seuil, certededléteéndue
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des atteintes lésionnelles. L’entrée dans la pathologie telle gqiMiénserait alors abrupte,
avec desnanifestations cliniques de démentes séveresPlusieurs facteurkavoriseraient
uneréserve cognitiveélevée tel qu'un QI (e.g., Christensen et al., 2007; Willerman et al.,
1991) ou unniveau d’éducatioréleve (e.g., Andel et al., 2006; Bruandet et al., 2008;
Christensen et al., 2009; Singhanoux et al.,, 2011; Vance et al., 2Dp1@insi que des
interactiors sociales(e.g., Fritsch et al., 2007; Scarmeas & Stern, 2008% activités
physques (Anstey & Christensen, 2000; Nithianantharajah & Hannan, 2009; Smith et al.,
2014) intellectuelles(e.g., Fratiglioni et al., 2004du professionnellegmportantes(e.g.,
Andel et al., 2006; Fritsch et aR002).En effet, plusieurs enquétes auprés de semiots
montréque les personnes présentant un niveau de scolarité élevé, un style de viatstimula
emploi motivantprésentent de moindres altérations cognitiyes les personnes sédentaires
(Scarmeas & Stern, 2003; Valenzuela & Sachdev, 2006 pour des revues; AmieyvaGtQGl
Ballesteros et al., 2013; Wilson et al., 2013). De méme, les individus avec un niveau élevé
d’éducation, bilingues, pratiquant unectivité physiqueassidue etdes bisirs réguliers
semblent mieux préservages altérations cognitives liées a l'afemieva et al., 2014;
Bamidis et al., 2015; Bialystok et al., 2012; Christensen et al., 2009; Erickson et al., 2013;
Landau et al., 2012¢t notammentcelles liées da ME (Lee, 2014) Des caractéristiques
structuralegdu cerveau semblent également influer I'évolution des capacités cognities da
le vieillissement. Par exemplé&renazaUrquijo et al. (2013)ont mis en évidenceue le
nombre d’années d’étudestpositivement associé au volume enateau danétabolisme du
cortex cingulaire antérieur chez les personnes agées. De plus, ces auteurs upoatlent
seniors ayantin niveau d'études élevgrésentent au repos ugennetivité fonctionnelle
accrue entre, d'une pafg cortex cingulaire antérieur et I'hippocampeg, d’autre part, entre
le lobe frontal inférieur, le cortex cingulaire postérieur et le gyrus amgulae plus, cette
augmentation de connectivité fonctiolaeest positivement corrélée aux performances de
mémoire épisodique.

Plusieurs facteurs favorisant un déclin cognitif avec I'age ont égalesteeidentifiés.
Par exemple, les troublesrdiovasculairs, I'hypertensionartérielle le diabeteou encore
I'obésitésemblent accroitre le déclin cognitif au cours du vieillisseri@atnes et al., 2007;
Yaffe et al., 2009)Plus récemmentes chercheurs ont porté leur intérét sautles facteurs
tels queles caractéristiques personnel(es. conscience, extraversion, franchise, émotivite,
sympathie) les facteurs épigénétigugi.e. modification de I'expression de génest

génetiques qui semblent rendre comptie la variabilitéinterindividuelle face au déin
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cognitif, plus particulierementle la ME, dans le vieillissementBennett et al., 2014; Cole,
2014; Nielsen & Mather, 2011; Papassotiropoulos & de Quervain, 20dKkersyill et al.,
2013; Zammit et al., 2014; Zheng et al., 2018s études épidémiologiques sur ces facteurs
semblent indiquer que dans la population de seniors présentant un vieilliseemeatdt plus

de la moitié de la variance observée dans lpaaités cognitives proviendrait d’'une influence
génétiqueFriedman et al., 2008; Plomin et al., 2001; Plomin Spinath, 2002).

2.4 Evaluation des processus en mémoire épisodique

En situation de laboratoire, les paradigmes utilisés pour étudidElaconsistent
souvent a présenter des listésanns (des mots ou des tiges, par exemple) que le participant
doit mémoriser Généralement, la liste¢ @hcodage doit étre composéeaud moins 10 items
car, avec 9 itemesu moins, linformation risque ®tre complétement prise en charge par la
mémoire de travaikt ainsi ne transite pas vers la mémoire a long teApees la phase
d’encodage, un#éache derécupérationde I'information est propose apresdes périodes de
rétentiondont la durée peut varier selon le protocole expérimental chdimg telle tache
expérimentale est considérée comme évaluaMHBa car le participant doit se souvediun

mot ayant été présenté a un moment précis (contexte teindared un contexte précis

(contexte spatial

2.4.1 L’encodage

L’encodage se référe généralement aux processus par leegugtisnuli externes sont
traités et enregistrés sous la forme d'une représentation mentale. Tabimg (1983)
I'encodage est un processus transformant une informatiainace mnésique ou engramme.
Les processus d’encodagsont typiqguemengtudiés a manipulant la nature des stimuli
(verbal: mots; nonverbal: photographies, objets, scenes), lenodalité sensoriellede
présentatior(visuelle, auditive) le temps de présentation, Esatégiegnises en placeour
mieux meémoriser linformation (e.g., répétition mentale, association phonologique
construction de plases ou catégeation sémantiquepinsi quele contexte dans lequel les
items ont été apprig€sershberg &himamura, 1995; Turner et al., 2007¢étude de la ME
permet également d’évaluer la mémoire de source lorsqu’il est demandé agx deujet
rappeler dans quel contexte.d., source visuelle ou source auditive) unéormation a été
encodée(Johnson et al., 1993Par exemple,drs d’'une évaluation de la MEes sujets

peuvent étrenterrogéssur la source (e.gEtaitce un homme ou une fempia personne A
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ou B qui vousa fait passer le te®d) et divers détailsels quela couleur (e.g.Doerksen &
Shimamura, 2001; Guo et al., 2013), la voix (e.qg., Glisky et al., 20@l5 aussi le contexte
spatial(Cansino et al., 2015), visuel (e.(Bruce et al., 2004; FernandesManios, 2012kt
emotionnel (e.gBo & Xiao-Lan, 2012) dans lequel un mot ou un événement a été présente.
Lors de l'apprentissage, le cerveau doit former une représentation neurenkle d
nouvelle expérience. Un épisode personnellement vécu est représenté par undpattern
caractéristiques qui correspondent aux différentes facettes traitées lerecdddggGottlieb
et al., 2012; Tulving, 1983 escaractéristiques sont largement distribuées dans le cerveau,
de sorte qu'aucune&égion spécifique du cerveau ne contienne une trace compléete de
I’événement véc(Bquire, 1992)Les différentes structures sensorieest impliquées dans
I'encodage des stimuli selon leur modalité de présentdt®mrortex visuel, par exemple, est
chargéde I'encodage degisagesdeslettres etde leurcouleur tandis que leodex auditif et
olfactif sont chargés d’encodefautres facettes de I'expérientalles que des odeurs, des
sons Lesinformationsainsi générées convergent dand. 1M, ou le cortex périrhinal, la
région entorhinalelatérale, le cortex parahippocampique et le cortex entorhinal mésdian
traitent ; I'information épisodique est ensuite transmiges leshippocampeu les traits
constitutifs d’'un épisodassis des difféeentes modalités sensorielles convergafih de
former une représentatiocohérentg(processus itl « initial binding » (Kessels et al., 2007;
Lekeu et al.2002; Piolino et al., 2010).orsque le processusiunitial binding dysfonctionne
ou estabsentje stockage et la récupération méme d’un fragment de l'information épisodique
sont fortement comprom{€layton et al., 2003)Si un individu parvient & encoder une partie
de I'informationmalgré un mécanismeiditial binding défidtaire, il ne pourra récupérer que
des fragments de I'épisode et présenteramémoire de gurcealtérée, le sujet ne pouvant
rappeler le contexte d’encodage de I'informatiGeci entraine des illusions et distorsions de
la mémoiretelles que des faux souvenifSchacter & Dodson, 2001). De pluss épisodes
liés doivent étre séparés les uns des autres dans la m@uaielland et al., 199%)ar si les
épisodes se chevauchent, un individu peut se rappeler des similitudes géBéfraeter &
Slotnick, 2004)commune aix épisodesmais ne parvient pas a distinguer un épisdda d
autre(Schacter et al., 1998\ chaque instant, les informations relatives a ce que nous vivons
parviennent & I'hippocampe. Pour éviter de surcharger le cerueauthéorie émise par
Phelps (2004)suggéreraitque I'amygdale filtre les souvenirs en évaluant leur contenu
emotinnel. Si celuici est important(e.g., évenements effrayants ou heureux), une forte

activation de I'amygdale informe I'hippocampe Klenportance de renforcer leur stockage
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Lorsqu’on se souvienu lorsqu’'une composante du souvenir est réactivée (e.g., une odeur,
une photographie)e réseau de neures situés dans I'hippocampest égalemente dernier
mobilise alors 'ensemble deggiors cérébrales qui ont particigéla formation du souvenir
(e.g., les cortex visuel, auditif, olfactif).

Lors de protocoles expérimentales processus d’encodageuvent opérer de maniere
automatique ou incidente, c'éstlire gu'’ils n’exigent aucune attentiat ne dépendent pas
des intentions du sujet, ou a l'inverse étre « effortful » ou intentionnelsaglast exigeant
des capacités attentionnelldslasher & Zacks, 1979)Lors d'ure tache d’encodage
intentionnel, les participantsont amenés a porter des jugementg.{ sémantique du mot,
taille de I'item) sur les stimuli qui leur sont présentédsns le but de les rappeler
ultérieurementLe type de traitement de l'information au cours de I'étaprecddagepermet
de détermine la qualitéde I'encodage etle la récupération de cetiaformation. Selon la
conception du niveau de traitement progosar Craik et Lockhart en 1972la persistance
de la tracemnésiqueest fonction de la profondeur de traitemelat, traitement préond
permettant de créer une tragdus forte dans le temps, et plus robustefi effet, plus le
traitementest profond, plus forte et durabésstla trace mnésigueParmi les traitements
profonds, le traitement sémantigfpertant sur la signification donot), le double codagé.e.
le processus de représentation de I'information utilise a la fois des informatidradeseet
visuelleg et I'organisation des informatior(p.e.organiser les items en regroupant les mots
appartenant a la méme catégppeuent étre distinguédlaivio & Csapo, 1969) ’encodage
superficiel repose simplement sur la structure du stimelgs, (e nombre de voyelles dans un
mot), tandis que I'encodagpeofond €.g, production d'images mentales) donne un sens
stimulus explore sa dation avec d'autres objets situationset a donc un impact positif sur
la tracemnésique(Galli, 2014 pour une revue La profondeur de traitement d’'un stimulus
peutétre manipulée expérimentalemenmt dirigeantlors de la phase d’encodag@ajtention
du sujet verdes caractéristiquegerceptif ou phonologique.€. le nombre de lettres ou de
rimes) ousémantique (i.e. production d’adjectifs ou d'images mentalesjichulus

Pour évaluer les bases neurales de I'encoglad4E, de nombreux auteurs ont utilisé le
paradigme déeffet Dm (Difference for subsequent MempB8anquistet al., 198). Dans ce
paradigme, 'activité cérébraledu sujet lors d'une phase d’encodage de stimuli est étudiée.
L’objectif est de comparer les activités cérébrassociés a un encodage réussi d’items
c’esta-dire lorsque ces items sont correctement rappelés ultérieuremeadlles masées

lors des encodages écheué’esta-dire des items qui semblent avoir été oubliés lors de la
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phase de rappel (pour revue, voir Paller & Wagner, 2002). De nombreuses études employant
la technique des potentiels évoqués ont montré que le niveau de 1’activité neuronale lors des
phases d’encodage réussi est significativement supérieur a celui des encodages €choués
(Figure 3 ; Brewer et al., 1998; Wagner et al., 1998). La technique de I'IRMf a également
permis de montrer que le niveau de signal lors de 1’encodage est significativement plus élevé
pour les items qui sont correctement rappelés ultérieurement, comparativement aux items qui

seront oubliés (e.g., Bernard et al., 2004; Duverne et al., 2009; Sederberg et al., 2007).

- Items ultéricurement récupérés
" \." P , ' 2
F Items ultéricurement oubli¢s

[
4 l'll\ ROOmMs

A/IV\I’\'" Effet Dm
L l

400ms S00ms

Figure 3: Effet Dm (Difference for subsequent Memory). Différence d’activité cérébrale entre les
potentiels évoqués a I’encodage par des items qui seront correctement reconnus lors de la phase de test
et les potentiels évoqués par des stimuli qui seront ultérieurement oubliés. Sur le schéma du haut, les
lignes continues et en pointillés représentent respectivement [’activité cérébrale observée lors de
I’encodage lorsque les stimuli sont ultérieurement récupérés et oubliés lors de la phase de
reconnaissance. L’effet Dm (schéma du bas) est généralement représenté en soustrayant ces deux
courbes.
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Figure 4 : Représentation schématique du modele standard de la consolidation, inspiré par Frankland
& Bontempi (2005). Selon ce modele, la consolidation d’une information sémantique ou épisodique
dépendrait initialement des structures hippocampiques et néocorticales, la trace mnésique de cette
information correspondant aux liens neuronaux établis entre ces différentes régions cérébrales.
Cependant, avec le temps, I'intervention des hippocampes dans la consolidation de la trace mnésique
diminue et, a I’issue, le stockage, et donc le rappel de I'information, ne sollicitent plus que les
structures néocorticales.



2.4.2 Stockage

Les informations contenues en mémoire sont susceptibles d’étre oubliées ou cemsolidé
(Nadel et al., 2012). Le processus de consolidation suit la phaxseodageet permetde
maintenirlinformationpourun usage ultérieur potentigVicKenzie & Eichenbaum, 2011%i
de nombreux modéles théoriques ont proposé d’expliquer les mécanismes cérébraux de la
consolidation,a ce jour principalementedix théories, non compatibles, sont au centre du
débat: le modéle standard de la consolidation de la mémoire, issu desatiosey réalisées
aupres du patient H.Met la théorie des traces multipl@gultiple Trace Theory Nadel &
Moscovitch, 1997 Nadel et al., 2007)Décrit initialementpar Scoville et Niner (1957)et
complété par Squire et ZeMorgan (1991)Je modele standardtipule que le stockage en
mémoire d’'informations épisodiques et sémantiquadcessite l'interventiorde réseaux
neuronaux hippocanmues et corticaux. Pour un souvenir épisodique,’hlppocampe
permettrait de lierds différentes caractéristiquee I'évenementencodé, caractéristiques
issuesde traitements principalement sensoralsniveau deites du neocorteyour en faire
une trace mnesique (Alvarez & Squire, 1994; Dudai, 2004; Squire & Alvarez,.1995)
Cependantselon ce modelda contribution de I'hippocampe va diminuer a mesure que la
consolidation progresse et jusqu'a ce qlee néocortex (et autres structures extra
hippocampiques) sousnde I'entiéreté de la trace mnésique, @dadite jusqu’a ce que cele
ci soit représentée de facon stable et permanente dans le né@emtddand & Bontempi,
2005 pour une revue; Meeter & Murre, 200En d’autres termes, avec le temps et la
multiplication du rappel de I'événement stocke&s donnexions corticeorticalesqui sous
tendent la trace mnésique de I'épisode, se renforcent (Hyukd’issue de ce renforcement,
I’évocationdu souvenir 'gffectue indépendamment de I'’hippocamp@si, selon lemodele
standard de la consolidation, suite & une lésion des structures hippocampiques, comme dans le
cas par exemple d'une MA débutante (lae.neurodgénérescence étant circonscidtees
régionsavant de s’étendrgle stockage desouvenirs récentsst fortement altéré alors glee
stockage ds souvenirs anciensdépendant de structures néocorticatst,préserve Cette
conception explique 'amnésie rétrograde a gradient temporel obs#ee & patient H.M.

De plus, ce modéele s'inscrit dans la lignée d'une conception unitaire de la mémtyipe d
déclarative et vise a rendre compte indifferemment de déficits en mémoireigpiset

sémantique.
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Figure 5: Représentation schématique de la théorie des traces multiples de la consolidation. La
consolidation des souvenirs épisodiques s’opere grace a la mise en place d’une trace mnésique
correspondant a une interaction entre les structures néocorticales et I’hippocampe. Chaque réactivation
du souvenir s’accompagne de la création d’une nouvelle trace mnésique hippocampo-néocorticale.
Ainsi, la théorie des traces multiples postule une augmentation du nombre de traces mnésiques a
mesure qu’un souvenir est remémoré.



Comme dans le modéle standdedthéorie des traces multiplpsoposée paNadel et
Moscovitch (1997)stipule que leprocessus de stockage nécessite une interaction entre les
structureshippocampiquest néocorticales. Cependant, contrairement a la théorie de Scoville
et Milner (1957), la création de ce lien hippocanmgocortical ne concernerait que la ME, les
structures hippocampiques n’intervenant pas dans le stockage des informa@tnamiques.

De plus pour le stockage épisodigudippocampeserait sollicité en permanenqeaelle que

soit I'ancienneté de l'informatiornt cette conception s’oppose ainsi totalement au réle
temporaire attribué aux structures hippocampiques dans ldersidadardHoscheidt et al.,
2010; Nadel et al., 2000; Nadel & Moscovitch, 1997; Piolino et al., 2008; Winocur et al.,
2010; Figure5). Ainsi, le souwenir initialementformé reste dépendant de I'hippocampe aussi
longtemps qu'il conserve des caractéristiques épisodiGhesjueréactivationd’'un souvenir

(i.e., rappel de I'événement épisodiqadeélaillé s’accompagne de ¢acationd’'une nouvelle
trace mnésique au sein dé&gionshippocampiques et néocaies, chacune partageant tout
ou partie de l'information concernant I'épisadéial. En d’autres termes, que le souvenir soit
rappelé en détail ou par fragments, de nouvelles interadtipp®campo-aocorticalesse
créent des que I'événement est une nouvelle fois accessible a la conscience ddul’(ndivi

a chaque rappel). Ainsi, la théorie des traces multpdssule une augmentation du nombre
de traces mnésiques a mesure qu’un souvenir estmer@dl en résulte que les souvenirs
épisodiques anciens bénéfraent d’'un nombreacau de traces au seinudréseau
hippocampaéocorticalet seraientionc moins sensibles (i.e. plus robustesine éventuelle
dégradation de I'hippocampRar contre, les élémerdpisodiques plus récentgésentant un
nombre de traces mnésiques plus restrearaien plusvulnérables a une attein&sionnelle
hippocampiqueCette théorie suggere également que la sévérité d’'une amnésie rétrograde des
souvenirs épisodiques serait déterminée par I'étendue de la Iésion hippoca@emprelant
avec le temgp, une version schématique, décontextualéesouvenir d’originese créée au
niveau du néocortexle souvenir initialement épisodique est alors sémanfisgsi, ce
souvenir ¢ransformé» est alorgeprésenté dans les structures ekippocampiquegNadel

& Moscovitch, 1997; Rosenbaum et al., 2001; Winocur et al., 260@stépargnépar les
lésions hippocampiques (Harand et al., 2012; Moscovitch et al., 2006; Winocur et al., 2010).

Pendant de nombreuses années, il a été admis que les souvenirs sontetlabiles
susceptibles aux modificatioraprés I'encodage. Cependant, avec le tetepspntenu des
souvenirsse stabilise et devient résistant aux interféreridsGaugh, 2000) Néanmoins,

I'hypothese d’'une stabilisation du contenu des souvenirs épisodiques avec le temps est
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fortementcontestéedans la littérature depuis quelques années. Une récente théorie de la
mémoire a proposé que lorsqu’un souvenir déja bien consolidé est réactdéyient labile

et susceptibleaux modifications avant d’étre restabilisé (reconsolidé) en mémoire a long
terme (Alberini & Ledoux, 2013; Dudai, 2012; Nadel et al., 2012; Nader & Hardt, 2009;
Schwabe et al., 2014¢e modeéle réfute le modeéle classique de la consolidation qui propose
gu’'une fois consolidés, les souvengsient permanents et résistants aux effiets agents
amneésiquegAlberini & Ledoux, 2013) Les souvenirs épisodigsieonsolidés peuvent subir

de multiples modifications tels qu’un renforcement (e.g., Bos et al., 2014; Getcalbz2013,

2011; Finn & Roediger, 2011; Forcato et al., 2014; Javadi & Cheng, 2013; Sandrini et al.,
2014),des perturbations ou un affaiblissement (Chan & LaPaglia, 2013; Forcato et al., 2007;
Kroes et al., 2014; Schwabe et al., 20 siqu’une réactualisation ou une modulatjuar

I'ajout de nouvelles informations (Hupbach et al., 2007, 2098anmoins selonMilekic et
Alberini (2002) cette instabilité desouvenirs épisodiques’est présente que pour les
événementséemmentencodégi.e. ure ancienneté dé& a 7 jours)Durant cette période de

« reconsolidatiom, les souvenirs sont donc vulnérables a l'interférgidader & Hardt,
2009; Sadowski et al., 201&) peuvent étre oublieka théorie de I'interférengeroposée par
Dewar et al. (2007) suggere que l'oubli d’informations épisodiques pourrait résulter du
traitement de nouvelles informations présentamtfaites similitudes avec les items déja
mémorisés. Ainsil'apprentissge de nouvelles informations épisodiques g perturbé

par des informations qui ont été préalablement mémorisées et qui présentent eine fort
similarité avec le matériel a mémorisék s’agit alors d’'unénterférence proactiveLors d’'un
nouvel apprentissage, la mémorisation de nouvelles informations peut égalemebepést
rappel d’informations épisodiques anciennésterférence rétroactiveAinsi, la similarité

entre des items faisant I'objet d’'un apprentissage, et ceux qui onfpr&&edemment
mémorisés, peut induirene réponse compétitiventre les difféerents itemau moment du
rappel et, par conséqueménérerune baisse des performances mnésiqidsnk, 2005;
Fandakova et al., 2013Fe phénomeéne ifiterférencepeut étre contrgpar un sommeil de
qualité(e.g.,Ellenbogen et al., 2006yjui accroit I'effcacité dda consolidation de souvenirs
(e.g., Peigneux et al., 2001; Rauchs et al., 2010; Talamini et al., 2008; Wasrkgold,
2006). Le sommeil, et notamment le sommeil lent profond, participerait activement au
processus de consolidation en permettant aux traces mnésiques récemment détygises d
réactivées au seides LTM. Marshall et Born (2007), favorables au modele standard de la

consolidation, suggerent que suite a cette réactivation au niveau des L¥ibimation est
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ensuite progressivemetransféréeau cous du sommeilvers les régions néocorticaldses
effets bénéfiques du sommeil sur la consolidatsmmt particulieremenimportants si
I'individu s’endort peu de temps apres la phase d’encod@aeexempleizkstrand (1972)a
montré que la rétentiod’informations était meilleure si les sugtdormaient juste apres
I'étude alors qu’'un sommeil réalisé avant lest ne permet pas d’atteindre les mémes
performances de rétentid@1 % de rappel contré6 %respectivement

Les capacitésde stockage des informations en mémoiépisodique sont
traditionnellement évaluées par le calcul du tawloli entre deux sessions de récupération.
Cette capacité de stockagemnsesure au niveau comportemental par un rappel ddfénes un
temps de rétention variable aprés la phase d’encodage. Lors de la période de rétention, une
activité interférent@eut étre proposée au sujetg., une tache de calcul mental). Outre le fait
que limpactdu vieillissement sur la consolidation n'a été que peu étugigéséntaine tres
grande variabiliténterindividuelle(Alberini & Ledoux, 2013; Dudai, 2004; McGaugh, 2000)
il est également important de noter gu’il n’existe aucune représentatiorlevidei€ette phase
(Craik & Rose, 2012¢ontrairement aux phases d’encodage et de récupérdtas ne nous

focaliseronglonc pas sue stockage dans le reste de la thése.

2.4.3 Récupération

Contrairement a la MCT, la MLT nécessite la recherche d'informations nigtat
mainten@s dans un état actif. Ainsi, nous pouvodéfinir la récupération comme une
tentative d’'accés ou une accessibilité effective aux informations stockéssladdnLT
episodique(Rugg & Wilding, 2000) Les processus de récupératem meémoire épisodique
sont responsables de la réactivation des représentations mentales. lisepeeatetrouver
l'information stockke en mémoire et entrainenteXpérience consaide du souvenir de
I'évenement(Tulving, 1983) La récupératioriréussie” implique que le souvenir épisodique
ait été restitué avec les détails visuels, auddismotionnelsassociés a I'événement initial
Pour la récupération d’'une information épisodique, nous devons disposer d’indices nous
permettant de récupérer cet événement. Cet indice peut étre le golt de la madeldipar dé
Proust dans son romarD« cétéde chez Swann (1913), qui a fait ressurgir a la conscience
de I'écrivain un souvenir d’enfance détaillé auprésadantelLa capacité a rappeler avec
succes un événement dépeladla qualité déindice de récupération. Pour caractériser cette
interaction entre I'indice de récupération et I'information stockée, Tulviamployé le terme
« d’ecphorie synergétique » (Tulving, 1983). Setenprincipe d'ecphorie, la récupération
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épisodique ne résulte pas directement de la seule trace mnésique mais d’uneismmbina
entre la trace et les indices de récupération disponibles.

Plusieurs paradigmes expérimentaux permeti@ntaluer les performances de rappel
d’un individu: le rappel libre, le rappel indicé et la reconnaissadoegtaches deappel libre
sollicitent chez un sujet seapacitéad générer luméme des stratégies de recherche des
informations stockéesn mémoire etequiérentdavantage de ressouraagnitivesque celles
nécessairelrs d’'une tache deeconnaissancgCraik & McDowd, 1987)Dans une tache de
rappel libre(Arnold & McDermott, 2013)le participantdoit rappeler les items étudiésrs
d'une phase d’encodage, sans tenir compte de I'atdrprésentation de ces items lors de
'apprentissage (Metdfe & Murdock, 1981) Les items peuvent étre de nature verbale ou
nonverbale: images (abstraites ou non), mots, paires de mots, figures géométriques, entre
autres. Si la phase de rappel suit immédiatement la phase d’encodage, le rapgaifiést q
d’ «immédiat». Cependant, un délai de rétention, de quelques secondes a plusieurs minutes,
voire heures, peut étre inséeétre la phase d’étudéd. 'encodage) et la phase tgste.
rappel) Dans ce casaltache de rappel ditdifféré » permet de m&urer un taux d’oubli des
informations et d’évaluer les capacités de stockage mnésique.

Dans une tache de rappel indicé, les processus de recherche peuvent étre facilités en
donnant au sujet des indices pour la récupération des items, comme par o= pamieres
lettres des motétudiés lors de la phase d’encodage. Dans les taches de reconnaiksance,
de la phase de test, des items étudiés lors de la phase d’encodage, ainsi que d& nouvea
items, sont présentés au sujet. La tache consiste psujetea indiquepour chaque iterg'il
s’agit d’'un élémenencodé ou nouvedBesson et al., 2018our une revue)Cette tache est
adaptée poupermettresimultanémente mesurede I'activité neuronale (e.g. en IRMf ou en
EEG). L'activité neuronale associ€eunedétection correcte d’'un item précédemment encodé
(dit « HIT ») estcomparéeavec I'activité neuronalelors dela détection d’'un nouvel item
(rejet correct).Cette différence, couramment appeléeffet old/new» (Donaldson et al.,
2002a)est évaluéepar la technique @électrophysiolo@ qui permet de montrer que la
détection d’'un item précédemment encodé solldstes urpremier temps les zones frontales
du cerveau puis les zones pariétales, principalement latéralisées a .gaudtedfet
« old/new» s’apprécie en tenant compte des réponses correctes du sujet (i.e. Hit et rejets
corrects), les réponses erronées sont plessiet se différencient en 2 catégori€g les
fausses alarme$orsque le sujet indique qu’un nouvel item est un élément qui a été présentée

lors de la phase d’encodage, €t)les omissiondorsquil considere comme nouvel item un
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élément qui a été présenté lors de la phase d’enc@8abacter et al., 1997dres erreurs
observées dans ces taches expérimentales sont similairedishorsions de mémoire
appelées«faux souvenirs, qui s’observent en clinigue neuropsychologique lorsqu’un
patient semble rappeler uevénementqui en fait ne s’est jamaiproduit ou lorsque le
souvenirrappelédiffere sensiblement de la réalité. Un paradigme expérimental imaginé par
DeeseRoedigerMcDermott paradigmeDRM) permet d’induire expérimentalement de tels
faux souvenirghez desujetssains(Roediger & McDermott, 1995)

Il est largement admis que la capacité a reconnaitre ou rappeler un stimulus repose sur
ces deux processus : le processus de recolledctmmememberingdans la littératuneet de
familiarité (.e. knowing. La recollection est définie commelaréintégration rantale d'un
événement précédeniSkinner & Fernandes, 2007). Elle serait une récupération épisodique
non seulement de litem en soi, c'@stlire de l'information centralemais aussi de son
contexte associé telque par exemple, I'environnement visuel et/ou sonassocié a
I'évenement, les émotionressenties duraé présentation d’'un item et/ou I'état mental du
sujetlors de cet apprentissage. A l'inverse, les circonstances ou les detadgtuelsnefont
pas partiedu rappeldans la condition de familiarit@ulving, 1985).Le stimulus ne donne
lieu qu’'au sentiment acontextuek d’'une perception antérieure (Jaffard, 2011gxemple le
plus classiquement utilisé pour illustrer la notion de familia#tée sentiment de reconnaitre
un visage dans la rue par exemple, sans powlitgr dans quelles circonstances et sans
pouvoir associerun quelconque détaila cette personne (thebutcher on the bus
phenomenor, Mandler, 1980) La contribution des processus de recollection et de
familiarité est dassiquementévaluée parle paradigme R/K gour Remember/Know
(Gardiner, 1988; Tulving, 1985Pour chaque item classé commangien ou déja v, il est
demandé au sujet d’indiquer par ugponse R » si sa mémoire est vivide, c’estlire si sa
réponse a été accompagnée de la recollection d’'un ou de plusieurs éléments associés au
contexte d’encodage de cet item. Dans ce cas, le sujet est par exemple disposé&ralandiqu
couleurde l'item lors de sa présentatiog’il était écrit en majuscule ou minuscule. Au
contraire, si aucun élément du contexte n’a été récupéré mais que bagujet ce stimulus
a ete présenté lors de la phase d’encodage, il reconnait alors l'item siorple sentiment de
familiarité et précise que seeponseest du type« K » (Gardiner, 1988; Gardiner & Java,
1993; Yonelinas, 2002; voir Migo et al., 2012 pour uneue@vil est également possible
d’ajouter au protocole un troisieme type de réponse dite d'incertiki@igss»). Cette

possibilité de réponsévite entre autregue les réponsesRemembes soient bruitées par des
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réponses pouvant faire référence aexix formes de conscieno@ par des situations dans
lesquelles le participant a du mal a faire un choix enfRe»<«et «K » en raison d'une forte
incertitude(voir Gardiner et al., 200@our une revue Afin de différencier implication des
deux processus, il est également possible d'utiliser des protocoles de mémoisouieda
Dans ces protocadelorsqu’unitem est reconnu (un mot par exemple)sujetdoit rappeler
ou reconnaitrd’origine de l'information notammenia modalité de présentation de I'item

lors de la phase d’encodage {estque le mot a été présenté a I'écrit ou oralement

2.5 Perturbation des processus mnésiquaez la personnégée: données
comportementales

2.5.1 Déficit d’encodage

La ME est 'une des fortions cognitives présentant la plus forte sensibilité au
vieillissement, méme lorsque celtiisemble préservé de toute pathologie neurodégénérative
(Balota et al., 2000; Lu@& Craik, 2008; McDaniel etl., 2008; Ronnlund et al., 2005)
L’altération de laME chez les seniors’expliquerait d’'une partpar un déficit du systeme
associatif soustendu par les régions temporategdianes, et’autre partparun déficit du

systéeme de gestion dssatéges,sous-tendu par les régions frontales.

2.5.1.1 Deficit de production de stratégies d’encodage

Chez les seniorselprocessus d’encodage serait plus senaibleieillissement que les
processus de récupératifffriedman et al., 2007; Morcom et al., 2003j)aik (1986)stipule
gue l'origine de la moindre performance desios aux épreuves de mémoépisodiqueest
attribuée a un déficit de traitement aindié. Selon cette hypothéseesl personnes agées
souffriraient d’'un manque global de ressources cognitives qui se traduirait phffidakés
de mise en ceuvre spontanée des opérations cognitives exigées pour une mémorisation
optimale. Selon Craik (1986)les opérations cognitivegermettantla mémorisationsont
tributairesde facteurs internes qui dépendent de l'initiative du sujet, et de facteursesxtern
liés au contexte. Les facteurs externes relevent des éléments environnemegtanxtifre
du matériel, tache a effectuer, smne) alors que ds facteurs internedépendentdes
traitemens cognitifs autainities par le sujet, lui permettant notamment de générer des
stratégiespour réaliser la tache mnésique. Les déficits en ME chez la personne agée
proviendraient d'un déficit de production de stratégies d’encodage et d’'élabopaticaree
de traitements profonds plutét que d’'un déficit d’encodage proprement dit (Craik, 1986, 1990;
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Shing et al., 2010; Crai& Byrd, 1982; Sauzéon et al., 2000). Cette diminution des facteurs
internes chez les seniors résulteraiind altération ducontrdle attentionneliée a I'age
contrle devant étre optimal pour pouvoir générer des stratégies cognitivesesffiors
d’une tache de gmorisation

Selon la conception des niveaux de traitement proposée par Craik et Lockhart en 1972,
la persistance de la trace mnésique est fonction de la profondeur de trademaeains lors
de la phase d’encodage. Les niveaux de traitement prodoindorrespondent par exemple a
une analyse di nature sémantiquees items a mémorisgrermettent la créatiode traces
mnésiques plus élaborées, plus résistantes dans le temps et plus robustes qu’uat@imform
encodée de facon superficielle, comme @eemple en dénombrant le nombre de syllabes
(nature structuraleg’'un mot (voire la métaanalyse deSpencer et Raz, 1995)acmnat et
Isingrini (2004)ontmontré que la profondeur de traitement favorise toujours la mémorisation
au cours du vieillissement. Dans leur étude, ces auteurs ont manipulé les conditions
d’encodage en utilisant le paradigme de I'effgiroduction», cet effet correspondant au fait
gquedes mots produits a lI'aide d’indices au moment de la mémorisation sont mieux sappelé
que des mots simplement Iuses résultats montraient que les sujets jeunes présentaient un
effet « production »équivalent selon que demots étaient produits a partir d’indices
sémantiquesou d’indices phonologiques. Par contre, les seniméséficiaient de 'éffet
« production »uniquement lorsque la relation entre litem et lindice était de nature
sémantique. Gte étude suggerainsiqu’'un bénéfice mnésique tiré de traitements profonds
au moment de I'encodage est possible chez les personnes agées mais uniquemergdorsque |
conditions d’encodage guident fortement les opérations a effectuer. En leffgue
'encodage verbal est irdent (i.e. le sujet ignore que la tache est mnésique lors de
I'encodage)ou superficiel, ou lorsqu’aucunaitement spécifjue des items n’est demanaig
sujet lors de la phase d’encodaggs seniorss’engagent spontanément dans des stratégies
moins effiaces.Dans ces cas;es personnes agédsivent initier parellesmémesune
stratégie d’encodage, et le choix de leur stratégig., génération d’'une phrase incluant
I'item a mémorisernhe leur permet généralement pashdénir desperformancesle rappel
équivalentes a celles de sujets jeuiisillaume et al., 2009; Taconnat & Isingrini, 2004; van
der Veen et al., 2006punlosky et Hertzog (20019nt montré que le choix stratégique des
seniors lors d’'une tache de mémorisation differe de celui de jeunes adoitede la phase
d’encodage, les participants a leur étude avderiberté de choisir une stratégie parmi

quatre possibilités afin d’encoder des paires de mots. Les résultats nmbrgreakes sujets
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jeunes utilisaienpréférentiellement I'imagerimentaleet la répétition mentaléandis que les
senios optaient pour la génération d’'urphrase avec les deux mptgire pouraucune
stratégie spécifique De méme,lors d'une tache de meémorisatiae séries de mots
appartenant a différentes catégories sémantiques, les sujets jeunesameenclaliser des
regroupenerts de mots par catégorisémantiquelés le premier rappel, alors que chez les
seniors cette stratégie apparait plus tardivement, lors de rappelsutdtéfieutefois, des
aides fournes par I'expérimentateur lors de I'encodage permettrade réduire, vioe
d’éliminer les différences liees a l'agées seniorspeuvent bénéficierd’'un support
environnemental poues orienér vers un traitement profond du matériel (Craik & Jennings,
1992) Ainsi lorsque l'on s’assurgue tous les participants obten élaboré ce type de
traitement, en leur demandant par exemple de produireaiassocié sémantiqoeenta un

mot cible (e.g., Froger et al., 2009; Sauzéon et al., 1999; Taconnat et al., 2008), de juger de la
concrétude des mots présenfésgan et al., 2002pu encore de construire umpdrase
contenant le mot cibléDunlosky et al., 2005; NaveBenjamin et al., 2007)la trace
mnésique produitest alorssolideet durableet les différences de performandégs a I'age
diminuent fortement, voire disparaissdetg., Dunlosky et al., 2005; Froger et al., 2009;
Kalpouzos et al., 2009b; Kirchhoff et al., 2012; Logan et al., 2@2)k et Tulvingmontrent

de plus chezds seniorgu’'un encodage profond et sémantique, méme réalisé sur une période
relativement courte, est plus efficace qu’'un traitement superficiel faitreupériode plus
longue (Craik &Tulving, 1975).

La nature du matériel a mémoriserpeut égalementinfluencer les performances
mnésiqueslesseniors, tellse quela connotatio affectivedes itemsou encore la modalité de
présentatiomesstimuli (verbaleou visielle). Par exemple, les performances de mémorisation
de scenesisuelles contrairement a celles deconnaissance de mots, différpeu avec I'age
(e.g.,Craik & Jennings, 1992; Gutchess et al., 2008} seniorsont tendance aisémente
souvenir de stimuli riches et éloquentsls que des images ou des phptzs ces stimuli
permettent de généreutomatiquement de multiples représentations et associations avec
d’autres informations, conduisant a un encodage plus élaboré (e.g., Craik & Rose, 2012).

Dans I'ensemble, les donnéds la littératuremontrent que lesenios présentent un
déficit dans l'initiation spontanée dtratégies cognitivefvorisant lamémorisationll est &
noter également que les performances mnésiques peuvent également étresrpadukte
répétition dela présentation demformations et le temps d’apprentissa(f@ouchay &

Isingrini, 2004). Concernant le temps d’apprentissage, Murphy et al. (288hyontréque
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les seniorspassensignificativemenimmoins de temps a étudier une liste d'itajoe les jeunes
adultes lorsque la durée d’apprentissage est laissée a la libre appréciation des sujets.
Cependant, les personréggeegpeuvent augmenter ce temps d’étetlen bénéficier eterme

de performances mnésiquersqu’on leur demande de le fair&nfin, plusieurs études
récente montrent quechez les seniors|'auto-apprentissageconduit a une meilleure
mémorisation épisodiquguen conditiond’observation passive (Dulas et al., 2011; Markant

et al., 2014)Dans une conditiod’auto-apprentissage, le sujetapossibilité decontrolerla

durée de la phase d’encodagesi qudes temps intestimuli de présentation des items, entre

autres.

2.5.1.2 Déficit de mémoire de source

La mémoire de source permet la mémorisatiancontexte entourant I'exposition du
stimulus notamment ses caractéristiques commeegample la couleur de présentation du
mot (Johnson et al.,, 1993)L.a ME permet d’associera I'encodage d'un motles
caractéristiques perceptives de ce mot. L’'association de ces dati@ctés permet un
enrichissement dia trace mnésique, les caractéristiques perceptives de I'item pouvant servir
par la suite d’indice pour le rappel. Lors du rappel de linformation épisodique, la
récupération des caracistiques associées a l'itevontinduire un sentiment de reviviscence
au sujet La meémorisation des caractéristiqgues d'un item sendifectée dans le
vieillissement normal (e.gChalfonte & Johnson, 1996; Spencer & Raz, 1995; pour revue,
Old & NavehBenjamin, 2008)En effet, alors que les sujets jeunes encodent les items cibles
en associant aisément leurs caractéristiguesel@ss, quant a eux, éprouvent des difficultés
a encoder ces informationsonstitutives de l'itemet ont en conséquence de grandes
difficultés a s’en servir comme indice de récupération (g<gssels et al., 2007)De
nombreuses études ont pu montrer que la mémoire de gauccde son efficacité avec I'age,
en utilisant des protocoles traditionnels dans lesglesdsmots a mémorisesont présentés
selon des caractéristiqudférenis,telles qu’'une présentation orale par une voix masculine
ou féminine(Glisky & Kong, 2008) ou encore une présentation visuelle par fompar
photographie(Schacter et al., 1997c). L'«hypothese du déficit associatif » propusee
NavehBenjamin (2000) permet d’expliquer les moindres performances de mémoire
épisodique des personnes agdkesuggere que les déficits mnésiques des personnes agées
sont causés par la difficulté oundapacité a créer et retrouver les liens qui unissent les

caractéristiques de I'événement. Les personnes ageées auraient des difficultésiest asso
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différentes unités d’informations en un épisode cohérent bien que la mémoire deseitéanms
soit préservéde.g., Fernandes & Manios, 2012; NaxB¢njamin, 2000; pour revue Old &
NavehBenjamin, 2008)Cette hypothése postule que les personnes agées ne parviendraient

pas a former et/ou a récupérer les liens entre les unités.

2.5.2 Déficit de récupération

2.5.2.1 Deficit de production de stratégies pour le rappel

Burke et Light (1981) suggéraient qudes difficultés de mémorisation des rsers
relevent principalement d’'une altération des procesiisrécupérationavec I'age La
récupération en mémoirgcessite I'utilisatin de stratégiersque la tadchée.g.,une tache
de rappel librepffre peu d’'indices pouvant favoriser la recherche d’informations apprises.
L’'une desstratégies efficacepour rappeler une information épisodique est de rappeler le
contexte spatiwemporel dans lequel a eu lieu la phase d’apprentissage, ce contexte pouvant
servir d'indice de récupération de l'informatioSelon Craik (1986) les seniors ont des
difficultés a mettre en ceuvre spontanémetds stratégies efficaces de récupératitmn
'information, qui nécessitent un investissement attentionnel important, en rdésda
diminution avec I'adge des ressources cognitives. En effet, plusieurs étudeesugge les
personnes agées ont d’'avantage de difficulté a dégager spontanément des endices |
permettant de récupérer plus facilement I'information en mén{&iglisi et al., 1988;
Sauzéon et al., 2001 ettehypothese est corroborée par le fait tpeedifficultés des seniors
a rappeler une information épisodique sont accdaes les taches qui requiérent la mise en
place spontanée des opérations mentales approp@ask et McDowd (1987)ont
notamment montr@ue les personnes agées rappelgnificativementmoins d’items que
les jeunes adultes dans une tache de rappel libre, alors que les performances entre ces deu
groupes sont quasi équivalentes dans ucteetde reconnaissandealtération des processus
de récupération avec I'age semble encore plus marquée pour le rappel des camaeséristiq
(i.e. mémoire de source) de l'information rappel€disky et al.,2001; McDonough et al.,
2014; Spencer & Raz, 199BlavehBenjamin, 2000 Il est également important de noter que
méme si les séors disposent de stratégies cognitives adaptées pour favoriser le rappel d’'une
information épisodique, leurs performances de rappel restent significativerfesigures a
celles de jeunes adultes, suggérant que l'efficatgté’utilisation de ces stragées décroit
avec I'age(Dunlosky et al., 2005)Cependantcertaines études démontrent que les seniors
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utilisent de maniére efficaaes indicesusceptible de lesaider dans la remémoration d’'une
information commedans les taches dappel indicé oude reconnaissance (e.gceci &
Tabor, 1981; Craik, 1986; Dancke&tCraik, 2013; La Voie& Light, 1994; Taconnat et al.,
2007). Cette efficacité de l'utilisation d’'indices décroit cependamtes 70 anglsingrini et
al., 1995)ou lorsque la tache est rendue plus difficile avaedmentation du nombre d’items

ou du délai de rétenticantre I'apprentissage et la reconnaissdbBewis et al., 2003).

2.5.2.2 Altération de la recollection

Lorsqu’un test de reconnaissance est utilisé, les différences de performdressjets
jeunes et seniors en mémoire épisodique sont considérableéukiiies voire annihilées
(Craik & McDowd, 1987). Toutefois, la qualité du rappel differe entre les deux grdapes,
seniors ayant plus de difficultés a rappeler le contexte associé anfatfar lors de
I'encodageEn effet, alors que la proportion de répangeKnow » associées a un sentiment
de familiarité lorsqu’un item est reconnaiigmenteavec I'age(e.g., Bastin et al., 2013;
Friedman et al.,, 2010; Yonelinas, 2002), la proportion de répor&eEmembewr, qu
correspond a une recollection de l'information (i.e. associée a une remsg@écline au
cours du vieillissement (e.g., (Bugaiska et al., 2007; Clarys et al., 2009; K¥emdlinas,
2014; Piolino et al., 2006; Prull et al., 2008ngel et al., 201@our une revue). Cegsultats
sont renforcés par I'observation de performarpias faibles chez les sujets agés par rapport
aux sujets jeunes dans les taches de mémoire de source qui évaluent le souvenir des
informations liées au contexte d’encodage (Glisky et al., 1995; Henkel et al., 1998y I€ausle
al., 1988; Mcintyre & Craik, 1987; Mitchell et al., 2003; Spencer & Raz, 1994).

48



2.6 Modifications cérébrales liées a 'age en ME

2.6.1 Réseau cérébraous-tendant la ME

Avec I'émergence des techniques rionasives de neuroingarie telles que la TEBu
I'IRMf, il est devenu possible d’observer 'ensemble du réseau céréelsteswant la ME
(e.g., Spaniol et al., 2009; Svoboda et al., 20063 recherches sur les primates non humains
(e.g., Allen& Fortin, 2013; Brown& Xiang, 1998; Gaffan, 1994; Suzuki et al., 1988)es
approches neuropsychologiquésg., Dickerson & Eichenbaum, 2010; Van der Linden,
2003)ont révéld’existence d'un vaste réseau cérélinagluant entre autre le CPF, le LTM et
plus particulierement I'hippocampe et tgrrus parahippocampique mais aussi le cortex
rétrosplénial,pariétal les lobes occipitayde cerveletet des structures sousrticales telles
que le thalamus é¢ gyrus angulaire antérieufAndreasen et al., 1995; Cabeza et al., 1997b;
Cabeza& Nyberg, 2000; Desgranges et al.,, 1998; Nyberg et al., 1996b; &uditperg,
2013; Shimamura, 2014)e gyrus cingulaire antérieur serait impliqué dans la gestion de la
composante émotionnelle d’un souvenir, alors que le cortex occipital, quant a lui, @ermettr
I'activation des éléments visuels du souvenir (Desgranges et al., 1888¢gions frontales
joueraiet un réle primordial dans I'encodage des informationsagfiques (e.g.Brewer et
al., 1998; Wagner et al., 1998; Kim, 2011 pour une revbe$ étudesitilisant la technique
de stimuation magnétique transcraniennat permis de préciseque le CPPL gauche
(Innocenti et al., 2010; Sandrini et al., 20@8hsi quee gyrus frontal inférieur gauche (GFI)
(Kahn et al., 2005; Machizawa et al., 201&gient sollicités lors des encodages réussis
sein du CPF, une distinction importante peut étre faite entre le CPFDL et lecGiPdlatéral
(CPFVL) (Blumenfeld et al., 2013)D’une part, l'activité associée au CPFVL reflete la
production, la sélection d’associés sémantiques pour renforcer I'encéelageintien et le
controle de I'information recue (Blumenfeld et al., 2011; Fletcher & Henson, .2DGljtre
part, I'activité du CPFDL favorise l'organisation et la manipulation de linfoionaa
mémoriser(Blumenfeld et al., 2011; Blumenfeld & Ranganath, 2007; Daselaar et al., 2006;
Paller & Wagner, 2002; Simons & Spiers, 2088tontrdle les aspects deréeupération tels
qgue la recherche stratégique d'informasiaet I'évaluation des informations parvenant a
I'esprit. Par une technique de stimulation transcranienne a courant direct sur des sujets jeune
sains,Gray et al. (2015pnt montré que la stimulation du CPFDL pouvaugmenter la
quantité d’iformatiors récupérés en mémoire Ainsi, les régions du CPFVL semblent
principalement impliquées dans la recherche et le maintien temporaire de I'itidorma

récupéréealorsque le CPBL effectue la vérification et le monitorirgde cette information
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Le CPF ventremédian est également une région frontale impliquée dans IEENI&t et al.,
2000; Milner&Petides, 1984Moscovitch& Winocur, 2002)et serait nécessaire au voyage
mental dans le temps. Ce processus permet de revivre mentalement les éveremanes d
passémais aussi d'imaginer ceux de notre fugeug., Benoit et al., 2014; Bertossi et al., 2016;
Ciaramelli & Pellegrino, 2011)Dans une récente méamalysesur les étudesitilisant le
paradigme de l'effet Dm chez de jeunes adulkis (2011) releveque les gyri frontal
meédian (GFM) efrontal inférieur GFI), ainsi qu’'un certain nombre d’autres structures (i.e.
LTM, gyri occipital/fusiformet cortex pariétal) sont impliquéans un encodagsficace Le
GFI gauchesembleprincipalement engadérs de I'encodage d’umatériel verbal, suggérant
que cette région pourrait étre impliguée dans l'analyse sémantique/phonolatgque
I'information (voir aussiVidal-Pifieiro et al., 201four une étuden stimulation magnétique
transcraniennePe plus, le GFI gauche serait solliciggd d’un encodage associatif, soit d’'un
item avec son contexte, soit d'un item avec un a(M¥eng et al., 2013)Enfin, lors de
I'encodage, '’engagement dCPF pourrait ausstorrespondreaux traitemens attentionnel
alloués a kencodagel’'une informationen sélectionnant les stimuli attendus et en ignorant les
autres, non pertinents (Blumenfeld & Ranganath, 2007).

Certains auteurs ont favorisé l'idée que le LTM est principalement concerndedans
rappel de linformation épisodiqugEkstrom & Bookheimer, 2007)tandis que d'autres
semblent exclure son piication dans cerocessugCabeza et al., 1997&Jependant,edon
Schacter et al.,, 1998es études n’observant pas d’implication des structures temporales
médianes, notammede I'hippocampedans des taches depel d'informations épisodiques
utilisaient des paradigmes dans lesquelleSRé¢ était fortement sollicité lors des premieres
phases du rappel, cachant ainsi l'intervention plus tardive des LTM. Le Larivprend
I'hippocampe ainsi que $e cortex pérrhinal (BA 35), entorhinal (BA 28/34) et
parahippocampique (BA 36). L'importance du LTM dans la ME a notamment été enoaitre
une plus grande activation de I'hippocampe (Fernandez et al., 1&98u gyrus
parahippocampiqué/Nagner et al., 1998prs de I'encodage de moterrectement rappelés
compares a ceux oubliés et aussi lors de la récupération réussie d’'un shlhippomcampe
et les structures associées seraient impliqués notamment dans le ttadememtexte
d’encodage de l'information épisodiquen effet, Ranganath et Ritchey (2018uggerent
dans un travail de métmalyse que le cortex parahippocamique, en association avec des
régions situées en dehors du LTM, tels que le thalamus, le cortex retrospiemgius

cingulaire posterieur, le precuneus, le cortex parietal latéral, et le CPF roéadstituent un
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systeme médial postérieur qui traite les caractéristiques contextuelledi@tespporeles
d’'une information épisodiquet facilite par le rappel de ces informationentextuelles, la
remémoration d’un événement en collaboration avec I'hippocaRipsieurs études récentes
confortent cetteidée selon laquelle I'hippocampe serait impliqué dans les processus
associatifset notamment dans le processiassociatiorentrelitem et soncontexte(Morris,

2006; Olsen et al., 2012; Yonelinas, 2013). Dans une revue de %% @eadceuroimagerie
utilisant latechnique de PET, Lepage et al. (1988) constaté quéhippocampe antérieur
serait impliqué dand’encodage alors que la partie postérieure serait sollicitas la
récupération d’'un souvenir (modéle HIPER, HIPpocampal Encoding/Retrieval). Aensi, |
fonctionnement de [I'hippocampe ne serait pas exclusif a I'encodage ou au rappel
d’évenements. Néanmoins, qagle soit le type de processus, il sembleraitlgssllicitation

de I'hippocampeserait préférentiellement localisée dans I'hémisphére gauches stimulia
mémorisersont verbauxet dans I'hémisphere droivoire bilatéralement, s'il s'agit’an
matériel norverbal (Davachi, 2006). Cependané gradient rostrecaudalde I'hippocampe
pour I'encodage et le rappel d’'une information épisodique n’est pas une conception partagée
par tous les auteur®ar exempleGreicius et al. (2003a, 2003montrentque les parties
centrale et postérieure ddippocampe sont associéesl’ancodage et a la récugaion
d’'information épisodiqueDe plus, d’autres études contredisent le modéle de Lepage en
associant la récupération épisodique a umglication de la réign antérieure de
I'hippocampe, alors quéa région postérieure serait associée auacessus d’encodage
(Gabrieli et al., 1997; Rombouts et al., 2001; Schacter & Wagner, .198@) autre
distinction concernant les structures du LTM a ébServée dans les éedl utilisantle
paradigme R/KShastri, 2002). Alors quehippocampesemble sollicité pour le rappel d’'une
information aussi bien lors d’'un processus de recollection que lorsque le sentiment de
familiarité est associé a l'information rapgelle cortex parahippocampique serait impliqué
uniqguement dange cas de la familiarit§ Aggleton & Brown, 1999; Mayes et al., 2002)
D’autres auteursoutiennenfjue la recollection impliqueraia région postérieure du cortex
parahippocampiqye associant I'information contextuelle a l'item rappelé, ainsi que
I’hippocampe liant l'item et son context@Diana et al., 2007), alors gl cortexpérirhinal
traiterait les informations provenant uniquement des items et supporteraitdbgecet la
recollection de stimuli jugés familie(gle VanssayMaigne et al., 2011)Dans leur revue,
Rugg et Vilberg (2013indiquentque la recollection d’informati@implique lamobilisation

d’un réseau cérébral centré sur le LTMluant I'hippocampe, le cortex parahippocampique
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et le cortexpérirhinal Ces structures sont interconrées entre ellegt disposent de
connexionsavec des régions corticales, lésl que les cortex retrosplenial et cingulaire
postérieur, le gyrus angulaire ets|IEPF meédia et latéral (voir la revue d@reston &
Eichenbaum, 2013)L’étude du niveau d’échange d’informat®rentre des structures
cérébrales est possible par I'acquisition de données en IRMf, en analysantdatigdé
effective entre ces structuresa kconnectivié effective correspond aine synchronisation et
une interaction d'ensembles neuronaux s'exprimant dangegiesis proches ou distantes,
pour accomplir des fonctions perceptives, motrices ou cogniti%essi, le niveau de
connectivité effective est évalué par le niveau de synchronisation du siffifabmiRegistré a
un instant t entre 2 structures d’intérét. Staresina et al. (2012), en utilisartecbttique, ont
montré que dans une tache démoire de sourcealconnectivitéeffective hippocampo-
périrhinal s’accroit lorsque le sujet rappelle correctement les informations requises. P
ailleurs, le succes du rappel et de la reconnaissance s’accompagne d’'un renfodechaent
connectivité entrd’hippocampe, le cortexpérirhinal et parahippocampiquéSadeh et al.,
2012) le cortexpérirhinalmodulant lactivité hippocampiquealurant la reconnaissancaors
que lors du rappel I'hippocampe module I'activité périrhinale.

Bien que la contribution du LTM et du cortex frontdans la MEait souventété
examinée séparément, il est généralement admis que ces structures (ainsi que le cortex
pariétal et occipitalfonctionnent de concert lors de la formation et de la récupération de
souvenirgBero et al., 2014)Dans leur étude en IRMfWagner et al. (1998)nt montré que
plus un souvenir est encodé avefficacité par un réseau impliquante CPF, le cortex
temporal et les gtons parahippocampiques, plasprobabilité d’oubli de cette information
diminue De plus, bien que daombreuxrésultats comadictoires subsistent pour définir
clairement les rokede chaque structure temporale médiane dans la ME, il semble aujourd’hui
établi quela recollection mobilise tres fortement des processus stratégiques, etfdi c
repose également en partie sur l'activité du Qfdhn et al., 2004; Ranganath et al., 2003).

Depuispeu un intérét particulier a été porté darréle ducortex pariétadans la ME
(Yazar et al.,, 2012). En effet, des dommagesonnels dangette région perturberie
fonctionnement de la MEe.g.,Davidson et al., 2008PDe nombreuses études ont pu mettre
en évidence une implication derdégion postérieure pariétale latérale lors de I'encqaagis
aussi et surtoutors du succes de récupératnne information épisodiqug.g.,Cabeza et
al., 2012; Ciaramelli et al., 2008; Elman et al., 2013; Hutchinson et al., 2009; Konishi et al.,
2000; Shimamura, 2011; Wagner et al., 2005; Olsde&yhill, 2009 pour une revue), avec
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une activitéaccruede cette région lors d’'une remémoration vivace (Henson et al., 1999;
Skinner & Fernandes, 2007; Wheeler & Buckner, 2004; Wagner et al., 2005 pour une revue)
Dans une étude en IRMf, Konishi et collaborateurs (2000htrent que le succes de la
récupérationd’une information pisodique serait intimement li& une sdicitation du lobe
pariétal gauchel’implication de régions pariétales reléverait du fgite I'encodage et la
récupération d’informations en ME exigent un niveau élevé d’attention faderson &
Craik, 1974; Carrasco et al., 2004; Fernandes & Moscovitch, 2000; Moscovitch, 1992). En
2008, Cabeza et collaborateurs ont proposé un modele anatomique de la mémoire et de
I'attention the Attention to Memoriode)) dans lequel la récupératiahune information
épisodiquedépend de régions distinctas sein du cortex pariétal postérieur (CPP) latéral.
Ainsi, la région dorsale du CPP, incluantlébdule pariétal supérieufLPS) et le sulcus
intrapariétal(SIP) dirigeait activement, de fagcor top-down y»I'attention vers un but prégis
tandis que la région ventrale, incluanghgus supramarginal ¢ jonction temporopariétale
serait impliguée dans les processusbottom-up » d’attention exogéne, dicépar les
caractéristiques propres de I'item a encd@dy., Indovina & Macaluso, 2007; Serences gt
2005; Vossel et al., 2006; mais voir Awh et al., 2pd@r une dichotomie de cette théprie
Tandis que la région ventrale est associée a la recolle@fitimerg & Rugg, 2008), il
semberait que la région autour du S$eraitimpliquée dandes processus de rappel liés a la
familiarité (Angel et al.,, 2013; Bader et al., 2014; Henson et al., 2005; Hutchinson et al.,
2014). La sollicitation de ces structures lors du rappel semble également en leneave
sentiment de confiance associé au rappealalinformation alors que le rappel associé a un
haut niveau de confianseEmble lié d'activité du CPP ventralle rappel associaun faible
niveau de confianceemble lié alCPP dorsal (Kim & Cabeza, 2009; Wheeler & Buckner,
2004).De mémeau sein du cortex, la région tempgariétak est associée a la recollection
et la régionoccipito-pariétale a la familiaritdDaselaar et al., 2006). Pailleurs, la méta
analyse ddJncapher et Wagner (2008¢vele que la région dorsale du CPP est fortement
impliquée dans I'encodage de souvenirs épisodiques tandifaqégion ventrale est activée
plus fortement lors de I'oubli de stimuli par rapport a ceux rappelés (McDertradit 2009;
Nelson et al., 2010).

Plusieurs études swlent également impliquer ervelet dans la mémoire épisodigue
méme si de nombreux résultats contradictoires subsistent dans la littésatuaeter et al.,
(1996a) proposent que, comme le CPF, le cervelet jouerait un dales les processus

stratégiques, les tentatives de récupératienlinformation épisodique, ainsi que dans
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I'inhibition du traitement’informations non pertinenteéndreasen et collaborates (1995)
soulignent I'étroite connexion anatomique enkeeCPF et le cervelegt suggérent que le
cervelet droit interviendrait dans I'encodage de [linformation. Cependant les données
concernant cette structure divergent dans le sensrtains autersrapportent des activations
cérébelleuses latéralisées a droite lors de I'encoffagkeza & Nyberg, 2000; Fliessbach
etal., 2007)alors qued’autres consta¢nt une activatiorgauche du cervelet lors de la

récupératior{Desgranges et al., 1998; Wiggs et al., 1999).

2.6.2 Réseau cérébral de la ME dans le vieillissement non pathologique

Les premiéres données cognitivgsneuroanatomiques de la ME émanent de I'étude de
patients souffrant d’'un syndrome amnésique ou de lésions frontales (Squire, 1992; Squire &
Zola, 1998; Wheeler et al., 1995 pour une nraftalyse) Les patents atteints de lésions
frontales ne souffrent pas d’'une amnésie épisodique pure, dans le sens ou leultgglifie
relevent pas d’'un dysfonctionnement des processus de stockage, mais essearttiglierae
altération des processus de récupération. diffisultés associéesa une perturbation des
fonctions exécutives sont similaires, mais a une intensité moindre, de cellagspragnt les
seniors sainsPlus précisémentles patients frontaux, comme les sujets ageés, rencontrent
notamment dedifficultés a rappeldtordre temporel des évenementsencore a rechercher
lesinformations contextuelles (Buckner & Wheeler, 2001; Diskar& Eichenbaum, 2010)

Des études en IRM et en PET ont montré que les structures les plus forterégatéddst
avec l'age (i.e. perte de matiére grise notammiactyent le cortex frontal et pariétal et la
partie caudale de I'hippocamf@reenwood, 2007; Kalpouzos et al., 2009 partie rostrale

de I'hippocampe et le thalamgemblent étre les structures les moins sensibles aux effets du
vieillissement Ainsi, les modifications cérébralassiivent les axes phy@t ont@énétiques

les régions les plus altérées dans le vieillissement sont les derniéres a &wesafps de
I’évolution (le néaortex et surtout les aires préfrontales) et les régions les plus résisiantes
effets de l'age sont celles qui sont apparues en premier dans I'évolution (lessrégi
appartenant au systeme lymbique), étayant I'hypothése développeniantaderong, 1990;
Desgranges et al., 2008; Huttenlocher, 1990).
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2.6.2.1 Modele HERA et hypactivations cérébrales chez les seniors

A partir de 1994, Tulving et ses collegues anilisé I'émergence de auvelles
techniques de neuroimagerie pour identifesr substrats neuronaswus-tendania ME. Les
résultats de leur étude leur godrmis deproposemun premier modéle neurofonctionnel de la
ME, appelé«modele HERA» (Hemispheric Encoding/Retrieval Asgnetry; Tulving et al.,
1994),axé sur les processus d’encodage et depeFation. Selon ce modele, I'encodage de
nouvelles informationsolliciteraitla région préfrontale gauchalors que la récupération de
souvenirs épisodiques dépeaitiprincipalement de la région préfrontale dr¢i@abeza et al.,
2004; Davis et al., 2012; de Chastelaine et al., 2011; Manenti et al., 2012;-IReater et
al., 2000; SchneideBarces et al., 2010yu’il s’agisse de matériel verb@bolby et al., 2001;
Kelley et al., 1998; Lee et al., 2000; Manenti et al., 2010; Wagner et al.,d998n verbal
(Gagnon et al., 2010; Owen et al., 1996 modele s’applique aussi au cortex paridéal (
modele est alors appelé HERA étendw), associantle cortex pariétal gaucheour
I'encodage d’informations épisodiqyest unesollicitation bilatérale ou latéralisée a droite
des structures pariétales lors de la récupér@idesgranges et al., 199&8yaugmentation des
activitéslatéralisées au niveau du CPF gaulche d’'un encodage épisodigpeurrait refléter
la mise en jeu de différents processugcutifs, telgjue I'association de I'item encodé a des
informations sémantiquete modele HERA étendu a été confirmé pduisieurs études en
PET (epage et al.,, 200Ppour une revuepinsi qu'en IRMf (pour une revy&€abeza &
Nyberg, 2000). Cependarie constat d’'une latéralisation des processus d’encodage et de
récupération épisodique n'a pas été systématiguement observé dans toutes lext, @aides
conséquentle modele HERA dait I'objet dans la littératurele nombreuses critiques (e.qg.,
Miller et al.,, 2002; Owen, ZIB pour des revues). Pour exemptians le contexte de la
récupération d’informations épisodiques, de nombreuses observations relévent une
augmentation d’activité bilatérathu CPF lors de la récupération d’'informations épisodiques,
plutét qu’une sollidation des aires frontalegrictement latéralisées au sein de I'hémisphere
droit (e.g., Fletcher & Henson, 2001).

Les prédictions du modéle HERA ne sont pas obsergBez les seniors. D’'une part,
dans de nombreusthes mnésiqee unediminution de lactivité au sein des lobes frontaux
(mais également au niveau des loteaporau) est constatéDaselaar et al., 2003; Dennis
et al., 2007a; Grady et al.,, 2002, 199Ggtte diminution d’activité, congpativement aux
sujets jeunes adultes, est particulierement marquée au nive@Rklie.g., Cabeza, 2001;

Grady, 2000). Ainsi, lors de I'encodage épisodique chez les seniors, decnse®tudes
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montrent une augmentation modérée, voire aucune activité accrue, du CPF gauche,
comparativement a I'activité mesurée lors d’'une tache cor(thdlderson et al., 2000; Grady,
1998).De méme, Grady et al. (1998ht observé quedctivité du CPF gauche, ainsi qade

cortex temporal lors de I'encodage de visagsstsignificativemeninférieurechez leseniors
comparativement aux sujets jeun&sautre part lors de la récupération d’informations
épisodiquesgde nombreuses observations en PET montrent unedgtp@tion de la région
frontale droite chez lesujetsagés/Anderson et al., 2000; Backman et al., 199@beza et al.,

2004). Cette hypeactivation frontale est plus prononcée pour des taches de rappel et de
mémoire de sour¢eue pour des taches de reconnaissance (pour 2emeis & Cabeza,
2008)et suggere ainsi que les réductions au niveau frontal droit seraient proportionreelles a |

difficulté de la tache.

2.6.2.2 Modéle HAROLD et théories dee compensation

Si de nombreuses études ont mis en évidence un lien entre une réduction de I'activité
cérébrale notamment de maniére tres marquée au niveau préfrentake altération de
fonctions cognitives notamment au niveau de la MA, d'autres études en imagerie
fonctionnelle ontmis en évidence dun maintien d’'un niveau de performances cognitives
élevé chez les seniors est associ@ augmentation de l'activité avec I'dge dans certaines
zones cérebrale§Cabeza, 2001; Fletcher & Henson, 200Blors qu'une activité
unilatéralisée est observee chez les sujets jeunes lors des processus d’encadeaepet,d
les seniors présentant des performances mnésiques élevies wne extension de leur
activité cérébrale vers les aires controlatérales. Cette bilatéralisation detéamtiébrale est
observée chez les seniors dansndenbreuses tachetelles que le rappel de mot aprés
apprentissage incide(itogan et al., 2002; Stebbins et al., 2006R)intentionne(Logan efal.,
2002),le rappel différéavec des délais d@étention variablegMorcom et al., 2003pu une
tache de reconnaissan@tckman et al., 1997; Hatta et al., 2Q15noter cependant que ce
phénomeéne de bilatéralisation dactivité est également obsergbez les sujets jeunes, dans
certains paradigmes de mémorisation d’'un mealté@on verbal (i.evisuel Golby et al., 2001,
Kelley et al., 1998)Par exempleGutchess et al. (200®)nt observe, aussi bien chez des
seniors que chez des sujets jeunes adultesaugmentation bilatérale deattivité du gyrus
frontal inférieur lors de I'encodage d'imagele scénes extérieurgsependantles seniors

recrutent des structures supplémentaires, incluant notamnggmugefrontal moyen gauche.

Les régions pour lesquelles la perte volumique est la plus importante au cours du
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vieillissement c’esta-dire les régions préfrontales et pariétalesnt celles qui présentent
chez les seniors le plus fort accroissement d’activité comparativement &t jgujnes
(Cabeza eal., 2002; Grady & Craik, 2000; Sperling et al., 2008tamment, Sperling et al.
(2003) observat que l'activité du cortex pariétal lors de I'encodagestimuli associant un
visage etun nom chez lesenios est significativement supérieure a celle mesurée chez les
jeunesadultes De méme, lorsque les performances mnésiques des seniors sont comparables a
celles des sujets jeunes, l'activité au niveau pariétal s’étend bilatéralementesheajets
ages,lors d’'une tache d’apprentissage de catégories (Fera et al., a0Gh)quelors dune
tache de rappel indicAngel et al., 2009)De méme, chez les sermsoayant de bonnes
performances mnésigsieun accroissement de l'activité cérébrale astervéau niveau du
CPF droit, alors gqu’ une diminution est constatée dans I'hémisphere gauche (e.cspAmrde

al., 2000; Angel et al., 2009; Cabeza et al., 1997a; Dearizabeza, 20Q8Grady et al.,
2002, 1995; Leshikar et al., 2010; Morcom et al., 2003; Rosen et al.,. Zifitjairement

awx sujets jeunes adultes, l'activité cérébrale associée a I'encodage et a la récupbestio

les seniors avec de bonnes performances mnésiques reste bilatéCaiséastab ameneé
Cabeza (2002) proposete modele HAROLD Hemispheric Asymmetry Reduction in OLDer
Adultg, suggérant que la bilatéralisation de I'activité cérébrale avec I'adge, au niveéaBRu
ainsi gu’au niveademporal et pariétoccipital (Angel et al., 2010; Collins &lohr, 2013;
Greenwood, 2007 pour une revue), correspond a un phénomeéene de compensation pour contrer
la dégénérescence neuronale associée a un vieillissement.rbestaimportant toutefois de
noter que ce modele ne faids 'unanimité au sein de la communaivi@r Berlingeri et al.,
2013 pour une contradiction)D’autres auteurs proposeque le passage d'une activité
asymeétrgue a un recrutement d'aires cérébrales bilatérales avec refigeerait chez les
seniors un dysfonctionnement dans la capacité a maintenir le traitement au sein de
I’'hémisphére spécialis€ette théorie de la dédifférentiation suggére une perte de sélectivité
et des difficultés dans I'engagement des mécanismes neuronaux spécialiséstace la
accomplir(Goh, 2011; Li &Lindenberger, 1999 ar ailleurs, fusieurs auteurproposent que

le recrutement de I'hémisphere controlatéral chez les seniors comesp@ la mobilisation
deressources supplémentaipermettant de contrer le déclin neurocognitif lié a I'égger

et al., 2011 voir Dennis & Cabeza, 200&rady, 2008 pour deswees).Cette hypothése de

la compensation s’appuie notamment sur le fait que les recrutements bilatérdaux so
principalement obseés chez les seniors présental® hautes performances cognitives
(Cabeza, 2002; S. M. Daselaar et al., 2003; Gutchess et al., 2005:-IReater et al., 2000;
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Rosen et al., 2002 Compaativementaux sujets jeunese recrutement d’aires cérébrales
supplémentaires lors de tdches mnésiques permettrait donc aux seopinRisir leurs
performances Grady, 2008).Cette tltorie compensatrice est corroborée par I'étude de
Cabezeet al. (2002) qui ont comparé l'activité cérébrale lors d’'une tachewvite de sujets
jeunes, deseniors présentartes performancesamnésiques équivalentes a celles dgtsu
jeunes geniors VC$ et de sujets agés présentant des sammsSsiques signifativement
inférieurs a ceux des jeune¥dA). Les résultats cette étude associant 'IRMf a la TEP
montrent une augmentation de I'activité @BF droit chez les jeunes et les sen\BA lors

du rappel d'informations épisodiques, alapse I'accroissement de l'activité est bilatérale
chez les sujet¥CS (voir aussi une étude avec stimulation magnétique transcranienne par
Manenti et al., 2011). Cependant, d’autres études semblent assomerutement bilatéral et
symeétriquedes structures cérébrales chez demiorsa une dégraden des performances
mnésiques dans d&&ches de reconnaissance de mots (Maadd al., 1999), de visa¢@rady

et al., 2002pu demémoire de travapatial(Meulenbroek et al., 2010; Piefke et al., 2012)
Ainsi, 'augmentationbilatéraled'activité préfrontale observée sur certaines taches pourrait
refléter la difficulté vécue par lesenios pour réliser des taches cognitives tmises en
ressources. Selon Grady et al. (1998)sque les épreuves sont tmises en ressources
cognitives,ce recrutement bilatéral préfrontal est également observé chezndssujets

Pour résumersi certains auteurs tels qizambilla et al. (2015pssociat chez les
seniorsle recrutement bilatéral des régions frontale et pariétale a de meilleuresnperes
mnésiques (théorie de la compensation), d’autres auteurs suggéerent que emeetrast
néfaste pour l'efficacité de la ME (vdBrady, 2012%our revue)de nombreuses observaits
rapportantune corrélation négative entre méveau derecrutement bilatéral du CPF et les
performances mnésiques chez les seniors, aussi bien lors de I'encodabadig¢aide et al.,
2011) que lors dia récupératiorfPersson et al., 2011).

Des théoriesplus récente®nt vu le jourpour concilier ces résultats contradictoires
(Cabeza & Dennis, 2013; Maillet & Rajah, 201Besdonnées acquises IRMf suggerent
notammengue I'hyperactivation du CPIers de tache mnésique permettrait de compenser le
déclin lié a I'age dans la région occipttemporale(Cabeza et al., 2004; Goh et al., 2010;
Gutchess et al., 2009)e modéle PASA PosteriorAnterior Shift in Aginy s’appuie sur ces
observations(Davis et al., 2008 pour une revuéle modéle CRUNCH (Compensation-
Related Utilization of Neural Circuits Hypothesisuggere quequelle que soit la tache

mnésique proposée jauseniors, unrecrutement cérébral bilatérast nécessaire pour
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mobiliser les ressourcadiles a la réalisation de la taci®euterLorenz & Lustig, 2005;
ReuterLorenz & Mikels, 2006) En accroissant la difficulté de la tache, les sujets agés
atteindraient plus rapidementque les sujets jeunes Ieiveau maximal de ressources
disponibles (i.e. un plateau) et verraient leurs performances dimibeemodele STAC
(Scaffolding Theory of Aging and Cognitjpui, suggére que tout au long de la vim
processugchafauderaitle nouveaux circuits neuronaux afin @@mpenserapres un certain
age,les effets du déclin cognitifés aux vieillissemenfPark & ReuteiLorenz, 2009) Ainsi,
selon ce modeleles activations bilatéles des régions frontales (mais aussi pariétale,
médiotemporale et occipitale) observées dans les études d'imagerie cérébraberabenti

un processus neuronal compensatoire ou un échafaudage mis en place pour répondse aux défi
que posent les modificatis structurales et fonctionnelles liees a I'agéedajue ladéplétion

de dopamineles dépbts d’amyloideu encore ladétérioration de la substance blanche. Le
modele STAC suggere également que des facteurs comme la scolarité, I'entraaugnitif

et physique ainsi que le mode de vie augmentent I'efficacité de I'échafaiRiagerLorenz

& Park, 2014).

2.6.2.3 Défauts de connectivité fonctionnelle et/ou structurale

Le réseau cérébral soetendant une fonction cognitive de haut niveaugtgle le
langage ou la mémoire, est constitué de différents ensembles de strappaies «oceudss.
Pour que la fonction soit assurée avec efficacité, de nombreuses études enageuieiomt
montré qu’une augmentation d’activité newatenétait nécessaire pour certains de ces nceuds,
mais également une diminution de cette activitésgckivation) pour d’autres nceudSala
Llonch et al., 201%our une revue). Unactivité accrue au sethun nceud correspondugne
augmentation des échanges d’informatigne. connectivité effective autertée), alors
qu’'une déactivationrefléte une connectivité effective diminué&ntonenkoet Floel (2014)
illustrent ce phénoméne en citant le réseau gendant les foctions langagiéeres, dans lequel
la connectivité effective doit augmenter entre les aires pariétale, temporaleepostét
préfrontale de I'hémisphere gauche pour la réussite d'une tache langagiesejualda
connectivité entre les deuxémispheres doit étre réduitelusieurs étudegAntonenko &
Floel, 2014; Salami et al., 2012; Spreéfagschacter, 20123emblent indiqueque lemaintien
ou l'altération des performancesnnésiquesavec I'age pourraientorrespondre aune
modification de lensemble d’activations ee désactivations daceuds constituant le réseau

de la ME. Par exemgl lors d'un encodage réussi, lsenios présentent une connectivité
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fonctionnelle plus faible entre le LTM et les régions postérieures éi.eortex pariétal et
occipital), mais une plugrande connectivité entre le LTM et le CPF en comparaison avec les
syets jeunegDemis et al., 2008a; Leshikar et al., 2010; Park & McDonough, 2M&3
différences de connectivité fonctionleetemporopariétaleliées a I'age ont égalementété
rapportées lors dephases derécupération et plus particulierement lors di&ches de
reconnaissancePar exemple Daselaar et al. (2006nontrent quelors d'une tache de
reconnaissance de mots, la connectivité entre lesfemrgsleset le réseau pariétotemperal
hippocampiqueest significativement plus faiblehez lessenios compaativementaux sujets
jeunesalors quda connectivité au sein du réseau freptrahippocampiquest accrue chez

les personnes agée€e résultat a été interprété commae compensation ddéclin
fonctionnel de hippocampe avec I'adge par une sollicitation des structures
parahippocampique€.e type d’observation suggére dasseniors compensent la diminution

de l'activité neuronale d'une région cérébrale par le recrutementégions cérébrales
supplémentaires afin de mabér lesressources supplémentaires pour effectuer une tache
cognitive (Davis et al., 2008; Dennis & Peterson, 20X2¢pendant, le recrutement ilés
cérébrales supplémentaires chez les seniors ne correspond pas systématiquermaint deu
performances cognitives. Par exempleRaisson et al., 201aht montré que #ugmentation

de la connectivité corticstriataleest positivement corrélée aux performances mnésigass
seniors,Salani et al. (2014)ont observé qu'un@augmentation de la connectivité cortico
hippocampique et hippocamyhgppocampique est associeua déclin des performances

ME. Chez de jeunes sujets, lors de I'encodagegékctivation de certains nceuds teseau

de la ME tel que le CPFDI(Daselaar et al., 2004u le pariétal médian (Miller et al., 2008)
permet d’allouer/de redirigates ressources de traitement optimales sur les stimuli éeidiés
sembleainsi étre assocEa une mémaorisation réussie si une augmentation concomitante de
I'activité hippocampique est obsereudn revawhe,lors de I'encodagehez les seniorda
baisse de performances en ME semble assari€absence de désactivatioffise. une
augmentation dd’activité) des structuresiu RpF, telles que les structurpariétale et
préfrontale médiass (Grady et al., 2010; Kalpouzos et al., 20R@nganath etla 2005; Sala-
Llonch et al., 2012; Wang et al., 201Qgeci refléte les conséquences déléteres du défaut de
désengagement du RpF chezdeasiorset I'incapacité a orienter les ressources de traitement
sur les stimuli a étudigde Chastelaine et al., 2011; Duverne et al., 2009; Gould et al., 2006;
Lustig et al., 2003; Miller et al., 2008).
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2.6.2.4 Altération de la ME dans le vieillissemergrobléme hippocampique,
frontal et/ou pariétal?

Alors que le néocortexsemble étre la structure la plus sensible aux effets du
vieillissement I'hippocampe au contrairen’est pas le siege de modifications ionfantes et
est relativement préservé avec I'dgsood et al., 2001Madden et al., 1999; Miller et al.,
2008; Persson et al., 2011; Schacter et al., 1996b; Sullivan et al., P@05)’études sur le
ME chez |s seniors semblent montrer un défaut d’activité des structures hippocampiques
avec l'age lors de taches mnésgq Par exempleBernard et al. (2007), a l'aide d'un
paradigmeen IRMf d’'une tache d’encodage et de rappel indicé de motsttadie le lien
entre l'activité cérébrale mesurée pendant I'encodage et les performanceppeds
ultérieures.Les résultats montraient une corrélation significative entre I'activité de lanrégio
hippocampique gauche et les scores de mémoire, tant chez les sujets jeunes gee chez |
seniors. Les auters concluaient ainsique I'hippocampe joue un rlle essentikns la
mémorisation, quel que soit 'ageans certaines conditions cependant, des modifications de
I'activité hippocampique lors de taches de ME ont été mises en évidence cheetdedges
et ces modifications pourraient contrib@erx déficits mnésiques rencontdgez lesseniors.
En effet, de nombreuses observations en neuroimagerie ont mis en évidence une sous
activation de la région médiemporale chez deseniorslors des phases d’encodage
(Daselaar et al., 2003; Dennisadt 2007b; Grady et al., 2002, 1995; Spreng et al., 261.0)
de récupération d’informations (Dennis et al., 2007a, 2007b; Gutchess et al., 2005; Morcom
et al., 2003; St Jacques et al., 200Bn également été obsergéie lorsque la tache ne se
limite pas a la récupération d’'informat®mais qu'on demande au sujet de préciser dans
quelles circonstances cette information a été encodée (a4 l'aide d'un paradigme R/K)
I'activation hippocampique esignificativementplus faible chez les sujets agés que chez les
sujets jeunegDaselaar et al., 2006pe plus, lorsque les sujets agés sont répartis en deux
sousgroupes selon leurs performances cognitivegite diminution de [I'activité
hippocampique s'aerve chezes seniors a vieillissement cognitif altéfiée. VCA) par
rapport aux seniors VCS (Daselaar et al., 2003).

En revanched’autres structures semblent plus sollicitées testaches de ME avec
I'age. Ainsi, il a été montré quesactivités du cortex rhinal et périrhinalont plusaccrues
chez lessenios que chez les individus jeunes, en accord avec le fait que cette région sous
tend un autre aspect de la mémoire, moingilérale sentiment déamiliarité (Daselaar et al.,
2006;de VanssayMaigne et al., 2011). Danme étudeen EEGde Duarte et collaborateurs
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(2006), des seniorsétaient répartis en deux segioupes en fonction de leur performance
globale aunetache de reconnaissance. Contrairement aux sujets jeunesseni@s VCi
lesVCA ne montraient I'effetit « frontal précoces, exprimé par le potentiel évoq&&l400,
composant électrophysiologique reflétant le processus de familiarité impligng la
récupération en MHI est étonnant de ne pas retrouver I'expression de cette composante chez
les senios, puisque dans de nombreuses études on observe que la plupart des rappels d’items
chez ces sujets se base sur un sentiment de famileugtéBugaiska et al., 2007; Clarys et

al., 2009, 2002b; Koen & Yonelinas, 20pdur une métanalys¢. Cependantles résultats
présentés dans la littérature sur l'effet frontal précoce dans le vielksse sont
contradictoires. Si la majorité des données tendent a montrer une préservatieffetie I
frontal précoce auanrs du vieillissement, avec une amplitude équivalentelle mesurée
chez de jeunes adultéally et al., 2008b; Angel et al., 2009; Duarte et al., 2006; Nessler et
al., 2007; Trott et al., 1999; Wegesin et al., 2002), d’autres travaux indiquent que ce corrélat
électrophysiologique de la familiarigubiraitles effets du vieillissement et monta@ une
amplitude réduitevoire serait absenthez les seniorfGutchess et al., 2007b; Wolk et al.,
2009; Friedman, 201Bour une revue).’altération de cet effet serait cependant progressif, et
déprendrait chez les seniors de l'agm effet Guillaume et al. (2009pnt montré une
préservation de la composante FN400 chez des sujets d’age intermédiaire (envingh 60 a
alors qe cette compsante ne semble plus s’exprinerez degparticipans plus agés (70
ans). Ces résultats suggerent que I'effet électrophysiologique lié a la faénpeurrait étre
maintenu au début du vieillissement puis serait altéré a un age plus avancédférescds

entre les études pourraient aussi provenir aatare du matériel a mémoris& préservation

de l'effet frontal précoce étant souvent obserdans des tadches de meémorisation d'un
matériel non verbalLes stimuli visuels (e.g., images, scenes), riches en détails perceptuels,
sont plus aisément mémeésque les stimuli verbauxXCette hypothese est confirmée par Ally

et al. (2008), qui ont constaté un effet frontal précoce intact chez leurs participamtss
lorsque le matériel & mémoriser était imagé, et n'ont pas observé cet effee lasgLets
encodaient des mots (mais voir Trott et al., 1999 pour des domw#gsantun effet frontal
précoce pour des moisar ailleursl’absence de l'effet frontal pourrait provenir du fait qu'il
refléterait non pas un phénomene de familiarité mpigtdt des processus de priming
conceptuelPaller et al., Q07; Voss et al., 2010; Voss Raller, 2006)qui suggeéret que le
traitement d’un stimulus est facilité lorsque le matériel encodé est sémantiqueraece|lié

présenté lors de la phase de test (i.e. amorgcage sémantique).
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L’excellente précision temporelle de la timéde de 'EEG a permis de montrer que
I'amplitude despotentiels évoquékkrs d’'une tdche de mémorisatidiminue et leur latence
augmenteavec I'age(Friedman et al., 2007; Friedman & Johnson, 2000; St. Jacques &
Levine, 2007; mais Dulas et al., 2011 n’observent pas celd)e ©bservation est en
adéquation avec le ralentissement tlaitementde Il'information observé au cours du
vieillissement(Salthouse et al., 1996). Plusieurs études ont mis en évidence une corrélation
négative entre I'amplitude de I'effet pariétaffet électrophysiologique associé au processus
de remémoratignet I'age (Fjell et al., 2005; C. Guillaume et al., 2009; Scheuplein et al.,
2014; Walhovd et al., 2006)Le niveau de [l'efficience cognitive des senioeprésente
cependant un facteur important dans cet effet, puisque Duarte(20@6)ont montré que
I'amplitude de I'effet pariétal était identique entre desios VCS et dejeunes participanis
alors quelle était significativementréduite pour les individus/CA. Etant donné que
I'amplitude de l'effet pariétal sergitroporionnelle a la quantité des informations récupérées
(Rugg, 1995; Vilberg et al., 2006; Wilding, 2000; Wilding & Rugg, 19@@&k résultats sont
cohéents avec les données comportementales montrant une réductioma dguantité
d’'informations contextuelles chez les sujets adgpautres aucontrairemontrent que sous
certaines conditions, l'effet pariétal observé est strictement identique spéts jeunes et
seniors. Ces auteurs indiquent notamment que si on propose aux seniors une taclamboptimis
I'encodage, comme dans le cas par exengflin encodage incident avec une tache orientée
de nature sémantique @lun encodage intentionneleffet pariétal est claireent exprime
par les mesures EE@Ily et al., 2008a; Li et al., 2004; Mark & Rugg, 1998; Trott ef al.
1999; Wegesin et al., 2002) a été aussi montré qu’une présentation supplémentaire des
items lors de la phase d’étude entraine l'apparitbez les seniors d'un effet pariétal
identique a celui des sujets jeuna®rs que cet effet n’est pas observé chez les sujets agés
lorsque les items ne soprésentégqu’une seule foigNessler et al., 2007)ors de la
récupération, la présence ou non d'un effet pariétal chez les seniors pourraite@gale
dépendre de la nature de la tAche mnésique proposée. Enaefiktpart des études ayant
trouvé une préservation de I'effet pariétal lors du vieillissement normlakeimc en plus du
jugement de reconnaissance, un jugement de mémoire de.sOurce type de jugement
constitueun supporfavorisantla récupératiorors d’'une tache de rappel indicé (Angel et al.,
2009; Li et al, 2004 ; Mark & Rugg, 1998 ; Tro#t al, 1999 ; Wegesiet al, 2002 mais voir
Ally et al, 200&). En facilitantla récupération par des indices externes, I'effet pariétal

généalement observé bilatéralemeset distribue alors chez les seniors uniquement au niveau
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del’hémisphére gauch@ngel et al., 2009).

Plusieurs études en EEG ont montré que lors d’'une tache de mémoire de source, un
composant frontal tardif localisé a droitsst observéentre 600 et 1000 ms apres la
présentation de l'itenfors de la phase de tes€fe composant frontal tardif refléteradgs
processus deontréle ou d’évaluatiompérés sur les produits de la récupératinedman &
Johnson, 2000; Wilding, 1999; Wilding & Sharpe, 2003s études sur cet effet dans le
vieillissement sont contradictos,epuisque certaines observations révelentlgquneplitude de
cet effet frontal tardiestsignificativement diminuéchez les seniorSenkfor & Van Petten,
1998; Trott et al., 1999; Wegesin et al., 20@Pautres études indiquent que cet effet chez les
personnes agées est comparable a celui observé chez les sujetNiguaeal., 200&; Li et
al., 2004; Mark & Rugg, 1998), et d’autremcoremontrent que I'amplitde de cet effet
augmente avec l'ag@Volk et al., 2009 De plus, Langeslag & Van Strien (2008pservent
que l'effet frontaltardif semble se transférer au niveau de I'hémisphére gauche avec I'age,
I'amplitude de l'effet étant significativement plus éley@ir les items correctement rejetés
comparativement a I'amplitude relevée pour les iteorsectement reconnufLangeslag &

Van Strien, 2008).

Le degré d’élaboration des traitements mis en place module également le réseau
cérébralrecruté lors de I'encodage en mémoire épisodique dans le vieillissement (e.g.,
ReuterLorenz & Park, 2010 pour une revue). Avec peu d’instructions, les sujets ages
présentent une moindre activation des régions préfrontales inférieures gauckasuent
'encodage sémantique, par rapport aux sygises (e.g.Friedman & Trott, 2000; Galli,
2014; Logan et al., 2002; Grady, 2008ur une revue). Ces résultats semblent indiquer que
les seniors ne procédent pas aussi spontanément que lesjsujgisa un encodage
sémantique des items, stratégie pourtant efficace pour la mémoridagsntravaux en
électrophysiologie par Nessler et al. (200@)t mis en évidence deux composantes
négativedors des phases d'encodage niveau frontal inférieur gauché&ne premiere
composante, située entre 400 et 800 samble étre préservée des effets de I'&ga contre,
uneneégativité tardivesituéeentre 1200 et 140@s n’est observée que chez les sujets jeunes.
Selon les auteurs, I'absence de cette négativité tardive au rfrozsial inférieur gauche
serait en lien avec ladifficultés desseniorsa mettre en placepontanémentes traitements
profonds lors de I'encodage en mémoire épisodique. Par ailleurs, dans une étude ea IRMf d
Daselaar et al. (2003tudiantles réseaux cérébraux impliqués daemdodageselon le

niveau de traitement des iterti®. niveau profond vs superficiel), I'activité hippocampique
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antérieue gauche lors de I'encodage profoedt significativement moins élevée chez les
seniors comparativement ajpunesparticipants La réduction d’activité cérébrale chezsl
sujets agésors e I'encodage est également constatée au niveau&lpsns associéesu
traitement visuelcomme le gyrus fusiformenduisantune diminution de I'encodage de
détails perceptuels (McDonough et al., 2014)ainsi qu'au niveau du gyrus
parahippocampique, dcortex occipital (e.g.Burgmans et al.,, 2010b; Grady et al., 1999;
Gutchess et al., 2005; Persson et al., 2011; mais voir Bulgarte, 2011)Les difficultés
des seniors pour la ME résulterdi d’un défaut d'échange d’informatientre 'ensemble
de ces régions, I'hippoo#e étant le centre de ce réseztd’'une connectivité fonctionnelle
réduite entre ces régions diippocampe (e.g., Dennis et al., 2008; Leshikar et al., 2010).
L’ensemble des études en IRMf eh EEG ont idenfié les régionscérébrales
susceptibles de modifier/moduleefficacité des processus d’encodagjede récupération
chez les seniorgnaisces travaux n’ont pas permis de claiemétablir si la communication
et I'échange d’'informations entre les difédtes structures impliquées étdi également
altérés. De récemgs techniques associeées a I'EF@®rmettent de localiser les sources
responsabled’une quelconque activité sur le scapsurtout d’établir le niveau d’échange
d’'informations entre ces sources. Selon Michel et al. (2004), ces techniques deviennent un
outil important dand’étude de réseaux cérébraux en neurosciences cognitivegllesr
permetent d’étudierla communication au sein de ces réseauxigspscilldions cérébrales

dans des bandes de fréequenspécifiques lors de I'exécution d’une tache cognitive.

2.6.2.5 Altération de la ME dans le vieillissemegitoscillations cérébrales

Lors de cette derniére décennie, un nombre croissant d’études portecasaillatons
cérébralegyénérées lors de taches mnésiques, afin de noiemprendrest appréhenddes
mécanismes neuronaux sgasents a la formation d’une trace mnésigpesodiqueDuzel et
al., 2010; Hanslmay®& Staudigl, 2014) Les oscillations cérébralesorrespondent a des
activités électriques cérébrales rythmiquekassées selon leur fréquence. A 'EEG, ces
oscillations (ou ondeshesurées a la surface du scalp stentres faible amplitud@e I'ordre
du microvolt) et ne suivent pas toujours une sinusoide reguli@eeondecérébrat désigne
une oscillation électroagnétique dans une bande de fréquences dsnnémultant de
I'activité électrique cohérenteoncomitanteld'un grand nombre de neurones du cervkeas
bandes de fréquences communément étudiées chez 'Homme sont appétgegour une

fréequence oscill@ire environ entrel et 7 Hz, Alpha entre 7,5 et 12Hz, Beta entrel5 et
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30Hz, etGammaentre 30 el00 Hz La définition de chacune de ces bandes n’est cependant
pas clairement établie et les bornes peuvent différer d’'une étude a l'autre.

Une analyse destudes portant sur les phénomenes d’oscillations cérébrales lors de la
formation d’'une trace mnésique montre un tableau complexe de la relation entre ondes
oscillatoires et fonctions mnésigudd’'une maniere générale, les analyses oscillatoires de
donnée€EG mettent en évidenaoen effet Dm. En effeties oscillations cérébrales loraud
encodage d’unmatériel verbal ou non verbal permettent de prédireun item sera
ultérieurement rappelé ou ngKlimesch, 1999; Nyhus & Curran, 201®ederberg et al.,
2003; Sederberg et al., 2007). Certaines oscillations cérébrales lors de I'encitidgsd
ainsile succes 'dne récupérationultérieured’une information en mémoire a long terneeg,
Klimesch et al., 2000). L’amplitudde I'activité oscillatoire est proportionnelle au nombre
d’éléments neuronaux actifs de maniere synchrone Euj,,1972; Pfurtscheller & Lopes da
Silva, 1999) ce qui suggere que le changement de I'activité oscillatmreespond a la
mobilisation de nouveaux processus cognitiesg.,Buzsaki, 2006; Fries, 2009; Monaco et
al., 2011; Penner & Mizumori, 2012pe nombreuses études ont permis d’observer de tels
changements au cours d’'un encodage épisodique, montrant notamment qu’une @ogmenta
des activitésThéta (47 Hz) et Gamma (4Q00 Hz) associée a une diminution des
oscillations Alpha (7.812Hz) et Beta (180 Hz) prédit un rappel ultérieuBuzsaki et al.,
1994; Friese et al., 2013; Hanslmayr et al., 2012; Jeewajee et al., 2008;&]Brdflo,
2010;Khader et al., 2010; Klimesch et al., 1994; Meeuwissen et al., 2011; MyRQusran,
2010; Sederberg et al., 2003; Staudigl & Hanslmayr, 2013; Weiss & Rappelsberger, 2000).

Le succés d’'un rappel ultérieur semble particulierement lié aaugenentatin des
oscillations Gamma dans I'hippocampe, le CPF et le lobe temporal géimtherberg et al.,
2007) ainsi que dans les aires occipital@sipova et al., 2006Jne augmentation accrue de
I'activité Gamma correspondraitume allocation accrue des ressources attentionr{€ifes
et al.,, 2001; Gruber et al.,, 1999; TaHBaudry et al., 2005)dans la mesure toune
augmentation deette activité est observémsque des sujets ciblent sélecthant desstimuli
parmi des distracteu(Jiitinen et al., 1993), ainsi que lors d’'une tache de détedgocibles
a probabilité d’apparition rare (Debener et al., 2003).

Par ailleurs, un certainombre d’études ont montré que la réussite de I'encodage peut
étre prédite par une analyse spectrale de I'acti&ta avant I'apparition’dn stimulus (e.g.,

Fell et al., 2011; Gruber et al., 2013; Guderian et al., 2009; Noh et al.,. Z 4ffet,

Guderian et al. (2009nt mis en évidencegue lors de I'encodagdes mots ultérieurement
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rappelés comparés aux items ultérieurement oubliés sont associés a une plus forte
augmentation de la fréquence Th2@0D ms avant la présentation du stimular ailleurs
Staudigl et Hanslmayr (2018nt montré que lorsque le contexte entre la phase d’encodage et
la phase de test correspond, une augmentation de la frequence Théta lors de Eeesbdag
liée a une reconnaissance réussie. L'effet Dm dans la bande de fréquencs'clis&tive

dans les régions médésmtemporales droite@Rutishauser et al., 2010; Sederberg et al., 2003),
dans le cortex frontalFriese etal., 2013; Klimesch et al., 1997; Sederberg et al., 2007,
Summerfield& Mangels, 2005), ainsi qu'au niveau des régio@iebrales postérieur@dolle

et al., 2002; Sederberg et al., 2Q@3ar ailleurs, chez 'animal)iebe etStaubli(2001) ont
enregistrén vivol'activité de cellules granulaires des hippocampes chez des rats réalisant un
tache de mémoire associative. Les résultatntrent une corrélation positive lors de
'encodage entreine activité Thétagénérée au niveau des structures hippocampiejuks
performances en reconnaissan@. les effets Dm positifs qui corresponent a une
augmentationd’activité dans une bande deequencelors d’encodaged’items qui seront
ultérieurement rappelgsont constatépour lesoscillationsGamma et Théta, un effet Dm
négatif est observé pour les bandes de fréquences Alpha et Beta. Cet effet associe une
diminution de l'activité oscillatoire pour les stim@hcodés qui seromappelésavec succes
ultérieurement Cependant cet effet DM négatif semble dépendre de la profondeur de
traitement des stimuli lors de I'encodage, puisqu’il n’est observé au nive@euinférieur
gauche etu cortex occipitalque lorsqu’un traitement sémantique est opéré sur les items
(Friese et al., 2013plors qu'il est inexistaniors d’'un traitement superfici¢Fellner et al.,
2013; Hanslmayr et al., 2009), suggérant psestratégies de mémorisation employées lors
d’'un encodage moduleriattivité oscillabire cérébraldHansImayr& Staudigl, 2014).

Si I'analyse des activités oscillatoires semble prédire la réussite ou I'écirecagpel
ultérieur, les oscillations cérébrales exprimées lors d'une phase de rappel ou de
reconnaissance semblent également r@vduléespar la réponse exacte ou erronée du sujet.
En effet, lorsqu’un item est correctement rapplegtivité des ondes Gamma (Gruber et al.,
2008; Summerfield & Mangels, 2008) Théta(Klimesch et al., 2000, 2001; Mormann et al.,
2005 Osipova et al., 2006) au niveau des structures hippocampiques et des régions corticales
postérieures est significativemt supérieure éelle mesurée lorsqu’un nouvel item (i.e. non
présenté lors que la phase d’encodage) est correctement rejeté par le soggiofise dite
«rejet correct»). D’autres études sur cet effdit «old/new» (Burgess & Gruzelier, 1997;

Klimesch et al., 2000; Nyhus & Curran, 20d6ur une revuejnontrentune augmentation de
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I'activité Théta au niveau des régions tempgpariétales droites lors d'une tache de
reconnaissanc@urke et al., 2014; Osipova et al., 200B)autres observations assatieet

effet aune activité accrue dans la fréquence Gamma au niveau péBiétgéss & Ali, 2002)

et dansla frequence Théta dans des régions plus étendues du cerveau (Klimesch et al., 2001)
pour des mots entrainant des réponses de tie (ke. recollection), comparativemedides
réponsesle type «K » (i.e. avec sentiment damiliarité).

Bien que de nombreusétudes ont montré que la ME est le systeme mnésique le plus
vulnérable aux effets de I'age chez 'Homi@omp et al., 2015), peu de travaux ont porté
leur intérét sur l'éolution des oscillations cérébrales au cours du vieilissement non
pathologique et son lien éventuel avec une altération de la ME chez les.d€lmioesch
(1999) constate par une mémalyse des modifications de puissances spectrales pour
plusieurs bades de fréequence a partir de 50 ans. Plus précisément, le rythme geénéral
I'activité EEG semble se ralentir avec I'age, suiten@ augmentation de l'activité dans les
basses fréquences et une diminuti@s activités oscillatoires a hautes fréqueribkskand,
1990; Obrist, 1954; Obrist et al., 1968ependant, certains auteurs tels Hustman et al.
(1993)associat la diminution de I'activitéThéta(i.e. basse fréquencé,a 7 Hz) aun indice
du vieillissement normahklors qu’une augmentation de l'activité des ondes |gstmss les
8Hz selon lauteur) sur I'ensemble du scaderait assoce aun signe de vieillissement
pathologique la propagation de ces oscillations a basses fréquences étant induite par des
troubles cérébraux d’ordre métabolique, lésionnel ou vasculageralentissement des
fréguences oscillatoires s’observgarticulierement dans le vieillissement normabu
I'activité Alpha, ou la fréquence moyenne est2dgb Hz chez des seniors agés de plus de 70

ans, contre 10.9 Hzhez des sujets jeun@€dimesch, 1999).
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3 Objectifs et hypotheses

Lors de la derniere décenni@xistence d’'un déclin de la mémoire épisodique au cours
du vieillissement normal a été soutenue par un nombre croissant de résultatsespax.
La majorité de ces études, réalsad’aide de technigques de neuroimagéeiées que IRMf
et la TEP(Bernard et al., 200DQaselaar et al., 2003; Francois et al., 2015; Logan et al., 2002;
Park et al., 2013), mis en évidencdes differences d’activités a la fois lors de I'encodage et
de la récupération en Mén fonctionde I'age. Classiquement, une réduction de I'asymétrie
hémisphériqueen faveur d’'une bilatéralisatioest observée pour chacun de ces deux
processugCabeza, 2002). D’'une part, lors de I'encodage, une augmentation de I'activité de
I’'hémisphére droit associée a une diminution de lactivité denlibghere gauche est
observée chez d¢eseniors. D’autre part, lors de ffhase de récupération en meémoire
épisodique, les personnes agées présentent une augmentation de l'activité dasghEném
gauche associée a une diminution dans I'hémisphére deperdant, dans la majorité de ces
études, le niveau cognitif des seniors réalisant les taches expérimentales n’acéé qerpl
partiellement. En effet, les examens neuropsychologiques sont dans la plupadsdes
restreints a une évaluation de la méme@pésodique (e.gCabeza et al., 2002), voire de la
mémoire primaire ou des fonctions langagiéeeg.,Francois et al.2015; Park et al., 2013)
Dans certaines études, seule une estimation de l'efficience cognitivalgéles participants
est précisé¢Bernard et al., 2007; Daselaar et al., 2003), et dans d’autres, aucune évaluation
des fonctions cognitives des participants aux études n’est miéedLogan et al 2002)
Une évaluation des fonctions exécutives n’est que raremeuirtép, alors que ces fonctions,
d’'une part, sont les plus sensibles au déclin cognitd lidge, et, d’autre part, interviennent
dans de nombreux processus de contrble pouvant influer sur l'efficacité des processus
mnésiquegGlisky, 2007). De plus, une évaluation neuropsychologique de I'ensemble des
fonctions cognitivesevétun caractére primordial pour aborder I'évolution de la ME dans le
vieillissement normal.En effe{ dans le cadre d'une étude sur le déclin des fonctions
cognitivesdans le vieilissement non pathologique, I'absence d’'un bilan neuropsychologique
completpour le recrutement de seniors permet @s d’exclure gqu’un participant présente des
altérations cognitives associées a une démence, méme a un stade débutant, sasa d’aut
causes tellequ’une dépression (Woodford & George, 2007).

Si les étudesn IRMf ou encore en TEP ontis en évidence une évolutipavec I'age,
du réseau cérébral impliquarts les processus d’encodage et dep@ation épisodiquetes
techniques employées n'ont pas permis d’aborddyf@mique temporellde ces processus
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Contrairement a I'IRMf ou la TEP,émergence de techniques éleemoéphalographiques
dans 'étude d la ME a permis de retranscrire, avec une excellente résolution temporelle, la
dynamique spatibtemporelle de l'activité de groupes de neusoren réaction a une
stimulation.Le principal intérét de 'EEG dans ce domaine est d’examiner I'activité cézébral
associée a chaque étape du fonctionnement mnésique ; cela permet d'observer plus
directement la mise en ceuvre de processus actifs d’encodage et deatémuphé&analyse de
signaux EEG recueillis lors dectées de mémoire épisodique a mis en évidence deux effets
prédictifs de performances mnésiques d’'un sujet. D’'une part, lors de la phassdaignc
I'effet Dm correspond au fait que I'amplitude des signaux EEG lors de la prgsemtan

item a mémorisere(g., un mot, une image) qui sera correctement rappelé ou reconnu
ultérieurement, est significativement supérieure a I'amplitude des signawupatem qui

sera oublié lors de la phase de ragBetwer et al., 1998; Sanquist et al., 1980; Wagner et al.,
1998; Paller & Wagner, 200@our revug D’autre part, lors d’'une phase de rappel ou de
reconnaissance, 'effetetd/news se traduit par une différence positive efitaenplitude de

I activité neuronale associ@aine détection correcte d’'un item préecédemment encedé (

HIT ») et celle dd’activité neuronale a la détection d’'un nouvel itare.ejet correctitem

non présenté lors de la phase d’encoylfigenaldson et al., 2002; Schacter et al., 19938)
I'étude par EEG des effets Dat «old/new» a permis de caractériser chez le sujet jeune
adulte la dynamique temporelle des processus d’encodage et de récupératiolewselon
efficacité, ces phénomenes ont peu été étudiés chez les s@gpamsino et al., 2010;
Friedman& Trott, 2000; TéllezAlanis & Cansino, 2004). De plus, ces quelques travaux
réalisés chez les personnesesg&ont pas porté leur intérét sur les modifications de I'activité
neuronale pouvant expliquer le déclie ld ME dans le vieillissement, mais sur l'influence de
différents facteursur les performances mnésiques des sentielles que les informations
contextuelles (Cansino et ,a2010) ou les consignes d’encodage (TéAdamis & Cansing
2004).En outre la plupart de ces études, comme celles réalisés avec les techniques d’'IRMf
ou de TEP, ne disposent pas d’'un bilan neuropsychologique détaillé des participants, et ainsi,
nous ne pouvons exclure qu’'au sein de ces travaux des seniors atteints de paffexdtait a

la cognition €.g., telle qu'unedémence a un stade précoce) aient été inclus dans les
protocoles. Comme le soulignent Friedman & Trott (2000), étudier les effais

et « old/new» chez les seniors par la technique de 'EEG a un intérét évidentdemtifier

quels processus, de I'encodage ou de la récupération, sont responsables de l'altération de |

ME dans le vieillissement non pathologique.
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Dans ce travail de theése, notre objectif initial était d’évaluer I'efficience des pusces
d’encodageet de reconnaissance en mémoire épisodique chez des seniors sains, en étudiant
les effets Dm et ®ld/new» par I'analyse de signaux EEG recueillis lors d’'une tache de
mémoire épisodique. Les taches mnésiques étaient proposees a des sujets jkesdseadu
agés entre 20 et 30 ans) ou seniors, par une consitgr@ionnelle (i.e. ils savaient
initialement que la tache était mnésique), afin d’associer un traitementifcpgrfiond des
items présentés lors de I'encodddldy et al., 1990). Le choix d’'un encodage intentionnel
nous a permis d’obtenir un nombre de traces mnésiques durables et robustes suffisant pour
obtenir un taux de reconnaissamdtgrieur satisfaisant pour nos analyses EEG. Les effets DM
et «old/new»ont été étudma partir des PE sur une durée de 2000 ms par la présentation des
items lors des phases dencodage et de reconnaissance respectivementledtar ail
parallelement cette technique classique d’analyse des signaux EEG, nous avons utilisé une
méthode de localisatiode sources (SLORETA) appliquéeces mémes signaux, afin de
déterminer si les substrats neuronaux, associés aux processus d’encaageEepératign
différent au cours du vieillissement non pathologidgiette méthode a impliqué une analyse
des oscillations cérébraledans difféerentes bandes de fréquendd®ia, entre 4 et 7 Hz
Alpha, entre 7,5 et 1Mz ; Beta entre 15 et 30 HAGammasupérieure a 30 Hz) générées lors
de taches mnésiques, afin de miaamprendreet appréhender les mécanismes neuronaux
sousjacents a la formation et la récupération d’'une trace mnésjgsediqueDuzel et al.,
201Q Hanslmayr& Staudigl, 2014) Bien que de nombreuses études aient montré des
modifications des activités oscillatoires avec I'§geomp et al., 201%our revue), peu de
travaux ont porté leur intérét sur I'évolution des oscillatia@sébrales au cours du
vieillissement non pathologique et son lien éventuel avec une altération de theéd les
seniors.Enfin, afin de s’assurer que les seniors participant a notre protocole présamaient
vieillissement cognitif normal, nous leurvons proposé un bilan neuropsychologique
complet.

Dans les expériences 1 et 2, nous avons comparé les effets Dytdktew» entre un
groupe de sujets jeunes adultes et un groupe de seniors lors d’'une tache de seooenais
d’items verbaux et non verba. Les résultats d’analyses statistiques mettant en évidence,
dans les expériences 1 et 2, des corrélations significatives entre le niveavitél'des
structures frontales et les performances des seniors aux rAcBsgues, nous avons recruté
de nouveaux sujets, afin de constituer depmupes de seniors en fonctiate leus

performares au bilan neuropsychologique : un groupe de seniors présentant des
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performances cognitives stables (normales) et un groupe de seniors gomésdes
performances cogtives altérées, mais toujouraurdessusdu seuil pathologique. Les
expériences 3 et 4, dans lesquelles les participants ont été soumis respectivatasnt
épreuves de mémoire épisodiquezbale et non verbale, ont permis de mettre en évidence que
selon la trajectoire des performances cognitives au cours d'un vieillissement non
pathologique, les mécanismes neuronaux et les structures sollicitées dgmeckssus

d’encodage et de récupération different.
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METHODOLOGIE
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Nous décrivons eaprés, poul’ensemble des expérienc€s a 4) la méthode de
recrutement des participants, les bilans neuropsychologiques réalisésdagpstgets, ainsi
que les techniques d’enregistrementEG, et les analyses effeces sur les données

électroencéphalographiques

1 Participants

Nous avons realisé 4 expériences de meémoire épisodique, associées a des
enregistrements EE®our chacune de nos expériences, nous avons constitué un groupe de
sujets jeunes, agés de 18 a 30, ansun groupe de sujetenios, agés de 60 ans ou plus.
Préalablement & leur participation a I'une de nos études, les sujets étaieatésanrexamen
médical, ainsi qu’aune évaluation neuropsychologique compléte réaleé laboratoire
(LNCA, UMR 7364— CNRS/Unistra)au maximum 3 moiswvant le début des expériences.
L’examen médical permettait d’exclure du protocmlet sujetprésentant des antécédents de
maladie neurologique ou psychiatriqoe, ayant été victime d’accident vasculaire cérébual
de traumatisme cranierLes sujets étansous trgements meédicaux pouvant altérer la
cognition (e.g., antidépresseurs, psychotropes) étaient également exmtasodale. Le bilan
neuropsychologique permettait d’exclure du protocole tout seniorle®mésultats aux tests
neuropsychologiques mettaiert évidence une suspicion de maladie neurodégénérative (i.e.
de type démentiel).

Pour chacune desekpériencs, la proportion d’hommeet de femmegétaitéquivalente
entre les groupes d’age. Tous festicipans étaient droitiersévaluation réalisée par test
d’Edinburgh), avaient une vision normale ou corrigée a la normale (e.g., verre correcteur,
lentilles) et ne présentaient aucune maladie oculaire ou affectant I'acuité viqedlie
glaucome).A lissue de I'examen médicat du bilan neuropsychologiqusi les criteres
d’inclusion permettaient de proposer au sujet la participation au protocole, undoenud
consentement étaiémisau sujetafin de I'informer des objectifs deexpérience. lensemble
des protocoles pgsentés dans cette these ont tous été approuvés par le Comité de Protection
des Personnes EBL en accord avec la déclaration d’Helsinki sur les essais cliniques a

caractere biomédical.
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2 Bilan neuropsychologique

Le bilan neuropsychologique était prggde jour de la visite médieadt était réalisé au
laboratoire Ce bilan incluaiune évaluation :

- de l'efficience cognitive parelMini Mental State ExaminatioMMSE ; Folstein et al.,
1975)et lesMatrices progressives de RavgRaven et al., 2000) ;

- de la mémoire épisodique verbale pafést des 15 mots de R@ey, 1964)et visuelle
par leTest de la Figure Complexe Bey(Rey, 1960);

- desmémoires a court terme et de travail plas Empandlirects et indirectsle chiffres de
I'échelle WAISR (Wechsler Adult Intelligence ScalRevised, Wechsler, 1981)

- des fonctions exécutives parBatterie Rapidd’Efficience Fontale(Dubois et al., 2000)
le Trail Making Test TMT, Reitan, 1958 ; le Test de Stroop, Stroop, 1935);

- Le sous test de symbole numérique de la WRISymbol Digit Modalities Tés Smith,
1973) pour I'évaluation des fonctions attentionnelles ;

- des capacités vistgpatiales patrois soustests de labatterieVOSP (Visual Object and
Space Perception BatteryWarrington & James]991): (i) la localisation de chiffres, (ii)
la discrimination de positions et (iii) 'analyse de cubes

- des fonctions langagiéres partestDO 80(Deloche & Hannequin, 19973insi que par les
tests dedluences phonologiques et sémantigi&asrdebat et al., 1990) ;

- des fonctions praxiques parTest degpraxies de Mahieu@Mahieux-Laurent et al., 2009);

Lors de ce bilan, les sujets étaient également évaglaé I'échelle gériatrique de
dépressionGDS— Geriatric Depression ScalgYesavage et al., 1982} parl'inventaire des

traits anxieux $TAI- The Statelrait Anxiety Inventory Spielberger et al., 1993FCes deux

questionnaires permettaiede s’assurer que les sujets ne présentaient pas de symptomes

séweres de dépression ou d’'anxiété.

3 Dispositif expérimental

Les quatreexpériences présentédans cette thesent été réalisées au Laboratoire de
Neurosciences Cognitives et Adaptatives (CNIRBSTRA, UMR 7364. Toutes les taches
expérimentales proposées aux sujets étaient informatisées, programneegaga Delphy
(Borland®). Elles étaient toutesed tachesde mémoireépisodique incluant des phases

d’encodage, de rétention et de reconnaissane®.participants accomplissaient les taches
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Figure 6: Schématisation de 'emplacement des 32 électrodes sur le scalp des participants sel
systeme standardisé 10/20. L'électrode CMS correspond a la référence eoetnliétectrode DRL

est une électrode passive reliée a la terre.



dans une sallexpérimentale non éclairée, assis face a un écran d’ordinateur (19 pouces / 60
Hz) affichant les stimuli des taches. Leur téte reposait sur une mentonniere, gtindde
constante la distance de 70cm les séparant de I'écran d'ordinateur. Pour chaqrrecexjesi
sujets répondaient aux différentes taches a l'aide des touches dar aditge clavier
d’'ordinateur. Lors de la réalisatiotles taches expérimentales, I'électroencéphalographie
(EEG) et I'électrooculogramme (EOG) ont été enregistrés en continu par un systéme

d’acquisition Biosemi ® (électrodes actives).

4  Enregistrements éleatophysiologiques et traitement du signal

Avant chaque expérience, un bonnet élastique comprenant 32 électrodes Ag/AgCl
actives positionnées selon le systeme standardisé 10/20 (Klem et al.éte@O@stallé sur le
scalp des participants pour enregistrer leur activité cérébrale. Le camia@ctes électrodes
d’enregistrement et le cuir chevedtait établi par un gel conducteur. Chaque électréiaét
identifiée par une lettre codant sa position par rapport aux grandes régionalegréetinsi
que parun numero définissant 'hémispheoe la lettre Zindiquant la ligne médiand.es
lettres F, T, C, P et @orrespondaientespectivement auxégiors frontale, temporale,
centrale pariétaleet occipitale. Les numéros pairs (2, 4, 6s8)répartissaient au niveau de
I’'hémisphére droijtet les numérosmpairs (1, 3, 5, 7) dBhémisphére gauche igure6). La
valeur de potentiel recueillie en un poiht scalp étant déterminée par rapport a une ou
plusieurs électrodes de référence, le choix de placement de-aie#&st critique dans
I'enregistrementpuisqu’il allait conditionner la morphologie du signal enregistré. Dans nos
expériences, deux électrodes externes ont été positionnées sur le lobe des aueliesey
droite afin de référencer le signal EEG. Quatre autres électrodes externes étaiees pl
autour des yeuxafin de nous permettre @iminer les artefacts us aux mouvements
oculaires. sur les tempes gauche et droite pour enregistrer les EOG horizoataa
dessous et edessous de I'ceil droit pour les EOG verticaux. Durant les taches, les
participants avaient pour consigm® regarder dans l'axe central et de minimiser les
mouvemerg oculaires pendant la présentation des stimuli. Les artéfacts liés aux mogvement
oculaires ont été corrigés selon la méthode numérique de Geatabr{1983) La fréquence
d’échantillonnage EEG et EOG était fixée a 512 Hz (bande passante-500,02z). Les
signaux électroencéphalographiques ont été enregistrés avec le logitigiew 7.06
(BioSemi®) et taités par le logiciel Brain Vision Analyzer 1.5 (Brain Products GmbH, 2012).
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5 Electroencéphalographie et potentiels évoqués

5.1 Electroencéphalographie

L’électroencéphalographie (EEG) est une technidj@tectrophysiologie humaine non
invasive. Elle permet une mesure directe de l'activité électrique neuronale grace a des
électrodes placées en surface sur le cuir chevelu. L'EEG renseigne sur &agéeitique du
cerveau en temps réel avec une exctdledsolution temporelle, de I'ordre de la milliseconde.

Le signal électrique a la base de 'EEG est la résultante de la sommation des pqiestiel
synaptiques synchrones issus de populations neuronales situées sous une éleatrede (Fig
L’EEG enregstre l'activité de dipbles a la fois tangentiels (i.e. paralleles a la surface
corticale) et radiaux (i.e. perpendiculaieela surface corticale). Ce signal de faible amplitude
traversantdes structures méningées et osseuses avant d'étre détectéepantié nécessite
doncd’étre amplifié

5.2 Potentiels évoqués

Un potentiel évoqué (PE) correspondsagnal électrigue mesuré par EEG, produit par
le systéme nerveux en réponse a une stimulation sensorielle (sonre)urmetrice ou
cognitive (e.g., de Jaeger & Cherin, 2008ur une revue)Ce signal étant généralement tres
faible (de I'ordre du microvolt), il est nécessaire de répéter le stimulusnsege de la
variation électrique un grand nombre de fois (plusieurs dizaines ou cend&seai$ de
facon a moyenner toutes ces mesures et oldersrune caractérisation du potentiel évoqué
qui soit fiable. Le moyennage permet d’éliminer les activités élewtémhalographiques qui
ne dépendent pas de cet événement. L’'activité spontanée aléatoire s’atténue feataaiient
gue la réponse spécifigue évoquée par le stimulus (PE) se dégage du bruit physiologique
(EEG) (Guérit, 1993). Les PEs obtenus par moyennage apparaissent comme une série de
deéflections de polarité positive et négative. lls peuvent étre caractéaisésup latence (a
quel moment se produiseitg par rapport a&apparition d’'un stimulus), leur amplitude et leur
distribution topographique. La résolution spatiale de cette techniqueaitdet il est difficile
d’identifier avec précision les structures cérébrales qui sont a I'origingmil. SNéanmoins,
sa fore résolution temporelle en fait un excellent outil pour suivre dans le temps I'évolution
du signal.Dans nos quatrexpériences de ME, nous avons étudié les PE correspondant aux

processus d’encodage et de reconnaissance.
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5.3 Analyse des fréquences oscillatoires

Les oscillations cérébrales correspondent aux activités électriques cérébrales
rythmiques, classées selon leur fréquence. Ces oscillations peuvent étre mesurées a la surface
du scalp par EEG. Les activités oscillatoires sont usuellement subdivisées en bandes de
fréquences et peuvent caractériser les états psychologiques du sujet. Il n’existe cependant pas
de consensus au sujet des limites précises données a ces bandes. Pour étudier les oscillations
cérébrales selon différentes bandes de fréquences, nous avons utilisé la transformation rapide
de Fourier (FFT) sur les tracés EEG obtenus lors des phases d’encodage et de reconnaissance,
a l’aide du logiciel Brain Vision Analyzer 1.5 (Brain Products GmbH, 2012). Cette
transformation mathématique nous a permis d’obtenir des spectres de puissance qui décrivent
I’amplitude du signal sur I’ensemble du scalp pour chacune des bandes de fréquence
d’oscillation d’intérét et pour chacune des phases expérimentales. Les bandes de fréquences
ont été définies a partir de nos rythmes oscillatoires d’intérét selon la classification proposée
par la méta-analyse de Rudo-Hutt (2015) : les rythmes Delta (1-3.5 Hz), Théta (5-8), Alpha
(8-12), Beta (13-30) et Gamma (30-100 Hz) (Figure 8).

Alpha (a) Béta (B) Gamma (y)
WA AR | st W
: i ey
I we L 1w
13 30 100 Hz

Figure 8: Classification des fréquences d’oscillations cérébrale. On distingue 6 fréquences
d’oscillation, certaines pouvant étre subdivisées, comme dans le cas des ondes Gamma (slow gamma
vs fast gamma). D’apres Rudo-Hutt (2015).
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6 Localisation de sources

Pour identifier les structureg@brales sollicitées lors de I'encodage et la récupération
des stimuli nous avonsinalysées signaux EEG recueillis lors de ces phases expérimentales
a l'aide dela méthodesLORETA (standard_Ow Resolution Electromagnetic TomogrAphy
(PascuaMarqui, 2002; Pascudflarqui et al., 1999, 1994)Cette technique permet de
proposer une solution au probléme indirect, €adite de déduire la localisation dans un
espace tridimensionnel (i.e. le cerveau) d'une ou plusieurs sources corticalegirgelde
I'activité électriqgue enregistrée a la surface du scalp. L'algorithmeséutpar LORETA
consiste a considérer I'ensemble des combinaisons de générateurs possibles imiéa
I'origine du pattern d’activités électriques enregistré a la surface du. d4calgorithme
retiendra celle présentant le minimum de fluctuations spatiales et tdfapatu courant des
générateurs vers le scdPascuaMarqui et al., 2002). Pour cette étude, nous avons utilisé la
verson sLORETA (LORETAstandardiséePascuaMarqui, 2002) qui permet, grace a un
modele tridimensionnel de cerveau standardisé, de visualiser les sourcesrigéséde
courant(Fuchs et al., 200Xt de les localiser selon les coordonnées établies dans I'atlas du
cerveau humain de Talaira¢halairach & Tournoux, 1988).es coordonnées des électrodes
EEG ont été corrigées pour correspondre a une géométrie sphérigue rdalista sethode
de (Towle et al., 1993)Basé sur l'atlas numérisé par IRM du Centre d’'Imagerie Cérébrale
McConnel de I'Institut Neurologique de Montréal (Université de McGill), le @odle
cerveau proposé pour la méthode sLORETA n’inclut uxel/gpécifique dans I'espace de
solutionsque si les trois conditions suivantes sont vérifiékzs probabilité que ce voxel
corresponde a de la matiére grise est (i) supérieure a 33%, (ii) supérieuremhalie qu'il
appartienne a de la matiere lthe; (iii) supérieure a la probabilité qu’il appartienne a du
fluide cérébrospinal. En conséquence, I'espace de solution est restreint dete mpage
corticale, pour un total de 6430 voxels avec une résolution spatiale de 5 mm. Les différences
significatives de distributions de sources ont été déteresmd utilisant une procédure de
modélisation stadtique non paramétrique (SnPM; Holmes et al., 1988 enceuvre dans
SLORETA. Des tests de randomisation (5000 permutations) ont été utilisés pour desrige

comparaisons multiples.
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Tableau 1 : scores moyens et écaiigpes aux tests neuropsychologiqueeez le

groupe de sujets seniors.

Tests neuropsychologiques Score moyen | (Ecart-type)
z (pe)
Efficience intellectuelle globale
MMSE (scores brubs 29,00 (0,85)
Matrices de RAVEN (percentiles) 76,75 (1,72)
Langage
Déno 80 (scores z) 0,98 (84) (0,29)
Praxies
e Gestes symboliques (scores bruts) 4,82 (0,45)
e Mimes d’action (scores bruts) 9,55 (0,88)
o Gestes abstraits (scores bruts) 7,28 (0,93)
Mémoire a court terme
Empans de chiffres a I'échelle WAFS
e Directs (scores z) -0,52(30) (0,65)
e Indirects (scores z) -0,53(30) (0,56)
Fonctions frontales
Fluences
e Phonologiques (scores z) 0,49(69) (1,12)
e Sémantiques (scores z) 0,01(50) (1,15)
T™MT
Partie A(percentiles) 33,94 (24,57)
Partie B (percentiles) 23,44 (18,77)
B-A (percentiles) 30,56 (26,22)
Test de Stroop
Interférence (scores T) 55,71 (9,31)
BREF (scores 7) 1,29(90) (0,75)
Mémoire épisodique
Test des 1ots de Rey
Scores z (total des 5 répétitions) -0,30(38) (1,30)
Test de la figure complexe de Rey
e Copie (scores 2) 0,98(84) (0,34)
e Rappel immédiat (scores z) 0,69(75) (1,07)
o Rappel différé (scores z) 0,41(66) (0,90)
Attention
SDMT (scores bruts) 44,25 (8,62)
Capacités visugpatiales
VOSP
¢ Localisation de chiffres (percentiles) 85,48 (29,93)
« Discrimination de positions (percentiles) 83,07 (34,43)
« Analyse de cubes (percentiles) 85,86 (27,62)

Abréviations : MMSE : Mini Mental State Examination BREF : Batterie Rapide d’Efficience
Frontale ;TMT : Trail Making Test ;WAISR : Wechsler Adult Intelligence Scakevised ;VOSP :
Visual Object and Space Perception Battery ; DO 80 : Test de Déatmni®rale 80.



Expérience 1- Encodage et reconnaissance d’'un matériel verbal dans
le vieillissement normal: analyse EEG et localisation de sources

1 Objectif

L'objectif de cette premiére expérience était d'étudier I'activité neurowalgetendant
les processus d’encodage et de récupération dans la ME chez des seniors présentant un
vieillissement non pathologique. A cette fin, nous avons proposé a des gdeupmses
adultes et de seniotme tache de mémorisation de mots. Lors de phases d’encodage et de
reconnaissance, les signaux EEG étaient enregistrés a la surface du scalfcgesfsarbes
analyses statistigues ont été réalisées sur les données comportementalgseamsi les
signaux EEG. Plus précisément, nous avons comparé entre les deux groupes igugynam
spatiectemporelle des effets Dm etotd/new» exprimés lors de la présentation des items,
respectivement aux phases d’encodage et de reconnaissance. A partir d'une a&walyse d
oscillations cérébrales, nous avons égatdmélisé la technique sLORETAfin d’identifier
les sources cérébrales modulant significativement leur activité lorsedesptinses, pour

chacun des groupes.

2 Matériel et méhodes

2.1 Participants

Vingt-six sujets jeunes agés entre 20 et 30 ans (12 femmes et 14 hpragees
moyen=25 ans écarttype= 3.83) et 40 seniors sains (20 femmes et 20 homrage
moyen = 67 ans écarttype = 3.02 ont participé a cette étude. Les ulésts du bilan

neuropsychologique des seniors sumdtsentédans le tableau 1.
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2.2 Stimuli

Une liste de 380 mots a été définie pour cette expérience, la moitié appartemant a |
classe sémantiqueére vivant> (e.g., une loutre) et 'autre moitié a la class®r vivant»
(e.g., un tournevis). Cent quatrmgt-dix mots étaient aléatoirement présentéss de la
phase d’encodag@avec une répartition égale entre les mots pouvant étre jugés vivants et non
vivants)et le total des380 mots a été utilisé au cours de la phase de récupération (i.e. phase
de test) Chaque mot était composé de 3 a 9 lettres blaneffeshées sur un écran
d’ordinateur de 17 pouces sur un fond noir de 0,6 cd / m2. Ces mots présentaient une
luminancede 3,26 cd / mThaque stimulusnesurait 1,5 cm de haut (1,23 ° d'angle visuel).

Le mot le plus long mesurait 8 cm (6,52 °) et le plus petit 4,7 cm (3,84 °).

2.3 Protocole expérimental

Chaque expérience comprenait une phase d’encodage et une phase de récupération,
séparées par une tache intermédiaire d’'une durée de 5 min pour les 60 essais, dont le
protocole était le suivantdeuxnombres d 2 chiffres étaient présentés a I'extrémité gauche
et droite de I'écran. Les participants devaient additionne lekiffres et dire lequel des
nombres avait la somma Iplus grande en utilisant les fleches de gauche ou de droite du
clavier d’ordinateur. Le nombre apparaissait vert si la réponse étaitteoeterouge dans le
cas contraire. Les senioftaux de réponses correctes: 0.72 + 0.13) et les sujets jeunes
(0.77 £0.10) avaient des performances similaires dans cette thelhe {1.45;p = 0.15).

Avant 'enregistrement, chaque sujet participait a une session de formatioragaekel il
effectuait une breve version de la tache intermédiaire afin de se familiariser avec les
procédures. Les enregistrements ttgahysiologiques ont été prigu cours des phases
d’encodage et de reconnaissance alors que les sujets étaient assis confortabiemens d
piece calme, a 70 cm de I'écran de l'ordinateur avec les lumiéres éteintes (proéédite

dans la section méthodologie p ).75

Lors de I'encodage (d’'une durée d’environ 20 ynies mots défilaient les uns apres les
autres sur I'écran et les phcipants devaient, en plus de juger lsémanticitéessayer de les
mémoriser(Figure 9a). Pour chacun des 190 mots, ils devaient appuyer sur la fleche de
gauche avec leur index droit s’il s'agissait d'un matvant» et la fleche droite avec leur
majeur s’il s’agissait d’'un mot représentant quelque chosermbm<vivant». La réponse était
acceptée a partir du moment ou le mot était affiché a I'écran jusqu’a la fin de lagiiésen
de I'écran noi(1000 ms entre chaque mofu’une réponse ait étalbnnée ou non, un autre
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essai commencait apres l'intervalle interstinsu(11S = 2000 a 2500 ms). Il était demandé aux
participants de ne pas cligner ou bouger les yeux du centre de I'écran lors dentajoése
de chaque stimulus et pendant quelquedrsges apres. A la fin de cette phase, la tache
intermédiaire était immédiatement réalisée.

Lors de la phase de reconnaissari®) mots nouveaux étaient ajoutés aux 190 mots
présentés précédemment. La durée de cette phase était d’environ 25 min. 8oudeba880
mots présentés aléatoirement, les sujets devaient indiquer s’il s’agissaimdiuancien
(présenté lors de I'encodage) ou d’'un mot nouveau et indiquer leur niveau de confiance pour
chaque mot jugé ancien». Un mot liéa un niveau de confiare élevé nécessitait un appui
avec l'index sur la fleche gauche du clavier d’ordinat&@irun mot était jugé avec une
confiance plus faible, les participants devaient appuyer avec leur majeur sghadentrale
du clavier. Enfin, lorsque les sujets pensaient voir un mot nouveau, ils devaient appuyer sur |

fleche de droite avec leur annulaire. Le protocole était identique a celui de la phase
d’encodage, excepté que I'écran rétait présenté pendant 3000 ms (Figure 9b).

2.4 Analyses statistiques

Les performances comportementales ont été évaluées pour chaque sujetlant calcu
I'indice de sensibilité d’'et le critere de décisioff. Le parametre dest un indice de
discrimination entre la distribution de détection correcte (dans notre exp&riles mots
correctement reconnus) et celle des fausses alarmes (i.e. en d’autres teages,lé sujet
croit reconnaitre un mot, alors que cetuest nouveau et n’a pas été présenteé lors de la phase
d’encodage). Ce parametre évalue la capdeitéconnaissance d'un individisi d’ est élevé
(>1), le sujet présente une sensibilité fine pour reconnaitre les items @sdsentde la phase
d’encodage et ignorer les stimuli nouveau. Le critere de défistorrespond quant a lui a la
valeur a partir de laquelle le sujet décide dire qu’il reconnait un item. Si lee@itést
inférieur a 1, cela signifie que le sujet adopte une stratégie libéraleadsgsant par un
nombre élevé de fausses alarmes. A linverse, si le cfitest supérieur a 1, le sujet adopte
une stratégie conservatrice, ou le nombre d’omissions est particulierementih d’autres

termes, un tel sujet n’'indiquera reconnaitre un itgm si sa confiance en sa réponse est trés
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Figure 10 : Les 6 groupements d’électrodes pour 1’analyse de la répartition topographique des effets
Dm et old/new dans I’expérience 1 : (1) Antérieur gauche : FP1, AF3, F7, F3 ; (2) Antérieur central :
Fz ; (3) Antérieur droit : FP2, AF4, F8, F4 ; (4) Postérieur gauche: CP5, P7, P3 ; (5) Postérieur central:
Pz ; (6) Postérieur droit: CP6, P8, P4.



élevée.Des tests de Student ont éttlisés pour comparer les temps de réactions et les

criteres d’ e3 entre les deux groupes.

Les données électroencéphalographiques ont été réalisées a l'aide du logiciel
BrainVision Analyzer (BrainProduc®y. Quelle que soit la phase analysée (i.e. d’encodage
ou de reconnaissance), les enregistrements continus EE&éodivisé en époques (i.e.
potentiel évoqué) débutant 10@s avant la présentation d’'un item, et s’achezft0 ms
aprées. Pour la phase d’encodage, nous avons moyenné pour chaque sujet les PE pour les items
qui ont été ultérieurement correctement recm{ne. Hit), ainsi que les PE pour lgemsqui
ont été ultérieurement omis (i.e. présentés lors de la phase d’encodage mais non resonnus |
de la phase de reconnaissance). L'effet Dm a été calculé pour chaque sujet epasbustra
pour chaque électreda moyenne des PEHit » de la moyenne des PEBmission».

Pour la phase de reconnaissance, nous avons moyenné les PE des items correctement
reconnugi.e. Hit), ainsi que les signaux évoqués par les items correctement riegetéso(s
nouveaux préseés lors de la phase de reconnaissance). L'efféhewa été calculé pour
chaque sujet en soustrayant pour chaque électrode la moyenne dekt BEle la moyenne
des PE «ejet corrects.

L’ensemble des moyennages pour chazptégoriede PE a été adisé sur un minimum
de 20 époqueses moyennages pour les réponldé@sn’ont inclus que les items pour lesquels
les sujets associaient un haut niveau de confiance arégmsses. La raison est que plusieurs
études ont montré que les effets Dnokel/newsont plus amples lorsque la reconnaissance
d’un item est a haut niveau de confiance powujet(Brewer et al., 1998; Otten et al., 2001;
Wagner et al., 1998).

Afin d’analyser la distribution topographique de I'amplitude des effets Dm et wldine
la surfae du scalp, nous avons ogyenné les PE dintérét en 6 groupes
d’électrodegFigure 10}

- Antérieur gaucheFP1, AF3, F7, F3
- Antérieur central Fz

- Antérieur droit. FP2, AF4, F8, F4

- Postérieur gauche: CP5, P7, P3

- Postérieur central: Pz

- Postérieur droit: CP6, P8, P4
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Pour l'analyse de I'amplitude de l'effet Dm, 5 fenétres temporelles ontlébéies
apres la présentation des iteloss de la phase d’encodag®-400 ms, 406800 ms, 800
1200ms, 12001600 ms et 166Q000 ms. Pour I'étude de l'effet old/new, fénétres
temporelles ont été définies aprés présentation des itemkrs de la phase de
reconnaissance0-300 ms, 300 500ms, 500800 ms, 801100 ms, 1104400 ms et 1460
2000 ms. Des analyses de variance (ANOVA) a mesures répétées ont été effectuées sur
I'amplitude des effets Dm aild/new en incluant comme facteiumter-groupesla catégorie
d’age (sujets jeunes / seniors), et comme facteur-gntrapedes fenétres temporelles, ainsi
gue I'anterepostériorité(facteur dit «a—p») etla latéralité (gauchesentrag, droite) des sites
d’enregistrementDes analyses pehbc ont été effectuées lorsque les ANOVA révélaient des
effets significatifs pour une interaction de facteurs, aussi bien pour les données
comportementales que pour les données électrophgsjaks. Ces analyses ont été réaksé
avec le test de Newmdfeuls afin d’'effectuerdes comparaisons par paires de données. Le
seuil de significativité statistique était fixé a 0,05. Les tailles des effets derfacte été
calculées par l'eta carré patt qui correspond a la proportion de la variance spécifique
expliquée par le facteur lorsque I'effet des autres facteurs est controlé.

Notre intérét portait sur la comparaison de I'ensemble de nos donnéekesmgroupes
de seniors et déeunes adulte Afin de faciliter la lecture de tte thése nous avons
simplement décrit dans les réists de nos analyses par ANOMAs effets d’interaction
incluant le facteur groupe».

Pour chaque groupe de participants, nous avons utilisé la méthode sLORETA (décrite
dans lasection méthodologie p79) pour identifierles structures cérébrales générant les
activités oscillatoires lors des phases d’encodage et de reconnaissance dtamsldesde
frequence Theta (3.57.5 Hz), Alpha (7.513 Hz), Beta (1330 Hz), et Gamma (30—
100Hz). Pour la phase d’encodage, et pour chaque bande de fréquences d’intérét, SLORETA
a permis de déterminer les sources cérébrales ayant une activité signifieatidiférente
(i.e. plus ou moins élevée) entre les essais ou l'item sera ultérieuremeniecoergateconnu
et ceux ou litem sera omis. Pour la phase de reconnaissance, sSLORETA a ideuatifié po
chaque bande de fréquences les structures cérébrales présentant idesigoificativement
difféerente entre les essais ou litem est correctement reconnu et ceux ou litem est
correctement rejeté (i.e. dans le cas de nouveaux items). Un test de Studeritagoer c
bande de fréquence, dans chaque voxel, est realisé potifiaddes difféerences d’activité

cérébrale entre les conditions, ainsi qu’entre les groupes de sujetsu@vieeral., 2002)La
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Figure 11: (a) Indice de sensibilité d’ et (b) critére de décisfopour les groupes de sujets jeunes et
seniorsa la tache de reconnaissance de mots. L'astérisque indigefetirsignificaif au seuil de
probabilité de 0,09.es barres adessus des histogrammes représentent les-fyaets



méthode de calcul inclut une procédure de randomisation, qui détermine la valeur d’'un seuil
critique statistique corrigé pour permettre de multiples compara({stoises et al., 1996)
Pour chaque voxel, une valeut x spécifiquea ce voxel est calculée, puis comparée a la
valeur du &i. Si la valeur t d voxel est positive et significativement supérieure a cellergu t
cela indigue que l'activité du vek asignificativement augmenté entre les deaxditions.
Ces voxels sont alors présentés par des couleurs chaudes sur les graphiqeéespgéné
SLORETA. Si la valeur tulvoxel est négative et que galeurabsolue est significativement
supérieure a celleudcsi, cela indique que l'activité du el a significativement diminué entre
les deux conditions. Ces voxels sont alors présentés par des couleurs froides sur les
graphiques généreés par SLORETA.

Pour chaque groupe de sujets et chaque bande de frequences d’intérét, SLORETA nous
a également permis de réaliser des analyses corrélationnelles entretd’aagtimée pour

chaque voxel et les performances des sujets, exggipa les indices d’ €t

3 Résultats

3.1 Analyses statistiques pour la phase d’encodage

3.1.1 Données comportementales

Les tests de Student montrent quadice d’ chez les sujets jeunes est significativement
supérieur a celui des seniorgst= 3,11;p < 0,01; Figure 1la). Par contre, le niveau du
critere est équivalent entre les 2 groupesy@ -1,16; p = 0,25 Figure 11b). Les temps de
réponse lors de la phase d’encodage ne different pas entre sujets jeunesorst seni
(1121.44 £ 139.33 mes.1111.33 £ 155.50 mge4) = 0,28; p = 0,78).

3.1.2 Données électrophysiologiques

Les ANOVA a mesuregépétées ne montrent aucun effet des factegreupe» (Fz, e4)
=1,94; p = 0,17, np? = 0,03), datéralité» (R, 1261= 1,49; p = 0,23; np? = 0,02), et «@-p»
(Fi1, e = 2,33; p = 0,13; np?> = 0,04) sur l'effet Dm. En revancheet effet varie
significativement avec les fenétres tempore(lgs, 2s¢) = 9,93; p = 0,04,m,> = 0,04). Les
analyses podhtoc révelent que les amplitudes moyennes de I'effetsDmisignificativement
plus élevéesentre 400 et 800 ms queur les fenétrefd ; 400]ou[1600 et 200P(p = 0,05
dans les deux casLes amplitudes entre 400 et 800 ms sont équivalentes a celles mesurées

entre 800 et 1200 ms, ainsi qu’entre 1200 et 1600 ms (p = 0,74 et p = 0,66 respectivement).
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Les analyses pos$toc montrent également uaenplitudede I'effet Dméquivalente pour les
fenétres temporelles [80QL200] et [120Q 1600] (p = 0,60). Nous observons également que
I'amplitude moyenne de I'effet Dm entre O et 488 est significativement infériezia celles
mesurés entre 806,200, 1200t600 et 1602000 ms (p = 0,03, p = 0,03 et p = 0,04
respectivement).

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les fenétres temporellesgeblgmes de
sujets (F, 2561 = 0,15; p = 0,96; np? < 0,01). Par contre, une interaction significatiest
constatée entre les facteurgreupe »et «a-p» (Fu1, 64 = 7,69; p < 0,01; g = 0,10). Les
analyses pogtoc montrent que chez les sujets jeunes, les amplitudes moyennes sont
équivalentes entre les sites postérieur et antérieur (p = 0,6&3. |€h seniors, 'amplitude
mesurée au niveau du site antérieur est significativement inidetelledu site postérieur
(p = 0,01). Au niveau antérieur, les sujets jeunes présentent une amplitude sigmifizative
supérieure a celle des seniors (p 630, alors qu’au niveau postérieur, les amplitudes sont
équivalentes entre les deux groupes (p = 0,61).

Les analyses de variances montrent également une interaction significatesdesntr
facteurs «groupe» et «latéralité» (F2, 12g1= 2,94; p = 0,05; ny> = 0,04). Les analyses pest
hoc montrent que chées sujets jeunes, I'amplitude moyenmesurée sur les électrodes
gauches et centrales sont significativement supérieures a celles des électredeqroi
0,05 dans les deux cas). Les amplitudes relevées sur les sites gauche et cdntral son
eéquivalentes (p = 0,80). Chez les seniors, les amplitudes mesurées sont égsligatemies
électrodes gauckeet centrads (p = 0,59), gaucheet droites (p = 0,96), ainsi qu’entrées
électrodes centralest droites (p = 0,31). Les comparaisons entre les deux groupes montrent
que sur les sites gauehet central, les amplitudes mesgrébez les sujets jeunes sont
significativement supérieures a celles mesurées chez les seniors (p = 8,&sdanas). Par
contre, les amplitudes sont équivalentes entre les deux groupes au niveau dedeglectr
droites (p= 0,87).

Les ANOVA ne révelent aucune interaction significative entre les factearp»,
«latéralité» et «groupe» (Fz, 1281 = 2,41; p = 0,09; ny?> = 0,04). En revanche, nous
observons um interaction significative entre les fenétres temporelles, la latéralité des
électrodes et les groupes de sujets, {&; = 2,89; p < 0,01; np? = 0,04; Figure 12). Les
analyses pogtoc ne montrent chez les seniors, quelle que soit la fenétre temporelle, aucune

différence
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Figure 12 : Graphique représentant I’interaction entre les facteurs « groupe », « fenétre temporelle » et
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significative de I'effet Dm entre les électrodes gauches, centrales, et drdiezsleS sujets
jeunes, nous n'observons aucunéédence significative de l'effet Dm entre les 3 sites
gauche, central et droite pour les fenétres temporelles [0 ; 400], et [1600 ; 200ntPar

pour les fenétres temporelles [400 ; 800], [800 ; 1200] et [1200 ; 1e3@mplitudes de
I'effet Dm au niveau des électrodes gauches sont significativement supérieures a celles des
électrodeddroites(p = 0,02, et p < 0,01 et p 0,01 respectivement). De méme, pour ces
mémes fenétres temporelles, les amplitudes moyennes mesurées au niveau rddsseélect
centrales sont significativement supérieures a sdis électrodes droites (p = 0,&t p=
0,0l1et p= 0,02respectivement). Par contre, pour les fenétres temporelles [400 ; 800], [800 ;
1200] et [1600 ; 2000], le niveau de I'effet Dm est équivaletredas sites gauche et central

(p = 0,89, p =0,95 et p = 0,87 respectivement). Pour chaque fenétre temporelle, Essanaly
posthoc nemontrentaucune différence significative de I'effet Dm entre les dgnaupes de
participants pour les électrodes gaes, centrales et droites.

Les analyses statistiques montrent une interaction significative entre tesirgac
«temps», «a-p» et «groupes> (Fa 256 = 2,78; p = 0,02; no? = 0,04; Figure 13. Les
analyses pogtoc montrent que chez les sujetsnes, les amplitudes moyennes de 'effet Dm
sont équivalentes entre les électrodes antérieures et postérieures pengtles temporelles
[0; 400], [400; 800], [800; 1200], [1200 1600] et [160Q 2000] (p = 0,44 p=0,56; p =
0,61; p = 0,78 et p = 0,97 respectivement). Chez les seniors, les amplitudes moyennes
mesurées sur les sites antérieur et postérieur sont équivalentes entre 0 et(@GO &),

400 et 800 ms (p = 0,89), ainsi gu’entre 1600 et 2000 ms (p = 78). Par contre, I'effst Dm e
significativement plus élevé au niveau des électrodes antérieures queepossépour les
fenétres temporelles [8001200] et [R00; 1600] (p = 0,03lans lesdeux cas Nous
n'observons aucune différence d’amplitudes moyennes entre les deux gleygmsicipants

au niveauessites antérieur et postérieur pour les fenétres temporelledQ0] (p = 083 et p

= 0,81respectivement), [400800] (p = 023 et p= 0,37respectivement), [8001200] (p =
0,83et p = 0,22 respectivement), [12001600] (p = 092et p = 0,16 respectivementgt
[1600 ; 2000] (p = 0,93 et p = 0,98spectivement).
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3.1.3 Topographie de I'effet Dm

La figure 4 représentéa différence de distribution dé&ctivité de 'onde positive de
I'effet Dm entre les sujets jeunes et &&niors. La distribution frontale indique une répartition
plus diffuse chez les sujets jeunes pour tous les intervalles de temps. Au corfteairkesc
seniors, cette activité frontale est plus latéralisée a droite de 800 ms jusdinad
I'enregistranent. Par ailleurs, une distribution bilatérale de I'effet Dm est observéeahez |
sujets jeunes a partir de 800 ms au niveau des régions postérieures du scalpiotgs se

guant a eux, présentent une activité unilatéralisée dans I'hnémisphére droit.

Sujets jeunes

0-400ms 400-800ms 800-1200ms 1200-1600ms 1600-2000ms

Seniors

e

0-400ms 400-800ms 800-1200ms 1200-1600ms 1600-2000ms

—-_— o
0.0 pV/m? 1.0 uV/m*

Figure 14 : Répartition topographique de I'effet Dm chez les sujets jeunes(gnédt leseniors)en
bas) lors de I'encodage de mots.
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Tableau 2: Tableau récapitulatif des structures dont [lactivibscilatoire differe
significativementlors de la phase d’encodaghez les sujets jeunes, dans la bande de
fréequence Théta (3;57,5 Hz). la valeur de critique estde 1,80.

. Coordonnées MNI Nombre
Régions cérébrales Alres de de
Broadmann
voxels
. . . . 32 -15 35 20 2,84
Gyrus cingulaire antérieur droit o4 5 35 10 2.48 62
25 -5 15 -10 1,82
10 -40 50 5 2,26
9 -55 15 30 2,48
45 -55 10 30 2,44
Gyrus frontal inférieur droit 11 -20 25 -25 2,12 132
46 -35 35 15 2,95
44 -60 5 20 2,36
47 -25 15 -25 2,27
10 -10 45 15 2,82
L . 9 -20 35 20 2,90
Gyrus frontal médian droit 11 10 15 o5 2.09 117
25 -15 10 -20 2,15
9 -30 35 30 2,83
. 10 -35 40 15 2,99
Gyrus frontal moyen droit 11 20 45 5 208 132
46 -45 45 20 2,90
L. . 9 -20 45 35 2,78
Gyrus frontal supérieur droit 10 o5 45 o5 2.82 70
. . 20 -40 -10 -40 2,73
Gyrus temporal inférieur droit 37 .50 40 220 182 94
38 -40 5 -45 2,51
Gyrus temporal moyen droit 21 -40 -5 -35 2,67 129
37 -50 -40 -15 1,84
38 -35 10 -40 2,45
L. . 22 -65 -5 15 2,27
Gyrus temporal supérieur droit 42 .60 o5 10 222 155
41 -55 -20 5 2,27
| 41 -60 -15 10 2,27
Gyrus temporal transverse droit 42 55 o5 30 219 13
Cortex entorhinal antérieur droi 34 -20 5 -25 2,32 16
Cortex entorhinal postérieur dro 28 -25 -10 -35 2,51 16
Gyrus parahippocampique droi 36 -25 -5 -40 2,50 12
9 -45 20 40 2,46
Gyrus précentral droit 43 -55 -10 10 2,25 24
44 -60 10 15 2,14
. 40 -65 -20 15 2,16
Gyrus postcentral droit 43 65 -10 15 224 14
Cortex perirhinal droit 35 -25 -15 -30 2,36 5
Gyrus fusiforme droit 37 -55 -40 -20 1,91 2
Insula droite 13 -45 -15 0 2,16 43




3.1.4 Localisation de sources cérébrales

Les analyses réalisées par sSLORETA n’ont mis en évidence que des activités

significatives pour les bandes de fréquence Théta (3,5-7,5 Hz) et Gamma (30-100 Hz). Par

conséquent, pour faciliter la lecture de cette these, nous ne spécifions pas les analyses

réalisées pour les bandes d’oscillations Alpha (8-12 Hz) et Béta (13-30 Hz).

Ondes Théta (3,5-7.5 Hz)

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de I’activité Théta lors de la phase

d’encodage est observée dans 1’hémisphere gauche pour plusieurs structures (tableau 2) : le

lobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, moyen, médian et supérieur, gyrus précentral), le lobe

temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, moyen et supérieur, cortex entorhinal antérieur et

postérieur, cortex périrhinal, gyrus fusiforme), le cortex primaire auditif (i.e. gyrus temporal

transverse), le gyrus parahippocampique, le gyrus cingulaire antérieur, le lobe pariétal (i.e.

gyrus postcentral), et I’insula (Figure 15).
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Figure 15 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de I’activité Théta
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage chez les sujets jeunes (t.; = 1,80).
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Tableau 3: Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont I'activité oscillatoé&a T
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage est significativement supérieure chegetes s
jeunes comparativement aux seniors. La valeurcdéque est de 3,60.

Régions cérébrales Aires de Broadman C)?or|donneT MZNI Nombre de voxeld
9

Gyrus postcentral gauche 2 40| -30 | 30 1 3,67
40 -65 | -30 | 20 | 3,97
L 13 -35 | 10 | -15 | 3,72
Gyrus frontal inférieur gauche 47 a5 | 15 5 381 15
Gyrus frontal inférieur droit 45 55 15 5 3,60 1
Insula gauche 13 5| 351 20 1 4,06 54
41 45 | -25 | 15 | 3,65
20 50| -5 | -30 | 3,82 62
Gyrus fusiforme gauche 36 -45 | -40 | -30 | 3,73
37 -55 | -50 | -20 | 3,78
19 25 | -55 | -15 | 3,66
. . 20 30 | 40 | -25 | 3,91
Gyrus fusiforme droit 36 40 | -35 | 25 | 3.66 25
37 35 | -50 | -15 | 3,60
19 -50 | -60 | -5 3,64
C e 20 50| -5 | -25 | 3,83
Gyrus temporal inférieur gauche 21 60 | -5 20 | 377 57
37 -60 | -55 | -10 | 3,82
e . 20 60 | -10 | -25 | 3,67
Gyrus temporal inférieur droit 21 65 5 20 | 371 12
20 -40 | -10 | -25 | 3,82
21 -65 | -50 5 3,89
Gyrus temporal moyen gauche 22 -60 | -50 0 3,86 98
37 -60 | -55 | -5 3,84
39 -60 | -60 | 10 | 3,82
Gyrus temporal moyen droit 21 60 0 -20 | 3,70 18
13 -55 | -45 | 20 | 3,96
21 40 | -5 | -10 | 3,82
22 -65 | -40 | 20 | 4,07
Gyrus temporal supérieur gauche 38 -45 5 -10 | 3,88 123
39 -55 | -55 | 10 | 3,83
41 -50 | -35 | 15 | 3,91
42 -65 | -35 | 20 | 4,07
Gyrus temporasupérieur droit 38 60 5 -10 | 3,68 6
Gyrus temporal transverse gauche 41 40 1 -85 10 3,77 10
42 -65 | -20 | 10 | 3,64
19 -35 | 45 | -10 | 3,68
Gyrus parahippocampique gauche 21 25| -30 | -10} 3,67 28
36 -35 | -20 | -30 | 3,74
37 45 | -45 | -10 | 3,75
19 20 | 45 | -10 | 3,65
27 25 | -30 | -10 | 3,77
Gyrus parahippocampique droit 30 15 | -35 | -10 | 3,69 34
36 25 | -35 | -20 | 3,90
37 25 | 45 | -15 | 3,77
Gyrus occipital moyen gauche 19 50 1 -60 1 -10 ) 3,65 3
37 -55 | -65 | -15 | 3,62
Gyrus supramarginal gauche 40 -55 | -40 | 30 3,97 11
Cortex entorhinal postérieur gauch 28 -25 | -20 | -10 | 3,73 6
Cortex entorhinal postérieur droif] 28 20 | -30 | -10 | 3,78 4
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -30 5 -20 | 3,63 3
Gyrus cingulaire droit 24 15 | -15 | 40 4,10 9
Lobule parietal inférieur gauche 40 -65 | -35 | 25 4,23 33
Cortex perirhinabauche 35 -30 | -25 | -25 | 3,71 9
Cortex perirhinal droit 35 20 | -30 | -20 | 3,83 10
Gyrus précentral droit 44 60 10 10 3,64 1




L’analyse comparative des sources génératrices d’une activité osdlldto@taentre
les deux groupes de participants montre que chez les sujets jeunes, plusieurs structures ont
une activité significativement supérieure a celle des seniors lors de kbgecatbs mots
(tableau 3) : au niveau du lobe frontal droit (i.e. gyrus frontal inférieuusgyrécentral) et
gauche (i.e. gyrus frontal inférieur), du lobe temporal droit (i.e. gyrus temipééaeur,
moyen, supérieur, cortex entorhinal postérieur, périrhinal, gyrus fusifoetngauche (i.e.
gyrus temporal inférieur, moyen, supérieur, cortex entorhinal antérieur étiposstcortex
périrhinal, gyrus fusiforme), duwortex primaire auditifgauche (i.e. gyrus temporal
transverse)du @rtex occipital moyen gauchdu gyrus parahippocampiqudroit et gauche,
du gyrus cingulaire droit, duobe pariétalgauche(i.e. gyrus pokentral, lobule pariétal

inférieur, gyrus supramarginal) et de l'insula gauche (Figure 16).
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Figure 16 : Structures cérébrales dont l'activité oscillatoire Th@&®-7,5 Hz) lors de la phase
d’encodage est siditativement supérieure chez les sujets jeunes comparativement aus ggrsor
3,60).
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Ondes Gamma (3000 Hz)

Une différence d’activité entre les deux groupes de safisbservée pour I'onde de
frequence Gammales seniors présentent une a¢céwaccrue déactivité oscillatoireGamma
comparativement aux sujets jeuras niveau du lobe préfrontgluche(i.e. gyrus frontal

moyen, supérieur, médian et inférieur) (Figureet tableau
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Figure 17 : Structures corticales dotifctivité oscillatoire Gammg30-100Hz) lors de la phase
d’encodagechez les seniors est significativement supérieure a celle obskEmgde groupe de sujet
jeunss (ts; = 3,60).

Tableau 4: Tableau récapitulatif des structures dont l'activité oscillatoire i@ag30-100
Hz) chez les seniors est significativement supérieure a celle observée danpiedg sujets
jeuney(tei = 3,60).

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann x | |z max | de voxels

-4
Gyrus frontal moyen droit 11 35 60 -10 -3,8 30
46 40 50 25 -3,9
9 20 55 35 -3,8
Gyrus frontal supérieur droit 10 20 65 10 -4 42
11 30 60 -10 -3,8
Gyrus frontal median droit 10 15 65 0 -3,8 7
Gyrus frontal inférieur droit 10 40 55 5 -3,7 1
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3.1.5 Analysesorrélationnelles entre activités oscillatoires et performances
mnésiques

Nous avons réalisé, pour chaque groupe, a l'aide de la méSIGRETA, des
Analyses corrélationnelles entrd’une part,les amplitudesdes oscillationsAlpha, Béta,
Theta et Gamma, et, d’autres part, les indices de performances f.

Chez les jeunes, les analyses ne montrent aucune corrélation significatevenant
parametres d'intérét, quel que soit la bande de fréquences considérée.

Chez les senist nous observons une corrélation négative significative entre le critére
de décision3 et la puissance des oscillatiofGamma générée au niveau des aires
préfrontales gauchgbigure 18 tableau b La corrélation est a une significativités®,01, le

t critique correspondant étant égal-&71. Nous n’observons aucune autre corrélation

significative chez les sen®pour les autres fréquences d’oscillation.

b
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Figure 18: Structures corticaledont I'activité oscillatoire Gamma (3000 Hz) chez leseniors est
négativement corrélée a la valeur du critBrers de la phase d’encodage (tcrO571).

Tableau 5: Tableau récapitulatif des structurasticales dont I'activité oscillatoire Gamma
(30-100 Hz) chez les seniors estgativement corréléa la valeur du critereB lors de la
phase d’encodage (tcri-8,71).

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann x | | max | de voxels

. 10 -20 63 6 -0,76

Gyrus frontal supérieur gauche 11 .35 58 11 |-075 24
10 -35 53 -7 -0,71

Gyrus frontal moyen gauche 11 40 53 11 | -063 10
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3.2 Analyses statistiques pour la phase de reconnaissance

3.2.1 Données comportementales

Lors de la phase de reconnaissarles, temps de réponseélit des seniorssont

significativement supérieurs a ceux relevés chez les sujets jéunes -3,06;p < 001;

Figure 19. En revanche, aucundifférence significative pour les temps de répon&st

observée entre ledeux groupes poues rejets correctsh = -1,21;p = 0,23),les fausses

alarmes (4= 107;p = 0,29)et les omissions @k = -0,25;p = 080).

Temps de réponse (ms)
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Figure 19 : Temps de réponsges sujets jeunes (en rouge) et des seniors (en noir) lors dietest
reconnaissance des mots, pour les réponses Hit, les rejets correcteegR@)ssions (Om) et les
fausses alarmes (FA HQ).astérisque indique un effet statistique significatif au seuil deglidit#

de 0,05Les barres adessus des histogrammes représentent les-éyaets
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3.2.2 Données électrophysiologiques

Les ANOVA a mesures répétées montrent que I'amplitude de l'eftdt/new »(i.e.
différences des amplitudes EEG lors des détections correctes et des rejets) aestects
significativement plus élevée chez les sujets jeunes que chez les sengrs (EL,13; p <
0,01; np?= 0,25). Nous observons également un effet principal de I'aptEstériorité (F.64
= 80,10; p < 0,01; n,?= 0,56), I'effet« old/new »étant significativement plus ample pour les
électrodes antérieures, comparativersant pogérieures. Les analyses montrent également
un effet principal de la latéralité des électrodgs6f = 61,72; p < 0,01; ny>= 0,49). Les
tests de NewmaKeuls révélent que l'effek old/new »est moins élevé pour les électrodes
gauches, comparativenteaux €lectrodes centrales et droites (p < 0,01 dans les deux cas).
L’effet est équivalent entre les sitasentral et droit(p = 0,29. L'effet « old/new »varie
significativement selon les fenétres temporellgsstg = 13,62; p < 0,01; np?> =0,18). Les
analyses pogtoc montrent que I'effet est significativement plus élevé entre 300 enS00
comparativement aux différences d’amplitudes relevées entre 0 ets3@0= 0,01), 500 et
800ms (p = 0,02), 800 et 11006s (p = 0,02), 100 et 1400ms (p = 0,01), ainsi qu’entre 1400
et 2000ms (p < 0,01). L'effet wld/new> est également significativement plus ample entre
500 et 800ns, comparativement aux fenétres tempos¢lie 300] (p = 0,01) et [110€1400]

(p = 0,05)Nous observons également que I'amplitude de l'effet entre 800 et rhd0st
significativement plus élevée que celle mesurée entre 0 eh80Bucune autre comparaison
entre les différentes fenétres temporelles ne montre un effet significatif.

Aucun effet d’interaction n’est obsenahtre les groupes de sujets et la latéralité des
électrodes (k129 = 0,42; p = 0,66; np> < 0,01), ni entre les groupes et le factew-p »
(FLeq = 1,11; p = 0,30; np?>= 0,02). En revanche, une interaction significative est observée
entre les fateurs «groupe» et «fenétre temporelle (Fs32q = 16,38; p < 0,01; np? = 0,20;
Figure 20. Les tests de Newmafeuls montrent que dans le groupe de sujets jeunes, Keffet
old/new »est significativement plus élevé pdes fenétres temporelle3q0 ; 500] et [50Q
800], comparativement aux differences d’amplitudes relevées entre 0 ets3@00 et 1100
ms, 1100 et 1400ms, ainsi qu’entre 1400 et 200@s (p < 0,01 dans tous les cas). Aucune
autre comparaison entre fenétres temporelles ne montedfet significatif pour les sujets
jeunes. Chez les seniors, l'effet old/new »est équivalent entre toutes les fenétres
temporelles aucune comparaison par paire ne montre un effet significatif. Pae ctagr

analyses posgtoc révelent que I'effet old/new »est significativement plus ample chez les
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Figure 20: Graphique représentant l'interaction entre les factegreupe» et «fenétre temporelle

sur les différences d’amplitudes degnaux EEG chez le groupe de sujets jeunes (en rouge) et de
seniors (en gris) lors de la reconnaissance de mots. Les astéiisdjgesnt un effet statistique
significatif au seuil de probabilité de 0,05. Les barresleasus des histogrammes représertmn
écartstypes.
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Figure 21 : Graphique représentant l'interaxt entre les facteurs groupe», « a-p» et «latéralité

des électrodes sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le greupgats jeunes (en
rouge) et de seniors (enigr lors la reconnaissance de mots. Les astérisques indiquent un effet
statistique significatif au seuil de probabilitt de 0,05. Les barredessus des histogrammes
représentent les écatigpes.



sujets jeunes comparativement aux seniors, pour les fenétres temporeB8]Qp = 0,05),
[300 ; 500] (p < 0,01) et [500 ; 800] (p < 0,01). Pour les fenétres temporelles [800 ; 1100],
[1100 ; 1400] et [1400 ; 2000], les différences d’amplitudes sont équivalenitede=ndeux
groupes de participants (p = 0,14= 0,95 et p = 0,88 respectivement).

L’analyse de variances ne montre aucun effet d’interaction entre les factgorge»,
« fenétre temporelle et «latéralitédes électrodes (F1o, 6a9= 1,58; p = 0,11, ng? = 0,03)
ainsi gu’entre les facteursgroupe», «fenétre temporelle et «a-p »(Fs, 3200= 1,93; p =
0,11, 0o = 0,0). Par contre, l'interaction entre les facteurgreupe», «a-p» et «latéralité
des électrodes a un effet significatif sur les différences d’amplitudes des sighaux(BzG
129 = 4,43; p = 0,01, ng? = 0,06; Figure 2). Les tests de Newmadfeuls montrent que pour
les sujets jeunes, dans la partie antérieure, I'effetd/new »est significativemenmoins
élevé pour les électrodes gauches, comparativement aux électrodes scehuladées(p <
0,01 dans les deux cas). La différence d’amplitudeégsivalente entre les électrodes
centrales et droite@ < 068). Chez les seniors, dans la partie antérieure, nous observons
également un effek old/new »significativement plus ample sur les sites central et droit
comparativement aux électrodes gauches (p < 0,01 dans les deux cas). La différenc
d’amplitude estéquivalente entre $esites central et dro{p = 0,74. Au niveau antérieur,
I'effet « old/new »est significativement plus élevé chez les sujets jeunes que chez les sujets
agés pour les électrodes gauches, centriedroites (p = 0,05, p 0,04 et p = 0,02
respectivement)Pour les électrodes postérieures, nous constatons chez les sujets jeunes, un
effet « old/new »significativement plus ample au niveau central, comparativement a celui
mesuré dans les sites gauches et droits (p < 0,01 dans les deux cas). Par corfeeeset ef
équivalent entr les deusxsites latéraux (p = 0,36). Chez les seniors, I'effetld/new »est
équivalent entre les sites gauche et central (p = 0,88), central et droit (§,ahS4qu’entre
les sites gauche et droit (p = 0,88). Les companaigntre nos deux groupes de participants
montrent qu’au niveau postérielgs différences d’amplitudes de l'effet old/new »sont
significativement supérieures chez les sujets jeunes comparativemeseraasspour les
électrodes gauches et centsalp = 0,05 et p < 0,01). Par contrefiet est équivalent entre les

deux groupes pour le site de droite (p = 0,28).
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3.2.3 Topographie de I'effet old/new

La figure 22représentéa différence de distribution dé&ctivité de 'onde positive de
I'effet old/newentre les sujets jeunes et les seniorge distribution frontale tardive, a partir
de 1400 ms, latéralisée a droite est observée chez les sujets jeunes. Atecchiailes
seniors, cette activité frontale s’observe dés 300 ms et jusqu’a la fimoeEgl&rement, tout
en étant plus diffuse sur le scalp. Par ailleurs, une distribution bilatér@@0de 800 ms des

régions postérieures est observée chez les sujets jeunes. Les seniord,equxarmrésentent

surtout une activité postérieure latéraliaégauche dans toutes les fenétres temporelles.

o

Sujets jeunes

300-500 ms  500-800 ms  800-1100 ms 1100-1400ms  1400-2000ms

Seniors

/

0-300 ms 300-500 ms  500-800 ms  800-1100 ms 1100-1400ms  1400-2000ms

— o
0.0 pVim* 1.0 pVim?

Figure 22 : Répartition topographique de I'effeld/newchez les sujets jeunes (en haut) et les seniors)
(en bas) lors de la phase de reconnaissance des mots.
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Tableau 6: Tableau récapitulatif des structures dont I'activité oscillatdifiére significativement lors de la
phase de reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de fréquence Th&aHB,5La valar det
critique est de 1,60.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre de
Régions cérébrales
Broadmann x | | z max |  voxels

Insula gauche 13 -5 -35 20 2,70 55
41 -45 -25 15 2,06
9 -55 20 25 1,91
13 -45 25 10 2,06
Gyrus frontal inférieur gauche 44 -50 15 15 2,21 64
46 -50 30 20 2,19
47 -50 20 10 2,39
Gyrus frontal moyen droit 9 50 15 45 -1,63 4
Gyrus frontal moyen gauche 9 5 20 30 4,61 9
46 -50 30 25 2,09
Gyrus frontal median droit 9 0 35 35 -1,71 1
. 9 -15 25 35 -2,28
Gyrus frontal median gauche 32 15 10 50 222 9
Gyrus frontal inférieur gauche 45 -55 25 10 2,33 27
20 60 -45 -15 -1,77
. 21 65 -50 -10 -1,87
Gyrus temporal moyen droit 22 60 50 0 171 36
37 60 -50 -10 -1,80
19 -55 -65 15 2,34
20 -60 -45 -15 2,66
21 -65 -50 5 2,97
Gyrus temporal moyen gauche 22 -60 45 0 292 152
37 -60 -55 -5 2,79
39 -60 -60 10 2,64
Gyrus temporal supérieur droit 22 65 -50 10 -1,75 7
13 -55 -45 20 2,47
21 -55 -25 -5 2,13
22 -65 -40 15 3,01
Gyrus temporal supérieur gauche 38 -55 10 -15 2,45 154
39 -55 -55 10 2,69
41 -55 -30 10 2,78
42 -65 -30 15 3,00
D : 20 60 -50 -20 -1,65
Gyrus temporal inférieur droit 37 60 55 10 176 10
19 -50 -60 -5 2,44
s 20 -60 -55 -20 2,69
Gyrus temporal inférieur gauche 21 -60 5 -20 228 58
37 -60 -55 -10 2,74
41 -55 -25 10 2,63
Gyrus temporal transverse gauche 42 65 20 10 268 18
Gyrus supramarginal gauche 39 5 65 30 187 21
40 -60 -50 20 2,50
19 -35 -45 -5 2,10
Gyrus parahippocampique gauche 36 -45 -40 -25 2,05 15
37 -30 -45 -15 1,72
19 -40 -65 -20 2,23
Gyrus fusiforme gauche 20 -55 -40 -30 2,23 70
37 -55 -55 -20 2,60
Gyrus cingulaire droit 32 0 20 35 -1,78 6
Gyrus cingulaire gauche 32 -10 20 40 -2,51 29
Gyrus cingulaire antérieur droit 24 0 25 25 174 6
33 0 20 25 -1,63
Gyrus cingulaire antérieur gauche 24 -15 5 50 -2,01 21
Gyrus angulaire gauche 39 -50 -75 30 1,71 5
. 3 65 -15 25 -1,63
Gyrus postcentral droit 20 65 25 20 164 2




3.2.4 Localisation de sourcastrébrales

OndeThéta (3,57,5 Hz)

Dans le groupe de sujets jeunes, wmgymentation de l'activité Théta lors de la
reconnaissance a été observée dans I'hémisphére droit pour le lobe frontal (i.exogyalis f

moyen et médian, gyrus précentral), le lobe temporal (i.e. gyrus temporal magy&mnesr et

inférieur), le gyrus cigulaire antérieur et le lobe pariétal (i.e. lobule pariétal inférieur, gyrus

postcentral) et dans I'hémisphere gauche pour le lobe frontal (i.e. gyrus frontadumfé

moyen, médian et inférieur, gyrus précentral)lolee temporal (i.e. gyrus temponaloyen,

supérieur, inférieur, gyrus fusiforme), le lobe pariétal (i.e. gyrus postteluipule pariétal

inférieur, gyrus supramarginal), le gyrus parahippocampique, le gyrudainegantérieur, le

gyrus angulairele cortex primaire auditifi.e. gyrustemporal transver$gle lobe occipital

(i.e. inférieur et moyen) et I'insul@igure23 et tableau b
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Figure 23: Structures corticales montrant une différesizgistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5H2z) lors de la phas#e reconnaissance chez wges jeunes (tcri = 1,60

(Suite tableau 6)

1 -65 -20 25 2,23
2 -65 -25 35 1,65
Gyrus postcentral gauche 3 -65 -15 25 1,85 24
40 -65 -30 20 2,93
43 -65 -20 20 2,63
Gyrus précentral droit 9 40 15 40 -1,68 2
. 43 -55 -10 10 2,01
Gyrus précentrajauche 44 .60 15 10 226 21
Lobule parietal inférieur droit 40 65 -25 25 -1,65 1
Lobule parietal inférieur gauche 40 -65 -30 25 2,64 30
Gyrus occipital inférieur gauche 19 -40 -75 -10 1,78 2
18 -45 -80 -15 1,71
Gyrus occipital moyen gauche 19 -50 -60 -10 2,45 26
37 -55 -65 -15 2,37
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Tableau 7: Tableau récapitulatif des structures dont I'activité oscillatdifiére significativement lors de la
phase de reconnaissance chez les seniors, dans la bande de fréquence Ihbtal£3,ha valeur dedritique
est de 4,40.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre de
Régions cérébrales
Broadmann | max voxels

5,09
. . L . 24 5 25 -5 5,26
Gyrus cingulaire antérieur droit o5 0 15 -10 552 47
32 5 20 -10 5,33
10 -10 50 0 4,75
. . L 24 -5 25 -5 5,53
Gyrus cingulaire antérieur gauche o5 5 15 10 5 66 28
32 -5 20 -10 5,61
Insula droite 13 15 15 -15 4,88 15
Insula gauche 13 -15 15 -15 5,74 15
10 15 65 0 4,43
Gyrus frontal médian droit 11 10 65 -15 5,33 63
25 5 10 -20 5,30
10 -10 40 -10 5,15
Gyrus frontal médian gauche 11 -5 25 -15 5,47 48
25 -15 10 -20 5,79
10 45 50 -5 5,39
) 11 45 50 -10 5,40
Gyrus frontal moyen droit 16 50 5 10 513 103
47 50 40 -5 5,33
10 -20 55 -10 4,81
Gyrus frontal moyen gauche 11 -20 25 -15 5,48 39
47 -30 40 -10 4,76
9 35 45 35 4,54
Gyrus frontal supérieur droit 10 20 65 10 5,48 72
11 10 65 -10 5,37
L. 10 -5 65 -5 5,05
Gyrus frontal supérieur gauche 11 5 60 20 519 40
10 45 50 0 5,33
11 10 40 -20 4,94
Gyrus frontal inférieur droit 45 55 35 5 5,06 138
46 50 40 5 5,17
47 50 45 -10 5,39
s 11 -20 25 -25 5,50
Gyrus frontal inférieur gauche 47 20 10 -20 576 78
Cortex entorhinal antérieur droit 34 10 5 -15 4,97 11
Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -15 5 -25 5,81 17
Cortex entorhinal postérieur droit 28 15 0 -30 4,77 9
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -20 5 -35 5,89 20
Cortex parahippocampique gauche 21 25 -30 -10 4,44 25
36 -20 0 -40 5,92
Cortex parahippocampique droit 36 20 0 -35 4,59 3
L . 20 50 0 -40 4,66
Gyrus temporainférieur droit 21 65 5 -20 441 17
Gyrus temporal inférieur gauche 20 -25 0 -45 5,94 44
. 21 55 10 -30 4,88
Gyrus temporal moyen droit 38 45 5 45 467 39
21 -40 0 -40 5,64
Gyrus temporal moyen gauche 38 35 5 45 574 28
L. . 22 50 15 -5 4,53
Gyrustemporal supérieur droit 38 45 o5 25 496 80
Gyrus temporal supérieur gauche 38 -20 5 -40 5,94 62
. 11 10 25 -10 5,11
Gyrus subcallosal droit o5 0 10 15 550 9




Une différence significative de I'activitEhétaest égalementbservéedans le groupe
de sujets seniors lors de la phase de reconnaissance, bilatéralement au niveauchtdbbe f
(i.e. gyrus frontal médian, moyen, supérieur et inférieur), du lobe temporalgyres
temporal inférieur, moyen et supérieur, cortex entorhinal antérieur et ipostégyrus
fusiforme), du gyrus parahippocampique, du cortex cingulaire antérieur, du cortex @trbital
de l'insula et au niveau de I'hémisphére gauche pour le cortex périfRigate 24et tableau
7).
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-5.948 -4.461 -2.974 -1.487 0.000 1.487 2974 4481

Figure 24 : Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activité Théta
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase reconnaissanohez leseniors(t.; = 4,40.

(Suite tableau 7)

Gyrus subcallosal gauche 1 -10 25 -10 5,56
y 9 25 -5 10 15 | 5,65
Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -30 4,53 4
. 20 -40 -10 -30 5,12
Gyrus fusiforme gauche 37 .30 35 15 4.40 30
Cortex perirhnial gauche 35 -20 -10 -30 5,54 11
. . 11 10 55 -20 5,15
Gyrus orbital droit 47 10 30 230 4,96 19
. 11 -15 40 -25 5,15
Gyrus orbital gauche 47 15 o5 230 550 15
Gyrus rectal droit 11 5 15 -20 5,31 22
Gyrus rectal gauche 11 -10 15 -20 5,70 21
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Onde Gamma (3000 Hz)

Une différence de l'activité Gamma était observée dans le groupe de sujetdgesines
de la reconnaissaneal niveau du lobe frontal gauche (i.e. gyrus frontal moyen, supérieur et
médian) et droit (i.e. gyrus frontal supérieur et médian) ainsi que daostéx cingulaire
antérieur de facon bilatérale (Figureét3ableau B

(21 [Z]

+5 +5

5 il +Bem (%) [v] +5 0 4 -0cm 5 i] +Hem [

3013 -2.260 -1.506 -0.753 0.000 0.753 1.506 2.260 3013

Figure 25 Structures erticales montrant une différenstatistiquesignificative de I'activittGamma
(30-100H2z) lors de la phas#ereconnaissance chez mges jeuneg(tcri = 1,60).

Tableau 8 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activit&cillatoire differe
significativementiors de la phase de reconnaissacitez les sujets jeunes, dans la bande de
frequence&Gamma(30-100Hz). La valeurde t critique est d&,60.

L L Aires de Coordonnées MNI .
Régions cérébrales T max | Taille
Broadmann |z

Gyrusfrontal moyen gauche 10 -40 50 15 1,64 6
. . 9 5 55 30 1,65

Gyrus frontal supérieur droit 10 5 60 30 176 4
L 10 -5 60 30 1,65

Gyrus frontal supérieur gauche 11 220 65 -10 1.60 9
. : 9 5 55 20 2,72

Gyrus frontal median droit 10 5 65 20 2.82 26
. 9 -5 55 20 1,84

Gyrus frontalmedian gauche 10 5 60 20 1.85 17

Gyrus cingulaire antérieur droit 32 5 45 15 1,87 7

Gyrus cingulaire antérieur gauch 32 -5 45 15 1,76 4
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Dans le groupe dsujetssenios, une augmentation de I'activité Gamieas de la
reconnaissanceges mots estbservée dans I'hémisphere droit ptitobe frontal (i.e. gyrus
frontal médian, moyen, supérieur et inférieur), ddr@misphere gauche pour le gyrus frontal
inférieur et I'insula et de facon bilatérale pour le gycusgulaire antérieur (Figur@6 et

tableau 9.

vy |1

+5
[Z] [Z]

+5 +5

-0

5 0 5om (%] (Y] 45 05 Alem 5 0 +Sem (¥

-5.943 -4.461 -2.974 -1.487 0.000 1.487 2974 4.461

Figure 26 : Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activittGamma
(30-100H2z) lors de la phast#e econnaissance chez les senites = 4,40).

Tableau 9 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activit&cillatoire differe
significativementlors de laphase de reconnaissance chezdesiors dans la bande de
frequence Gamma (3000 Hz).La valeur dd critique est de 4,40.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann | | max | de voxels

4,63
Gyrus cingulaire antérieur droit 24 S 35 10 4,79 37
25 5 20 -5 4,60
32 15 45 10 5,01
Gyrus cingulaire antérieur gauch 24 -5 25 15 4,63 1
. : 9 15 40 20 4,87
Gyrus frontal median droit 10 10 50 10 499 36
9 25 50 40 4,61
, 10 25 55 25 4,76
Gyrus frontal moyen droit 11 o5 40 5 468 24
47 30 40 -10 | 4,61
L . 9 15 50 30 4,68
Gyrus frontal supérieur droit 10 15 65 15 485 34
el , 11 25 30 -25 | 4,61
Gyrus frontal inférieur droit 47 o5 35 5 472 16
Gyrus frontal inférieur gauche 45 -30 25 5 4,79 2
Gyrus subcallosal droit 11 10 25 -10 4,61 1
Insula gauche 13 -30 20 10 4,75 2
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3.2.5 Analyses corrélationnelles entre activités oscillatoires et performances
mnésiques

Les analyses corrélationnellestalisées a l'aide de sLORET@&ntre d'une part,les
amplitudesdes oscillations Alpha, B& Theta et Gamma efautre part, lesindices de
performances’det 3, ne montrent aucune corrélation significative, aussi bien chez les jeunes

adultes que chez lsgniors, lors de la phase de reconnaissance.

4 Conclusion

Lors de I'encodage, le criterd est négativement corrélé a l'activité des aires
préfrontales gauclselLe critere S étant un indice de la stratégie empleypar un sujet lors
d'une tdche mnésique, gésultat semble indiquer que les performances des seuats
fortement modulées par la stratégie d’encodage appliquée. L'implication ades
préfrontales gauches lors d'une tache d’encodage de mots pourrait étre eassamé
stratégie de verbalisati employéepar le sujet pour faciliter la mémorisation (Kelley et al.,
1998) Une stratégie de verbalisation correspond par exemple aliassbcier un synonyme
ou a générer une phraseeclitem a mémoriser. Nous portons grand intérét a cette
hypotheése car nous avions demandé a l'issue de I'expérience, a chaque sujet, quel type de
stratégie il avait emplogdpour mémoriser les mots. Chez les jeunes adultes, prés de 77% des
participants indiquaient avoir utilisé une stratégie de visualisation, alors quauxe
n'atteignaient que 50% chez les seniors, I'autre moitié du groupe adoptant tégiestla
verbalisation, moins efficace, lode la tache d’encodage.

Afin de contrbler I'emploi de stratégies de verbalisation ou d’associatinargigue,
nous proposons une seconde expérience dans laquelle le matériel a mémorises sont de
images d’objets ou d’étres vivants. Le temps de présemi@diahaque image lors de la phase
d’encodagectant limité a 2000ns, I'emploi d'une stratégie de verbalisation était fortement

compromis pour les sujets.
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Tableau 10: scores moyens et écaypes auxests neuropsychologiques chez le groupe de
sujets seniors

Tests neuropsychologiques Score moyen | (Ecart-type)
z (pe)
Efficience intellectuelle globale
MMSE (score brut) 28,79 (1,13)
Matrices de RAVEN (percentiles) 73,21 (26,42)
Langage
Déno 80 (scores) 0,96(83) (0,29)
Praxies
e Gestes symboliques (scores bruts) 4,79 (0,50)
e Mimes d’action (scores bruts) 9,57 (0,96)
 Gestes abstraits (scores bruts) 7,21 (1,07)

Mémoire a court terme
Empans de chiffres a I'échelle WAFS

e Directs (scores z) -0,56(29) (0,67)
¢ Indirects(scores z) -0,72(24) (0,52)
Fonctions frontales
Fluences
e Phonologiques (scores z) 0,16(56) (1,63)
e Sémantique (scores z) -0,10(46) (1,42)
T™MT
Partie A (percentiles) 47,59 (28,11)
Partie B (percentiles) 36,02 (22,86)
B-A (percentiles) 38,52 (27,53)
Test de Stroop
Interférence (scores T) 55,00 (9,20)
BREF (scores z) 1,23(89) (0,78)

Mémoire épisodique
Test des 15 mots de Rey

Scores z (total des 5 répétitions) -0,75(23) (1,27)
Test de la figure complexe de Rey
e Copie (scores 2) 0,93(82) (0,33)
e Rappelimmédiat (scores z) 0,42(66) (1,14)
o Rappel différé (scores z) 0,11(54) (1,02)
Attention
SDMT (scores bruts) 45,22 (8,11)
Capacités visugpatiales
VOSP
¢ Localisation de chiffres (percentiles) 67,38 (39,28)
« Discrimination de positions (percentiles) 90,99 (26,57)
« Analyse de cubes (percentiles) 91,24 (21,93)

Abréviations : MMSE : Mini Mental State Examination BREF : Batterie Rapide d’Efficience
Frontale ;TMT : Trail Making Test ;WAISR : Wechsler Adult Intelligence Scakevised ;VOSP :
Visual Object and Space Perception Battery ; DO 80 : Test de Déatmni®rale 80.



Expérience 2- Encodage et reconnaissance d’'un matériel non verbal
dans le vieilissement normal: analyse EEG et localisation de sources

1 Objectif

L'objectif de cette deuxiéme expérience était, comme dans la premiére, d'étudier
I'activité neuronale soutendant les processus d’encodage et de récupération par une méthode
électrophysiabgique chez desenios présentant un vieillissement non pathologique. Afin de
contller le type de stratégie utilisée par les participants, des stiolverbaux (i.e. des
images) ont été utilisés lors de cette tache.

2 Matériels et méthodes

2.1 Participants

Vingt sujets jeunesigés entre 20 et 30 a(l0 femmes et 1@ommes age moyer
24,2 ans; écarttype= 2,76 ans) et 26enios sains (12Zemmes et 4 hommes age moyen =
68,43 ans; écarttype = 5,69 ans) ont participé a cette étudees résultats du bilan

neuropsychologique des seniors sont présentés dans le tableau 10.

2.2 Stimuli et protocole expérimental

Trois cent images ont été utilisées dans cette expérienamtégorisées comme
représentantjuelque chose de wvant» (e.g.,animal, plante) et de ron-vivant» (e.g.,
outils, habits). Sur les 300 photos mesurant chacune 800*600 pixels, 200 (100 de chaque
catégorie)images ont été aléatoirement sélectionnées pour I'encodage et la totalité des 300
images a été utilisé lors de |ghase de reconnaissandeées images présentaient une
luminance de 3,26 cd/m2. Chaque stimuli mesurairi@le haut (12,9° d’angle visuel) et 21
cm de long (16,7°)La phase d’encodage était séparée de la récupération par la méme tache
intermédiaire que ahs I'expérience 1, d’une durée de 15 min. La présentation des stimuli

étaitidentique lors des deux phases.
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2.3 Analyses statistiques

Les analyses statistiques réalisées dans cette expérience sont similaires aecel

I'expérience 1.

3 Reésultats

3.1 Analyses statistiques pour la phase d’encodage

3.1.1 Données comportementales

Les tests de Student montrent que l'indiceest similairechez les sujets jeunes et les
seniors(tue = -0,65; p = 052; Figure 24). De mémeJe niveau du critér@ est équivalent
entre les deugroupedtue = 0,32; p = 075; Figure27b). Lestemps de réponsgessenios
(847,98 +92,30)sont significativement supérieurs a ceux relevés chez les sujets jeunes
(700,68 +£104,32) lors da phase d&ncodagétiss = 4,93 ; p < 0,01).

3.1.2 Données électrophysiologiques

Les ANOVA a mesures répétées ne montrent aucun effet du facteur gFpupg =
2,50,p = 0,12, np?> = 0,05) ni de la latéralité (& ssj = 0,07,p = 0,94, ns? < 0,01) sur l'effet
Dm. En revanche, les analyses révélent un effet principal de I'gmétérité (k, 24) = 5,04,
p = 0,03,np? = 0,10), l'effet Dm étant significativement plus ample pour les électrodes
antérieures, comparativementx postérieures. L'effet Dm varie également significativement
selon les fenétres temporelless(kre = 6,06,p < 0,01,1p? = 0,12). Lesanalyses posgtoc
montrent que l'effet est significativement moins élevé entre 0 etm)Ocomparativement
aux différences d’amplitudes relevées entre 400 etn®@p = 0,02), 800 et 1208s (p =
0,01), 1200 et 1600ns (p < 0,01), ainsi qu’entre 1600 et 2066 (p = 0,01). Aucune autre
comparaison entre les différentes fenétres temporelles ne montre un effetasigni

Aucun effet d’'interaction n’est observé entre les groupes et le factatéraité » (Fp,
sg) = 0,11,p = 0,89, np? < 0,01). Par contre, une interaction significative est constatéelentre
facteur «groupe »et le facteur @-p» (Fu, 44 = 6,51,p = 0,01, np?> = 0,13). Les tests de
NewmanKeuls montrent que chez les sujets jeurte$iet Dm est significativement plus
ample au niveau des électrodes antérieures qu’au niveau postérieur (p < 0,01).sChez le
seniors, aucune différencggnificative d’amplitudes n’est constatée entre les deux sites
d’électrodes (p = 0,97). Au niveau arieur, I'effet Dm est significativement plus élevé chez

les sujets jeunes comparativement a 'effet mesuré chez les seniors (p = 0,0Myedw
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Figure 28: Graphique représentant I'interaction entre les factegrsupes», «fenétre temporelle

et «latéralité des électrodessur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le groupe de
sujets jeunes (en rouge) et de seniors (en gris) lors de I'encoda@gel. Les astérisques indiquent
un effet statistique significatif au seuil de probiabitle 0,05. Les barres-alessus des histogrammes
représentent les écatiges.



postérieur, 'amplitude de l'effet est équivalent entre les deux groupes (p = Ogxl). L
analyses de variances révélégalement uneteraction significative entre les groupes et le
facteur temporel (f 176)= 5,02,p < 0,01, np? = 0,10). Les tests de Newmeuls montrent
que dans le groupe de sujets jeubeffet Dm a une amplitude comparable entre toutes les
fenétres temporelle€n revanche, chez les seniors, nous observons que 'amplitude de I'effet
Dm pour la fenétre temporelle [3100] est significativement inférieure a celle mesurée entre
800 et 1200ms (p = 0,01), 1200 et 160Ms (p < 0,01), ainsi qu’entre 1600 et 2008(p =
0,01). Par contre I'effet Dm est équivalent entre les fenétres tempdfelle¥)0] et [400;
800] (p = 0,18). Chez les seniors, nous constatons également que I'effet Dm mesu@0entre
et 800ms est significativement inférieur a celui mesuré ehf@0 et 1600ms (p < 0,01),
ainsi qu’entre 1600 et 20080s (p = 0,02). La différence d’amplitude est équivalente entre les
fenétres temporells [400 ; 800] et [800 ; 1200] (p = 0,14), entre [800 ; 1281200 ; 1600]
(p = 0,21), entre [80Q 1200] et [L600; 2000](p = 0,44), ainsi qu’entre [1200 ; 1600] et
[1600; 2000] (p = 0,82). Les analyses pbsc montrent égateent que chez les sujets jeunes
I'effet Dm est significativement plus élevé que chez les seniors pour lesteta@&tiporelles
[400; 800] et [800; 1200](p = 0,01 dans les 2 cas), ainsi qu’ertiret 400 ms (p = 0,05).
Pour les fenétres temporellg200 ; 1600] et [1600 ; 2000feffet Dm est équivalent entre
les deuxgroupes (p = 0,65 et p = 0,76 respectivement).

Les analysestatistiques ne monineaucune interaction significative entre les facteurs
« a-p», «fenétre temporelle et «groupe» sur I'effet Dm (Fx, 176) = 2,20,p = 0,07,1p? =
0,05). En revanche, nous observons une interaction significative sur les diféérence
d’amplitudes des signaux EEG enties facteurs« groupe», «fenétre temporelle et
«latéralité des électrodes(Rs, 3521 = 4,80,p < 0,01, np?> = 0,10; Figure B). Les analyses
posthoc ne montnet chez les seniors, quelle que soit la fenétre temporelle, aucune différence
significative de I'effet Dm entre $eélectrodes gauches, centrad¢groites. Chez les sujets
jeunes, nous n’'observons aucune différence saatifie de I'effet Dm entre les trostes
gauche, central et droite pour les fengtimporelles [Q 400], [400 ; 800] et [1200 ; 1600].
Par contre, paules fenétres temporelles [8001200] et [1600; 2000] les différences
d’amplitudes des signaux EEG mesurés au niveau des électrodes gauches sont
significativement supérieures a celldss électrodes centrales (p = 0,02 et p < 0,01
respectivement). De méme, pdes fenétres temporelles [800 ; 1200] et [1600 ; 2000], I'effet
Dm mesuré aux électrodes droites est significativement supérieur a celte dandgral (p <
0,01 dans les dewas). Pour ces mémes fenétres temporelles, I'effet Dm est équivalent entre
les sites gauche et droit chez les sujets jeunes (p = 0,71 et p = 0,68 respatitieous
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chaque fenétre temporelle, les analyses-postne montnat aucune différence signifitive
de l'effet Dm entre les deuyroupes de participants pour les électrodes gauches, centrales et
droites.

Les analyses de variances montrent également une interaction significatesdesntr
facteurs «groupes», « a-p» et «latéralitédes électrodes (Fyz, ss) = 11,79,p < 0,01, ng? =
0,21; Figure 29. Les tests de Newmaeuls révélent qu’au niveau antérieur, chez les sujets
jeunes, l'effet Dm est significativement plus élevé aux électrodes gauches efs,droit
comparativement a celui mesuré au niveau du site central (p < 0,01 dans les Ylelugscas
anmplitudes mesurées a gauche et a droite sont équivalentes (p = 0,65). Au niveaeuposteri
les sujets jeunes présentent un effet Dm équivalent entre les sites gadabie (p = 0,53),
gauche et central (p = 0,12), ainsi qu’entre les sites central iet(jolre 0,09). Chez les
seniors, au niveau du site antérieur, I'effet Dm est équivalent entre les ddsctfauches et
droites (p = 0,51), gauches et centrales (p = 0,76), centrales et draiteH(}). De méme, au
niveau postérieur, I'amplitude de Ifef Dm est, chez les seniors, équivalente entre les sites
gauche et droite (p = 0,34), gauche et central (p = 0,09), central et droi0,¢8) Les

analyses pogtoc ne montrent aucune autre comparaison statistique significative.
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Figure 29 : Graphiquereprésentant ihteractionentre lesfacteurs «groupe», «a-p» et «latéralité
des électrodessur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le groupgetiejsunes (en
rouge) et de seniors (en gris) lors de I'encodage d'imalges.astérisges indiquent un effet
statistique significatif au seuil de probabilit¢ de 0,05. Les barredessus des histogrammes
représentent les écatigpes.
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3.1.3 Topographie de I'effet Dm

La figure 30 représentda différence de distribution déactivité de I'onde posive de
I'effet Dm entreles sujets jeunes &s seniorsUne distribution frontale précoga partir de
400ms) est observée dans le groupe de sujets @gés qu’une moindre activité est observée
chez les sujets jeunes tout au long de I'enregistrement. De plus, une distributénalbilde
I'effet Dm au niveau des régions postérieures est observée chsenies sur toutes les
fenétres temporelles. En revanche, les sujets jeunes ne présentent qu’unddmadifaib au

niveau postérieud partr de 800 ms posttimulus.

Sujets jeunes

S

—

0-400ms 400-800ms 800-1200ms 1200-1600ms 1600-2000ms

Seniors

0-400ms 400-800ms 800-1200ms 1200-1600ms 1600-2000ms

— E ]
0.0 pVim* 1.0 pvim*

Figure 30: Répartition topographique de I'effet Dm chez les sujets jeundsadi et leseniors(en
bas) lors de I'encodage d’images.



Tableau 11: Tableau récapitulatif des structures dont I'activité oscillatoire diff@meifszativement lors de la
phase d’encodage chez les sujets jeunes, dans la bande de fréquence Théta k&b La valeur décritique
estde 1,70.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre de
Régions cérébrales
Broadmann | vy | =z max |  voxels

X
23 0 -20 30 2,07
Gyrus cingulaire droit 24 5 -5 30 2,12 37
31 0 -30 35 1,80
Gyrus cingulaire gauche 23 - 15 30 2,10 18
24 -5 -10 30 2,13
. . - . 25 0 0 -5 1,81
Gyrus cingulaire antérieur droit 33 5 10 o5 191 5
Gyrus cingulaire antérieur gauche 33 -5 10 25 1,92 2
Gyrus cingulaire postérieur droit 29 10 45 5 1,85 13
30 20 -60 10 1,91
Cortex entorhinal postérieur droit 28 20 -25 -10 1,89 5
Cortex entorhinal postérieur gaucheg 28 -20 -30 -10 1,81 2
19 50 -65 -20 1,88
Gyrus fusiforme droit 20 55 -35 -25 2,15 56
37 50 -45 -10 2,17
19 -25 -55 -15 2,01
Gyrus fusiforme gauche 20 -40 -40 -20 2,12 79
37 -45 -50 -15 2,27
19 50 -65 -5 2,27
o : 20 60 -35 -20 2,36
Gyrus temporal inférieur droit 21 65 15 -20 170 41
37 60 -60 -10 2,31
19 -50 -60 -5 2,11
Gyrus temporal inférieur gauche 20 -50 -50 -20 2,25 22
37 -50 -55 -10 2,23
19 50 -65 15 2,07
20 60 -45 -15 2,27
. 21 65 -30 -15 2,48
Gyrus temporal moyen droit 22 65 35 0 238 118
37 55 -65 0 2,41
39 50 -70 10 2,36
20 -60 -45 -20 2,14
Gyrus temporal moyen gauche 21 -60 -40 -15 2,03 61
22 -55 -45 0 1,95
37 -55 -55 -15 2,20
21 55 -25 -5 2,24
22 65 -35 5 2,28
Gyrus temporal supérieur droit 39 45 -55 10 2,08 70
41 45 -30 5 2,14
42 65 -30 5 2,23
Gyrustemporal supérieur gauche 22 -60 -45 5 1,71 1
Gyrus temporal transverse droit 41 45 -30 10 2,06 8
Insula droite 13 40 -25 5 2,07 34
Gyrus lingual droit 18 20 5 S 1,88
19 15 -50 0 1,77
Gyrus lingual gauche 19 -15 -45 -10 1,88 7
- . 19 55 -70 5 2,45
Gyrus occipitaimoyen droit 37 55 70 0 2.40 19
Gyrus occipital moyen gauche 19 50 60 -10 2,14 8
37 -55 -65 -15 2,03
19 35 -45 -5 1,95
27 10 -35 0 1,95
Gyrus parahippocampique droit 30 10 -40 0 187 49
35 20 -35 -10 1,80
36 40 -30 -15 1,95
37 30 -40 -10 1,81




3.1.4 Localisation de sourcecérébrales

Les analyses réalisées par sLORETA nont mis en évidence que des activités
significatives pour les bandes de fréquembéta (3,57,5 Hz) et Gamma (3000 Hz).Par
conséquent, pour faciliter la lecture de cette thése, nous ne spécifions paslysssan
réalisées pour les bandes d'oscillations Alph&Z84z) et Béta (130 Hz).

OndeThéta (3,57,5 Hz)

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de I'agtinétalors de la phase
d’encodage espbservéede facon bilatéral@our plusieurs structurgsableau 11) le lobe
temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, moyen et supérieur, cortex erdbpustérieur, gyrus
fusiforme),le gyrus cingulaire antérieue cortex parahippocampiquie cortex occipital (i.e.
gyrus occipital moyen, gyrus lingual) et le lobe temporal (i.e. gyrus postberitne
augmentation de cette bande de fréquer@galemenété observée dans I'hémisphere droit
pour le gyrus cingulee postérieur, l'insula et le cortex primaire auditie(igyrus temporal

transverse) (Figuradl).
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Figure 31 : Structures corticales montranbe différencestatistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5Hz) lors de la phase d’encodage chez les sjgetss (tcri = 1,70).

(Suite tableau 11)

19 -35 -45 -10 2,16
27 -15 -35 -5 1,87
Gyrus parahippocampique gauche 30 15 -40 -10 1,89 62
35 -20 -35 -15 1,88
36 -45 -40 -25 2,10
37 -30 -45 -15 2,10
Gyrus postcentral droit 40 50 -25 15 1,72 1
Gyrus postcentral gauche 2 -40 -40 65 -1,77 1
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Tableau 12 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activité oscillatoire diffégnificativement lors de la
phase d’encodage chez E=niors danda bande de fréquence Théta (345 Hz). La valeur décritique est de
2,20.

. L. Aires de Coordonnées MNI T Nombre de
Régions cérébrales
Broadmann max voxels

3,22
. 22 55 -10 -5 2,89
Gyrus temporal moyen droit 38 35 5 45 265 67
39 35 -75 25 2,33
19 -40 -85 20 2,73
Gyrus temporal moyen gauche 21 -40 -5 -35 2,39 34
39 -45 -80 25 3,64
21 45 -5 -10 3,24
Gyrus temporal supérieur droit 22 45 0 -5 3,28 106
38 45 5 -10 3,24
Gyrus temporal supérieur gauche 22 60 > 10 2,29 7
39 -35 -60 30 2,70
ol : 20 50 -5 -25 3,03
Gyrus temporal inférieur droit 21 60 5 -20 308 54
Gyrus temporal inférieur gauche 20 -50 -10 -40 2,64 36
Gyrus parahippocampique droit 35 20 -10 -30 2,74 14
36 20 0 -35 2,97
Cortex entorhinal antérieur droit 34 25 5 -20 2,93 12
Cortex entorhinal postérieur droit 28 20 5 -35 3,03 18
Gyrus supramarginal gauche 39 55 65 30 2,37 7
40 -60 -45 35 2,51
Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -25 3,01 14
Gyrus fusiforme gauche 20 -55 -5 -30 2,43 11
Insula droite 13 40 0 -5 3,33 35
Insula gauche 13 -45 -5 15 2,72 15
Gyrus prefrontal inférieur 47 35 20 0 2,46 1
Gyrus angulaire droit 39 35 -80 30 2,45 3
Gyrus angulaire gauche 39 -45 -80 30 3,92 16
Gyrus cingulaire droit 24 20 -20 45 2,21 8
31 0 -60 25 2,55
Gyrus cingulaire gauche 31 > 60 25 2,68 4
32 -10 30 30 2,57
Gyrus cingulaire antérieur gauche 32 -15 35 25 2,75
23 0 -65 15 2,49
Gyrus cingulaire postérieur droit 30 5 -65 10 2,25 15
31 5 -60 20 2,31
18 -25 -70 15 2,72
23 -5 -60 15 2,59
Gyrus cingulaire postérieur gauche 29 -5 -55 10 2,33 27
30 -10 -65 10 2,69
31 -10 -70 15 2,70
. : 7 0 -70 30 2,63
Cunéus droit 30 5 65 5 228 5
7 -15 -75 30 3,30
17 -20 -75 10 2,56
. 18 -15 -80 25 2,81
Cunéus gauche 19 10 -80 35 313 59
23 -15 -75 10 2,52
30 -15 -70 10 2,67
7 0 -65 30 2,61
Précunéus droit 23 0 -65 20 2,56 26
31 0 -65 25 2,62
7 -25 -75 40 3,58
. . 19 -40 -75 40 3,84
Précunéus gauche 31 15 70 o5 310 100
39 -40 -70 35 3,69




Une augmentation de cette fréquence Théta a aussi été montrée chezidesau
niveau du lobe temporal (i.e. gyrus temporal moyen, supérieur et inférieur figsifosme),
du gyrus angulaire, du gyrus cingulaire postérieur, du cortex occipitagjyres lingual), de
I'insula etdu lobe pariétal (i.e. cunéysécunéus) de facon bilatérditéralisée a droite pour
le gyrus parahippocampique, le lobe temporal (i.e. cortex entorhinal antérieur eepose
latéralisée a gauche pour le gyrus supramarginal, le gyrus cingulaireantériobe pariétal
(i.e. lobule pariétal supérieur et inférieur, gyrus postcentral) ebriex occipital (i.e. gy

occipitd supérieur et moyen) (Figure 82tableau 1R
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Figure 32 : Structures corticalemontrantune différencestatistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5Hz) lors de la phase d’encodageez les senior@cri = 2,20.

(Suite tableau 12)

. L 5 -20 -45 65 2,47
Lobule parietal supérieur gauche 7 35 75 45 375 52
7 -40 -70 45 3,64
Lobule parietainférieur gauche 39 -40 -70 40 3,69 100
40 -45 -65 40 3,27
1 -35 -35 70 2,92
2 -30 -40 70 2,84
3 -30 -35 70 2,88
Gyrus postcentral gauche 5 -30 -45 70 2,78 97
7 -20 -55 70 2,30
40 -35 -40 60 2,65
43 -55 -10 20 2,37
Gyrus lingual droit 18 5 -65 0 2,26 1
. 18 -5 -65 0 2,48
Gyrus lingual gauche 19 10 65 5 225 13
Gyrus occipital supérieur gauche 19 -40 -80 25 3,54 9
Gyrus occipital moyen gauche 19 -30 -80 20 2,86 6




Onde Gamma (3000 Hz)

Une augmentation de l'activi@ammadans le groupe de sujets jeunes a été observée
lors de I'encodage d’'images au niveau du lobe frontal gauche (i.e. gyrus frontal médian,
moyen et supérieur) et du lobe pariétal droit (i.e. cunéus et précunéus) @3aqirtableau
13).
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Figure 33: Structures corticales montramte différencestatistiquesignificative de I'activittGamma
(30-100H2z) lors de la phase d’encodag®ez les sujets jeunésri = 1,70).

Tableau 13 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activitécillatoire differe
significativementlors de la phase d’encodage cHez sujets jeunes, dans la bande de
fréquence Gamma (3D00Hz). La valeur dé critique estde 1,70.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann X | |z max | de voxels

9 -10 45 35 1,75

Gyrusfrontal median gauche 10 10 o5 0 178 9
Gyrus frontal moyen gauche 9 -25 45 40 | 1,72 5
10 -20 60 25 2,47
Ari 9 -20 55 35 2,47
Gyrus frontal supérieur gauche 10 Y 50 0 2'a7 25
Cunéus droit 19 20 -90 35 1,70 1
Précunéus droit / 20 -80 45 | 1,72 5
19 20 -85 40 1,75
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Dans le groupe deseniors cette augmentation de la fréquenGamma lors de
I'encodaged’images est observéans I’hémisphére gauche uniguement, au niveau du lobe
frontal (i.e. gyrus frontal moyen, median et supérieur) et du gyrus cireyalsiérieur (Figure
34 et tableau 11
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Figure 34 : Structures corticales montrame différencestatistiquesignificative de I'activittGamma
(30-100Hz) lors de la phase d’encodageezles seniorgtcri = 2,20).

Tableau 14 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activii8cillatoire differe
significativementiors de la phase d’encodage chezdeniors dans la bande de fréquence
Gamma (3aL00Hz). La valeur dé critiqueestde 2,20.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann x | |z max | de voxels

Gyrus frontal moyen gauche 3,58 14
. 9 -20 45 35 3,72

Gyrus frontal supérieur gauche 10 20 45 o5 378 40
9 -15 40 25 3,91

Gyrus frontal median gauche 10 -15 50 10 3,74 37
32 -20 40 15 3,55

Gyrus cingulaire antérieur gauch 32 -15 35 25 3,75 12

Gyrus cingulaire gauche 32 -10 30 30 3,52 1
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L’analyse comparative des sources génératrices d’'une activité oscil@toirma entre
lesdeuxgroupes de participants montraeaugmentatiorde I'activitédu cortex frontalans
I’'hémisphéregauche(i.e. gyrus frontaimoyen,supérieuret médian)xhez les seniors (Figure

35et tableau 1p
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Figure 35 : Structurescérébrales donfactivité oscillatoire Gamma30-100 Hz) lors de la phase
d’encodage est significativemesuipérieurehez lesseniorscomparativement ausujets jeuneftcri =
2,60).

Tableau 15 : Tableau récapitulatif des structuregrébrales dont I'activité oscillatoire
Gamma(30-100Hz) lors de la phase d’encodage est significativersaperieurechez les
seniorscomparativement aux sujets jeunes. La valeurctgéique est de,60.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann x | - max | de voxels

9 -25 45 40 -2,6
Gyrus frontal moyen gauche 10 o5 55 o5 27 5
L 9 -20 50 35 -2,8
Gyrus frontal supérieur gauche 10 220 55 30 27 19
Gyrus frontal median gauche 9 -15 40 30 -2,7 3
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3.1.5 Analysesorrélationnelles entre activités oscillatoires et performances
mnésiques

Nous avons réalisé, pour chaque groupe, a l'aide de la méthode sLORETA, des
Analyses corrélationnelles entrd’'une part,les amplitudesdes oscillationsAlpha, Béta,

Theta et Gamma, et, d’autres part, les indices de performaneeg d

Chez les jeunes, les analyses ne montrent aucune corrélation significatevenant
paramétres d'intérét, quel que soit la bande de fréquences considérée.

Chez les seniors, nous observons une corrélptisitivesignificative entre le critéere de
performanced’ et la puissance des oscillatio@amma générée au niveau des aires
préfrontales gauchdgigure 18, tableau 5).a corrélation est a une significativités®,01, le
t critique correspondant étant égal-&70. Nous n’observons aucune autre corrélation

significative chez les seniors pour les autres fréquences d’oscillation.
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Figure 36 : Structures corticaledont I'activité oscillatoire Gamma (3000 Hz) chez les seniors est
positivementcorrélée a la valeuwte l'indice de performance’ lors de la phase d’encodage (tcri =
0,70).

Tableau 16: Tableau récapitulatif des structuresrticales dont l'activité oscillatoire Gamma {30
100 Hz) chez les seniors grisitivementorrélée da valeur de l'indice de performanceldts de la
phase d’encodage (tcri-8,70.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann X | max | de voxels

. 10 -25 65 -5 -0,93

Gyrus frontakupérieurgauche 11 230 60 10 |-001 44
o 10 -40 55 5 0,72

Gyrus frontal médiagauche 11 .10 65 15 075 13
. 10 -35 55 -10 | -0,79

Gyrus frontal median gauche 11 .35 60 10 |-089 28
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3.2 Analysesstatistiques pour la phase de reconnaissance

3.2.1 Données comportementales

Lors de la phase de reconnaissance, téesps de réponselit, rejets corred et
omissionsdessenios sont significativement supérieurs a ceebevés chez les sujets jeunes
(tag;= 4,21;p < 001; tug) = 3,35; p < 001; tug = 3,19; p < 001 respectivement)En
revanche, aucundifférence signficative pourestemps de réponsgest observée entre les

deux groupes poues faussealarmes (te= 1,3 ; p= 0,20) (Figure 37.
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Figure 37 : Temps de réponse des sujets jeufes rouge)et des seniorgen noir) lors du testde
reconnaissance des images pourrégsonses Hitles rejets corrects (RC), les omisgd@m) et les
fausses alarmes (FA).astérisque indique un effetatistique significatif au seuil de probabilité de 0,05.
Les barres adessus des histogrammes représentent les-égaets
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Figure 38: Graphique représentaltinteraction entre les facteursgroupe», «fenétre temporelle et

« a-p» sur les différences d’amplitudes des signaux EE€z le groupe de sujets jeunes (en rouge) et
de seniors (en gris) lors de I'encodage d'images. Les asté&isgdejuent un effet statistique
significatif au sedide probabilité de 0,05. Les barresdrssus des histogrammes représentent les

écartstypes.



3.2.2 Données électrophysiologiques

Les ANOVA a mesures répétéee montrentaucun effet significatif des facteurs
« groupe» (Fr146 = 0,22; p = 0,65; np?< 0,01) «fenétre temporelle (Fs230 = 1,16; p =
0,33; np? = 002), «a-p» (F1a6) = 0,29; p = 059; np?< 0,01)et «latéralitédes électrodes
(Fzo21= 1,27 ; p = 0,28 np? = 0,03) sur I'effet« old/new »

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupes de sujetdagériaité des
électrodes (zo2) = 0,16; p = 085; np?< 0,00, ni entre les groupes et le facteufenétre
temporelle» (Fs,2301 = 0,78; p = 056 ; np?= 0,@). En revancheyne interaction significative
est observée entre les facteuigraupe» et «a-p» (Fi461=12,82; p < 0,0L; np? = 0,2). Les
tests de NewmaKeuls montrent que dans le groupe de sujets jeunes, Kefigt/new »est
significativement plus élevé au niveau des électrodes postérieures, compardtiaemen
électrodes antérieures (p < 0,01). Chez les seniors, leftdd/new »estsignificativement
plus élevé au niveau antérieur, comparativement au site postérieud,@). Les analyses
posthoc montent que l'effet Dm est équivalent entre les deux groupes au niveau des
électrodes antérieures, ainsi qu’au niveau postérieur (p = 0,32 et p = 0,24 respattiveme

L’analyse de variances ne montre aucun effet d’interaction entre les factgorge»,

« a-p» et «latéralité des électrodes(Fz92;=0,18; p = 083, 1> < 0,01) ni entre les facteurs

« groupe», «fenétre temporelle et «latéralité des électrodes(Fio460= 0,96; p = 048, 1

= 0,02) Par contre, I'interaction entre les faot® «groupe», «fenétre temporelle et «a-p»

a un effet significatif sur les différences d’amplitudes des signaux EE&oE 32,38; p <

0,01, n,? = 041; Figure 39. Les tests de Newmafeuls montrent quehezles sujets jeunes,

pour les fenétres temporellf; 300], [300; 500, [1100; 1400] et [1400; 2000] l'effet «
old/new »estéquivalent entre les sites antérieur et postérieur (p = 0,48, p = 0,35, p=0,56 et p
= 0,76 respectivement). Par contre, pour les fenétres tetigsop00; 80(] et[800; 1100],

'effet « old/new »est significativement pluglevé pour les électrodegpostérieures
comparativement aux électrodastérieuregp < 0,01 dans les deux cas). Chez les seniors,
pour les fenétres temporellf; 300], [300; 500, [1100; 1400] et [1400; 2000] l'effet «
old/new »estéquivalent entre les sites antérieur et postérieur (p = 0,67, p=0,45,p=0,78 et p
= 0,65 respectivementlPar contre, pour les fenétres temporel&30f 80 et[800; 1100],

'effet « old/new » est significativement plustlevé pour les électrodesantérieures,

comparativement aux €lectrodes postérie(pes0,04et p = 0,05 respectivement
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3.2.3 Topographie de I'effet old/new

La figure 39 représente la difféerence de distribution detliat® del’'onde positive de
I'effet old/new entreles sujets jeunes d&ts seniorsUne distribution frontale précooest
observéechez les sujets jeunes, latéralisée a droite de 0 a 300 ms puis biletétdfase
jusqu’a la fin de I'enregistremerit’ activité de I'effet old/new s’étend jusque dans les régions
postérieures du scalp, au niveau pariétal et occipital. Chesetess, cette activité est plus
tardive (a partir de 50@s) et se situe principalement dans les régions antérieures et pariétale
du scalp. Une faible activité est cependant observée dans les régions postécapitedes
dans la derniere fenétre temporelle (:-2000ms).

Sujets jeunes

0000

0-300 ms 300-500 ms  500-800 ms  800-1100 ms 1100-1400ms  1400-2000ms

Seniors

0-300 ms 300-500 ms 500-800 ms  800-1100 ms  1100-1400ms 1400-2000ms

0.0 pVW/m? 1.0 pvim?

Figure 39: Répartitiontopographique de I'effet old new chez les sujets jeunes (endtdaseniors
(en bas) lors de la phase de reconnaissance d’images.

11€



Tableau 17 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activii8cillatoire differe
significativementiors de la phase de reconnaissacitez les sujets jeunes, dans la bande de
fréequence Théta (3;5,5Hz). Lavaleur det critiqueest del,50.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann x | |z max | de voxels

1,94
Gyrus frontal inférieur gauche 13 -35 10 -15 1,83 73
47 -35 20 -20 1,98
11 -35 35 -15 1,99
Gyrus frontal moyen gauche 47 40 40 -10 1.87 32
10 -10 40 -10 1,98
Gyrus frontal median gauche 11 -5 25 -15 1,95 32
25 -10 10 -20 1,98
. 10 -10 55 0 1,9
Gyrus frontal supérieur gauche 11 o5 45 15 1.98 12
Gyrus temporal supérieur gauch 38 -35 10 -35 1,99 a7
Gyrus temporal median gauche 21 40 10 40 1 1,95 13
38 -35 5 -45 1,98
Gyrus temporal inférieur gauche 20 -30 0 -45 1,97 13
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -20 5 -20 1,98 12
Cortex entorhingpostérieur gauché 28 -15 0 -30 1,95 9
Cortex parahippocampique gauch 36 -25 -5 -40 1,92 4
10 -10 50 0 1,97
. . L. 24 -5 30 -5 1,88
Gyrus cingulaire antérieur gauche o5 5 15 -10 1.80 25
32 -15 45 0 1,99
Insula gauche 13 -30 15 -5 1,82 4
11 -10 25 -15 1,81
Gyrus subcallosal gauche 13 -20 15 -15 1,85 6
25 -5 20 -15 1,92
. 11 -15 40 -25 1,98
Gyrus orbital gauche 47 220 230 o5 1.94 8
Gyrus rectal gauche 11 -5 25 -25 1,99 18




3.2.4 Localisation de sourcecérébrales

OndeThéta (3,57,5 Hz)

Le groupe de sujets jeunes préserdas différences significatives dalisémisphére
gauche dans la bande de fréquehkétalors de la reconnaissanae niveau du lobé&ontal
(i.e. gyrus frontal inférieur, moyen, meédian et supérieur), du lobe temporal (i.e. gyrus
temporal supérieur, médian, inférieur, cortex entorhinal antérieur et posieu cortex
parahippocampique, du gyrus cingulaire antérieur, du gycamital, rectal et subcallosat

de l'insula (Figure 4@t tableau 1)

i
2 By
b v
+5 B P L R
[Z] [Z]
S 0 +5 +5
7
y 5 M 0 | a
Ay
13
. 'l' 10 5 5
5 0 +Sem (%] (%] +5 ] 5 -10em 5 0 +Hem [#)

-2.201 -1.651 -1.100 -0.550 0.000 0.550 1.100 1.651 2.2m

Figure 40 : Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5Hz) lors de la phas#ereconnaissancehez lesujes jeunes (tcri = 1,50



Tableau 18 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activiigcillatoire differe
significativementlors de la phase de reconnaissachez lesseniors dans la bande de
fréequence Théta (3;5,5Hz). La valeur dé critiqueest del,80.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérdtales
Broadmann X | | max | de voxels

1,89
e, . 45 55 35 5 2,01
Gyrus frontal inférieur droit 16 50 40 5 1.99 53
47 55 30 0 2,00
. 46 45 40 10 1,91
Gyrus frontal moyen droit 47 50 40 0 191 4
19 50 -60 -5 1,94
L . 20 65 -20 -20 2,28
Gyrus temporal inférieur droit 21 65 15 220 220 53
37 55 -40 -20 2,27
20 60 -45 -20 2,28
21 70 -30 -10 2,29
Gyrus temporal moyen droit 22 55 -35 0 2,29 128
37 60 -50 -10 2,28
39 60 -60 10 1,85
13 45 -20 5 2,16
21 55 -15 -5 2,29
22 65 -25 0 2,29
Gyrus temporal supérieur droit 38 60 5 -10 2,00 135
39 55 -55 10 1,89
41 50 -30 10 2,27
42 65 -30 10 2,27
. 41 50 -25 10 2,28
Gyrus temporal transverse droit 42 65 220 10 225 17
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -15 -5 -25 1,81 4
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -20 -10 -35 1,81 6
19 35 -45 -10 1,93
. . . 27 25 -30 -10 1,82
Gyrus parahippocampique droit 36 40 230 15 207 21
37 30 -40 -10 1,88
Gyrus parahippocampigue gauche 35 -20 -10 -30 | 182 3
yrus parahippocampique g 36 -20 5 35 | 1,8
19 50 -65 -20 1,85
Gyrus fusiformedroit 20 55 -35 -25 2,24 76
37 50 -45 -10 2,23
, 13 10 -25 -5 2,13
Insula droite a1 45 o5 15 1.99 32
. 40 60 -25 15 2,19
Gyrus postcentral droit 43 65 15 15 201 12
. . 43 55 -10 10 1,92
Gyrus précentral droit 44 50 0 5 181 4
. . 19 50 -60 -10 1,96
Gyrusoccipital moyen droit 37 55 65 15 1.94 4




Une augmentation de l&équence d’oscillation Théta aussiété montréedans le
groupe de sujetseniors principalement dans I'hémisphére droit pourddbe frontal (i.e.
gyrus frontal inférieur et moyen, gyrus précentral), le lobe temporal {iras gemporal
inférieur, moyen, supérieur, gyrus fusiforme), le gyrus parahippocampique, le ponexe
auditif (i.e. gyrus temporal transverse), le lobeigtal (i.e. gyrus postcentral) et occipital (i.e.
gyrus occipital moyen) et I'insula, mais aussi dans I’hémisphére gauche poloe Eemporal
(i.e. cortex entorhinal antérieur et postérieur), le gyrus parahippocamptguee(41 et

tableau 18

+5 +5
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-2.285 1714 1142 0571 0.000 057 1142 1.714 2.285

Figure 41 : Structures corticales montrant une différestagistiquesignificative de l'activitéThéta
(3,5-7,5H2z) lors de la phas#e econnaissancehez les seniordcri = 1,80).
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Ondes Gamma (3000 Hz)

Une augmentation de l'activité de 'onder@ag latéralisée a droit&st observée pour
le groupe de sujets jeunasi niveau du lobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, moyen,
médian et supérieur), du gyrus cingulaire antérieur et du cortex oc¢igtajyrus orbital)
(Figure 42et tableau 1P

(21 [Z]

+5 +5

5 i +Sem (%) (Y] +B 1] 5 -10em B 0 +Hem [¥]

-2.201 -1.651 -1.100 -0.550 0.000 0550 1.100 1.651 2:2M

Figure 42 : Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activitéGamma
(30-100Hz) lors de la phas#ereconnaissancehez lesujes jeunes (tcri = 1,50

Tableau 19: Tableau récapitulatif des structures dontti\dté oscillatoirediffére significativement
lors de la phase de reconnaissativez les sujets jeunes, dans la bande de fréq@aoena(30-100
Hz). La valeur dd critiqueest del,50.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann x | | max | de voxels

Gyrus frontal inférieur droit 2,17 9
: 10 20 55 -10 | 2,21

Gyrus frontal moyen droit 11 o5 40 220 217 24
: : 10 15 50 -5 2,28

Gyrus frontal median droit 11 5 50 10 | 2,00 24
- . 10 10 55 0 2,22

Gyrus frontal supérieur droit 11 20 50 .15 222 40

Gyrus cingulaire antérieur droit 10 10 50 0 2,21 7
y g 32 15 45 5 | 225
. , 11 15 40 -25 | 2,14
Gyrus orbital droit 47 20 35 25 218
Gyrus rectal droit 11 10 40 -25 2,03




Dansle groupe de seniors, une augmentation de I'activité Gamma lors de la phase de
reconnaissance est observée ddr&misphére gauchpour plusieurs structures (Figure, 43
tableau20) : lelobe frontal(i.e. gyrus frontal inférieur, moyen, médian, supérieur), le lobe
temporal(i.e. gyrus temporal supérieur), le gyrus cingulaire antérieur et texanccipital

(i.e. gyrus orbital).

(vl

- A

.'f-- P, & | F L > R

| [Z] [Z]
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"!"' - SR ‘

[

5 il sBem (%) [v] +5 0 & -0cm 4 i] +Bem [H)

-2.285 1714 1142 0571 0.000 057 1142 1.714 2.285

Figure 43: Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activittGamma
(30-100H2) lors de la phasee econnaissance chez les senites = 130).

Tableau 20 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activii8cillatoire differe
significativementlors de la reconnaissance chez $emiors dans la bande de fréquence
Gamma(30-100Hz). La valeur de critiqueestde 1,80.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann x | |z max | de voxels

L 11 -25 35 -25 | 2,17
Gyrus frontal inférieur gauche 47 15 30 220 193 15
10 -20 55 -10 | 2,21
Gyrus frontal moyen gauche 11 -25 40 -20 2,17 34
47 -30 40 -10 | 1,82
. 10 -15 50 -5 2,28
Gyrus frontal median gauche 11 5 50 -10 2,00 34
. 10 -10 55 0 2,22
Gyrus frontal supérieur gauche 11 220 50 15 222 45
Gyrus temporal supérieur gauch 38 -25 20 -35 1,95 9
Gyrus cingulaireantérieure gauche 10 -10 50 0 2,21 11
32 -15 45 -5 2,25
, 11 -15 40 25 | 2,14
Gyrus orbital gauche 47 220 35 o5 218 15
Gyrus rectal gauche 11 -10 40 -25 2,03 9
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3.2.5 Analyses corrélationnelles entre activités oscillatoires et performances
mnésiques

Les analyses corrélationnelles réalisées a l'aide de sLOREMe d'une part,les
amplitudesdes oscillations Alpha, B& Theta et Gamma, et, d’aufpart, les indices de
performances d et 8, ne montrent aucune corrélation significative, aussi bien chez les

jeunes adultes que chez les seniors, lors de la phase de reconnaissance.

4 Conclusion

Nous observons dansette expériencedans laquellelors de la phase d’encodage,
I'utilisation de stratégis a éténeutraliséepar celle d’'images, une corrélatiopositive entre
I'activité des aires préfrontales gaustet lesperformanceshez lesujets seniors. €résultat
laisse supposer guiactivité cérébrale liée aux processus mnésiques podiftdter selon le
niveau cognitif des sujets ag&our testecette hypothese, nous avons constitué, pour la suite
des expériencesleux nouveaux groupes deniors. I'un dit a vieillissement cognitif stable
(VCS) et l'autre dit a vieillissement cognitif altéré@¥X) en fonction de leurs résultadsix
tests d'un bilan neuropsychologique exhaudiibtre objectif, dans ces deux nouvelles
expériencesgtait de déterminer si ugseniorrecrute un réseau cérébral différent lors des

processus d’encodage et de reconnaissance épisodique selon son niveau neurocagnitif glob
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Expérience 3- Encodage et reconnaissance d’'un matériel verbal dans
le vieillissement normalstable et altéré: analyse EEG et localisation
de sources

1 Objectif

Pour les expérienceset 4, nous avormonstitué deuxjroupes distincts de seniors, I'un
a performances cognitives stables, et l'autre a performances cognitives afbuse=urs
qualificatifs tels que #éussi», «stable», «altéré» ou «usuel »ont été proposedans la
littérature pour dcrire les différers trajectoires de vieillissement cognitif obses/éhez les
seniors non atteints par une pathologie affectant la cognition (i.e. telle que)léBMaling
& Dieppe, 2005; Rowe & Kahn, 1997Cependan il n'existe a ce jour aucunééfinition
clairement établie pour I'une ou l'autre trajectoire de vieillissementittbgon pathologique.
Neugarten et al. (19¢lont été les premiers auteurs a utiliser le terme de vieillissement
« réussi » dans les années 1960.1087, Rowe et Kahrproposent un modeéle théorique
distinguant vieillissements réussi et usuel, mais ne se limitant pas a laicmgglas
caractéristiques physiologiques et psychosociales étant égalemeed ohehs le modele. Les
auteurs y définissent comme vieillissement réussi celui ou aucune diminutioondgens
physiologiques n’est observée avec I'age. Cette terminol@giatdque rend compte d’'une
variabilité importante dans le vieillissement, notamment dans le versant cognitif) ae ¢z
population générale qui serait insuffisamment décrit par la seule distinctioe entr
vieillissement normal et pathologig&/ilson et al., 2002)Dans le cadre de notre travail,
nous adoptons une méthode statistique inspiré®atiner (2010)qui identifie les types de
vieillissement cognitif, selon les scores percentiles obtenus par les stameries différents
tests neuropsychologiques. En effet, selon Daffner (2010), un vieillinteréessi est
caractérisé par des scores aux tests neuropsychologiques supérieUtg aerzéntile. En
d’autres termes, un senior ayant un vieillissement cognitif réugsemte des performances
cognitives qui sont supérieures a celles mesurées chezlpl 75% des seniqgi@ahany et al.,
2014) Dans le cadre de nos expériencesusnne nous intéressons qu'a deux autres
trajectoires de vieillissement cognitif non pathologique. D’une part, le vieillisgerognitif
gue nous qualifions de stable» (VCS), et qui correspond statistiquement a des seniors
présentant des scores auxtteseuropsychologiques évaluant I'ensemble des fonctions

cognitives €.g., mémoire, attention, langage) situés entre |&"2Bt le 75™¢ percentile
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Tableau 21: Scores moyens et écatigpes aux tests neuropsychologiques pour les deux

groupes de seniors.

Seniors VCS Seniors VCA
. Score Ecart- Score Ecart- g
Tests neuropsychologiques e ( - T ( - Analyses statistiques
(po) (po)
Efficience intellectuelle globale
MMSE (scores brujs 29,11 (0,65) 28,79 (1,12) tzg1 =-1,18; p = 0,25
Matrices de RAVEN (percentiles) 84,23 (9,21) 62,86 (21,41) tzg) = -4,42; p < 0,01
Langage
Déno 80 (scores z) 1,03(85) (0,21) | 0,89(81) (0,39) tzg =-1,51; p=0,14
Praxies
e Gestes symboliques (scores brut 4,92 (0,27) 4,64 (0,63) tj3g) = -1,96; p = 0,06
e Mimes d’action (scores bruts) 9,81 (0,49) 9,07 (1,21) ts) = -2,74; p < 0,01
« Gestes abstraits (scores bruts) 7,42 (0,76) 7,00 (1,18) tize) =-1,38; p = 0,17
Mémoire a court terme
Empans de chiffres a I'échelle WAFS
e Directs(scores z) -0,47(32) | (0,54) | -0,62(27) | (0,83) tizg1 = -0,69; p = 0,50
e Indirects (scores z) -0,57(28) | (0,49) | -0,47(32) | (0,69) tze) = 0,52; p = 0,60
Fonctions frontales
Fluences
¢ Phonologiques (scores z) 0,64(74) | (1,22) | 0,21(58) | (1,11) tizg =-1,13; p = 0,26
e Sémantiques (scores z) 0,18(57) | (0,75) | -0,32(37) | (1,68) tse) = -1,28; p = 0,21
T™MT
Partie A(percentiles) 31,63 (23,19) 38,21 (27,31) tze; = 0,80; p = 0,43
Partie B (percentiles) 17,12 (12,76) 35,18 (22,69) te; = 3,23; p < 0,01
B-A (percentiles) 28,94 (26,59) 33,57 (26,23) tze; = 0,53; p = 0,60
Test de Stroop
Interférence(scores 58,55 (7,72) 51,64 | (10,13) | tpg=-2,25,p=0,03
BREF gcores z) 1,56(94) | (0,55) | 0,80(79) | (0,83) tis = -3,46; p < 0,01
Mémoire épisodique
Test des 15 mots de Rey
Scores z (total des 5 répétitions) -0,37(36) | (0,82) | -1,54(6) (1,12) tizg) = -6,17; p < 0,01
Test de la figure complexe de Rey
e Copie (scores z) 0,99(84) (0,36) | 0,95(83) (0,33) tzg =-0,41; p = 0,68
e Rappel immédiat (scores z) | 1,00(84) | (0,80) | 0,10(54) | (1,27) tise) = -2,76; p < 0,01
e Rappel différé (scores z) 0,65(74) | (0,69) | -0,03(49) | (1,09) tiag = -2,40; p = 0,02
Attention
SDMT (scores bruts) 46,19 (8,57) 40,62 (8,27) trzg1 = 3,05; p <0,01
Capacités visuespatiales
VOSP
e Localisation de chiffres 86,30 (29,06) 83,94 (32,55) tj3g1 =-0,24; p < 0,81
(percentiles)
« Discrimination de positions 81,17 | (34,02)| 86,61 | (34,03) tse) = 0,47; p = 0,64
(percentiles)
« Analyse de cubes (percentiles) 94,91 | (18,41)| 69,04 | (34,17) | tg=-3,13;p<0,01

Abréviations :

MMSE : Mini Mental State Examination BREF : Batterie Rapide d’Efficience

Frontale ;TMT : Trail Making Test ;WAISR : Wechsler Adult Intelligence Scakevised ;VOSP :
Visual Object and Space Perception Battery ; DO 80 : Test de Déatami®rale 80.




(Wilson et al., 2014)D’autre part, le vieillissement cognitif altéf¢CA) qui se caractérise

lors d’'un bilan neuropsychologique par des scores inférieurs &t @ércentile pour au
moins une fonction cognitive (Vemuri et al., 2014). Dans le contexte de notre étude, nous
avons inclus dans le groupe de participants a vieilissement cognitif, alt@&séseniors
présentant des performances inférieures &l°p&rcentile dans au moins un test de mémoire
épisodique (i.ela figure de reyet les 15 mots de ReyA noter cependant, qu’aucun de nos
participants n’avait un score inférieur au™% percentile, quel que soit le test
neuropsychologique omsidére, cette limite de performance correspondant sauil

pathologique (ThomsAntérion et al., 2011).

2 Matériel et méthodes

2.1 Participants

Trentedeux sujets jeunesigés entre 20 et 30 afis5 femmes etl7 hommes age
moyen= 24,8 ans; écarttype= 3,76), 24seniors VCS (11 femmes et 13 hommege
moyen = 67,93 ansécarttype = 5,06)et 24 senios VCA (12 femmes et 2 hommes age
moyen =68,58 ans; écarttype =5,68 ont participéad cette étudelLes résultats du bilan

neuropsychologique des seniors gumésentéglans le tableau 21.

Le protocole expérimentdles stimuli et les analyses statistiques $sdantiquesa caix

utilisés lors de la premiére expérience.
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Figure 44 (a) Indice de sensibilité d’ et (b) critere de décigiopour le groupe de sujets jeunes et les
deux groupes de senidida tache de reconnaissance de mots. L'astérisque indique un effétatifnif
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3 Reésultats

3.1 Analyses statistiques pour la phase d’encodage

3.1.1 Données comportementales

Les résultatsle ’TANOVA montrent un effet significatidiu groupesur les performances
des siets lors de l'analyse de I'india# (F2,63= 6,96 p < 001; Figure44a)mais pas df
(Fr2, 63 = 1,15; p = 0,32 Figure 44b) Les tests de Newmsfeuls montrent que les sujets
jeunes et les seniors VCS présentent de meilleures performances que les seAigps</
0,01 et p = 0,04 respectivement). Par contre, aucune différence significative poue ldedic
sensibilité d'n’est observéentre les sujets jeunes et les seniors LS 0,08). Les temps de
réponsdors de la phase d’encodage ne different pas é&drizois groupes de sujetsa(éz) =
0,02 ; p =0,98).

3.1.2 Données électrophysiologiques

Les ANOVA a mesures répétées ne montrent aucun effet du faceampe» (Fp, 77 =
1,37 ;p=026; np? = 0,03) ni dela latéralitédes électrode@2, 154 = 1,11 ; p=033 ;02 =
0,01) Par contrenous observons un effdu facteur «a-p» sur les mesures EEGy, 77 =
9,49 ; p < 0,01 1p? = 0,11), I'effet Dm étant significativement supérieur au niveastérieur,
comparativement au niveau antérieles ANOVA révelent également un effet des fenétres
temporelles sur I'effet DnfF, 309 = 2,75 ;p = 0,8 ; np? = 0,03). Les analysepost-hoc
montrent que l'amplitude moyenne de I'effet Dm mesurée entret 00 ms est
significativement inférieure a celles mesurées ef4®@ 800, 800-1200, 1201600 et 1600
2000ms p = 0,03, p = 0,03, p = 0,04 et 0, respectivementEntre 400 et 80fns, I'effet
Dm estsignificativement plus élevé que pour les fenétres temporelles-[i&0N] et [1600-
2000] @ = 0,05dans les 2 caslLes amplitudes moyennes de I'effet Dm mesurées sont
équivalentes entre les fenétres temporelles [400 et 800] et [800 et 1200] (p = 0,44). Aucune
autre comparaison ne présente un résutjatfecatif.

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les fenétres temporelles gtoupes de
sujets(Fis, 309 = 1,35 ;p = 022 ; ne> = 0,03. Par contre une interaction significativest
constatéentreles facteurs groupe» et« a-p »(F2, 7 = 5,07 ;p < 0,01; np? = 0,12 ; Figure
45). Les analyses poesibc montrent que chez les sujets jeunes et les sevildbs les

amplitudes moyennes sont équivdaés entre les sites postériertr antérieur (p = 0,43 et
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p =0,15 respectivement). Cheesl seniorsVCS, I'amplitude mesurée au niveau du site
antérieur est significativement inférieua celledu site postérieur (p = 0,01). Au niveau
antérieur les sujets jeunes présentent une amplitude significativement supérieure a celle des
seniorsVCS (p = 0,05). L'amplitude de I'effet Dm des senidr€A est équivalente a celle

des sujetsVCS et des sujets jeunes (p = 0,19 et p = 0,56 respectivement). Au niveau
postérieur, les amplitudes sont équivalentes entre sujets jeunes et ¥&fo(p = 0,82),

ente sujets jeunes et senidV€A (p = 0,79), ainsi qu’entre les 2 groupes de seniors (p =

0,77).

1,5 ¢
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Il Seniors VCA
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=
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Figure 45 : Graphique représentant linteramct entre les facteurs groupeet «a-p» sur les

différences d’amplitudes des sighaux EEG chez le grolgpsujets jeunes (en roug#g, seniors/CS
(en gris)et de seniors VCA (en noitdrs de I'encodage de mots. Les astérisques indiquent un effet
statistique significatif au seuil de probabilit¢ de 0,05. Les barredesaus des histogrammes

représentent lecartstypes.
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Les analyses de variances montrent également une interaction significatesdesntr
facteurs «groupe» et « latéralitédes électrodes (Fj, 154 = 3,09 ;p = 0, ; np? = 0,07). Les
analyses pogtoc montrent que chez les sujets garles amplitudes moyennes mesurées sur
les électrodes gauches et centrales sont significativement supérieures a cdllestaekes
droites (p = 0,05 dans les deux cas). Les amplitudes relevées sur lesusifes gt central
sont équivalentes (p = 0,76). Chez les seNi@$, les amplitudes mesurées sont équivalentes
entre les électrodes centrales et droites (p = 0,49). Par contre, I'effet Bignéstativement
supérieur au niveau du site gauche, comparativement aux sites central et droit (plan®,05
les deux cas). Chez les senidf€A, l'effet Dm est équivalent entre les sites gauche et
central, gauche et droit, ainsi qu’entre central et droit (p = 0,67, p = 0,78 et p = 0,85
respectivement). Les comparaisons entre les trois groupes montrent ¢pisite gauche, les
amplitudes mesuréehez les sujets jeunes et senidES sont significativementupérieures
a celles mesurées chez EmniorsVCA (p = 0,02 dans les 2 cas), alors que I'effet Dm est
équivalent entre les seniovCS et les sujets jes (p = 0,65). Au niveau central, les sujets
jeunes présentent une amplitude moyenne significativement supérieure a celnides
VCS et VCA (p = 0,40 et p = 0,23 respectivement), alors que les deux groupes de seniors
présentent un effet Dm équivatgp = 0,35). Sur le site droit, I'effet Dm est équivalent entre
les sujets jeunes et les senidGS et VCA (p = 0,37 et p = 0,13), ainsi qu’entre les deux
groupes de seniors (p = 0,86).

Les ANOVA ne révelentaucune interaction significative entre lestéurs « a-p »

« latéralité» et « groupe »(Fp2, 154 = 258 ; p = 0,8 ; ne? = 0,0). En revanchenous
observons um interaction significative entre les fenétres temporelleda latéralité des
électrodes eles groupes de sujetBis 619 = 2,89; p < 0,01; np? = 0,8 ; Figure 46). Les
analyses pogtoc montrent que chez les sujets jeunes, I'effet Dm est équivalent entre les sites
gauche et central, gauche et droit, ainsi que central et droit, pour les fenépexlies ;

400 et [1200; 1600] et[1600; 2000] Par contre, I'effet Dm est significativement supérieur

au site gauche comparativement au site droit entre 400 eh808insi qu’entre 800 et 1200

ms (p = 0,05 et p = 0,01 respectivement). De méme, I'amplitude des signaux EEGschez le
syets jeunes au niveau central est significativement supérieur a I'amplitedéeedu site

droit (p = 0,05 et p = 0,01 respectivement). Chez les seviio®; I'effet Dm estéquivalent

entre les sites gauche et central, gauche et droit, ainsi que cémtrait,epour les fenétres
temporelles @ ; 400 et [1200; 1600] et [1600; 2000} Par contre, I'amplitude des signaux
EEG est significativement supériewgur le site gauche, comparativement aux sites central et

droit pour lesfenétres temporellegtQ0 ; 800 (p = 0,05 dans les 2 cas) [800; 1200] (p =
12€



0,01 dans le 2 cas). Pour ces mémes fenétres temporelles, I’effet Dm est équivalent entre les
sites central et droit (p = 0,56 et p = 0,67 respectivement). Chez les seniors VCA, I’effet Dm
est équivalent entre les trois sites gauche, central et droit, quelle que soit la fenétre temporelle
considérée. Les analyses statistiques ne montrent aucune interaction significative entre les

facteurs « temps », « a-p » et « groupe » (Fs, 308 = 1,86 ; p = 0,07 ; > = 0,06).
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Figure 46 : Graphique représentant I’interaction entre les facteurs « groupe », « fenétre temporelle »
et « latéralité des électrodes » sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le groupe de
sujets jeunes (en rouge), de seniors VCS (en gris) et de seniors VCA (en noir) lors de ’encodage de
mots. Les astérisques indiquent un effet statistique significatif au seuil de probabilité de 0,05. Les
barres au-dessus des histogrammes représentent les écarts-types.
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3.1.3 Topographe de I'effet Dm

La figure 47représente la différence de distribution de I'activité de I'onde positive de
I'effet Dm entreles sujets jeunes et les deux groupesse®ors La distribution frontale
indique une répartition diffuse chez les sujets jeunes pour tous les intervallaapde Par
ailleurs, une distribution bilatéraleed’effet Dm est observée chez ces sujets a partir de
800ms au niveau des régions postérieures du gpailpcipalement temporpariétales En
ce qui concerne leseniors on observe une répartition frontale bilatérale de 'onde Dm qui
s'étend aux régions postérieures ches Ieeniors VCA drant toute la durée de
I'enregistrementDe méme, 'hctivité cérébrale desujetsVCS s’étend des régions frontales
de facon bil&rale jusqu’aux régions postérieures avec une latéralisation principalesnent d

I’'hémisphére droit.

Sujets jeunes

400-800ms 800-1200ms 1200-1600ms 1600-2000ms

Seniors VCS
0-400ms 400-800ms 800-1200ms 1200-1600ms 1600-2000ms
Seniors VCA
0-400ms 400-800ms 800-1200ms 1200-1600ms 1600-2000ms
0.0 pvim? mvw

Figure 47 : Répartition topographique de I'effet Dm chez les sujetags (en haut), les seniors VCS
(au milieu) et les seniors VCA (en bas) lors de I'encodage de mots.
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Tableau 22 : Tableau récapitulatif destructures dont [lactivitéoscillatoire differe
significativementlors de la phase d’encodage chez les sujets jeunes, dans la bande de
fréequence Théta (3;57,5 Hz). la valeur de critique estde 2,20.

- L Aires de Coordonnées MI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann x | |z max | de voxels

2,48
2,26
L 44 -60 5 20 2,36
Gyrus frontal inférieur gauche 45 55 10 30 244 40
46 -35 35 15 2,95
47 -25 15 -25 2,27
9 -30 35 30 2,83
Gyrus frontal moyen gauche 10 -35 40 15 2,99 85
46 -45 45 20 2,90
9 -20 35 20 2,90
Gyrus frontal median gauche 10 -10 45 15 2,82 60
32 -20 40 15 2,81
, : 9 0 50 25 2,24
Gyrus frontal median droit 10 0 55 10 235 5
. 9 -20 45 35 2,78
Gyrus frontal supérieur gauche 10 o5 45 o5 282 52
L 20 -40 -10 -40 2,73
Gyrus temporal inférieur gauche 21 .60 -10 220 221 53
21 -40 -5 -35 2,67
Gyrus temporal moyen gauche 38 40 5 40 251 39
21 -50 -15 -5 2,21
22 -65 -5 15 2,27
Gyrus temporal supérieur gauche 38 -35 10 -40 2,45 68
41 -55 -20 5 2,27
42 -60 -25 10 2,22
Gyrus temporal transverse gauche 41 w5 -20 101 2,24 9
42 -60 -15 10 2,27
Gyrus parahippocampique gauche 35 -25 -15 -30 | 2,36 9
36 -25 -5 -40 2,50
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -20 5 -25 2,32 5
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -25 -10 -35 2,51 11
Gyrus fusiforme gauche 20 -40 -10 -30 2,64 17
Gyrus cingulaire gauche 32 -5 35 30 2,41 2
10 -10 50 0 2,22
Gyrus cingulaire antérieur gauche 24 -5 35 10 2,48 28
32 -15 35 20 2,84
Gyrus cingulaire antérieur droit 32 0 45 10 2,31 2
Gyrus postcentrajauche 43 -65 -10 15 2,24 1
Gyrus précentral gauche 9 -45 20 40 2,46 7
43 -55 -10 10 2,25




3.1.4 Localisation de sourcecérébrales

Les analyses réalisées par sLORETA nont mis en évidence que des activités
significatives pour les bandes de fréquembéta (3,57,5 Hz) et Gamma (3000 Hz).Par
conséquent, pour faciliter la lecture de cette thése, nous ne spécifions paslysssan
réalisées pour les bandes d’oscillations Alphd 28-z) et Béta (130 Hz).

Onde Théta (3,5-7,5 Hz)

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de I'activité Théta pour les mots
ultérieurement reconnus est observée principalement dans I'hémisphere gaudieelqlmeir
frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, moyen, médian, supérieur, gyrus prégeteraporal (i.e.
gyrus temporal inférieur, moyen, supérieur, cortex entorhinal antérieur eti@astgyrus
fusiforme), le cortex primaire auditif (@. gyrus temporal transverse), le gyrus
parahippocampique, le gyrus cingulaire antérieur et le lobe pariétal (i.e. gpsteentral)
mais aussi dans I’hémisphére droit au niveau du gyrus frontal médian et du gyrusirgngul

antérieur (Figurd8et tablau 23.
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Figure 48 : Structures corticales montranhe différencestatistiquesignificative de l'activitéThéta
(3,5-7,5H2z) lors de la phase d’encodag®ez lesujes jeunes (tcri = 2,20).



Tableau 23 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activité oscillatoire différe
significativement lors de I'encodage chez les seniors VCS, dans la bandguinfre Théta
(3,5 - 7,5 Hz). La valeur decritique est de 2,10.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann x | |z max | de voxels

Gyrus frontal moyen gauche 10 -40 40 25 2,17 4
46 -45 40 25 2,21
Gyrus frontal supérieur gauche 10 -15 65 15 2,11 1
Gyrus frontal supérieur droit 10 15 60 25 2,12 1
Gyrus frontal inférieur gauche 9 -35 5 30 2,26 1
Gyrus frontal inférieur droit 47 15 15 -25 2,44 11
9 5 55 20 2,29
Gyrus frontal median droit 10 0 60 10 2,53 21
25 15 10 -20 2,47
Gyrus frontal median gauche 10 -5 60 20 2,33 3
Gyrus temporal supérieur droit 38 25 10 -45 2,23 4
Gyrus temporal supérieur gauch 38 -20 5 -40 2,52 15
Gyrus temporal inférieur droit 20 30 0 -45 2,21 1
Gyrus temporal inférieur gauche 20 -25 0 -45 2,44 9
Gyrus parahippocampique gauche 35 -20 -10 30 | 2,70 17
36 -20 -5 -35 2,72
Cortex entorhinahntérieur droit 34 20 5 -15 2,42 3
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -15 -5 -25 2,66 12
Cortex entorhinal postérieur droit 28 25 5 -30 2,33 1
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -20 -10 -35 2,76 17
Gyrus cingulaire antérieur gauch 32 -5 45 10 2,12 1
Insula droite 13 35 -5 15 2,32 10
, 13 15 15 -15 2,30
Gyrus subcallosal droit o5 5 5 15 224 5
Précunéus gauche 31 -5 -50 30 2,10 1
Gyrus orbital droit 47 15 25 -25 2,18 2
Gyrus rectal droit 11 10 15 -25 2,47 13
Gyrus rectal gauche 11 -10 20 -30 2,25 4




Les analyses statistiques montrent également une augmentation de la fréhéace
lors de I'encodagehez lessenios VCS dans le lobe frontal gauche (i.e. gyrus frontal moyen,
supérieur, inférieur @nédian) et droit (i.e. gyrus frontal supérieur, médian, inférieur), le lobe
temporal bilatéral (i.e. gyrus temporal supérieur, inférieur, cortéartgnal antérieur et
postérieur), le gyrus parahippocampique gauche, le gyrus cingulaire antériehg, daucbe
pariétal gauche (i.g@arécunéus), le cortex occipital (i.e. gyrus orbital) et I'insula d(&iigure

49 et tableau 283
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Figure 49 : Structures corticales montranbe différencestatistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5Hz) lors de la phase d’encodageez les seniors VCEri = 2,10.
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Tableau 24: Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont I'activité oscilldtiodta
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage est significativement supérieure chegetss s
jeunes comparativement aux seniors VCA. La valeurcdéique est de 2,40.

- . Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Ré&gions cérébrales
Broadmann X | |z max | de voxels

2,46
21 -60 -40 0 2,51
Gyrus temporal moyen gauche 22 50 .35 5 253 25
37 -60 -45 -10 | 2,48
Gyrus temporal moyen droit 21 40 -15 -10 2,51 3
22 -60 -35 5 2,51
Gyrustemporal supérieur gauche 41 -45 -35 15 2,54 22
42 -55 -35 15 2,51
Gyrus temporal supérieur droit 22 45 -20 -10 2,49 7
Gyrus temporal transverse gaucl| 41 -40 -35 10 2,53 4
Gyrus temporal inférieur droit 20 50 -25 -25 2,48 3
Gyrusparahippocampique droit 35 30 25 25 | 2,46 12
36 40 -30 -25 | 2,56
. . 20 45 -35 -30 | 2,56
Gyrus fusiforme droit 37 30 .35 15 249 27
Gyrus cingulaire droit 24 15 -15 40 2,68 3
Indula droite 13 40 -20 -10 2,52 19
Insula gauche 13 -40 -35 20 2,49 5
Gyrusprécentral droit 43 50 -5 15 2,48 4




L’analyse comparative des sources génératrices d’'une activité oscillatoieeemtiétle
groupe de sujets jeunes et les seniors VCA montre que chez les sujets jeunass plusie
structures ont une activité significativement supérieure a celles dessdersode I'encodage
des mots (tableaR4) : le lobe frontal droit (i.e. gyrus précentral), lobe temporal droit (i.e.
gyrus temporal moyen, supérieur, inférieur, gyrus fusiforme) et gauehayyrus temporal
moyen, supérieur), le gyrus parahippocampique droit, le gyrus cingulaire ldraibrtex

primaire auditif gauche et I'insula biérale (Figur&0).
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Figure 50 : Structures érébrales dont l'activité oscillatoire Théa,5-7,5Hz) lors de la phase
d’encodageest significativement supérieure chez les sujets jeunes coraparatit aux seniors VCA
(tcri =2,40).
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Ondes Gammé&0-100 Hz)

Dans le groupe de sujetenios VCS, une augmentation de I'activit¢ Gamrwas de
'encodage des mots est obserdams thémisphere gauche au niveau du lobe frontal (i.e.
gyrus frontal moyen, supérieur, médian et inférieuuegiyrus cingulaire antérieur (Figure
51et tableau 2b
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Figure 51: Structures corticales montrambe différencestatistiquesignificative de I'activitéGamma
(30-100Hz) lors de la phase d’encodageez les seniors VCEri = 2,10).

Tableau 25: Tableau récapitulatif des structuregrébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementlors de la phase d’encodage chez les seniors, \da8s la bande de
fréquence Gamma (3D00Hz). La valeur dd critique de 2,10.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann x | - max | de voxels

2,59
Gyrus frontal moyen gauche 11 -45 50 -10 2,55 50
47 -40 40 -10 | 2,43
- 10 -20 65 10 2,66
Gyrus frontal supérieur gauche 11 .30 60 ‘10 25 40
Gyrus frontal median gauche 10 -15 60 5 2,63 14
Gyrus frontal inférieur gauche 10 -40 55 S 246 4
47 -50 45 -10 | 2,49
Gyrus cingulaire antérieur gauche 10 -10 50 0 2.4 7
32 -15 45 10 2,52
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Enfin, 'analyse comparative des sources génératrices d’une activité oscillatoire
Gammaentre les sujets jeunes et les seniors VCA montre une activité significativement
supérieure chez les participants jeunes au niveawlee frontal gauche (i.e. gyrus frontal
moyen, médian et inférieur) et dans le gyrus cingulaire antérieur gautiparatvement a

celle des seniors lors de I'encodage des mots (Figutald2au26).
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Figure 52: Structurescérébrales dont I'activitéscillatoire Gamma (300 Hz)lors de la phase
d’encodage est siditativementsupérieure chez les sujets jeunemparativement aux seniors VCA
(tcri =2,40).

Tableau 26 : Tableau récapitulatif des structuregérébralesdont I'activité oscillatoire
Gamma (36100 Hz) lors de la phase d’encodage est significativement supérieure chez les
sujets jeunes comparativement aux seniors VCA. La valelerdeue estde 2,40.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérebrales
Broadmann x | |z max | de voxels

2,43
Gyrus frontal moyen gauche 10 -35 40 15 2,57 19
46 -40 35 20 2,56
9 -20 35 20 2,63
Gyrus frontalmedian gauche 10 -10 45 15 2,43 10
32 -20 40 15 2,66
Gyrus frontal inférieur gauche 46 -35 35 15 2,61 3
Gyrus cingulaire antérieur gauch 32 -15 40 15 2,68 5
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3.2 Analyses statistiques pour la phase de reconnaissance

3.2.1 Donnéesomportementales

Lors de la phase de reconnaissance, les temps de rétibdgéerent significativement
en fonction du groupép,631 = 465; p = Q01). Les analyses pos$ioc révelent que les temps
de réponse des sujets jeunes sont significativement inférieurs a ceaenoasVCS et VCA
(p = 002 et p = D3 respectivement). En revanchacane differenceignificative pour les
temps de réponggest observépourles rejets correctd2,63= 0,83; p= 044), lesomissions
(F2, 631= 0,04 ; p = Q96) et les fausses alarm@z. s3= 0,7 ; p = Q5) (Figure53).

1500
I Sujets jeunes

Seniors VCS
Il Seniors VCA
1400 Al
1300 * - T
* | -
1
1200
1100
1000 -

100 §

Temps de réponse (ms)

HIT RC Om FAHC

Figure 53 : Temps de répongies sujets jeunes (en rouge), des seniors VCS (en gris) et o@s sen
VCA (en noir) lors duestde reconnaissance des mots, pour les réponses Hit, les rejets corrects (RC)
les omissions (Om) et les fausses alarmes (FA HICjstérisque indique un effet statistique
significatif au seuil de probabilité de 0,05es barres adessus des histogrammes représentent les
écartstypes.
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Figure 54 : Graphique représentant 1’interaction entre les facteurs « groupe » et « fenétre temporelle »
sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le groupe de sujets jeunes (en rouge), de
seniors VCS (en gris) et de seniors VCA (en noir) lors de la reconnaissance de mots. Les astérisques
indiquent un effet statistique significatif au seuil de probabilité¢ de 0,05. Les barres au-dessus des
histogrammes représentent les écarts-types.



3.2.2 Données électrophysiologiques

LesANOVA a mesures réepétées montrent un effet significatif du fastguoupe» sur
I'effet « old/new »(Fj2,771 = 15,44; p < 0,01; n,?>= 0,2). Les tests de Newmaeuls révélent
gue chez les sujets jeunes, I'effebld/new »est significativement supériearceluimesuré
chez les senior¥CS et VCA (p < 0,01).Par contre’amplitude du signal est équivalent
entre les deux groupes de seniors (p = 0,81). Nous observons également un effet principal de
I'antéro-postériorité (F771 = 92,78; p < 0,01 np? = 0,%), l'effet « old/new »étant
significativement plus ample pour les électrodes antérieures, comparativeaugnt
postérieures. Les analyses montrent également un effet principal de ladatiamiélectrodes
(Fi2a541 = 73,80; p < 0,01; np?> = 049). Les tests de Newmdfeuls réveélent que I'effek
old/new »est moins élevé pour les électrodes gauches, comparativement aux électrodes
centrales et droites (p < 0,01 dans les deux cas). L'efféfjastalent entre les siteentral et
droit (p = 0,13. L'effet « old/new »varie sgnificativement selon les fenétres temporelles
(Fis3s5 = 10,85; p < 0,01 np? = 0,12. Les analyses posibc montrent que l'effet est
significativement plus élevé entre 300 et 5685, comparativement aux différences
d’amplitudes relevées entre 0 et 388 (p = 0,01), 500 et 806s (p = 0,3), 800 et 1100ns
(p = 0,03, 1100 et 1400 ms (p = 0,02), ainsi qu’entre 1400 et 200Qp= 0,03.

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupesugis et la latéralité des
électrodes (154 = 0,19; p = 094; ny? < 0,01), ni entre les groupes et le facteua-p »
(Fz771 = 0,63; p = 053 ; n,2= 0,02). En revanche, une interaction significative est observée
entre les facteurs groupe» et «fenétre temporelle (Fio3s5 = 12,73; p < 0,01; np?> = 0,5 ;
Figure54). Les tests de Newmaeuls montrent que dans le groupe de sujets jeunes, keffet
old/new »est significativement plus élevé pour les fenétres temporelles B0 et [500,

800], comparativement aux différences d’amplitudes relevées entre 0 ets3@00 et 1100
ms, 1100 et 1400ms, ainsi qu’entre 1400 et 200@s (p < 0,01 dans tous les cas). Aucune
autre comparaison entre fenétres temporelles ne montre ursigfidicatif pour les sujets
jeunes. Chez les seniok8CS, ainsi que chez les senio¥&CA, l'effet « old/new »est
eéquivalent entre toutes les fenétres temporelles. Par contre, les analysex péselent que
I'effet « old/new »est significativement pk ample chez les sujets jeunes comparativement
aux seniors/CS et VCA pour les fenétres temporelles;[B00] (p = 0,05dans les 2 cas
[300; 500] (p < 0,01dans les 2 cawt [500; 800] (p < 0,01dans les 2 casLes différences
d’amplitudes sont équalentes entre’'une part les sujets jeunes, et, d’autre part, les seniors
VCS et VCA, pour les fenétres temporelles [800L100] (p = 0,67 et p = 0, 78
13t
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Figure 55 : Graphique représentantriteractionentre lesfacteurs «groupe», «a-p» et «latéralité
des électrodes sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez Ipeydrisujets jeunes (en
rouge), de seniors VCS (en gris) et de seniors VCA (en noir) lois ieonnaissance de motes
astérisques indiquent un effet statistique sigatff au seuil de probabilité de 0,05. Les barres au
dessus des histogrammes représentent les-éyzets



respectivement)[1100; 1400](p = 0,77 et p = 0, 82 respectivement) et [14Q000] (p =
0,95 et p = 0,88 respectivement).

L’analyse de variances ne montre aucun effet d’interaction entre les factporgpe»,
«fenétre temporelle et «atéralité des électrodes(Fzo, 779 = 153; p = 0,8, 1> = 0,03)
ainsi qu’entre les facteursgroupe», «fenétre temporelle et «a-p »(Fo,385= 1,42; p =
0,1Q np? = 0,0). Par contre, l'interaction entre les facteurgreupe», «a-p» et «latéralité
des électrodes a un effet significatif sur les diffénces d’amplitudes des signaux EEG, (F
154 = 3,22; p = 0,01, np? = 0,08; Figure 55). Lestests de NewmaKeuls montrent que pour
les sujets jeunes, dans la partie antérieure, I'effdti/new »est significativement plus élevé
pour les électrodes droites, comparativement aux électrodes centaleg(p < 0,01 dans
les deux cas). Par contre, I'amplitude de I'effet est équivalente entre les sitaketaiit (p
= 0,17). La difféerencel’amplitude au niveau du site droit est significativement supérieure a
celle du site central (p = 0,01). Chez les senM@A, dans la partie antérieure, nous
observons également un effebld/new »significativement plus ample sur les sites central et
droit, comparativement aux électrodes gauches (p = 0,01 et p < 0,01 respectivenent)
les seniors/CS, les amplitudes des signaux EEG sont équivalentes entre les sites gauche et
central (p = 0,89), gauche et droit (p = 0,81), ainsi qu’entre les sites erdralt (p = 0,85).
Les comparaisons entre groupes de participants montrent qu’au niveau dtésieaiadroit,
les sujets jeunes et les senid€A montrent une amplitude de signal significativement
supérieure a celle des seni&f€S (p = 0,03 et p = 0,05 respectivement). Pour les sites
antérieur gauche et antérieur central, les amplitudes des sige&usdnt équivalentes entre
les troisgroupes de sujets. Pour les électrodes postérieures, nutatoas chez les sujets
jeunesun effet« old/new »significativement plus ample au niveau central, comparativement
a celui mesuré dans les sites gauche et (prait0,05 dans les deux cas). Par contre, cet effet
est équivalent entre les 2 sites latéraux (p = 0,76). Chez les séqiSret VCA, I'effet «
old/new »est équivalent entre les sites gauche et central (p = 0,79 et p = 0,76 respectivement),
central et droit (p = 0,81 et p = 0,65 respectivement), ainsi qu’entre legasitese et droit (p
= 0,75 et p = 0,76 respectivement). Aneuautre comparaigoentre nos troigroupes de

participants ne montre un effet significatif.
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3.2.3 Topographie de I'effet old/new

La figure56 représente la différence de distribution de I'activité de I'effet old/new chez
les sujets jeunes et agBACS et VCA. On observe uneistribution frontale précoce chez les
sujets jeunes, latéralisée a drpiteinsi qu’'une activité importante dans les régions
postérieuresdu scalp,au niveau pariétal et occipitdline distribution diffuse est observée
chez les sujet¥CS, s’étendant sur la majorité du scalp a partir derB®@t ce, jusqu’a la fin
de I'enregistrement. En revanche, l'activité |'effet old/newobservée chez les sujat€A

estprincipalementocalisée au niveades régiongaintéreuresdu scalp.

Sujets jeunes
@ \‘»: —
300-500 ms 500-800 ms 800-1100 ms 1100-1400ms 1400-2000ms

Seniors VCS

0-300 ms 300-500 ms 500-800 ms 800-1100 ms 1100-1400ms 1400-2000ms
Seniors VCA

0-300 ms 300-500 ms 500-800 ms 800-1100 ms 1100-1400ms 1400-2000ms
0.0 pvim?* prw

Figure 56 : Répartition topographique de l'effetd/newchez les sujets jeunes (en hald}, €niors
VCS (au miliey et les seniors VCA (en bas) lors de la phase de reconnaissance des mots.
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Tableau 27: Tableau récapitulatif des structu@ébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementiors de la phase de reconnaissance cheguiess jeunes, dans la bande de
fréequence Théta (3;5,5Hz). La valeur dd critiqueestde 1,60.

. - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régionscérébrales
Broadmann X | max | de voxels

2,45
2,53
e 13 -40 5 -10 1,71
Gyrus frontal inférieur gauche 44 .60 5 15 168 59
46 -35 35 15 1,79
47 -15 30 -20 2,25
9 -30 40 30 2,13
10 -35 50 15 2,65
Gyrus frontal moyen gauche 11 -15 45 -20 2,41 90
46 -40 50 20 2,43
47 -30 40 -10 1,87
. . 9 0 55 25 2,79
Gyrus frontal median droit 10 0 55 10 286 11
9 -5 55 20 2,62
10 -5 60 25 2,64
Gyrus frontal median gauche 11 -5 40 -15 2,65 94
25 -5 30 -20 2,60
32 -20 40 15 2,38
9 -5 55 30 2,59
Gyrus frontal supérieur gauche 10 -5 60 30 2,63 93
11 -5 55 -20 2,63
e 20 -25 0 -45 2,26
Gyrus temporal inférieur gauche 21 .60 -10 220 188 60
21 -40 0 -40 2,15
Gyrus temporal moyen gauche 22 -55 -10 -5 1,90 74
38 -35 5 -45 2,19
13 -45 -20 10 1,89
21 -55 -15 -5 1,91
L. 22 -65 -15 5 1,97
Gyrus temporal supérieur gauche 38 o5 5 45 227 136
41 -55 -20 5 1,95
42 -65 -25 15 2,10
Gyrus temporal transversal gauche 41 -5 -20 101 2,00 15
42 -65 -20 10 2,03
Cortex entorhinahntérieur gauche| 34 -20 5 -25 1,94 9
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -20 5 -35 2,18 11
Gyrus parahippocampique gauche 35 -25 -15 -30 1 1,90 14
36 -20 0 -40 2,24
Gyrus fusiforme gauche 20 -40 -10 -30 2,13 19
Insula gauche 13 -45 -15 0 1.89 31
41 -45 -25 15 1,83
Gyrus cingulaire 32 -5 35 30 1,77 1
24 0 35 10 2,48
Gyrus cingulaire antérieur droit 25 0 15 -10 2,13 11
32 0 45 0 2,78
10 -10 50 0 2,32
. . L. 24 -5 30 -5 2,48
Gyrus cingulaire antérieur gauche o5 5 20 5 215 45
32 -5 40 -10 2,62
Lobulepariétal inférieur gauche 40 -65 -25 25 2,31 18




3.2.4 Localisation de sourcatrébrales

Onde Théta (3,5-7,5 Hz)

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de I'activité de I'onddorhéla
la phase de reconnaissamrstlatéralisée a gauctai niveau ddobe frontal (i.e. gyrus frontal
inférieur, moyen, médian, supérieur, inférieur, précentdl) lobe temporal (i.e. gyrus
temporal moye, supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrus fusifodas)
lobespariétal(i.e. gyrus postcentral, lobule pariétal inférieat)occipital(i.e. gyrus orbital)
ainsi qu'au niveau du gyrus parahippocampique, du cortex primaire auditif (i.e. gyrus
temporal transversal) et de I'insutaais aussi danie gyrus frontal médian droit et de fagcon

bilatérale dans le gyrus cingulaire antérieur (Figufetableau 27
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Figure 57 : Structures corticales montrant une différestatistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5Hz) lors de la phas#e econnaissancehez lesujes jeunes (tcri = 1,60

(Suite tableau 27)

1 -65 -20 25 2,14
2 -65 -25 35 1,93
Gyrus postcentral gauche 3 -65 -15 25 1,91 26
40 -65 -25 20 2,21
43 -65 -20 20 2,15
Gyrus précentral gauche 43 S -10 10 1,91 8
44 -50 0 5 1,74
11 -10 25 -15 | 2,29
Gyrus subcallosal gauche 13 -15 15 -15 1,87 7
25 -5 20 -15 | 2,32
Gyrus subsallosal droit 25 0 10 -15 1,92 1
. 11 -5 40 -25 | 2,69
Gyrus orbital gauche 47 15 30 230 237 15
Gyrus rectal gauche 11 -5 35 -25 2,67 21
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Tableau 28 : Tableau récapitulatif des structuregrébralesdont I'activité oscillatoire differe
significativementors de la phase de reconnaissatitez lesseniors VCSdans la bande de fréquence
Théta (3,5-7,5 Hz)La valeur dé critiqueestde 3,11.

.- . Aires de Coordonnées MNI T Nombre de
Régions cérébrales
Broadmann x |y | z max voxels

4,90
5,17
4,60
s . 13 45 25 10 5,47

Gyrus frontal inférieur droit m 55 15 15 526 189
45 55 30 5 5,71
46 50 40 5 5,55
47 50 25 5 5,67
10 -45 45 0 4,02
11 -20 25 -25 491
L 13 -30 15 -15 4,90

Gyrus frontal inférieur gauche 45 35 o5 5 443 120
46 -35 35 15 3,99
47 -20 10 -20 5,24
9 50 30 35 4,34
10 45 45 15 5,12

Gyrus frontal moyeuroit 11 40 35 -10 5,05 137
46 50 45 10 5,45
47 50 40 0 5,42
10 -20 55 -10 4,08
11 -20 25 -15 5,04

Gyrus frontal moyen gauche 16 .40 45 10 416 79
47 -35 20 0 4,43
9 20 40 -15 4,64

Gyrus frontal median droit 10 15 60 -20 4,72 26
11 5 25 15 4,11
10 -10 40 -5 4,55

Gyrus frontal median gauche 11 -5 25 -15 4,88 56
25 -15 10 -20 5,25
9 40 40 35 4,21

Gyrus frontal supérieur droit 10 30 55 0 4,69 91
11 30 45 -15 4,74
- 10 -5 60 -5 4,14

Gyrus frontal supérieur gauche 11 20 20 20 449 51
D : 20 50 0 -35 4,98

Gyrus temporal inférieur droit 21 65 5 20 4,99 54
20 -25 0 -45 5,21

Gyrus temporal inférieur gauche 21 -60 -5 -20 3,50 71
37 -50 -40 -20 3,79
21 55 10 -20 5,24

Gyrus temporal moyen droit 22 55 -10 -5 4,28 66
38 45 5 -45 4,83
20 -55 -40 -15 3,62
21 -40 0 -40 4,94

Gyrus temporal moyen gauche 22 -50 -30 0 3,78 99
37 -50 -40 -15 3,72
38 -35 5 -45 5,01
13 45 0 -10 4,82
L : 21 50 -5 -10 4,67

Gyrus temporal supérieur droit 22 55 15 5 538 125
38 55 15 -10 5,33




(suite du tableau 28)

13 -40 0 -10 3,90
21 -50 -25 -5 3,82
- 22 -45 -25 -5 3,92
Gyrus temporal supérieur gauche 38 20 5 -40 520 128
41 -45 -25 5 3,79
42 -60 -25 10 3,35
Gyrus temporal transverse droit 42 60 -10 10 3,65 3
Gyrus temporal transverse gauche 41 45 25 10 3.61 14
42 -60 -20 10 3,30
Cortex entorhinal antérieur droit 34 30 5 -20 4,57 16
Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -15 5 -15 5,26 17
Cortex entorhinal postérieur droit 28 30 5 -25 4,57 17
Cortexentorhinal postérieur gauche 28 -20 5 -30 5,19 21
Gyrus parahippocampique droit 35 20 -10 -30 4,14 15
36 20 0 -35 4,38
19 -35 -45 -10 3,49
27 -25 -30 -10 3,98
. . 30 -15 -35 -10 3,59
Gyrus parahippocampique gauche 35 20 10 230 491 107
36 -20 0 -40 5,19
37 -30 -40 -15 3,78
Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -30 5,00 14
. 20 -40 -10 -30 4,54
Gyrus fusiforme gauche 37 .30 35 15 397 72
. 13 45 15 5 5,35
Insula droite 45 30 o5 5 484 55
13 -25 20 -10 5,15
Insula gauche 41 -45 -25 15 3,32 47
45 -30 25 5 4,91
10 10 50 0 4,38
. . - . 24 5 25 -5 4,65
Gyrus cingulaire antérieur droit o5 0 15 -10 4,96 53
32 5 20 -10 4,73
10 -10 50 0 4,14
24 -5 25 -5 5,02
Gyrus cingulaire antérieur gauche 25 -5 15 -10 5,15 35
32 -5 20 -10 5,08
33 -5 20 20 3,21
11 10 25 -10 4,56
Gyrus subcallosal droit 13 15 15 -15 4,51 11
25 0 10 -15 4,92
11 -10 25 -10 5,09
Gyrus subcallosal gauche 13 -15 15 -15 5,29 8
25 -5 10 -15 5,10
Gyrus postecentral droit 40 65 -5 20 3,66 4
Gyrus postcentral gauche 40 -0 25 15 331
43 -65 -15 15 3,13
9 45 20 40 3,59
Gyrusprécentral droit 43 50 -5 15 3,96 25
44 60 20 10 5,51
. . 11 15 45 -25 4,39
Gyrus orbital droit 47 20 30 25 447 19
. 11 -15 40 -25 4,44
Gyrus orbital gauche 47 15 o5 25 4.89 15
Gyrus rectal droit 11 5 15 -20 4,71 22
Gyrus rectal gauche 11 -10 15 -20 5,13 21




Une augmentation de I'activité Théta lors de la phase de reconnaissance est é¢galemen
observée dans le groupe de sujets seniors VCS de fagon bilatérale dans le lab@.&ont
gyrus frontal inférieur, moyen, médian et supérieur), le lobe temporal (ies tgmporal
inférieur, moyen, supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrasmei le lobe
pariétal (i.e. gyrus postcentral) et le lobe occipital (i.e. gyrus orbital) gyrus
parahippocampique, le gyrus cingie antérieur, le cortex primaire auditif (i.e. gyrus
temporal transversal) et I'insula ainsi que dans le gyrus précentral Eignitg 58, tableau

28).
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Figure 58 : Structures corticales montrant une différestagistiquesignificative de l'activitéThéta
(3,5-7,5H2z) lors de la phase de reconnaissatmz les seniors VCS (tcri = 3)11
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Tableau 29: Tableau récapitulatif des structu@ébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementiors de la phase de reconnaissance chez les seniorsd4té la bande de
fréequence Théta (3;5,5Hz). La valeur dd critiqueest de2,60.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann x | |z max | de voxels

2,70
Gyrus frontal inférieur gauche 11 -10 40 -20 2,73 16
47 -15 15 -25 | 2,73
: 10 25 60 15 2,87
Gyrus frontal moyen droit 11 35 60 ‘10 260 9
9 -55 20 30 2,64
Gyrus frontal moyen gauche 10 -20 55 -10 2,69 3
11 -15 45 -20 | 2,80
9 5 55 20 2,67
, : 10 15 65 -5 3,18
Gyrus frontal median droit 11 5 65 15 337 53
25 5 25 -20 | 2,63
9 -5 55 20 2,70
. 10 -10 55 -10 | 2,93
Gyrus frontal median gauche 11 5 65 15 334 49
25 -5 10 -20 | 2,68
L . 10 5 65 -5 3,31
Gyrus frontal supérieur droit 11 5 65 -10 337 50
. 10 -5 65 -5 3,09
Gyrus frontal supérieur gauche 11 5 60 20 331 33
Gyrus temporal inférieur gauche 20 -25 0 -45 3,02 26
Gyrus temporal moyen gauche 21 45 10 40 12,95 21
38 -35 5 -45 | 2,97
Gyrus temporal supérieur droit 38 -20 5 -40 3,03 45
Cortexentorhinal antérieur gauchg 34 -15 5 -25 2,76 6
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -20 5 -35 2,96 12
Gyrus parahippocampique gauche 35 -20 -10 30 ) 2,72 7
36 -20 0 -40 | 3,00
10 10 50 0 2,73
, . L . 24 5 25 -5 2,60
Gyrus cingulaire antérieur droit o5 0 15 -10 260 16
32 5 50 0 2,78
Gyrus cingulaire antérieur gauch 32 -5 45 -5 2,68 5
Gyrus orbital droit 11 10 55 -20 2,98 8
. 11 -10 55 -20 | 3,15
Gyrus orbital gauche 47 15 o5 .30 273 15
Gyrus subcallosal droit 25 5 20 -15 2,61 2
Gyrus subcallosal gauche 25 -5 20 -15 2,62 3
Gyrus rectal droit 11 5 55 -25 3,10 9
Gyrus rectal gauche 11 -5 55 -25 3,22 21




Cette augmentation de l'activité¢ Thétars de la phase deeconnaissancest aussi
observée dans le groupe sienios VCA de facon bilatérale au niveau du lobe frontal (i.e.
gyrus frontal moyen, médian, et supérieur), du gyrus cingulaire antérieur @teki accipital
(i.e. gyrus orbital) et latéralisé a gauche dans le gyrus frontal inférelatyed temporal (i.e.
gyrus temporal inférieur, moyen, cortex entorhinal antérieur et postérieug gyrus
parahippocampique ainsi que le gyrus temporal supérieur dans I'hémisphére duvé {8
tableau 2%
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Figure 59 : Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5Hz) lors de la phas#e econnaissancehez les seniors VCAcri = 2,60.
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Tableau 30: Tableau récapitulatif des structures cérébrales donivitécoscillatoire Théta (3;%,5
Hz) lors de la phase de reconnaissance est significativement supérieureechsEmibrs VCS
comparativement aux sujets jeunes. La valeurctdigique est de4,00.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre de
Régions cérébrales
Broadmann x | - max | voxels

-4,6
-4,6
-4,1
s . 13 45 25 10 -5,4
Gyrus frontal inférieur droit 24 55 15 15 49 166
45 55 30 5 -5,5
46 50 40 5 -5,3
47 50 25 5 -5,56
Gyrus frontal inférieur gauche 47 -15 15 -25 -4,2 11
9 50 30 35 -4,1
10 45 45 15 -4,8
Gyrus frontal moyen droit 11 40 35 -10 -4,5 75
46 50 45 10 -5,2
47 50 40 0 -5,0
. . 11 5 25 -15 -4,0
Gyrus frontal median droit o5 5 10 20 44 10
. 11 -5 25 -15 -4,1
Gyrus frontal median gauche o5 5 10 20 44 9
Gyrusfrontal supérieur droit 11 30 45 -15 -4,0 2
L : 20 55 -5 -35 -4,9
Gyrus temporal inférieur droit 21 60 5 20 46 49
Gyrus temporal inférieur gauche 20 -25 0 -45 -4,2 4
. 21 55 10 -20 -5,0
Gyrus temporal moyen droit 38 45 5 45 46 58
13 45 0 -10 -4,6
. . 21 50 -5 -10 -4,4
Gyrus temporasupérieur droit 22 50 15 5 51 103
38 50 15 -10 -5,1
Gyrus temporal supérieur gauche 38 -20 5 -40 -4,3 6
. . . 35 20 -30 -4,3
Gyrus parahippocampique droit 36 20 -10-5 35 44 5
Gyrus parahippocampique gauche 35 -20 -10 -30 41 5
36 -20 0 -40 -4,3
Cortex entorhinal antérieur droit 34 30 5 -20 -4,5 16
Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -10 5 -15 -4,4 13
Cortex entorhinal postérieur droit 28 30 5 -25 -4,5 14
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -15 0 -30 -4,4 11
24 5 25 -5 -4,0
Cortex cingulaire antérieur droit 25 0 10 -10 4.4 12
32 5 20 -10 -4,1
24 -5 25 -5 -4,2
Cortex cingulaire antérieur gauche 25 -5 15 -10 -4,4 9
32 -5 20 -10 -4,3
. 13 45 15 5 -5,2
Insula droite 45 30 o5 5 47 29
Gyrus fusiforme droit 20 55 -5 -30 -4,8 9
11 10 25 -15 -4,0
Gyrus subcallosal droit 13 20 15 -15 -4,2 11
25 0 5 -15 -4,4
11 -10 25 -10 -4,2
Gyrus subcallosal gauche 13 -15 15 -15 -4,3 8
25 -5 5 -15 -4,5
Gyrus précentral droit 44 60 20 10 -5,2 17
Gyrus orbital droit 47 15 25 -25 -4,0 3
Gyrus orbital gauche 47 -15 25 -30 -4,0 2
Gyrus rectal droit 11 5 15 -20 -4,3 12
Gyrus rectal gauche 11 -5 15 -20 -4,3 11




L’analyse comparative des sources génératrices d’'une activité oscillbh@itaentre
les sujets jeunes et les seniors VCS montre que chez ces derniers, pltrsicures ont une
activité significativement supérieure a celles des sujets jeunes lors de laarssance de
mots (tableawB0) : de facon bilatérale au niveau thbe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur,
médian), duobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, supérieur, cortex entorhinaleanté
et postérieur)du lobe occipital (i.e. gyrus orbitaljju gyrus parahippocampique et du cortex
cingulaire antérieuminsi que dans I'hémisphere droit au niveauggws frontal moyen,
supérieur et précentraly gyrus temporal moyen €u gyrus fusiforme ainsi que danéBula
(Figure60).
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Figure 60 : Structures érébralesdont l'activité oscillatoireThéta (3,57,5 Hz) lors de la phasde
reconnaissance est significativement supérieure chez les senioredvfarativement aux sujets
jeuneg(tcri =-4,00).

142



Onde Gamma (3000 Hz)

Lors de la phase de reconnaissance, une augmentation de l'activité Gamma chez les
sujets jeunes est observée dans le lobe frontal droit (i.e. gyrus frongfahjmaédian et

supérieur) ainsi qu'au niveau du gyrus cingulaire antérieur (Figure 61,uddea
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Figure 61: Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activittGamma
(30-100H2z) lors de la phasd#e econnaissancehez lesujes jeunes (tcri = 1,60

Tableau 31: Tableau récapitulatif des structu@sébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementiors ce la phase de reconnaissasbez les sujets jeunes, dans la bande de
fréquence Gamma (3D00Hz). La valeur de critique est dd.,60.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann X | |z max | de voxels

: 9 25 50 40 2,64
Gyrus frontal moyen droit 10 20 60 o5 3.32 16
9 15 40 20 3,54
Gyrus frontal median droit 10 10 50 15 3,50 51
32 20 40 15 3,10
- . 9 10 50 25 3,57
Gyrus frontal supérieur droit 10 15 50 o5 363 52
Gyrus cingulaire antérieur droit 32 15 40 15 3,39 17
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Cette augmentation de l'activitt Gamma, latéralisée a droite, est aussi oluseryde
groupe de sujetsenios VCS au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, moyen,
médian, et supérieur), du lobe temporal (i.e. gyrus temporal moyen eesupét du gyrus

cingulaire antérieur (Figur@2,tableau 32
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Figure 62 : Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activittGamma
(30-100H2z) lors de la phas#e econnaissanaehez les seniors VCeri = 3,1)).

Tableau 32: Tableau récapitulatif des structu@ébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementiors de la phase de reconnaissacttez lessenios VCS, dans la bande de
frequence Gamma (3D00Hz). La valeur dd critiqueestde 3,11.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann x | |z max | de voxels

3,35
Gyrus frontal inférieur droit 11 25 35 -25 3,15 a7
47 45 40 -15 | 3,43
Gyrus frontal médian droit 10 15 50 10 3,41 15
10 25 60 15 3,41
Gyrus frontal moyen droit 11 45 45 -15 3,42 70
47 45 40 -10 | 3,40
. : 10 15 65 15 3,47
Gyrus frontal supérieur droit 11 30 45 15 330 37
Gyrus temporal moyen droit 21 55 10 -30 3,21 7
Gyrus temporal supérieur droit 38 45 25 -25 3,40 27
Gyruscingulaire antérieur droit 10 10 50 0 313 7
32 20 45 10 3,36
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Dans le groupée seniors VCAune augmentation de l'activité Gammoas de la phase
de reconnaissance est obsergtaas I'hnémisphére droit pour le lobe frontal (i.e.i gsontaux

inférieur, médian, moyen et supérieur) et le gyrus cingulaire antéfFiguré 63, tableau 33
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Figure 63: Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activitéGamma
(30-100Hz) lors de la phas#e econnaissancehez les seniors VCAcri = 2,60.

Tableau 33: Tableau récapitulatif des structu@ébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementiors de la phase de reconnaissatitez lessenios VCA, dans la bande de

frequence Gamma (3D00Hz). La valeur dd critique estde 2,60.
T Nombre
max | de voxels

Coordonnées MNI
x | |z

Aires de
Broadmann

Régions céreébrales

Gyrus frontal inférieur droit 10 40 55 5 2,72 1
9 20 40 20 2,90

Gyrus frontal médian droit 10 10 65 20 2,85 31
32 20 40 15 2,84
9 25 50 40 2,70

Gyrus frontal moyen droit 10 20 60 25 3,32 25
46 40 50 25 2,66
L . 9 10 50 25 2,93

Gyrus frontal supérieur droit 10 o5 60 20 335 51

Gyrus cingulaire antérieur droit 32 20 45 10 2,87 7
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Tableau 34 : Tableau récapitulatif des structureérébralesdont l'activité oscillatoire
Gamma (36100 Hz) lors de la phase de reconnaissance est significativement supérieure chez
les seniors VCA comparativement aux sujets jeunes. La valéuritigueest de-2,38.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann X | max | de voxels

-2,4
Gyrus frontal supérieur droit 10 10 65 -5 -2,7 26
11 10 65 -10 -2,6
Gyrus frontal supérieur gauche 11 -5 60 -20 -2,4 1
10 5 65 0 -2,6
Gyrus frontalmedian droit 11 10 65 -15 -2,6 25
25 5 10 -20 -2,6
9 -5 50 40 -2,3
Gyrus frontal median gauche 10 -5 65 10 -2,4 6
25 -5 10 -20 -2,5
Cortex entorhinal antérieur droit 34 10 5 -15 -2,5 3
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -15 -5 -25 -2,4 3
Cortex entorhinal postérieur droi 25 15 0 -30 -2,5 2
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -15 0 -30 -2,6 6
Gyrus temporal supérieur gauch 38 -20 5 -40 -2,5 4
Uncus gauche 20 -25 0 -45 -2,4 2
Gyrus parahippocampique gauch 36 -20 0 -40 -2,5 3
Gyrus subcallosal droit 25 5 5 -15 -2,6 7
Gyrus subcallosal gauche 25 -5 5 -15 -2,4 3
Gyrus cingulaire antérieur droit 25 0 > 10 ) 2.4 9
32 5 20 -10 -2,4
Gyrus orbital droit 11 10 55 -20 -2,4 2
Gyrus rectal droit 11 5 15 -25 -2,6 14
Gyrus rectal gauche 11 -5 15 -25 -2,5 10




L’analyse comparative des sources génératrices d’'une activité oscillaarimnaentre
lessujets jeunes et les seniors V@ntre que cheees dernierplusieurs structures ont une
activité significativement supérieure a celles des sujets jdareslela reconnaissance de
mots (tableawB4). de facon bilatérale au niveau bhibe frontal (i.e. gyrus frontaupérieur,
médian) et du lobe temporal (i.e. dex entorhinal antérieur et postéripudatéralisée a
gauche au niveau dyyrus temporal supérieutu gyrus parahippocampique @ I'uncus et

latéralisée a droite au nivedu gyrus cingulaire antérieur et du gyrus orbital (Figure 64).

(21 [Z]

+5 +5

o

5 il +Sem (%) [] +5 0 Hhy -0cm -5 i] +Hem (K]

2717 -2.037 -1.358 -0.673 0.000 0673 1.358 2.037 2717

Figure 64 : Structurescérébrales dont I'activité oscillatoire Gamif@D-100Hz) lors de la phase de
reconnaissancest significativement supérieure chez les seniors VCA comparativement awsx sujet
jeuneg(tcri =-2,38).

4 Conclusion

Lors de I'encodage, il semblerait que les seniors VCS recrutent un réseau ceérébral
similaire a celui dessujets jeunes pour une efficacité similaire (i.e. performances
équivalentes)En revanche, ce réseau semble altéré chez les seniors VCA, qui présentent des
performances significativeemt inférieures aux deux autres groupes de sujets. Une
hypoactivité des structures temporales médianes bilatérales et du CFP ghabbkereée.

En revanche, le maintien des performances mnésiques chez les seniors (i.e. senior
VCS) nécessite pour les processus de récupération une sollicitation accrié/dds facon
bilatérale alors que les sujets jeunes ne recrutent qu'un seul hémisphéenmal.céssh
moindres performances dssnios VCA semblent, quant a elles, associées a un recrutement

accru du lobe préfrontal droit.
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Tableau 35: Scores moyens et écatigpes aux testneuropsychologiques pour leg@upes

desenios.
Seniors VCS Seniors VCA
. Score (Ecart- Score (Ecart- Analyses
Tests neuropsychologiques moyenz type) moyenz type) statist)i/ques
(pc) (pc)
Efficience intellectuelle globale
MMSE (scores brujs 28,93 (0,73) 28,64 (1,45) | tpe=-0,66; p=0,52
Matrices de RAVENpercentiles) 82,32 (18,51) 64,11 (30,47) | tpg=-1,91; p =0,07
Langage
Déno 80 (scores z) 1,08(86) (0,17) 0,83(80) (0,33) | tpe=-2,54; p=0,02
Praxies
e Gestes symboliques (scores bruts) 4,86 (0,36) 4,71 (0,61) | t;269=-0,75; p=0,46
e Mimes d’action (scores bruts) 9,86 (0,53) 9,29 (1,20) | t2e=-1,62; p=0,12
o Gestes abstraits (scores bruts) 7,50 (0,52) 6,93 (1,38) | teey=-1,44;p=0,16
Mémoire a court terme
Empans de chiffresl&chelle WAISR
e Directs (scores z) -0,61(27) | (0,45) -0,50(31) (0,85) | tpe=0,44; p=0,67
o Indirects (scores z) -0,78(22) | (0,45) | -0,66(25) | (0,59) | t2e1=0,59; p=10,56
Fonctions frontales
Fluences
¢ Phonologiques (scores z) 0,28(61) | (1,07) 0,04(52) (1,08) | tr261=-0,59; p =0,56
e Sémantiquegscores z) 0,49(69) | (1,34) | -0,74(23) | (1,26) | te)=-2,45;p =0,02
T™MT
Partie A (percentiles) 45,36 (28,25) 50,00 (28,92) | tpe=0,42;p=0,68
Partie B (percentiles) 29,46 (18,64) 43,08 (25,54) t[ze] =1,59; p= 0,12
B-A (percentiles) 36,31 (29,03) 53,79 (26,83) | t2e=0,37;p=0,72
Test de Stroop
Interférence §cores T) 56,41 (9,69) 53,79 (8,94) | t2e=-0,72;p=10,48
BREF(scores z) 1,47(93) (0,64) 1,00(84) (0,85) | tpe1=-1,65; p=0,11
Mémoire épisodique
Test des 15 mots de Rey
Scores z (total des 5 répétitions) 0,23(59) | (0,70) -1,74(4) (0,89) | ti261=-6,51; p<0,01
Test de la figure complexe de Rey
e Copie (scores z) 1,07(86) | (0,12) 0,78(78) (0,40) | tpe =-2,56; p=0,02
e Rappel immédiat (scores z) | 0,88(81) [ (0,67) | -0,08(47) | (1,34) | tze1=-2,36;p=0,03
o Rappel différé (scores z) 0,44(67) | (0,57) | -0,22(41) | (1,26) | te=-1,79;p =0,08
Attention
SDMT (scores bruts) 45,68 (8,01) 41,32 (8,33) | tpe=2,05;p=0,05
Capacités visuespatiales
VOSP
¢ Localisation de chiffres 70,32 (35,99) 64,44 (43,49) | tpe =-0,40; p=0,70
(percentiles)
e Discrimination de positions 94,34 | (21,17) 87,65 (31,52) | tp2e)=-0,66; p = 0,52
(percentiles)
« Analyse de cubes (percentiles) 96,28 | (13,92) 85,82 (27,76) | t2e)=-1,25;p = 0,22

Abréviations :

MMSE : Mini Mental State Examination BREF

: Batterie Rapide d’Efficience

Frontale ;TMT : Trail Making Test ;WAISR : Wechsler Adult Intelligence Scakevised ;VOSP :
Visual Object and Space Perception Battery ; DO 80 : Test de Déatami®rale 80.




Expérience 4- Encodage et reconnaissance d’'un matériel non verbal
dans le vieillissement normalstable et altéré : analyse EEG et
localisation de sources

1 Matériel et méthodes

Vingt-cinqg sujets jeunes ageés entre 20 et 30 aB8sfdmmes etl2 hommes age
moyen= 25,12 ans; écarttype= 3,79, 19 seniors VCS (15 femmes et 14 hossmage
moyen =67 ans écrattype = 3,56 et 19 seniors VCA (13emmes et 16 hommesage
moyen =67,43ans; écarttype =5,60 ont participé a cette étude. Les résultats du bilan

neuropsychologique des seniors sont présentés dans le tableau 35.

Le protocoleexpérimental, les stimuli ainsi que les analyses statigtigoet identiques

a ceux de I'expérienc2 (p.103.
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Figure 65: (a) Indice de sensibilité d’ et (b) critére de décigiopour les groupes de sujets jeunes, de
seniors VCS et de seniors VCA a la tAche de reconnaisdamzgyes L'astérisque indique un effet
significaif au seuil de probabilité de @h. Les barresaurdessus des histogrammes représentent les
écartstypes.



2 Reésultats

2.1 Analyses statistiques pour la phase d’encodage

2.1.1 Données comportementales

Les résultatsde 'ANOVA montrent quelindice d’ est équivalent entre les trois
groupes de sujetéFp, 46)= 0,53 ; p = 0,59; Figure 653 De méme, les analyses du critere de
décisionp ne montrent aucune différence significative entre les trois groupes de sujets (Fp,
s6= 2,25; p = 0,12; Figure 65h. Les temps de réponse des sujets jeunes lors de la phase
d’encodage ant significativement infériegra ceux desenios VCS et dessenios VCA (F2,
46= 12,21 ; p< 0.01).

2.1.2 Données électrophysiologiques

Les ANOVA a mesures repétées ne montrent aucun effet du grappe €72,09; p =
0,13, ng> = 0,07) ni de la latéralité (& 1201 = 1,09; p = 0,34, np? =0,02) sur I'effet Dm. En
revanche, les analyses révélent un effet principal de I'aptEstrité (., eoj = 4,51; p =
0,04, np> = 0,07), leffet Dm étant significativement plus ample pour les rédes
antérieures, comparativememntx postérieures. L'effet Dm varie également significativement
selon les fenétres temporellesa(Fao; = 15,68; p < 0,01,mp2 = 0,21). Les analyses pdsbc
montrent que I'effet Dm esignificativementmoins élevé en¢ 0 et 400ns, comparativement
aux difféerences d’amplitudes relevées entre 400 etn8@p = 0,01), 800 et 1208s (p <
0,01), 1200 et 160fns (p < 0,01), ainsi qu’entre 1600 et 2008 (p < 0,01). Aucune autre
comparaison entre les différentes fenéteesporelles ne montre un effet significatif.

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupes de sujetdagériaité des
électrodes (k. 120 = 1,53; p = 0,20,nm,> = 0,04). Par contre, une interaction significative est
constatée entre les facteurgreupe» et «a-p» (Fz,60)=7,12; p< 0,01, ng? = 0,19). Les tests
de NewmarKeuls montrent que chez les sujets jeuaeses seniord/CS l'effet Dm est
significativement plus ample au niveau des électrodes antérieures qu’au niveau postérieur (p
= 0, dans les 2 casPar contre, leez les senior¥YCA, aucune différence significative
d’amplitudes n’est constatée entre les deux sites d’électrodes §8)=Ay niveauantérieur,
I'effet Dm est significativement plus élevé chez les sujets jeunes et les s®@&s
comparativement a I'effet mesuré chez les sen@a (p < 0,01 et p = 0,04 respectivement).

Au niveau postérieur, I'amplitude de l'effet est équivadeanmtre les sujets jeunest les
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Figure 66: Graphique représentantriteractionentre ledacteurs «groupe» et « fenétre temporelle
sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le groupe dejsujets (en rouge), de
seniors VCS (en gris) etedseniors VCA (en noir) lors de I'encodage d'imadess astérisques
indiquent un effet statistique significatif au seuil de probabilité de 0,85.barres adessus des
histogrammes représentent les éces.



senios VCS (p = 069) d’'une part et entre les jeunesles seniorsVCA (p = 065) d’autre
part De méme, 'amplitude de I'effet Dm ne différe pas entre les deux groupeside sur
le site postérieur (p = 0,74). Les analyses de variances réveleemégalune interaction
significative entre les groupes et le facteur temporgl ) = 4,45,p < 0,01, np? = 0,13;
Figure 66. Les tests de Newmafeuls montrent que chez les senivSS, I'effet Dm a une
amplitude comparable entre toutes les fenétres temporelles. En revanche, deroles
VCA et les sujets jeunes, nous observgone I'amplitude de l'effet Dm pour la fenétre
temporelle [0, 400] est significativement inférieure a celle mesurée enGeB80200ms (p =
0,01 pour les deugroupes), 1200 et 1608s (p < 0,01 por les deuxgroupes), ainsi qu’entre
1600 et 2000ms (p = 0,01 pour les deuroupes). Poules seniord/CS et les sujets jeunes
les autres comparaisons ne présentent pas d’effet signifiegitomparaisons entre groupes
montrent que I'effet Dm est équivalent pour les fenétres temporelles [0 ; 400],;[1200]
et [1600; 2000] entre les sujets jeunes et les seM®@S (p = 0,67; p = 0,75 et p = 0,87
respectivement), entre les sujets jeunes et les seviids(p = 0,13, p = 0,37 et p = 0,49
respectivement), ainsi qu’entre les senigfSS et VCA (p = 0,22, p = 0,45 et p = 0,61
respectivement). Pour la fenétre temporelle [400 ; 800], I'effet Dm mesurélehenjets
jeunes est significatement supérieur a ceux des senVW@S et VCA(p = 0,01 dans les deux
cas), alors que l'effet Dm est équivalent entre les dgompes de seniors (p = 0,55). Pour la
fenétre temporelle [800 ; 1200], I'effet Dm mesuré chez les sujets jeungmnédstativement
supérieur a celui des senidf€A (p = 0,04), alors que la différence d’amplitudes des signaux
EEG est équivalente entre les sujets jeunes et les s&t@&@gp = 0,74), ainsi qu’entre les
deux groupes de seniors (p = 0,19).

Les analyses statistiques ne momtr@ucune interaction significative entre les facteurs
« a-p», «fenétre temporelle et «groupe» sur I'effet DM (s, 249 = 1,70,p = 0,1Q n? =
0,06. En revanche, nous observons une interaction significative sur les differences
d’amplitudes des signaux EEG enties facteurs« groupe», «fenétre temporelle et
« latéralité des électrodes(Fis 4sq = 5,26,p < 0,01, 1o = 0,15). Les analyses po#ioc ne
montrent chez les seniord/CA et VCS, quelle que soit la fenétre temporelle, aucune
différence significative de I'effet Dm entre les électrodes gauchesale=st droites. Chez
les sujets jeunes, nous n'observons aucune différence cagivifi de I'effet Dm entre les
trois sites gauche, central et drpaur les fenétres temporelles;[800], [400 ; 800] et [1200
1600] et [1600; 2000]. Par contre, poua fenétre temporelle [8001200] les difféerences

d’amplitudes des signaux EEG messéau niveau des électrodes gauches
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Figure 67 : Graphique représentant 1’interaction entre les facteurs « groupe », « a-p » et « latéralité
des électrodes » sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le groupe de sujets jeunes (en
rouge), de seniors VCS (en gris) et de seniors VCA (en noir) lors de I’encodage d’images. Les
astérisques indiquent un effet statistique significatif au seuil de probabilité de 0,05. Les barres au-

dessus des histogrammes représentent les écarts-types.



droitessont significativement supérieures a celles des électrodes centrales fpdarsdes
deux cak L'amplitude de I'effet Dm est équivalent entre les sites gauche et droit (7% 0,8
Pour chaque fenétre tempdegl les analyses pehbc ne montnet aucune différence
significative de I'effet Dm entre lgsois groupes de participants pour les électrodes gauches,
centrales et droitesLes analyses de variances montrent également une interaction
significative entreles facteurs groupe», « a-p» et «latéralitédes électrodes (Fa, 129 =
8,23,p < 0,01, np?> = 0,2; Figure 67). Les tests de Newmageuls révélent qu’au niveau
antérieur, chez les sujets jeunes, I'effet Dm est significativement plus élev@eatrales
gauches et droites, comparativement a celui mesuré au niveau du site centrall(gan®,0

les deux cas). Les amplitudes mesurées a gauche et a droite sont égsiyplerD,65). Chez

les sujetsVCS, le niveau de I'effet Dm a gauche est significativement inférieur a celui de
droite (p = 0,05). L’amplitude de I'effet Diaw niveau central est équivalente a ceée sites
gauche et droit (p = 0,42 et 0,69 respectivement). Au niveau antérieur, chez E¥YGhjet
I'amplitude de I'effet Dmest équivalente entre les sites gauche et central (p = 0,71), gauche et
droit (p = 0,72), ainsi qu’entre les sites central et droit (p = 0,78). Au niveau postéaseur, |
sujets jeunes présentent un effet Dm équivalent entre les sites gauchd & drd,43),
gaucheet central (p = 0,21), ainsi qu’entre les sites central et droit (p = 0,18). Clsenies

VCA et VCS, l'effet Dm est équivalent entre les électrodes gauches et droites (p = 0,22 et
0,18 respectivement), gauches et centrales (p = 0,19 et 0,13 respentjyecentrales et
droites (p = 0,42 et 0,47 respectivement). Les analyseshpostomparant I'amplitude de
I'effet Dm entre les groupes ne montrent un effet significatif qu'aeau atérieura ces
sites, I'amplitude de l'effet Dm des groupes de sujetnes et de senior¥CS est
significativement supérieure a celle des semiCH au niveau des électrodes centrales (p =

0,03 dans les 2 cas) et droites (p = 0,01 dans les 2 cas).
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2.1.3 Topographie de I'effet Dm

La figure 68 représente la différence de distribution de l'activité de I'effet Dm entre les
sujes jeunes, les seniors VCS et les seniors VCKhez les sujets VCA, l'activité de I'effet
Dm est principalement observée au niveau des régions postérieures aep&abrds et
jusqu’a la fin de I'enregistrement. Par ailleurs, un effet frontal plus prééopartir de 400
ms) mais de plus faible amplitude est également observé. Les seniors VCS quant
présentent une activité plus importante au niveau des aires frontalesujéess jsunes
présentent unéaible activité au niveau postérieapartir de 800ms poststimulus. De plus,

I'activité de cet effet Dm se retrouve au niveau antérieur gauche et se bilatéralisa dans |

derniere fenétre tempdea(1600-2000nS).

0-400ms 400-800ms 800-1200ms 1200-1600ms 1600-2000ms
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= . T -
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Figure 68: Répartition topographique de I'effet Dm ehles sujets jeunes (en haugs seniorsVCS
(au milieu) et les seniors VCgn bas) lors de I'encodagémages
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Tableau 36 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l'activité oscédlatliifere
significativement lors de la phase d’encodage chez les sujets jeansdadbande de fréquence Théta
(3,5 - 7,5 Hz). La valeur decritique est de 1,30.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre de
Régions céddrales
Broadmann | max voxels

Gyrus cingulaire gauche 23 S 15 30 1,61 12
24 -5 -10 30 1,63
23 0 -20 30 1,57
Gyrus cingulaire droit 24 5 -5 30 1,62 25
31 0 -30 35 1,30
Gyrus cingulaire antérieur gauche 24 o 25 15 1,30 2
33 -5 10 25 1,42
. . - . 25 0 0 -5 1,31
Gyrus cingulaire antérieur droit 33 5 10 o5 141 3
Gyrus cingulaire postérieur gauche 23 -5 -30 25 1,45 2
23 5 -30 25 1,45
Gyrus cingulaire postérieur droit 29 10 -45 5 1,35 6
30 20 -60 10 1,41
19 -50 -60 -5 1,61
Gyrustemporal inférieur gauche 20 -50 -50 -15 1,75 28
37 -50 -55 -10 1,73
19 50 -65 -5 1,77
Gyrus temporal inférieur droit 20 60 -35 -20 1,86 40
37 60 -60 -10 1,81
20 -60 -45 -20 1,64
21 -60 -40 -15 1,53
Gyrus temporal moyen gauche 22 55 45 0 1.45 42
37 -55 -55 -15 1,70
19 50 -65 5 1,57
20 60 -45 -15 1,77
. 21 70 -35 -10 2,04
Gyrus temporal moyen droit 22 70 35 0 1,88 110
37 55 -65 0 1,91
39 50 -70 10 1,86
13 40 -25 5 1,57
21 55 -25 -5 1,74
. . 22 65 -35 - 1,78
Gyrus temporal supérieur droit 39 45 55 10 158 63
41 45 -30 5 1,64
42 65 -30 5 1,73
Gyrus temporal transverse droit 41 45 -30 10 1,56 8
19 -35 -45 -10 1,66
27 -10 -35 0 1,37
. . 30 -15 -40 -10 1,39
Cortex parahippocampique gauche 35 20 35 15 1,38 47
36 -45 -40 -25 1,6
37 -30 -45 -15 1,6
19 35 -45 -5 1,45
27 10 -35 0 1,45
. . . 30 10 -40 0 1,37
Cortex parahippocampique droit 35 20 35 -10 1.30 26
36 40 -30 -15 1,45
37 30 -40 -10 1,31
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -20 -30 -10 1,31 1
Cortex entorhinal postérieur droit 28 20 -25 -10 1,39 3
19 -25 -55 -15 1,51
Gyrus fusiforme gauche 20 -40 -40 -20 1,62 78
37 -45 -50 -15 1,77
19 50 -65 -20 1,38
Gyrus fusiforme droit 20 55 -35 -25 1,65 41
37 50 -45 -10 1,67
Insula droite 13 40 -25 -5 1,56 19




2.1.4 Localisation de sourcecérébrales

Les analyses réalisées par sLORETA nont mis en évidence que des activités
significatives pour les bandes de fréquembéta (3,57,5 Hz) et Gamma (3000 Hz).Par
conséquent, pour faciliter la lecture de cette théses mmu spécifions pas les analyses
réalisées pour les bandes d'oscillations Alph&Z84z) et Béta (130 Hz).

Ondes Théta (3,5-7,5 Hz)

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de I'adinétalors de la phase
d’encodage esibservéalefacon bilatérale dans le gyrus cingulaire antérieur et postérieur, au
niveau du lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, moyen, cortex entorhinaliqaostér
gyrus fusiforme), du cortex parahippocampique et du lobe occipital (i.e. gyruslliggns
occipital moyen) ainsi que dans I'hémisphere droit pour le cortex primairefduditigyrus

temporal transverse), le gyrus temporal supérieur et I'insula (Fé§utableau 36

+5 &, P L 3
(21 2]

0 +5 +5

5 il +Bem (%) [v] +5 0 & -0cm 4 i] +Bem [H)

-2.531 -1.838 -1.265 -0.633 0.000 B33 1.265 1.893 253

Figure 69 : Structures corticales montrante différencestatistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5H2z) lors de la phase d’encodag®ez lesujes jeunes (tcri = 1,30).

(suite tableau 36)

Gyrus lingual gauche 19 -15 -45 -10 1,38 2

Gyrus lingual droit 18 20 -55 5 1,38 1

Gyrus occipital moyegauche 19 -0 -60 -10 1,64 6
y P yeu 37 55 -65 15 | 1,53
. : 19 55 -70 5 1,95

Gyrus occipital moyen droit 37 55 70 0 1.90 18
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Tableau 37: Tableau récapitulatif des structu@ébraleslont I'activité oscillatoirediffere
lors de la phase d’encodage clhezseniors VCSdans la bande de fréquendeéta (3,57,5
Hz). La valeur dd critiqueest de2,23.

. . Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann max | de voxels

2,60
2,41
e, . 11 15 40 -20 2,49
Gyrus frontal inférieur droit a4 60 5 15 292 59
45 60 10 20 2,42
47 45 40 -15 2,45
11 -15 30 -25 2,22
L 13 -35 10 -15 2,35
Gyrus frontal inférieur gauche 45 55 15 5 236 43
47 -45 15 -5 2,94
9 10 40 20 2,23
. . 10 10 50 -5 2,75
Gyrus frontal mediadroit 11 5 55 -10 263 42
25 5 25 -20 2,32
. 11 -5 25 -15 2,20
Gyrus frontal median gauche o5 5 20 220 236 9
10 30 50 -5 2,62
Gyrus frontal moyen droit 11 25 45 -5 2,69 55
47 30 40 -10 2,56
.. . 10 5 60 -5 2,70
Gyrus frontal supérieur droit 11 20 50 15 267 41
L ) 20 55 -5 -35 2,53
Gyrus temporal inférieur droit 21 60 5 220 256 41
21 60 0 -5 2,70
. 22 55 -10 -5 2,55
Gyrus temporal moyen droit 38 40 5 40 232 52
39 50 -75 25 2,21
Gyrus temporal moyen gauche 21 -60 5 -5 2,38 8
13 45 0 -10 2,55
L. . 21 50 -5 -10 2,61
Gyrus temporal supérieur droit 22 55 0 5 290 76
38 55 5 -10 2,66
13 -40 10 -10 2,74
Gyrus temporal supérieur gauche 21 -40 S5 -10 ) 2,37 54
22 -50 15 -5 2,88
38 -50 15 -10 2,80
Gyrus temporal transverse droit 42 60 -10 10 2,40 3
Cortex entorhinal antérieur droit 34 30 5 -20 2,53 4
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -25 5 -15 2,24 10
Cortex entorhinal postérieur droit 28 20 -10 -25 2,27 4
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -15 -10 -15 2,24 2
Cortexparahippocampique droit 35 20 -10 -30 ) 2,33 3
36 25 -5 -40 2,23
Gyrus angulaire droit 39 45 -80 30 2,26 2
. . .. . 10 10 50 0 2,65
Gyrus cingulaire antérieur droit 32 15 45 5 273 25
Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -30 2,56 7
Insula droite 13 45 -5 10 2,73 27




Une augmentation significative de l'activité¢ Thétas de la phase d’encodage est
égalemenbbservéechez lessenios VCS de facon bilatéraléans le lobe frontal (i.e. gyrus
frontal inférieur, médian et le gyrus précentral), le lobe tempaml gyrus frontaimoyen,
supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur), l'insula et lexcocm@pital (i.e. gyrus
orbital) ; dans I’hémisphére droit pour le gyrus frontal moyen et supérieur, le gyrus é&mpor
inférieur, le gyrus fusiforme et le gyrus parahippocampique, le gyrus tempaorstdrae, le
gyrus angulaire, cingulaire antérieetr le lobe temporal (i.e. gyrus postcentral) (Figoe
tableau 3Y.

(21 [Z]

+5 ‘ ' _}- +5

2977 2233 -1.429 0744 0.000 0.744 1.489 2233 2977

Figure 70 : Structures corticales montrant une diffiécestatistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5Hz) lors de la phas#encodagehez les seniors VCEri = 2,23).

(suite tableau 37)

Insula gauche 13 -45 10 -5 2,95 25
Gyrus subcallosal droit 1 10 25 15 2,22
25 5 20 -15 | 2,21

Gyrussubcallosal gauche 25 -5 15 -15 2,24 4

Gyrus postcentral droit 43 55 -10 20 2,25 1
. . 43 60 -5 15 2,80

Gyrus précentral droit 44 50 5 10 295 19

Gyrus précentral gauche 44 -45 0 5 2,66 9
. . 11 10 55 -20 | 2,52

Gyrus orbital droit 47 20 35 o5 240 15

Gyrusorbital gauche 47 -15 25 -30 2,36 4

Gyrus rectal droit 11 10 45 -25 2,39 20

Gyrus rectal gauche 11 -5 20 -30 2,54 16
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Tableau 38: Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont I'activité oscilldtioéta
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage est significativement supérieure chegetss s
jeunes comparativement aux senig(3A. La valeur de critique est dd.,88.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérebrales
Broadmann X | max | de voxels

1,89
L . 45 55 35 5 2,01
Gyrus frontal inférieur droit 46 50 40 5 1.99 30
47 55 30 0 2,00
. 46 45 40 10 1,91
Gyrus frontal moyen droit 47 50 40 0 1.91 3
19 50 -60 -5 1,94
e . 20 65 -25 -20 2,42
Gyrus temporal inférieur droit 21 65 15 220 230 50
37 55 -40 -20 2,27
20 60 -45 -15 2,31
. 21 70 -25 -5 2,51
Gyrus temporal moyen droit 22 65 .35 0 244 111
37 60 -50 -10 2,28
13 45 -20 5 2,16
21 55 -25 -5 2,43
22 65 -25 0 2,49
Gyrus temporal supérieur droit 38 60 5 -10 2,00 118
39 55 -55 10 1,89
41 55 -25 5 2,40
42 65 -30 5 2,45
. 41 55 -25 10 2,31
Gyrus temporal transverse droit 42 65 220 10 228 16
19 35 -45 -10 1,93
Gyrus parahippocampique droit 36 40 -30 -15 2,07 10
37 30 -40 -10 1,88
. . 20 55 -35 -25 2,0
Gyrus fusiforme droit 37 50 45 -10 37 59
. 13 40 -25 -5 2,13
Insula droite a1 45 o5 15 1.99 16
. 40 60 -25 15 2,19
Gyrus postcentral droit 43 65 15 15 201 9
Gyrus précentral droit 43 55 -10 10 1,92 1
Gyrus occipital moyen droit 19 50 -60 -10 | 1,96 3
y P y 37 55 65 | -15 | 1,94




L’analyse comparative des sources génératrices d’'une activité oscillatoieeenhét
les sujets jeunes et les seniors VCA montre que chez les sujets jeunegtgsigietures ont
une activité significativement supérieure c&lle des seniors VCA lors de I'encodage des
images dans I'hémisphere droit (Figuik tableau38): au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus
frontal inférieur, moyen, précentral), du lobe temporal (i.e. gyrus temporakinfémoyen,
supérieur, fusiforme), du gyrus parahippocampique, de l'insula, du lobe pariétal fug. gy

postcentral)du gyrus temporal transverse et du lobe od@ifiie. gyrus occipital moyen).
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Figure 71 : Structurescérébrales dontactivité oscillatoire Théta (3,57,5 Hz) lors de la phase
d’encodageest significativement supérieure chezdegets jeunesomparativemeraux seniors/CA

(tcri =1,89.
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Onde Gamma (3000 Hz)

Une augmentatiosignificative de l'activité Gammadors de I'encodage estbservée
pour le groupe deenios VCS dans le lobe frontal droit (i.e. gyrus frontal moyen, médian) et

gauchg(i.e. gyrus frontal supérieur) (Figure, 72ableau39).
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Figure 72: Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activittGamma
(30-100H2z) lors de la phase d’encodage chez les seniors(¥@Ss 2,23).

Tableau 39: Tableau récapitulatif des structua@ébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementlors de I'encodagechez lesseniors VCS, dans la bande de fréquence
Gamma(30-100Hz). La valeur de critiqueestde 2,23.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann X | |z max | de voxels

Gyrus frontal moyen droit 10 -20 60 25 2,92 3
Gyrus frontal median droit 10 -10 65 10 2,83 1
Gyrus frontal supérieur gauche 190 gg gg gg 38471 13
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Dans le groupe deeniors VCA une augmentation de l'activi@ammalors de la phase
d’encodage esbbservée dans I'hémisphégauchepour le lobe frontal (i.e. gyrus frontal

moyen médian et supérieur) et le gyrus cingulaire antéfieigure 73, Tableau40).

! +5 A ' P L = R
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2738 -2.054 -1.369 -0.625 0.000 0Ess 1.269 2.054 2738

Figure 73: Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activitéGamma
(30-100Hz) lors de la phas#encodage chez les seniors VQ&ri = 2,05.

Tableau 40: Tableau récapitulatif des structu@ébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementlors de la phase d’encodage chez les seniors ,Vdahs la bande de
fréquence Gamma (3D0Hz). La valeur dd critique est de,05.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann X | |z max | de voxels

- 9 -20 40 35 2,70
Gyrus frontal supérieur gauche 10 o5 45 o5 223 12
Gyrus frontal moyen gauche 9 -20 35 40 2,55 4

. 9 -15 35 30 2,73
Gyrus frontal median gauche 32 15 30 30 273 12
Gyrus cingulaire gauche 32 -10 30 30 2,55 2
Gyrus cingulaire antérieur gauch 32 -15 35 25 2,70 3
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2.2 Analyses statistiques pour la phase de reconnaissance

2.2.1 Donnéexomportementales

Lors de la phaseedeconnaissancenieffet significatif & groupe a étébservé poules
temps de réponddit (Fj2,4¢ = 13,83; p < @D1), les rejets corrects fhg = 8,42; p < Q1) et
les omissions (E4q = 6,45; p < M1). Dans les trois cas, les tests NeumanrKeuls
montrent qudes temps de réponse des sujets jeunes sont significativement inféroaurs a
des senios VCA (p < 0,01). Les tests post hoc révélent aussi des temps de réponse
significativement inférieurs chez lesnios VCS comparés a leurs homologué€A pour les
Hit, rejets corrects etmissiors (p < 0,01, p = 0,01 p = 0,04 respectivement). Enfin, les
sujets jeunes présentent des temps de s&mgnificativement infériews auxsujetsVCS
pour les Ht (p = 005). Aucune différencesignificativen’est observée concernant fasisses
alarmeqFp,45=1,6 ; p = 0,22) (Figure 74).
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Figure 74 : Temps de répongies sujets jeunes (en rougegniors VCSdn gris) et seniors VCA (en
noir) lors du test de reconnaissance d'images pourdpsnses Hitles rejets corrects (RC), les
omissions (Om) et les fausses alarmes (FA H@xtérisque indique un effet statistique significatif au
seuil de probabilité de 0,05. Les barreddagsus des histogrammes représentent les-fyaets
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Figure 75 : Graphique représentantinteraction entre lesfacteurs «groupe», «a-p» et fenétre
temporelle» sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le greupejats jeunes (en
rouge), de seniors VCS (en gris) et de seniors VCA (en noir) los mednnaissance d'imageses
astérisques indigent un effet statistique significatif au seuil de probabilité de 0,65.Harres au
dessus des histogrammes représentent les-éygets



2.2.2 Données électrophysiologiques

Les ANOVA a mesures répétéee montrentaucun effet significatif des facteurs
« groupe» (Fize0) = 0,13; p = 0,87; np>< 0,01) «fenétre temporelle (Fis300 = 0,70; p =
0,62; np?= 0,01), «a-p» (Fj1e0; = 0,98; p = 0,32; n,?>= 0,02)et «latéralité» (Fjz,120= 1,31 ;

p = 0,27; np?= 002) sur I'effet« old/new »

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupes de sujetdagériaité des
électrodes (120 = 007; p = 099; np?< 0,01, ni entre les groupes et le facteuienétre
temporelle» (Fi10300 = 0,75 ;p = 068; np?>= 0,@). En revanche, une interaction significative
est observée entre les facteurgreupe» et «a-p» (Fz.e0 = 9,74; p < 0,01; 1,2 = 0,5). Les
tests de NewmaKeuls montrent que dans le groupe de sujets jeunes, Kefigt/new »est
significativement plus élevé au niveau des électrodes postérieures, compardtiaemen
électrodes antérieures (p < 0,02hez les seniorsVCS, l'effet « old/new » est
significativement plus élevé au niveau antérieur, comparativement au siéiquogp =
0,05). Par contre, I'amplitude de l'effetold/new »est équivalente entre les sites antérieur et
postérieur chez les sujedCA (p = 0,14) Les analyses po$ioc ne montrent aucune
différence de I'effet Dm entre les groupes de participants, higsiau niveau antérieur que
sur le site postérieur.

L’analyse de variances ne montre aucun effet d’interaction entre les factgorgpe»,

« a-p» et «atéralité des électrodes (Fa120= 0,56; p = 069, np?> = 0,02) ni entre les
facteurs« groupe», «fenétre temporell® et «latéralité des électrodes(F20600= 0,79; p =

0,73 02 = 0,0). Par contre, l'interaction entre les facteurgreupe», «fenétre temporelle

et «a-p» a un effet significatif sur les différences d’amplitudes des sigB&i& (F10,300 =

25,37; p < 0,01, np? = 0,45; Figure 75. Les tests de Newmafeuls montrent que chez les
sujets jeunes, pour les fenétres temporelles [0; 300], [300; 500], [500; 800], [1100; 1400] et
[1400 2000], I'effet« old/new »est équivalent entre les sites antérieur et postérieur (p = 0,68,
p=0,72,p=0,92, p=0,39 et p = 0,76 respectivement). Par qootirela fenétre temporelle

[800; 1100], l'effet « old/new »est significativement plus élevé pour les électrodes
postérieures, comparativement aux électrodes antériqure€/0). Chez les2 groupes de
seniors, l'effet« old/new »est équivalent entre les sites antérieur et postérieur les
fenétres temporelles;[@00] (p = 0,65 et p = 0,19 respectivement), [300; 500] (p = 0,8G-et

0,48 respectivement), [1100; 1400] (p = 0,82 et p = 0,69 respectivement) et [1400; 2000] (p =
0,37 et p = 0,61 respectivement). Par contre, chez les s&@&stVCA, I'effet « old/rew »

est significativement plus élevé pour les électrodes antérieures, comparativamen
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électrodes postérieures, pour les fergtiremporelles [5Q0800] (p = 0,04 et p = 0,03
respectivementgt [800; 1100], (p < 0,01 et p = 0,01 respectivement).

2.2.3 Topographie de I'effet old/new

La figure 76 représente la différence de distribution de l'activité de I'effet old/new chez
les sujets jeunes &ts deux groupes dseniors On observe une distribution frontaldéfuse
chez les sujets jeunes qui s’étend aux arégjipostérieuresdurant toute la durée de
I'enregistrement. Cet effet old/new présente une distribution fitembporale chez les sujets
VCS ure activité awniveau postérieudans I'intervalle 1402000 msChez les seniors VCA,
cette activité est légérement moins diffuse sur le sd&ign que présente des le début de
I'enregistrement, on obserwene prédominancee l'effet oldnew a partir de 500ns au

niveau des aires frontale, temporale, pariétale et occipitale.
Sujets jeunes

A

0-300 ms 300-500 ms 500-800 ms 800-1100 ms  1100-1400ms 1400-2000ms

Seniors VCS

0-300 ms 300-500 ms 500-800ms 800-1100 ms  1100-1400ms 1400-2000ms

Seniors VCA

S X1,
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Figure 76 : Répartitiontopogaphique de I'effebld/newchez les sujets jeunes (en hald} seniors
VCS (au milieu) et les seniors VCA (en b&s} de la phase de reconnaissaticeages.



Tableau 41: Tableau récapitulatif desstructures dont [l'activitéoscillatoire differe
significativementiors de la phase de reconnaissance td®sujets jeunes, dans la bande de
fréequence Théta (3;5,5Hz). La valeur dd critiqueest de2,07.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann | |z max | de voxels

2,15
L 11 -20 25 -25 2,76
Gyrus frontal inférieur gauche 13 230 15 15 240 72
47 -20 15 -25 2,58
10 -10 40 -5 2,43
Gyrus frontal median gauche 11 -5 25 -15 2,35 41
25 -10 25 -20 2,52
10 -25 50 -5 2,19
Gyrusfrontal moyen gauche 11 -25 30 -20 2,75 46
47 -30 40 -10 2,41
L 10 -10 55 0 2,30
Gyrus frontal supérieur gauche 11 220 40 -10 249 20
10 -10 50 0 2,37
. . - 24 -5 30 -5 2,28
Gyrus cingulaire antérieur gauche o5 5 15 -10 220 29
32 -10 35 -5 2,47
Gyrus temporal inférieur gauche 20 -25 0 -45 2,41 33
Gyrus temporal moyen gauche 21 -40 10 -40 | 2,35 22
38 -35 5 -45 2,38
Gyrus temporal supérieur gauch 38 -25 15 -35 2,54 59
Gyrus parahippocampique gauche 35 -20 -10 -30 | 2,16 6
36 -20 0 -40 2,42
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -20 5 -25 2,42 15
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -20 5 -35 2,47 11
Gyrus fusiforme gauche 20 -45 -20 -30 2,11 10
Insula gauche 13 -30 15 -5 2,22 2
11 -10 25 -15 2,51
Gyrus subcallosal gauche 13 -20 15 -15 2,55 7
25 -5 20 -15 2,32
, 11 -15 40 -25 2,38
Gyrus orbital gauche 47 220 35 o5 258 6
Gyrus rectal gauche 11 -10 25 -25 2,52 19
Gyrus rectal droit 11 5 25 -30 2,12 3




2.2.4 Localisation de sourcazrébrales

Ondes Théta (3,5-7,5 Hz)

Dans le groupe de sujets jeunese augmentation de lactivité Thékars de la
reconnaissanceest, a I'exception du gyrus rectal qui s’active de facon bilatérale,
principalement observée dans I'hémisphére gauabeniveau duobe frantal (i.e. gyrus
frontal inférieur, médian, moyen, supériewuti, gyrus cingulaire antérieudu lobe temporal
(i.e. gyrus temporal inférieur, moyen, supérieur, cortex entorhinal antériquostdrieur,
gyrus fusiforme),du gyrus parahippocampiqueyu gyrus orbital etde l'insula (Figure77,
tableauwdl).
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Figure 77 : Structures corticales montranhe différencestatistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissahee lesujes jeunes (.= 2,07).
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Tableau 42: Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont I'activité oscdlatifiere significativement
lors de la reconnaissance chez les seniors VCS, dans la bande de fréquence Th&algB, ha valeur de
critique est de 1,41.

. L. Aires de Coordonnées MNI T Nombre de
Régions cérébrales
Broadmann max voxels

1,48
Gyrus frontal inférieur droit 45 55 15 5 1,50 11
47 50 15 0 1,52
s 13 -35 10 -15 1,55
Gyrus frontal inférieur gauche a7 20 10 20 157 23
Gyrus frontal median droit 25 5 10 -20 1,50 1
Gyrus frontal median gauche 25 -10 10 -20 1,60 6
D : 20 65 -10 -25 1,76
Gyrus temporal inférieur droit 21 65 10 20 179 49
20 -50 -25 -25 1,72
Gyrus temporal inférieur gauche 21 -60 -10 -20 1,59 66
37 -55 -40 -25 1,51
21 65 -10 -10 1,81
Gyrus temporal moyen droit 22 55 -10 -5 1,88 85
38 25 5 -45 1,51
20 -55 -40 -15 1,48
21 -55 -15 -20 1,67
Gyrus temporal moyen gauche 22 -55 -10 -5 1,60 68
37 -50 -40 -15 1,49
38 -40 5 -40 1,45
13 45 0 -10 1,66
21 55 -15 -5 1,79
L : 22 55 -5 -5 1,79
Gyrus temporal supérieur droit 38 50 0 10 171 109
41 55 -20 5 1,63
42 60 -25 10 1,47
13 -45 0 -10 1,64
21 -40 -15 -10 1,70
Gyrus temporal supérieur gauche 22 -45 -20 -10 1,70 84
38 -35 5 -15 1,61
41 -45 -25 5 1,45
. 41 55 -20 10 1,57
Gyrus temporal transversal droit 42 50 10 10 168 18
Gyrus parahippocampique droit 35 30 25 25 1,46 7
36 35 -35 -15 1,48
Cortex parahippocampique gauche 36 -40 -30 -15 1,62 16
Cortex entorhinal antérieur droit 34 15 -10 -20 1,47 1
Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -25 5 -15 1,61 16
Cortex entorhinal postérieur droit 28 15 -10 -15 1,48 3
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -25 5 -25 1,55 11
Gyrus cingulaire antérieur droit 25 0 5 -10 1,45 2
Gyrus cingulaireantérieur gauche 25 -5 15 -10 1,46 1
Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -25 1,72 31
. 20 -50 -25 -30 1,71
Gyrus fusiforme gauche 37 45 -40 -20 147 30
Insula droite 13 45 -15 0 1,71 40
Insula gauche 13 -40 -20 -10 1,69 36
. 40 65 -20 15 1,47
Gyrus postcentral droit 43 65 10 15 156 4
. . 43 55 -10 10 1,68
Gyrus précentral droit 44 50 0 5 167 15
Gyrus précentral gauche 43 -50 -10 10 1,51 8
44 -45 0 5 1,57
Gyrus subcallosal droit 25 0 5 -15 1,50 4
Gyrus subcallosal gauche 13 15 15 15 1,55 6
25 -5 5 -15 1,55
Gyrus rectal droit 11 5 15 -25 1,52 6
Gyrus rectal gauche 11 -5 15 -25 1,57 8




Les analyses statistiques montrent également une augmentation de la fréhéace
lors de la reconnaissanchez lessenios VCS de fagon bilatérale dans le lobe frontal (i.e.
gyrus frontal inférieur, médiarprécentrg| le lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur,
moyen supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrus fusiformegyyrus
parahippocampique, le gyingulaire antérieur et l'insula et latéralisée a droit dans le lobe
pariétal (i.e. gyrus postcentrat) le gyrus temporal transverse (FigdBztableau?).
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Figure 78 : Structures corticales montrant une différestatistiquesignificative de I'activité Théta
(3,5-7,5Hz) lors de la phas#e econnaissance chez les seniors (€8 = 1,4)).
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Tableau 43 : Tableau récapitulatif des structures dont I'activité oscillatoire différe
significativementiors de la phase de reconnaissance chez les seniorsd&ds la bande de
fréquence Théta (3;8,5Hz). La valeur dd critiqueest del,85.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérebrales
Broadmann x | |z max | de voxels

L 13 -35 10 -15 1,95
Gyrus frontal inférieur gauche 47 220 10 220 1.97 4
Gyrus frontal median gauche 25 -10 10 -20 2,00 4
Gyrus temporal inférieur gauche 20 -55 -10 25 | 2,14 75
21 -60 -10 -20 1,99
21 -60 0 -15 2,14
Gyrus temporal moyen gauche 2 55 -10 5 2,00 65
13 -45 0 -10 2,06
21 -45 -5 -10 2,10
Gyrus temporal supérieur gauche 22 -45 -10 -5 2,13 87
38 -50 0 -10 2,11
41 -55 -20 5 2,03
Gyrus temporal transverse gauche 41 -5 -20 10 1.97 10
42 -60 -10 10 2,08
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -25 5 -15 2,01 13
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -25 5 -25 1,95 4
Gyrus parahippocampique gauch 36 -40 -30 -15 2,02 5
Gyrus fusiforme gauche -20 -60 -5 -25 2,12 38
Insulagauche 13 -45 -15 0 2,11 43
Gyrus postcentral gauche 43 -65 -10 15 1,96 1
. 43 -55 -10 10 2,08
Gyrus précentral gauche 44 _50 0 5 207 10
Gyrus subcallosal gauche 13 -15 15 15 11,95
25 -5 5 -15 1,95
Gyrus rectal gauche 11 -5 15 -25 1,97




Dars le groupe de seniors VCA'activité Théta lors de la reconnaissance est
augmentéalans I'hémisphére gaucla niveau duobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur,
meédianet précentrd| du lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, moyen, supérieur,
cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrus fusiforme), du gymakippocampique, du
cortex primaire auditif (i.e. gyrus temporal transverde);insula, dulobe pariétal (i.e. gyrus
postcentral) (Figure 7%ableau43).
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Figure 79 : Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activitéThéta
(3,5-7,5Hz) lors de la phas#e econnaissancehez les seniors VCAcri = 1,85.



Tableau 44: Tableau récapitulatif des structuregrébrales dont I'activité oscillatoifehéta
(3,5-7,5Hz) lors de la phase de reconnaissance est significativement supérieure chez les
seniors VCS comparativement auxessi jeunes. La valeur deritiqueest de-2,50.

. . Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann max | de voxels

-2,7
Gyrus frontal inférieur droit 45 55 15 5 -2.9 19
47 50 15 0 -2,9
L 13 -35 10 -15 -2,9
Gyrus frontal inférieur gauche 47 220 10 220 2.9 33
Gyrus frontal median droit 25 5 10 -20 -2,9 3
. 11 -20 25 -15 -2,7
Gyrus frontal median gauche o5 -10 10 220 32 9
Gyrus temporal inférieur droit 20 55 -10 -25 -3,3 56
20 -55 -25 -20 -3,2
Gyrus temporal inférieur gauche 21 -60 -10 -20 -2,9 57
37 -55 -40 -25 -2,9
21 55 -5 -20 -3,3
Gyrus temporal moyen droit 22 50 -30 0 -2,7 80
38 25 5 -45 -2,9
20 -45 -15 -25 -3,2
21 -55 -15 -20 -3,2
Gyrus temporal moyen gauche 22 -55 -10 -5 -3,2 93
37 -50 -40 -15 -2,7
38 -40 5 -40 -2,7
13 45 0 -10 -3,2
21 45 -5 -10 -3,3
L , 22 60 -10 5 -3,3
Gyrus temporal supérieur droit 38 55 5 -10 3.2 109
41 55 -20 5 -3,2
42 60 -25 10 -2,7
13 -45 0 -10 -3,2
21 -40 -15 -10 -3,3
Gyrus temporal supérieur gauche 22 -45 -20 -10 -3,3 106
38 -35 5 -15 -3,2
41 -45 -25 5 -2,7
. 41 55 -20 10 -2,9
Gyrus temporal transverse droit 42 60 .10 10 32 17
Gyrus temporal transverse gauch 42 -60 -10 10 -2,7 2
Cortex entorhinal antérieur gauch 34 -25 5 -15 -3,2 17
Cortex entorhinal postérieur droi 28 20 5 -35 -2,7 2
Cortex entorhinal postérieur gaucl 28 -25 5 -25 -2,9 17
Gyrus parahippocampique droit 36 40 -30 -15 -2,7 3
Cortex parahippocampique gauche 35 -30 25 25 | 27 25
36 -35 -25 -20 -2,9
Gyrus cingulaire antérieur droit 25 0 5 -10 -2,7 3
Gyruscingulaire antérieur gauche 25 S 15 10 27
32 -5 20 -10 -2,7
Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -30 -3,2 21
. 20 -55 -20 -30 -3,3
Gyrus fusiforme gauche 37 45 40 220 27 35
Insula droite 13 45 -5 0 -3,2 44
Insula gauche 13 -40 -20 -10 -3,2 44
. 40 65 -20 15 -2,7
Gyruspostcentral droit 43 65 .10 15 29 7




L’analyse comparative des sources génératrices d’'une activité oscillatoieeenhét
les sujets jeunes et les seniors VCS montre que chez ces derniers phigietuses ont une
activité significativement supérieure a celles des sujets jeunegidota reconnaissance
d'images (kgure 80, tableau 4%: de facon bilatérale au nivealw lobefrontal (i.e. gyrus
frontal inférieur, médian et précentratju lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur,
moyen, supérieur, cortex entorhinal postérieur, gyrus fusiformd), gyrus
parahippocampique, dgyrus cingulaire antérieuru cortex pimaire auditif (i.e. gyrus
temporal transverse) de I'insula ainsi qu’au niveau drortex entorhinaét du gyrus orbital

gauche et dibbe temporal droit (i.e. gyrus postcentral, gyrus supramarginal).
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Figure 80 : Structurescérébrales dont I'activité oscillatoire Théta (3,5 Hz) lors de la phase de
reconnaissance est significativement supérieure chez les senirosdi@farativement aux sujets
jeuneg(tcri =-2,50).

(suite tableau 44)

. : 43 55 -10 10 -3,2
Gyrus précentral droit 44 50 0 5 32 15
. 43 -50 -10 10 -2,9
Gyrus précentral gauche a4 45 0 5 2.9 10
Gyrus subcallosal droit 25 0 5 -15 -2,9 5
11 -10 25 -15 -2,7
Gyrus subcallosal gauche 13 -15 15 -15 -2,9 7
25 -5 5 -15 -2,9
Gyrus supramarginal droit 40 50 -50 20 -2,7 1
Gyrus orbital gauche 47 -15 25 -25 -2,7 2
Gyrus rectal droit 11 5 15 -25 -2,9 10
Gyrus rectal gauche 11 -5 15 -25 -2,9 11
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Onde Gamma (3000 Hz)

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentsigmificative de I'activité Gamma
lors de la reconnaissance est observée dans I’hémisphére droit du lobe frentr(s
frontal inférieur, médian, moyen et supérieur), du cortex occipital (i.e. @yhigl) et du
gyrus cingulaire antérieur (Figuéd,tableau45b).
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Figure 81 : Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activitéGamma
(30-100Hz) lors de la phas#ereconnaissance ch&ssujes jeunes (tcri = 2,07

Tableau 45: Tableau récapitulatif des structu@sébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementors de la reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de fréequence
Gamma (3aL00Hz). La valeur de critiqueestde 2,07.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann x | | max | de voxels

Gyrus frontal inférieur droit 11 25 35 -25 2,17 5

Gyrus frontal median droit 10 15 50 0 2,74 5
, 10 20 55 -5 2,19

Gyrus frontal moyen droit 11 o5 40 220 217 9
. . 10 15 55 0 2,18

Gyrus frontal supérieur droit 11 0 20 220 269 22
Gyrus cingulairentérieur droit 32 10 45 -5 2,19
. , 11 15 40 -25 | 2,14

Gyrus orbital droit 47 20 35 o5 218 4
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Les analyses statistiques montrent également une augmentation dadade&pmma
dans le groupe dseenios VCA pour la reconnaissanceimiages dans le cortex frontal
bilatéral (i.e. gyrus frontal moyen, médian et supérieur) ainsi quwaanidu gyrus précentral
droit (Figure82,tableau46).
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Figure 82: Structures corticales montrant une différestaistiquesignificative de I'activittGamma
(30-100H2z) lors de la phas#gereconnaissance chéss seniors VCAtcri =1,85.

Tableau 46: Tableau récapitulatif des structu@ébraleslont I'activité oscillatoirediffere
significativementors de la reconnaissance chezdesiors VCA dans la bande de fréquence
Gamma (3aL00Hz). La valeur dé critiqueestde 1,85.

- - Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions céreébrales
Broadmann | |z max | de voxels

, 9 35 25 40 2,11

Gyrus frontal moyen droit 46 45 30 o5 101 26

Gyrus frontal moyemgauche 10 -25 50 25 1,97 3
. : 9 0 55 25 2,16

Gyrus frontal median droit 10 5 60 o5 210 13
. 9 -5 50 30 2,31

Gyrus frontal median gauche 10 5 55 o5 215 23
. . 9 5 55 30 2,10

Gyrus frontal supérieur droit 10 5 60 30 219 9
L 9 -5 55 30 2,47

Gyrus frontal supérieur gauche 10 5 60 30 239 29

Gyrus précentral droit 9 35 20 40 2,13 7

16¢



L’analyse comparative des sources génératrices d’'une activité oscillaarimnaentre
les sujes jeunes et les seniors VCA montre que chez ces derniers plusieurs structures de
I’'hémisphére gauche ont une activité significativement supérieure a cellssijdesjeunes
lors de la reconnaissance d’'images (tab¥&u au niveau duobe frontal (i.e. gyrus frontal
inférieur, médian, moyenupérieur), dugyrus cingulaire antérieur du gyrus orbital (figure
83).

(21 [Z]

5 il +Sem (%) (Y] +B 1] 5 -10em B 0 +Hem [¥]
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Figure 83: Structurescérébrales dont I'activité oscillatoi@amma (30100 Hz) lors de la phasde
reconnaissance est significativement supérieure chez les seniors VCA compardtiger sujets
jeuneg(tcri =-1,91).

Tableau 47 : Tableau récapitulatif des structuregérébralesdont I'activité oscillatoire
Gamma(30-100Hz) lors de la phase de reconnaissance est significativement supérieure chez
les seniors VCA comparativement aux sujets jeuresaleur de critiqueest de-1,91.

- L Aires de Coordonnées MNI T Nombre
Régions cérébrales
Broadmann x | |z max | de voxels

s 11 -15 40 -20 -2,5

Gyrus frontal inférieur gauche 47 15 30 220 2.4 12
10 -20 55 -10 -2,4

Gyrus frontal moyen gauche 11 -15 45 -20 -2,5 21
47 -30 40 -10 -2,0
10 -10 40 -10 -2,5

Gyrus frontal median gauche 11 -5 40 -15 -2,4 22
25 -10 30 -15 -2,0
. 10 -10 60 -5 -2,0

Gyrus frontal supérieur gauche 11 220 45 220 25 28
10 -10 50 0 -2,0

Gyrus cingulaire antérieur gauche 24 -5 30 -5 -2,0 18
32 -10 45 -5 -2,5
, 11 -15 40 -25 -2,5

Gyrus orbital gauche 47 220 35 o5 2.4 14

Gyrus rectal gauche 11 -10 4 -25 -2,4 8
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3 Conclusion

Bien que les performances de reconnaissance d’'images soient équivalentessentre no
trois groupes de sujets, legnios VCA présentent une hypoactivité au niveau des LTM
droits comparativement aux sujets jeunes lors de la phase d’encodage, alorssgunekes
VCS présentent un pattern d’activité quasi similaire a celui des jeunes patsicipan

De facon similaire aux résultats obtenus lors de I'expérience précédente con@ernant |
phase de reconnaissanneus constatons que les LTM ont augmenté leur activité de maniere
significative chez lesenios VCS comparativement aux jeunes sujets, alors que chez les
senios VCA, cette augmentation d’activité est circonscrite au fotratal gauche.



DISCUSSION
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L'objectif de ce travail de thése était d'étudier les mécanismes cognitifs
responsables d'un déclin de la mémoire épisodique au cours du vieillissement non
pathologique ainsi que l'activité neuronale assecia@ ces processus a l'aide des
potentiels évoquést d’'une méthode de localisation de source (SLORETA) permettant
d’'identifier les structures cérébrales sollicitébss d'une tache épisodique. Nos
investigdions expérimentales se sont intéressées aux processus d’encodage et de
récupération (i.e. phase de reconnaissance) chez des sujets jeunesestials par le

biais de stimuli verbaux (i.e. des mots) et non verbaux (i.e. des images).

Effet des stimulisur les performances de reconnaissance épisodique chezdesriors

Bien qu’ayant un bilan neuropsychologique normal, nos résultats ont montré que
les seniors présentaient des performances significativement inri@welles des sujets
jeunes pour la tache de reconnaissance mets (expériences 1 et 3), alors que les
performances entre seniors et jeunes adultes étaient équivalentes po@mtaren
épisodique non verbalexXgériences 2t 4).La diminution des perfonances en mémoire
épisodique verbale chez les seniors pourrait s’expliquer par une utilisatistnatigies
d’encodage moins efficas@our la mémorisation des items (e.g. répétition mehtple
celles employées par les jeunes adultes (e.g. technigquaggrie mentale, classification
des mots dans des catégories sémantiqudeffat (2009 proposait déja qudes
difficultés mnésiques des seniors sains soient liées a un trouble -&odadif,
consistant en une incapacité a initier des stratégies d’encodage effi€diaates
auteurs ont précisgu’'une part importante des déficits en mémoire épisodique des
personnes agéedait liee a un déficit de production des stratégies d’encodagelust
particulierement a un déficit de I'élaboration spontanée de traitemenngsdfCraik,
1990, 1986; Craik& Byrd, 1982; Kausler, 1994; Sauzéon et al., 2000; Verhaeghen
Marcoen, 1994)De nombreuses observations appuient cette hypothése en montrant que
lorsque les seniors doivent atitotier des stratégies d’encodage pour maximiser leurs
performances, ils présentent des performances mnésiques significativieriérieures a
celles dessujets jeunes lors de taches me&moire épisodiquéHertzog et al., 1998;
Kirchhoff et al., 2012; Perfect & Dasgupta, 1997; Verhaeghen & Marcoen, ;1}99dr
une revue voir Kirchhoff et al., 2012b)

Si une différence de performance mnésique est observée entre seniors et sujets jeunes

adultes pour du matériel verbal, nos groupes de sujets présentaient des performances
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équivalentes pour la tache de mémorisation non verbale. D’'une maniere généralayoosis s
que la mémorisation d’'une information est plus aisée si-cielst présentée de facon imagée
(dessins, photoscenes) que sous forme verbale (Bousfield et al., 1957; Shepard, 967)
que cet avantage d’'une présentation sousrtad imagée se maintient avec I'dgay., Craik
& Jennings, 1992; Gutchess et al., 2005; Park et al., 1938) effet,appelé <effet de
supériorité de l'image, a été conceptualisérpas travaux du psychologue canadiaivio
dans les années 70, sous le nom de la théorie du double ¢@8@de 1986) Selon cette
théorie, deux systémes peuvent intervenir damsdmorisation. Le systeme imageérait en
lien avec I'expérience perceptive de notre environnement et encoderait lesoitsne forme
d'imagenes (images mentalete systéeme verbalui, se baserait sur notre expérience du
langage et encoderait les informations textuelles sous la forme de logoG&sesleux
systemes de codage fonctionnemépendamment I'un de l'aut@r chacun peut étre actif
sans que lautre le soit. Cependapir l'intermédiaire de connexions référentielles,
I'activation d’'un systéme peut activer I'autre systeme. Si cette daghileation s’effectue de
facon quasautomatique pour les matériels figuratifs, ce n’est pas nécessairemenptaicas
des matérielverbaux. Ainsi, les dessins d’objets ou les images seraient systématiquement
traités dans leurs aspects figuratifs et dans leurs aspects verbaux par lesstisngssye
codage, alors que ce double codage pour les items verbaux nécessiteraitenmerit
volontaire de la part du suj@¥icBride & Anne Dosher, 2002). Cet effet de douatgivation
pourrait expliquer le faitjue,dans nos expériences 2 etes performanes sont équivalentes
entre les seniors et les jeunes adultes dans les tdches de reconnaissance non etégbale. C
observation a été faite méme lorsque nous avons scadsé I'expérience 4, les participants
seniorsen 2 groupes selon leurs niveaux cognitifs (i.e. seniors VCS et seniors VCA). Ce
dernier résultat ne corrobore pas ceux obtenus par Angel et al) (RO01Hit observé que des
seniors a haut niveau cognitif ont des capadi®geconnaissance épisodique non verbale
significativement supérieusea celles de seniors présentant un faible niveau cognitif. Ces
différences pourraient s’expliquer par un nombre d’items plus élevé (300 vs 200 dans notre
étude) lors de la phase d’encodage dans la tache proposée par Angel et al. (2016urBar aille
ces derniers ont présenté des dessmngoir et blanc a leurs participants, pourvus de moins de
détails que des images colorées, rendant ainsi la tache de mémorisationipiles diff

Si les performances sont similaires entre seniors VCS, seniors VCAett mujnes
dans la tache de reconnaissance non verbale (expérience 4), les capacités de reconnaissance
verbale sont significativement différentes entre les deux groupes de samsrta tache de

reconnaissance de mots. En effet, les seniors VCS présentent des performataiess sim
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celes des sujets jeunes significativement supérieures a celles des seniors VCA. Il semble
ainsi que pour distinguer l'efficacité deprocessus mnésiques dans nos deux groupes de
seniors, le niveau de difficulté de la tache datre élevée. Cependant, que les performances
soient équivalentes ou non entre les 2 groupes de seniors, les mesures électrojjogsiolog
ont perms de mettre en évidence un fonctionnement cérébral distinct, que cela soit pour la

phase d’encodage ou la phase de reconnaissance.

Modification de I'effet Dm dans le vieillissement non pathologique

Lors de la phase d’encodage proposée dans nos 4 expériences, nous avons étudié
'effet Dm qui correspond a la différence d’activité cérébrale entre les items
ultérieurement reconnus et ceuMtérieurement oubliés. Les résultatte nos deux
premieres expériences ont montré un effet robuste de I'effet Dm chez nos gyaripe
sujets jeunes et seniors, I'amplitude des signaux EEG recueillis lors de & pha
d’encodage, aussi bien de mots (expérience 1) que d’'images (expériencan)lés
importante pour les items ultérieurement reconnus iB. que celle mesurée pour les
items ultérieurement oubliés (i.e. omissions).

Pour I'encodage des mots (expérience 1), nous relevons cependant que la
répartition topographique de cet effet a la surface du scalp differe ensejéts jeunes
et les seniors. En effedjors que cet effet est préférentiellement latéralisé a gauche chez les
sujets jeunes dés 400ms apres la présentation du stimulus areseondenplitude augmente
plus tardivement chez les senigvers 800 ms) et se répartit bilatéralement a la surface du
scalp. Cette asymétrie observée chez les jeunes sujets appuie les prédictiodes£pan
le modéle HERAd 'une augmentation de I'activité cérébrale dans I’'hnémisphéere gauche,
notamment au niveau préfrontal, lors d’'un encodage épisodique (Tulving et al., 1894)
recrutement du CPF, et plus particulierement du CPF infégauche, favoriserait les
processus sémantiques lors de I’encodage (Blumenfeld & Ranganath, 2007; Otten &
Rugg, 2001). Cette hypothése expliquerait que nos jeunes sujets enEsiembts a
'aide d’'un traitement profond (i.e. sémantique), augmentant la probabilitéed’
reconnaissance ultérieure de litem. Le modéle HAROLD suggére également une
réduction de I'asymétrie hémisphériqueeavl’age. La bilatéralisation de I'effet Dm
observée chez nos participants seniors lors de I'encodage des items verbaux dfgpuie ce
prédiction, appelée khypothese de la ddifférentiation». Cette hypothése suggére que

la bilatéralisation de I'activitéérébrale lors de I'encodage chez des sujets agés refleterait
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la difficulté vécue par les seniossmémoriser les items lors de la phase d’encodage. Le
colt en ressources cognits/g accroitrait avec I'age pour encoder des items et traduirait
une difficdté croissante a recruter les mécanismes neurocognitifs spécifiques pour la
réalisation d’'une tach@uckner& Logan, 2002; Duverne et al., 2008; Persson, 2005)
Par l'analyse des sources cérébrales génératrices de I'effet Dm (i.e. SLORES AElla
phase d’encodage des mots, les modifications observées chez les seniors sesuiftient ré
d’'une moindre activité du lobe temporal médian (LTM) et d’'une sollicitation plusi@ackas

aires préfontales gauctse Or, de nombreuseétudes en IRMf et PET ont identifié le CPF

et le LTM comme étant des régions clés de I'encodage réussi en mémoireigEso
(Brewer et al., 1998; Davachi et al., 2001; Otten & Rugg, 2001; Prince et al.; 2005
Wagner et al., 1998). Les études lésionnelles (e.qg., le patient H.M.) ainsisgéwidies

en neuroimagerie suggerent que les structures du LA cguciales pour I'encodage et

la consolidation de nouvelles informations (Scoville & Milner, 19%&fuire, 1992). En
accord avec nos résultats de I'expérience 1, de nombreuses études rapportent une
réduction de l'activité du LTM chez les seniors couplée a une augmentation datéact

du CPF (Davis et al., 2008; Spreng et al., 2010je réduction de I'activité du LTM et
particulierement de I'hippocampe serait corrélée a la diminution des perfoesman
cognitives (Persson et al., 201L1xomme le montrent nos résufiatSelon le modéle
PASA (PosteriotAnterior Shift with Aging), ce shift postérieur/antérieur de I'activité
cérébrale avec l'age serait un indice révélant une tentative de compendaton
difficultés cognitives qu’éprouvent les seniors dans I'encodage épisodig@ Bavis

et al., 2008). En effet, la diminution d’activité postérieure et notamicheMTL chez les
seniors traduirait un déficit dtraitementde l'item (e.g., Davachi & Wagner, 2002,
LaVoie & Faulkner, 2000; Spencer & Raz, 1995; Staresina & Davachi, 200#8)
ailleurs, laugmentation d’activit¢ au niveau du CPF gauche observée chez les seniors
comparativement aux sujets jeunes lors de I'encodage pourrait correspondre aéueecdiff

de stratégies de mémorisation des snaotises en place entre les deux groupes. Cette
hypotheése soutient le fait que, chez les seniors, une corrélation négative etitriéel’du

CPF gauche lors de I'encodage et l'indice de performafgequi varie en fonction des
stratégies de réponse degets) est observée. En d’autres termes, I'activité de cette structure

semble varier en fonction des performang@es
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Dans notre deuxieme expérience, nous avons pProposé aux sujets une tache de
reconnaissance d’'images d’objets ou d’étres vivants. L’'utitisade ce type d’items
permettait de neutraliser le type de stratégie utilisée par les sujets lors taska p
d’encodage, la stratégie privilégiée pour la mémorisation d’items non verlaok €
'imagerie mentale. Les résultats de I'expérience 2 montrehn effet Dm persiste chez
les seniors lors de la phase d’encodage. Cependant, alors que I'amplitude detcet ef
reste relativement stable au cours des 2 secondes qui suivent la présemtdtitemd
chez les seniors, I'effet Dm accroit significativemt son amplitude adela de 800 ms
chez les sujets jeunes. Cependdahalyse des sources cérébrales génératrices de I'effet
Dm montre que le réseau cérébral stmmlant 'encodage de ces items non verbaux est
eéquivalent entre les groupes de sujets jeunes et de seniors. Ce réseau fosetimadeit par
une activité accrue au niveau du LTM bilatéralement, ainsi gu’au niveau du &iekeg
Ainsi, alors que pour I'encodage du matériel verbal les augmentations d’activités
cérébrales sont préférentiellement latéralisées a gauche, I'encodage d’itenes tmaunx
semble solliciter bilatéralement les deux hémisphéres cérélifaaboy et al., 2001,
Kelley et al., 1998)Cependant, bien qu’ayant controlé le type de stratégie a I'encodage par
I'utilisation de stimuli non verbaux, I'analyse par SLORETA montre, comme dgmemiere
expérience, que l'activité du CPF gauche chez les seniors est significativen@idwsapa
celle observée chez les sujets jeun@stite augmentation, constatée dans la bande de
fréequence oscillatoire Gamma, pourrait étre liée a des processus attestiopradwn En
effet, plusieurs études ont montré que l'augmentation du CPF gauche lors d'une phase
d’encodagecorrespond a la sollicitation de processus de contrble attentionnel, favorisant et
optimisant le traitement de I'item a mémorigBtumenfeld & Ranganath, 2007; Tiitinen et
al., 1993) Ainsi, 'augmentation des oscillations gamma refléterait une allocation adesue
ressources attentionnelles des seniors envers les stimuli, qui conduirait alldarese
performances en mémoir€ette hypothése est appuyée par le fait que chez nibEgzarts
seniors, lors de la phase d'encodage des items non verbaux, le niveau d’activité des

oscillations Gamma auveau du CPF gauche est corpgtiitivement leurs performances.

Modification de I'effet Old/Newdans le vieillissement non pathologige

Lors de la phase de reconnaissance, I'effet old/new lié a I'activité neurdrsaeve
lors de la phasde reconnaissansemble plus robuste aux effets du vieillissement que I'effet

Dm. Paur la reconnaissance des motsp@ience 1), I'amplitude dedffet old/news’accroit
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chez les sujets jeunes entre 300 et 800ms alors que chez les seniors cet effet vattatéqui

au cours des 2 secondes qui suivent la présentation des @ettesamplitudediminuéede

I'effet old/new chez les seniocomparativerant a celle observée chez de jeunes adultes a été
couramment observeée lors @sts degeconnaissance d’itenfélly et al., 2M8a; Guillaume et

al., 2009; Langeslag & Van Strien, 2008; Morcom & Rugg, 2004; Wolk et al., 268@9)
ailleurs, les analyses des sources génératrices de l'activité EEG lors dwmska ge
reconnaissance montrent que les sujets jeunes recrutentedsaatit’hémisphéere gauche,

alors gu’'une latéralisation plus marquée dans I'hémisphere droit est observéeaau du

LTM et du cortex préfrontal (CPF) chez les seniblsus observons un phénomene similaire
lors de la phase de reconnaissance des images (expérierBer2)jueles analyses EEG
indiquent que I'effet old/new’exprimede maniere similaire entre les deux groupes de sujets
au niveau du scalples analyses déocalisation des sourcevelent que lestructures
cérébrales sollicitées lors gwocessus de reconnaissance des images different entre les deux
groupes.En effet, alors que les structures temporales médianes augmentent leur activité
uniquement dans I'hémisphere gauche chez les sujets jemnes;rutement bilatéral de ces
structures est observé chez les seniors. Ces deux premieres expériences sensblent
indiquer que le réseau cérébral stersdant les processus de reconnaissances se modifie au

cours du vieillissement, évoluant d’'un systdatéralisé a un réseau bilatéral.

De maniere générale, nos résultats montrent que les modifications cérébrales
observées chez les seniors s’expriment principalement lors de la phase d'encodag
L’encodage des stimuli verbaux semble perdre de son efficacité avec I'aghiiediindes
difficultés en mémoire épisodique chez les seniors. Cette altération despsodescodage
résulterait principalement d’'un dysfonctionnement cérébral frmmgporal médian. Ce
dysfonctionnement proviendrait principalemetine modification de I'activité oscillatoire
Thétaet Gamma respectivement au niveau des LTM et du CPF gauche. Par ailleurs, des
analyses corrélationnelles ont montré une relation positive entre I'adiviCPF gauche et
I'indice de performances d’ cheles seniors. Ces résultats nous ont psuasémettre
I'hypothese que I'activité cérébrale liée aux processus mneésiques pouerdifférente selon
le niveau cognitif, et notammemnésique, des seniors. Pour tester cette hypothése, nous
avons reconduit nos deux expériences de reconnaissance épisodigereitamt de nouveaux
participants seniors, répartis en deux groupes selon leur niveau d'efficieitve@valé
par un ensemble de tests neuropsychologiques : les seniors a vieillissegretiit stable

(VCS) et les seniors a vieillissement cognitif altéré (VCA).
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Des processus neuronaux mnesiques différents selon le niveau cognitif des@sni

L’'analyse des données EEG montre qu'a I'encodageseniors VCS et les sujets
jeunes présentent un patt d’activité quassimilaire que les stimuli utilisés soient des mots
(expérience 3) ou des imagesférience 4) alors que chez les personnes a VCA, cet effet
Dm se distribue de maniére plus diffuse sur 'ensemble du scalp. Ce résusdmtslaggérer
que ces individus ont d’avantage besoin de ressources cérébrales pour tenter despalier
difféerences de performances cognitives. Conformément au modele HERAt Deh est
fortement latéralisé a gauche chez les sujets jeunes et les seniore.yCRapur et al.,

1994; Tulving et al., 994). Ceci fait écho a I'’hypothese du maintien des habiletés cognitives
avec I'age et agoncept de réserve cognitive qui suggére que les seniors avec une plus grande
réserve cérébrale (i.e. VCS) présentent de medgmarformances aux taches et recrutent les
mémes régions cérébrales que les sujets je(iNgserg et al., 2012; Stern, 200%n
revanche, chez les seniors VCA, une moindre &étiest observée au niveaes LTM
bilatéralement ainsi qu’au niveau CPF gauche lors de l'utdation de matériel verbal et au
niveau des LTM droits lors de I'utilisation d'images comparativement auxsgajgaies.

Lors de la reconnaissance, I'effet flew est observé principalement au niveau de
I’'hémisphére droit aussi bien chez les sujets jeunes que chez les seniorsr¥@aA la tache
verbale (expérience 3) et au niveau du CPF gauche lors de l'utilisation deé simuerbaux
(expérience 4). Nostsultats sont en accord avec les données présentées dans la littérature,
dans lesquelles les seniors a faibles performances cognitives présententteun pat
d’activation similaire aux sujets jeunes dans des taches de reconnaissance dmi mots
d'images(e.g., Cabeza et al., 2002; Gutchess et al., 200&xnmoins bien que chez les
seniors VCAl'augmentation d’activité s’observe dans les mémes structures que chez les
sujets jeunes (CPF droit et LTM gaughieefficacité des processus setendus pr ce réseau
semblemoins probantehezces seniors, moins performants dans la reconnaissance des mots
L’ensemble de ces résultats semble montrer que les modifications obseeZésscdeniors
VCA proviendraient soit d’'une perte d'efficacité avec I'dge du réseau sous teedant |
processus de reconnaissaneeit seraient consécutives a une altération des processus
d'encodage qui n‘ont pas permis un stockage efficace des informations chez nosrsajsts s
En revanche, quelle que soit la nature du stimulus utilisé, nous observons chez les seniors
VCS quele réseau cérébral sollicité lors des phases de reconnaissance differe diescelui
sujets jeunes, avec une bilatéralisation de I'activité au niveau des LTMrdaédentes

études électrophysiologiques ont montré que les oscillations Théta, plus qriautat
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activité oscillatoire, augmentent leur activité lors des processus de nattupépisodique
(e.g.,Burgess& Gruzelier, 1997; Foster et al., 2013; Gudegamiizel, 2005; Klimesch et

al., 2000; Mormann et al., 2008) notamment lors de tachde reconnaissangpour revue

voir Nyhus & Curran, 2010)Selon des recherches récentes, 'augmentation de l'activité des
oscillations Théta permettrait de sélectionner, parmi différents contextesx@aple spatial

vs temporel), I'indice le plus approprié afin de faciliter la récupération (@&hks& Watrous,

2014; Watrous et al., 2013). Alors qu’'une asymetrie de l'activité neuronale estésbkes

de la reconnaissance, aussi bien clezjéunes adultes que chez les seniors VCA, nous
observons que cette activité est bilatéralisée chez les seniors VCS, quiireamnta leurs

pairs VCA obtiennent des performances mnésiques équivalentes aux jeunes sujets. finsi, no
résultats semblembdiquer que lors de la phase de reconnaissance verbale ou non verbale, la
bilatéralisation de I'activité neuronale, prédite par le modele HAROLD, ésissaire pour

un maintien d’'une efficacité optimale des processus de reconnaissance avest sagere

qgue la réorganisation des réseaux de neurones est un moyen de compenser ties défici
neurocognitifs liés au vieillissement, quelle que soit la nature du stimulus wéid®l ou

non verbal (Cabeza, 2002).

Conclusion et perspectives

L’ensemble de ce travail a permis de caractériser dgpes de vieillissement non
pathologique par I'étude EEG des processus d’encodage et de reconnaipssodigue.
D’une part, dans le vieillissement cognitif stable, les processus d’encodagdestitLies a
ceux observés chez des sujets jeunes sur un plan neurofonctionnel pour une efficacité
similaire alors que ce processus semble altéré chez les sujets VCA, altératitteassme
hypoactivité des structures temporales médianes bilatérales et du CPF §anatmntre, le
maintien des performances mnésiques chez les seniors nécessite pour les pdecessus
récupération (i.e. lors de la reconnaissance) une modification du réseaalcérélforme de
plasticité cérébralgui se traduit par une extension du réseau bilatéralement au niveau des
lobes tempmux médiansCes résultats soutiennent les préditsi émises par le modele
HAROLD qui suggére une réduction de l'asymétrie hémisphérique avec l'age pour les
processus mnésiqued.autre part, notre travail a également permis de mettre en évidence
que lesdifficultés mnésiques des seniors VCA proviennent d’une moindre efficacité des
réseaux cérebraux sollicités pour les processus d’encodage. Ces diffientiéerd étre

associées a une baisse de I'activité au niveau des lobes temporaux bilatéralemeéranisug
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probablement une difficulté de stockage de I'information, ainsi qu’au niveau du CPF gauche,
nécessaire a I'encodage épisodique et siege des fonctions exécutives permattanenbte
contrdle des stratégies d’encodage efficaces.

Bien que les sujets VCA présentent des performances cognitives dans ¢éa cesm
défauts d’activation font écho a ceux rencontrés dans la maladie d’Alzheimer.eEresff
LTM sont le siege des lésions précoces dans cette pathdBmiek & Braak, 1991;
Whitwell, 2010) et ce des le stade prodromal da maladie. Les enjeux sociétawt
eéconomiquesictuels associés a cette démence sont d’'une telle ampleur gu’il est important de
pouvoir identifier précocement les seniors susceptibles d'évoluer vers ces pathologi
démentielles. Il serait alors intéressant de suivre I'évolution cognitive deeness VCA a
moyen terme, afin de déterminer si les modifications fonctionnellesnaes au niveau du
réseau frontdemporal médian sont synonymes d’'une dégradation continue du niveau cognitif

de ces sujets.
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7 Etude des processus d’encodage
et de reconnaissance episodiques
verbaux et non verbaux dans le
vieillissement cognitif normal
investigations
électrophysiologiques
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Résumeé

Avec l'avancée en age, l'efficience de I'ensemble des fonctions cognitives, en particulier la mémoire
épisodique, tend a diminuer. L'étude des effets Dm et old/new et des résultats de la méthode
SLORETA a permis de caractériser sur un plan neurofonctionnel deux types de vieillissement non
pathologique chez les seniors. D'une part, le vieillissement cognitif stable se traduit par des
processus d’encodage identiqgues a ceux observés chez des sujets jeunes alors que les processus
de récupération nécessitent un recrutement bilatéral des lobes temporaux médians, cette activation
étant unilatérale chez les sujets jeunes. Ces résultats vont dans le sens du modéle HAROLD qui
suggéere une réduction de l'asymétrie hémisphériqgue avec l'age. D’autre part, le vieillissement
cognitif altéré proviendrait d’'une altération des réseaux cérébraux des la phase d’encodage. La
baisse d'activité au niveau du cortex préfrontal gauche, siege des fonctions exécutives, suggererait
une difficulté de mise en ceuvre de stratégies d'encodage efficaces et aurait un impact direct sur
I'activité observée au niveau du lobe temporal médian de facon bilatérale ce qui pourrait donc
expliquer une difficulté de stockage de l'information.

Mots clés : mémoire épisodique, vieillissement cognitif stable, vieillissement cognitif altéré,
LORETA, effet Dm, effet old/new, lobe temporal médian, cortex préfrontal

Résumé en anglais

With advancing age, the efficiency of all cognitive functions, especially episodic memory, tends to
decrease. The study of Dm and old/new effects and of the results of the SLORETA method allowed
to characterize, on a neurofunctionnal level, two types of non-pathological aging among seniors. On
the one hand, stable cognitive aging results in encoding processes similar to those observed in
young subjects while the retrieval processes require a bilateral recruitment of the medial temporal
lobes, this activation being unilateral in young subjects. These results are in line with the HAROLD
model, suggesting a reduction of hemispheric asymmetry with age. On the other hand, the altered
cognitive aging might come from an alteration of brain networks at the early stage of the encoding
phase. The decline of activity in the left prefrontal cortex, seat of executive functions, would suggest
a difficult implementation of effective encoding strategies and have a direct impact on the activity
observed in the medial temporal lobe bilaterally which could therefore explain information storage
difficulties.

Key words : episodic memory, stable cognitive aging, altered cognitive aging, LORETA, Dm effect,
old/new effect, medial temporal lobe, prefrontal cortex
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