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Résumé 

Avec l’avancée en âge, à partir de 50 ans et particulièrement après 70 ans, l’efficience 

de l’ensemble des fonctions cognitives tend à diminuer : attention, perception, résolution de 

problèmes, mémoire. Ces observations ont conduit, d’une part, à parler d’un déclin des 

processus cognitifs, et d’autre part, à attribuer à l’âge la cause principale de ce déclin. De 

plus, avec une forte médiatisation de la maladie d’Alzheimer, l’efficience de la mémoire n’a 

certainement jamais fait l’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 âgées comme l'un des 

aspects du vieillissement le plus handicapant dans leur vie quotidienne. L’effet de l’âge est 

particulièrement important sur la mémoire épisodique qui permet de mémoriser des 

informations à 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 âgées manifestent essentiellement une altération 

de la qualité de leurs souvenirs (Friedman et al., 2010 ; Piolino et al., 2006 ; Schacter et al., 

1997) associée à 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 à 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 l’activité cérébrale dans les phases 

d’encodage et de récupération, a été mise en évidence 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 l’analyse des signaux EEG recueillis 

lors de tâches de mémoire épisodique permet de mettre en évidence deux indicateurs 

prédictifs de performances mnésiques d’un sujet : l’effet Dm et l’effet old/new lors de 

l’encodage et de la récupération respectivement. L’effet Dm permet d’étudier l’activité 

cérébrale lors de l’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, l’effet « old/new » consiste à comparer l’amplitude de l’activité 
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neuronale associée à une détection correcte d’un item précédemment encodé (i.e. « HIT ») à 

celle de l’activité neuronale associée à 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 l’efficacité de ces deux processus.  

L’objectif de ce travail de thèse était d’étudier, chez la personne âgée, les processus 

cognitifs impliqués dans la mémoire épisodique et d’identifier les mécanismes neuronaux 

pouvant être à l’origine d’un déclin de la mémoire épisodique chez les seniors. Pour cela, 

nous avons comparé les performances comportementales de participants âgés à celle de jeunes 

adultes à la fois lors de l’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 à 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 à 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 l’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 à 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 l’activation du lobe 

temporal médian n’est observée que dans un hémisphère cérébral. Ces résultats vont dans le 

sens du modèle HAROLD qui suggère une réduction de l’asymétrie hémisphérique avec 

l’âge. D’autre part, les moindres performances des seniors présentant un vieillissement 

cognitif altéré proviendraient d’une altération des réseaux cérébraux dès la phase d’encodage. 

Cela se traduirait par une baisse de l’activité au niveau du lobe temporal de façon bilatérale, 

expliquant probablement une difficulté de stockage de l’information. On remarque également 

chez ce groupe une diminution de l’activité neuronale dans le cortex préfrontal gauche qui est 

impliqué dans l’encodage épisodique et qui est le siège des fonctions exécutives permettant 

notamment de mettre en œuvre des stratégies d’encodage efficaces. 
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Liste des abréviations 
 

 

CPF :  Cortex PréFrontal 

CPFDL/CPFVL :  Cortex PréFrontal DorsoLatéral/VentroLatéral 

CPP :  Cortex Pariétal Postérieur 

EEG : ElectroEncéphaloGraphie 

GFI :  Gyrus Frontal Inférieur 

GFM :  Gyrus Frontal Médian 

IRMf :  Imagerie par Résonnance Magnétique fonctionnelle  

LPS :  Lobule Pariétal Supérieur 

LTM :  Lobe Temporal Médian 

MA :  Maladie d’Alzheimer 

Mab :  Mémoire autobiographique 

MCT :  Mémoire à Court Terme 

ME :  Mémoire Episodique 

MLT :  Mémoire à Long Terme 

RC :  Réserve Cognitive 

RpF :  Réseau par défaut 

SIP :  Sulcus IntraPariétal 

TEP :  Tomographie par Emission de Positons  

VCA :  Vieillissement Cognitif Altéré 

VCS :  Vieillissement Cognitif Stable 
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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 
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La démographie mondiale connaît un fort développement qui résulte à la fois d’une 

augmentation globale du nombre de naissances et de l’accroissement de l’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 âgées de plus de 60 ans1 représentent aujourd’hui en France près de 25 % de la 

population contre 20 % en 2000. Les prévisions démographiques françaises estiment que le 

nombre de personnes âgées de plus de 60 ans augmenterait de 10,4 millions entre 2007 et 

2060, passant de 21 % à 32 % de la population. Ce vieillissement concerne toute l’Europe 

puisque, selon les projections de population établies par Eurostat 20132, les personnes âgées 

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 âgées 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 être 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 être le signe de maladies 

neurodégénératives qui touchent déjà 1 personne sur 3 en Europe et la maladie d’Alzheimer 

(MA) serait à l’origine de 70 % des cas. On estime sa prévalence à 5 % dans la population des 

seniors de plus de 65 ans et plus de 30 % après 85 ans. Les données épidémiologiques 

recueillies en France permettent d’estimer le nombre de cas de démences à au moins 980 000 

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

                                                 

 

1 Plusieurs termes permettent de désigner les personnes âgées de plus de 60 ans, en 

fonction des champs d’investigations (e.g., sport, économie). Nous adoptons ici le terme 

« senior », proposé par l’Organisation Mondiale de la Santé dans le contexte médical 

(Edwards, 2002) pour définir une personne âgée 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) suggèrent que la prévalence et l’incidence de la démence 

seraient en train de se stabiliser en Europe de l’Ouest, ces données et leurs conséquences ont 

renforcé l’intérêt 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 être 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, à celles de sujets jeunes. Ce type de vieillissement cognitif est souvent 

associé à 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 à l’âge et au niveau socio-culturel), mais proches des scores dits 

« pathologiques ».  

1 Le vieillissement cognitif  

1.1 Modifications structurelles liées au vieillissement normal 

A l’âge adulte, de nombreuses modifications cérébrales structurelles s’opèrent (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 l’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 manière 

uniforme tout le cerveau (Salthouse, 2011). Des techniques non invasives comme l’imagerie 

par résonnance magnétique (IRM) volumétrique ont montré un déclin progressif par décennie 

de 2 à 3 % du volume de l’hémisphère 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 matière blanche (Bartzokis et al., 2004; Giorgio et al., 

2010; Kennedy & Raz, 2009; Nordahl et al., 2006). Une atteinte des systèmes 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; Bäckman 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 hypothèses phylo- et onto-génétiques 

proposent une explication quant à 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 l’âge.  

Bien que moins importante, la perte de matière grise liée à l’âge touche également 

d’autres structures, telles que les lobes pariétaux, qui représentent le deuxième 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 matière grise 

avec l’âge (Raz et al., 2004), de même 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 l’âge (Raz et al., 2005). La plupart 

des études longitudinales dans ces régions du métencéphale ont été menées sur des tranches 

d’âge restreintes (chez des sujets jeunes ou âgés) et révèlent 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 révèlent des réductions liées à l'âge 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 à 

l’âge 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 l’âge (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  
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temporales sous-corticales étudiées, la sévérité de l’atrophie varie. Par exemple, l’hippocampe 

présente un degré d’atrophie important, alors que le volume du cortex entorhinal reste 

relativement stable avec l’avancée en l’âge (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-delà de l’âge de 85 ans. Cependant, une étude 

plus récente de Walhovd et al. (2005) montre que si le volume hippocampique augmente 

continuellement jusqu’à l’âge de 50 ans, une atrophie s’opère à raison 1,8 % du volume par 

an, dès la 6ème décennie de vie (Raz et al., 2004) (Figure 1). Ce modèle d’évolution du volume 

hippocampique est toutefois controversé. Alors que certaines données en neuroimagerie 

semblent confirmer une atrophie de cette structure chez des individus âgés non déments 

(Jernigan et al., 2001; Jernigan & Gamst, 2005), d’autres suggèrent une relative préservation 

du volume hippocampique quel que soit l’âge de l’individu (Bigler et al., 1997; Cohen et al., 

2006). De plus, une étude récente de Rosano et al. (2012) montre que le volume de matière 

grise dans les lobes temporaux médians (LTM), incluant les structures hippocampiques, est 

conservé chez les personnes âgées 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 l’âge 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 être associé à 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’intérêt, Jernigan et al. (2001) ont 

estimé une perte de 26 % de matière blanche entre 30 et 90 ans, contre une perte 14 % de 

matière grise. Après 50 ans, le volume de substance blanche décroit rapidement (Bartzokis, 

2004) et cette diminution tend même à s’accélérer avec l’avancée de l’âge (Allen et al., 2005). 

En utilisant l’imagerie du tenseur de diffusion (DTI), qui offre la possibilité d’étudier 

l’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 l’âge, à l’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 matières grises et blanches liées à l’âge, de nombreuses 

études ont mis en évidence des différences du débit sanguin et de l'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 l’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle (IRMf). La TEP 

permet une évaluation tridimensionnelle de l’activité métabolique du cerveau grâce aux 

émissions produites par les positons issus d'un produit radioactif injecté au préalable (e.g., le 

18-fluoro-désoxy-glucose ; 18F-FDG). Cette technique évalue le métabolisme du glucose, 

c’est-à-dire de quelle manière 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 

l’organisme. Plus l’activité des cellules est importante, plus la consommation de glucose par 

ces cellules augmente. Ainsi, lorsqu’une structure cérébrale intervient dans une tâche 

cognitive, son approvisionnement en glucose augmente. Le traceur radioactif utilisé en TEP, 

tel que le 18F-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 être réalisée au 

repos, c’est-à-dire en l’absence de toute sollicitation cognitive. Dans ce cas, l’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 à une réduction ou une surconsommation de glucose par ces 

régions.  

Alors que l’IRM permet de visualiser l’anatomie des structures cérébrales, l’IRMf nous 

renseigne sur le niveau d’activité des différentes régions cérébrales. Cette technique se base 

sur le couplage local entre l’augmentation de l’activité neuronale et la réponse 

hémodynamique qui signale globalement que le débit sanguin régional augmente dans la 

proximité d’une population neuronale qui accroît son activité électrique. L’IRMf repose non 

pas sur la mesure directe des augmentations de débit sanguin, mais sur des modifications 

intrinsèques de l’hémoglobine, qui peut être 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 l’oxyhémoglobine (ou hémoglobine oxygénée) est 

diamagnétique, c’est-à-dire qu’elle ne perturbe pas un champ magnétique, la désoxy-

https://fr.wikipedia.org/wiki/Positron
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cha%C3%AEne_de_d%C3%A9sint%C3%A9gration
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hémoglobine est sensible au champ magnétique. Une activité neuronale s’accompagne d’une 

augmentation de l’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 manière homogène. Associé à une atrophie 

corticale, un hypométabolisme semble prédominer dans les CPF et cortex pariétal (Kalpouzos 

et al., 2009a). Un hypométabolisme lié à l’âge est également observé dans le cortex occipital, 

le cervelet, l’insula, le cortex cingulaire antérieur, le thalamus et le noyau caudé (Petit-Taboué 

et al., 1998). En revanche, l’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 l’IRMf au repos. Cette technique a permis de démontrer 

chez le sujet sain jeune l’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 façon 

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 

l’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 tâche cognitive (Anticevic et al., 2012; Greicius et al., 2003b; Raichle, 2015). 

Les données actuelles suggèrent 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 tâches 

cognitives. Elles mettent en évidence des profils d’activation frontale différents entre les 
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sujets adultes jeunes (âgées entre 20 et 30 ans dans la majorité des études) et les seniors 

(Grady, 2000). Par exemple, une réduction de l’activité préfrontale est observée chez les 

seniors lors de l’exécution de tâches mnésiques comparativement au niveau d’activité mesuré 

chez les jeunes adultes (Grady et al., 2006). D’autres modifications sont observées avec l’âge.  

Puisque les processus cognitifs sont dépendants de l’intégrité du cerveau, il semblerait 

que les changements dans sa morphologie et/ou dans son fonctionnement puissent être 

responsables des altérations cognitives qui peuvent être observées lors du vieillissement, 

même lorsque l’individu est sain c’est-à-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 âgées (Isingrini & Vazou, 1997; Klencklen et al., 2012; Park et al., 2002; 

Rosenbaum et al., 2012; Small, 2001; Verhaeghen & Cerella, 2002). Si ces altérations 

semblent être 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 à l’âge. 

  

1.3 Théories explicatives du vieillissement cognitif 

Des relations ont été établies à plusieurs reprises entre les modifications cérébrales liées 

à l’âge 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 suggèrent que le vieillissement non pathologique s’accompagne 

d’un déclin cognitif consécutif aux modifications structurales et fonctionnelles observées. 

Trois théories principales tentent d’expliquer l’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’hypothèse des ressources attentionnelles limitées a surtout été décrite dans le cadre 

des effets de l’âge sur les performances cognitives et plus spécifiquement sur les 

performances mnésiques. Selon Craik (1986), l’altération des fonctions mnésiques avec l’âge 

serait liée à un déficit des ressources attentionnelles qui entrainerait un déficit des opérations 

mnésiques les plus coûteuses en ressources attentionnelles comme l’apprentissage ou le 

rappel d’informations. Cette réduction des ressources attentionnelles a été mise en évidence 
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par des tâches d’attention sélective ou d’attention divisée, dans lesquelles les seniors sont 

significativement moins performants que de jeunes adultes (Chao & Knight, 1997; Oken et 

al., 1994, p. 199; Posner & Petersen, 1990; Verghese et al., 2002). Lors d’une tâche 

d’attention divisée, les sujets doivent partager leur attention entre deux tâches concurrentes et 

ainsi enregistrer simultanément deux ou plusieurs catégories d’informations pertinentes. 

Anderson et al. (1998) montrent, à l’aide d’un paradigme d’attention divisée, que la 

performance à une tâche secondaire est plus affectée chez les seniors que chez de jeunes 

adultes lors des opérations d’encodage et de récupération en mémoire. Cependant, Craik 

(1986) stipule que ces déficits mnésiques induits par la limitation des ressources 

attentionnelles chez les seniors peuvent être compensés par un support environnemental, les 

sujets âgés ayant une plus grande dépendance à l’égard de l’aide extérieure. Par exemple, un 

traitement sémantique profond d’items à mémoriser ou la présentation d’un indice lors de la 

phase de rappel pourraient réduire les effets de l’âge sur la performance mnésique et 

permettraient de minimiser des traitements auto-initiés coûteux en ressources attentionnelles 

et donc de diminuer le déficit mnésique lié à l’âge en aidant les seniors à mettre en œuvre des 

processus d’apprentissage ou de rappel efficaces.  

L’ensemble de ces observations de déclins sur les tâches d’attention, induite par une 

réduction des ressources attentionnelles chez les seniors et induisant des difficultés de 

mémorisation, a amené Hasher et al. (2007) à proposer l’hypothèse du déficit d’inhibition 

(pour revue voir Fournet et al., 2007). Pour ces auteurs il existe deux types de mécanismes de 

contrôle agissant au service des buts poursuivis par l’individu : des mécanismes excitateurs 

qui activent l’information pertinente et des mécanismes inhibiteurs qui diminuent le niveau 

d’activation d’informations non pertinentes (i.e. interférentes). Le vieillissement épargnerait 

les premiers et affecterait les seconds. Ce déficit d’inhibition chez les seniors s’exprimerait 

par une difficulté à résister à l’interférence produite par des informations non pertinentes lors 

d’une tâche mnésique et aurait plusieurs conséquences : une surcharge de la mémoire de 

travail (permettant un maintien temporaire mais aussi la manipulation de l’information 

maintenue) encombrée d’éléments superflus, un apprentissage moins sélectif et une 

augmentation de l’interférence perturbant la récupération de l’information.  
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1.3.2 L’hypothèse exécutivo-frontale  

L’hypothèse exécutivo-frontale (West, 1996) postule que les fonctions exécutives sont 

les premières fonctions cognitives affectées au cours du vieillissement normal. Les fonctions 

exécutives recouvrent un ensemble de processus dont la fonction principale est de faciliter 

l’adaptation du sujet aux exigences et fluctuations soudaines de l’environnement et en 

particulier aux situations nouvelles (Shallice, 1988). Elles regroupent des capacités liées à 

l’anticipation, la planification, l’organisation, la résolution de problème, le raisonnement 

logique, la mémoire de travail, le contrôle cognitif, la pensée arbitraire, l’apprentissage de 

règles, l’attention sélective, la sélection de réponses motrices, la motivation, l’initiative. Les 

fonctions exécutives, dites aussi « frontales », permettent de formuler des buts et des plans 

d’actions, d’en conceptualiser les conséquences à terme et d’identifier les diverses 

alternatives. Basée sur la convergence des résultats d’études comportementales et neuro-

fonctionnelles, l’hypothèse exécutivo-frontale émise par West (1996) attribue aux 

modifications structurales et fonctionnelles du système exécutif, sous-tendu entre autre par le 

cortex frontal et plus précisément les structures préfrontales dorsolatérales (CPFDL), la 

responsabilité des dysfonctionnements cognitifs observés dans le vieillissement et plus 

spécifiquement de la mémoire (Belleville et al., 1996; Braver & West, 2008; Elderkin-

Thompson et al., 2008; Greenwood, 2000; Miyake et al., 2000). Un certain nombre 

d’observations sont en accord avec cette prédiction (Raz, 2000). Lors d’une évaluation 

neuropsychologique, les scores obtenus par les personnes âgées aux tests exécutifs sont 

corrélés significativement et positivement au volume cortical préfrontal (Gunning-Dixon & 

Raz, 2003), l’ atrophie du CPF étant la plus précoce et plus sévère que celles des autres 

régions corticales (Raz et al., 2005).  

L’hypothèse exécutivo-frontale repose également sur la similitude observée entre le 

profil des performances mnésiques des patients cérébrolésés frontaux et celui des seniors. 

Ainsi, les sujets âgés de plus de 60 ans, comme les sujets cérébrolésés frontaux, présentent un 

déficit plus marqué dans les tâches de mémoire nécessitant l’intervention importante de 

processus contrôlés, comme la tâche de rappel libre (i.e. tâche de mémoire dans laquelle le 

sujet ne dispose d’aucun indice pour rappeler des items précédemment encodés). Lors de 

telles tâches, les patients avec lésions frontales présentent un déficit des capacités 

d’organisation du matériel (Stuss et al., 1994) identique à celui observé chez des seniors 

(Taconnat et al., 2009; West & Thorn, 2001). De manière similaire, Shimamura et al. (1995) 

montrent que les patients frontaux, comme les seniors présentent un déficit plus marqué dans 
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les tâches de rappel libre que de rappel indicé et de reconnaissance. Ces résultats suggèrent 

l’existence de difficultés dans la mise en œuvre de stratégies efficaces pour la récupération de 

l’information en mémoire (voir section 2.5.1.1). En effet, lors d’un test de rappel libre, où 

aucune aide externe n’est fournie aux sujets, la récupération de l’information s’effectue par 

l’ initiation et l’exécution spontanée d’une opération de reconstruction de l’épisode 

d’apprentissage. En outre, les patients frontaux (Shimamura et al., 1990) et les seniors 

présentent un déclin de la capacité à rappeler les informations relatives au contexte 

d’apprentissage comme cela a été observé à l’aide d’épreuves de mémoire de source 

(Davidson & Glisky, 2002; Glisky et al., 1995). La mémoire de source constitue l’ensemble 

des processus cognitifs permettant de se souvenir où, quand et comment une information a été 

originellement apprise. Il s’agit par exemple de présenter aux participants des mots dans des 

contextes différents tels que des mots lus par des voix masculines ou féminines (Glisky & 

Kong, 2008) ou encore des items présentés sous format vidéo ou photographique (Schacter et 

al., 1997). L’apparition de faux souvenirs, d’intrusion ou de fausses reconnaissances 

fréquemment constatée dans la pathologie frontale a également été observée dans le 

vieillissement normal (Balota et al., 1999; Butler et al., 2004; Jacoby et al., 2005). Par 

exemple, les personnes âgées portent un plus haut sentiment de confiance à leurs jugements 

erronés que les sujets jeunes (Dodson et al., 2007). Chez les seniors, l’apparition de faux 

souvenirs soulignerait les défaillances du contrôle exécutif lors de processus de récupération 

impliquant des difficultés à récupérer les détails spécifiques de l’épisode d’apprentissage et 

empêchant ainsi de juger la véracité d’un évènement passé (Kelley & Sahakyan, 2003). 

Si l’hypothèse exécutivo-frontale est admise depuis des années, elle doit toutefois être 

nuancée. Comme le soulignent West et al. (1996), il est difficile d’attribuer les déficits 

présents au cours du vieillissement normal uniquement à un dysfonctionnement des aires 

corticales frontales, puisqu’elles ne sont pas les seules à présenter des altérations structurelles 

et fonctionnelles (Pfefferbaum et al., 2013; Raz et al., 2004). Les structures temporales ainsi 

que les noyaux gris centraux, épicentres des mécanismes de la mémoire et de l’apprentissage, 

semblent également présenter des modifications avec l’âge et devraient retenir notre attention 

quant à leur implication dans l’altération du fonctionnement cognitif dans le vieillissement. 
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1.3.3 Le ralentissement de la vitesse de traitement  

L’une des plus importantes hypothèses visant à expliquer des altérations cognitives liées 

au vieillissement est celle de Salthouse (1996) qui suggère que les différences de 

performances entre individus jeunes et âgés résultent, tout du moins en grande partie, d’un 

ralentissement général de la vitesse de traitement, aussi bien pour les processus perceptifs et 

moteurs que cognitifs (Bunce & Macready, 2005; Clarys et al., 2002a; Hertzog et al., 2003; 

Perrotin et al., 2006; Salthouse, 1993). La vitesse de traitement, mesurée expérimentalement 

par le temps de réponse (TR), correspond à la vitesse à laquelle les processus cognitifs sont 

accomplis. Le rôle explicatif de la vitesse de traitement pour rendre compte des altérations 

cognitives observées lors du vieillissement cognitif est basé sur le constat de la dégradation de 

la myéline (i.e. matière blanche), gaine isolante des neurones, permettant l’accélération de la 

transmission nerveuse. Ainsi, la diminution des performances avec l’âge dans diverses tâches 

cognitives ne résulterait pas d’une diminution intrinsèque des capacités mesurées par ces 

tâches, mais de la lenteur des processus impliqués pour la résolution de ces tâches. 

Néanmoins, avec l’âge, et si les seniors disposent de suffisamment de temps pour répondre, 

leurs performances sont identiques à celles des jeunes. En fait leur lenteur s’explique par la 

volonté d’une plus grande précision de réponse  (Falkenstein et al., 2001; Hoffmann & 

Falkenstein, 2011; Wild-Wall et al., 2008). 

La réduction de la vitesse de traitement s’observe chez les seniors sur l’ensemble des 

épreuves cognitives, des plus simples au plus complexes, avec un effet plus important pour 

des tâches à complexité élevée, c’est-à-dire lorsque le nombre d’opérations ou de stimuli à 

traiter augmente ou lorsque ces stimuli doivent être traités de manière sérielle (Duverne & 

Lemaire, 2004). Ce ralentissement est si évident qu’il est systématiquement observé, 

décrivant une relation presque toujours linéaire avec l’âge (Salthouse, 1996).  

Si cette hypothèse semble expliquer les troubles associés au vieillissement, plusieurs 

critiques ont néanmoins vu le jour. Une des limites les plus importantes suggère que le 

ralentissement de traitement pourrait s’expliquer en partie par des déficits sensoriels, touchant 

essentiellement les modalités visuelle et auditive (Lindenberger et al., 1993). De plus, cette 

diminution de la vitesse de traitement d’une information pourrait résulter d’un ralentissement 

des réponses motrices communément observé chez les seniors (Kemmer et al., 2004).  
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2 Mémoire et vieillissement non pathologique 

Le vieillissement non pathologique est caractérisé par un déclin affectant des domaines 

variés de la cognition (Park, 2000) avec une vulnérabilité plus importante de la mémoire (Van 

Der Linden & Hupet, 1994). 

 

2.1 Les différents systèmes de mémoire 

Un système de mémoire permet de coder, mémoriser des informations, de les stocker 

dans un format approprié, afin de les récupérer ultérieurement et de les utiliser dans un but 

précis (Nicolas, 2000). Avant la fin du 19ème siècle, la mémoire était perçue comme un 

système unique. C’est en 1896 que Bergson distingua deux types de mémoire : une de nature 

sensori-motrice, « gravée sur le corps », appelée « la mémoire-habitude » ; l’autre constituée 

de souvenirs, dite « mémoire pure ». Cependant, ce n’est qu’à partir de la deuxième moitié du 

XXème siècle que des observations neuropsychologiques de patients cérébrolésés, ainsi que 

l’avènement de techniques de neuro-imagerie, ont permis de clairement définir la mémoire 

humaine, en distinguant plusieurs systèmes de mémoire.  

 
2.1.1 Le cas du patient H.M. 

L’étude du patient Henry Gustav Molaison (1926-2008), plus connu sous le nom de 

patient H.M., qui perdit la mémoire suite à une ablation bilatérale de la partie interne des 

lobes temporaux afin de traiter une épilepsie sévère, a été d’une importance capitale pour la 

compréhension des fonctions mnésiques (Scoville & Milner, 1957). Bien que réussie du point 

de vue du traitement de son épilepsie (i.e. le nombre de crises a été drastiquement diminué), 

l’intervention chirurgicale pratiquée sur ce patient induisit des déficits mnésiques 

impressionnants de par leur sévérité. D’une part, le patient présentait un syndrome amnésique 

antérograde, correspondant à une incapacité à stocker de nouvelles informations depuis son 

opération. Cependant, cette amnésie ne semblait être spécifique que pour des informations 

dites « explicites », qui seront associées plus tard aux mémoires épisodique et sémantique. 

D’autre part, le patient H.M. présentait une amnésie rétrograde, c’est-à-dire une incapacité à 

se remémorer des informations encodées avant la lésion cérébrale (i.e. dans le cas du patient 

H.M. avant l’opération chirurgicale). Cette amnésie rétrograde semblait présenter un gradient 

temporel, les souvenirs anciens (i.e. ceux de son enfance) étant toujours accessibles, alors que 

les souvenirs les plus récents (environ une dizaine d’années précédant son opération) ne 
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semblaient plus présents. Afin d’établir précisément le degré d’amnésie du patient H.M., 

Brenda Milner, neuropsychologue canadienne qui fut la première à intervenir auprès de ce 

patient, lui fit passer une série de tests mnésiques qu’elle conçut elle-même pour la plupart. 

Les résultats de ces évaluations montraient que les capacités perceptives et intellectuelles du 

patient étaient préservées, ainsi que sa mémoire à court terme. Par le test du dessin en miroir, 

qui consiste à tracer avec un crayon les différentes branches d’une étoile à 5 pointes dont on 

voit le dessin dans un miroir, Milner a pu montrer en 1962 que le patient H.M. avait toujours 

des capacités d’apprentissage pour un type d’informations spécifiques, les habiletés motrices. 

Alors que le patient H.M. semblait découvrir à chaque nouvelle session de test la tâche du 

dessin en miroir comme s’il s’agissait de sa première expérience, il améliorait à chaque 

session ses performances (Corkin, 2002; Squire, 2009). Brenda Milner pouvait ainsi 

distinguer une mémoire procédurale qui semblait préservée chez le patient H.M., d’une 

mémoire explicite, verbalisable, stockant les épisodes de notre vie, et qui était sévèrement 

déficitaire chez ce même patient. L’idée que la mémoire n’est pas un système unitaire mais un 

système beaucoup plus complexe composé de plusieurs sous-systèmes avait déjà été suggérée 

au début du XXème siècle, grâce à une observation du neuropsychiatre Edouard Claparède 

(1911), qui montra qu’une patiente atteinte d’une amnésie de Korsakoff, oubliant les 

événements vécus de la veille jour après jour, avait mémorisé, sans pouvoir le verbaliser, un 

événement désagréable. Après de nombreuses observations sur le cas du patient H.M., 

d’autres études de nombreux cas d’amnésie sévère ont permis de définir les différents sous-

systèmes de la mémoire humaine. Ce sont sans doute les remarquables travaux du 

neuropsychologue canado-estonien Endel Tulving (1983 ; 1985 entre autres), basés 

notamment sur le cas du patient Kent Cochrane (connu dans la littérature scientifique sous les 

noms de patient N.N. ou K.C.), qui ont permis d’établir une organisation de ces différents 

systèmes de mémoire chez l’Homme. 

 
2.1.2 La mémoire, un système complexe  

Hermann Ebbinghaus, philosophe allemand, considéré par beaucoup comme le père de 

la psychologie expérimentale, publia en 1985 son ouvrage « Über das Gedächtnis » présentant 

les premières expériences ayant pour objectif de comprendre les mécanismes mnésiques. 

Ebbinghaus distingua une mémoire à court terme, permettant de retenir plus facilement les 

items en dernière position lors de la session d’apprentissage (effet de récence), et une 

mémoire à long terme permettant de maintenir en mémoire les items présentés lors de 
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l’apprentissage en première position (effet de primauté). Cette dichotomie est reprise par 

James en 1890, dans son traité « Principles of psychology ». Il y distingue une mémoire 

primaire (mémoire à court terme, rapide mais limitée) et une mémoire secondaire (mémoire à 

long terme, illimitée dans le temps et dans sa capacité de stockage). Après les découvertes 

faites par James, notre connaissance de la mémoire humaine a fortement évolué à partir des 

études de cas telles que celles des patients H.M. (Scoville & Milner, 1957) et K.C. (Tulving, 

1983). C’est en 1985 que Tulving formula un premier modèle monohiérarchique comprenant 

les mémoires procédurale, sémantique et épisodique. Ce modèle fait correspondre à chaque 

système de mémoire un niveau de conscience associé. Pour la mémoire procédurale, la 

récupération des informations se fait par l’intermédiaire d’une conscience anoétique. Cette 

conscience permet de percevoir et réagir automatiquement à des stimuli internes ou externes. 

La mémoire sémantique est associée à la conscience « noétique » (savoir) et représente un 

accès conscient (par introspection) aux informations sur le monde. La mémoire épisodique, 

quant à elle, est liée à la conscience « autonoétique ». Cette conscience permet à un individu 

de revivre une expérience passée, de situer cet événement sur une échelle temporelle 

subjective, d’avoir conscience de revivre cet événement à l’instant présent, et de pouvoir 

utiliser éventuellement le souvenir de cet événement pour pouvoir se projeter vers l’avenir, si 

le projet imaginé peut s’inspirer de cet événement passé. En 1990, Tulving et Schacter ont 

complété le modèle hiérarchique proposé initialement par Tulving en y ajoutant deux sous-

systèmes mnésiques supplémentaires. Ainsi, nous retrouvons dans ce modèle, et par ordre 

hiérarchique ascendant : la mémoire procédurale, le système de représentations perceptives 

(SRP), la mémoire sémantique, la mémoire primaire, incluant les mémoires à court terme et 

de travail, et la mémoire épisodique (Tulving & Schacter, 1990). Chaque système de mémoire 

dispose de trois processus distincts : l’apprentissage ou encodage, le stockage et le rappel (i.e. 

restitution des informations). Selon le modèle proposé par Tulving (1983 et 1985), les 

processus d’encodage d’informations s’opèrent de façon sérielle, les items accédant à un 

système après l’autre, jusqu’au système adapté. Ainsi une information sémantique sera 

encodée au niveau procédural, puis au niveau du SRP avant d’atteindre la mémoire 

sémantique. La qualité de l’encodage de l’information dans un système est donc dépendante 

de la qualité de l’encodage dans les systèmes précédents. Le stockage de l’information se fait 

de façon parallèle, c’est-à-dire que l’ensemble des informations de différentes natures (e.g., 

procédurales, sémantiques, épisodiques) sont stockées simultanément. Enfin, la récupération 

des informations dans un système est indépendante de la récupération d’informations dans les 
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autres systèmes. Les caractéristiques des processus d’encodage, de stockage et de 

récupération, qui sont respectivement Sérielles, Parallèles et Indépendantes, ont donné le nom 

de modèle « SPI » à la théorie des sous-systèmes mnésiques de la mémoire établie par 

Tulving.  

Au sein des systèmes mnésiques de la MLT, deux groupes de systèmes sont dissociés 

selon une classification proposée par Squire (1992 ; 2004) ainsi que par Schacter (1992) : la 

mémoire explicite (dite « déclarative ») et la mémoire implicite (dite « non-déclarative »). La 

mémoire implicite inclut la mémoire procédurale et le SRP, permettant des apprentissages par 

effet d’amorçage ou par conditionnement classique ou opérant. Dans le cas des sous-systèmes 

implicites, l’individu n’a pas conscience des apprentissages. En revanche, les apprentissages 

en mémoire explicite sont directement accessibles à la conscience et sont verbalisables, d’où 

le terme « déclarative ». Les systèmes mnésiques explicites comprennent la mémoire 

sémantique et la mémoire épisodique (ME). La mémoire sémantique permet le traitement des 

informations générales sur le monde (Paris est la capitale de la France) ou personnelles (notre 

nom, notre date de naissance). Lors du rappel de ces informations sémantiques, l’individu ne 

sait plus dans quel contexte spatio-temporel cette information a été acquise. En effet, le 

processus qui permet un encodage efficace en mémoire sémantique est la répétition. En 

d’autres termes, la plupart de nos connaissances sémantiques ont été répétées de nombreuses 

fois, souvent dans des contextes différents (e.g. à l’école, dans un contexte familial). La ME 

permet l’encodage, le stockage et la récupération de nos souvenirs personnels qui sont inscrits 

dans un contexte spatio-temporel particulier et sont accompagnés d’un sentiment de 

reviviscence (i.e. la conscience autonoétique). Le modèle classique de la ME désigne comme 

informations épisodiques aussi bien le souvenir d’une expérience passée personnelle que les 

informations mémorisées lors d’une tâche effectuée en laboratoire nécessitant la 

reconnaissance ou le rappel conscient des stimuli expérimentaux (e.g., une liste de mots). Si la 

mémoire autobiographique (Mab) et la ME ont souvent été confondues, Kopelman et Kapur 

(2001) soulignent l’importance de distinguer ces mémoires, l’une étant phénoménologique et 

l’autre « de laboratoire ». La Mab peut inclure des événements vécus par l’individu sur de 

longues périodes de sa vie et est définie par l’évaluation subjective émotionnelle des 

souvenirs et par un sentiment intuitif, rapide et préconscient de certitude (« feeling of 

rightness ») pour contrôler la véracité et la cohésion des souvenirs remémorés (Cabeza & St 

Jacques, 2007; Gilboa, 2004; Moscovitch & Winocur, 2002). 
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Selon la conception de Martin Conway (Conway & Pleydell-Pearce, 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 appelée mémoire autobiographique épisodique) et des 

connaissances sémantiques liées au même événement (mémoire autobiographique 

sémantique). En d'autres termes, cette mémoire inclurait à la fois la connaissance de soi et les 

souvenirs qui entourent cette connaissance (e.g., Abram et al., 2014; Markowitsch & 

Staniloiu, 2011; Martinelli et al., 2013). En revanche, la mémoire épisodique dite 

« expérimentale » est mesurée quantitativement par le nombre d’items rappelés, après un délai 

de rétention pouvant varier de quelques secondes, minutes ou heures, dans un contexte 

d’expériences psychologiques et de laboratoire. Ce système implique également l’utilisation 

intentionnelle de stratégies de récupération, alors que la récupération de souvenirs 

autobiographiques peut être opérée parfois sans effort cognitif conscient de la part de 

l’individu.  

Pour tous les systèmes de mémoire composant la MLT, l’information peut être stockée 

pour un temps vaste de plusieurs années, voire un temps infini selon Glisky (2007). Cette 

caractéristique se distingue de celle des mémoires primaires, incluant la mémoire à court 

terme (MCT) et la mémoire de travail, où la période de stockage est temporaire et limitée à 

quelques secondes (Cowan, 2008). Un exemple illustrant l’utilisation de la MCT est celui de 

la mémorisation d’un numéro de téléphone le temps de composer ce numéro. Si l’information 

est manipulée pendant une opération cognitive (répéter le numéro de téléphone à l’envers), on 

parle alors de mémoire de travail (Baddeley & Hitch, 1974; Kail & Hall, 2001). La figure 2 

présente les différentes mémoires, MCT, mémoire de travail et MLT, ainsi que leurs 

organisations.  

Si la plainte mnésique dans la vie quotidienne se manifeste à tout âge, elle est souvent 

banale chez l’adulte jeune mais prend une importance particulière chez le sujet âgé du fait de 

sa fréquence et surtout de la crainte qu’elle ne révèle une pathologie démentielle (Grady, 

2008; Park & Gutchess, 2002). Cependant, les troubles mnésiques de la vie quotidienne se 

caractérisent par une forte hétérogénéité puisque tous les systèmes de mémoire ne sont pas 

affectés de la même manière. La mémoire à court terme et la mémoire procédurale par 

exemple ne semblent pas subir de dégradation avec l’âge (Brickman & Stern, 2009; Craik, 

1977; Nilsson, 2003; Ober, 2010; voir cependant l’article de Hartshorne et Germine, 2015 

montrant un déclin de la MCT à partir de 35 ans). De même, l’organisation et le contenu de la 

mémoire sémantique demeurent relativement stables au cours du vieillissement. Les 
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connaissances générales et le vocabulaire semblent également bien entretenus chez les 

personnes âgées (Verhaeghen, 2003). En revanche, la capacité à manipuler des informations à 

court terme, sous-tendue par la mémoire de travail, est d’avantage sensible aux effets du 

vieillissement (Bherer et al., 2001; Collette & Van der Linden, 2002). Enfin, un déclin 

important de la ME est observée dans le vieillissement normal (e.g., Balota et al., 2000; Luo 

& Craik, 2008; Rajah et al., 2010). Cette fonction est l’une de celles la plus étudiée tant dans 

le vieillissement normal que pathologique, et ce pour trois raisons principales : (i) la ME est 

un système qui perd de son efficacité au cours du vieillissement normal, tant au niveau 

comportemental que cérébral ; (ii) la ME est le système le plus précocement altéré et 

présentant le dysfonctionnement le plus sévère dans la maladie d’Alzheimer (Budson et al., 

2006; Koen & Yonelinas, 2014; Nestor et al., 2006; Yubero et al., 2011) ; (iii) une très grande 

variabilité interindividuelle est observée entre les personnes âgées en ce qui concerne la 

mémoire et ce surtout après 60 ans. Cette hétérogénéité serait susceptible de permettre de 

distinguer les seniors ayant une forte probabilité d’évoluer vers une pathologie démentielle, et 

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

 

2.2 Définition de la mémoire épisodique 

La ME est le système mnésique permettant la mémorisation d’informations à long terme 

(i.e. plusieurs jours, mois, voire années), plus spécifiquement des évènements vécus par 

l’individu. Lors du rappel de ces informations, le sujet y associe le contexte spatio-temporel 

au cours duquel cette information a été enregistrée (Allen & Fortin, 2013; Tulving, 2002). 

Diverses sources d’informations participent à la constitution d’un épisode, telles que des 

détails perceptifs (e.g., odeur, goût), des informations émotionnelles, des détails spatiaux 

(e.g., sous le pont, à droite de la voiture) et temporels (e.g., la saison, l’heure de la journée). 

Ceci rend le souvenir épisodique multimodal, contextualisé, associatif mais surtout unique. 

Une des propriétés essentielles de la ME est de nous permettre de voyager mentalement dans 

le temps lors de la récupération d’un souvenir, capacité appelée « chronesthésie » (Quoidbach 

et al., 2008; Tulving, 2002). Tulving défend l’idée qu’un tel voyage est caractérisé par une 

forme de conscience bien particulière, appelée conscience « autonoétique » (Wheeler et al., 

1997). Longtemps considérée comme propre à l’espèce humaine (Suddendorf & Corballis, 

1997), l’avancée en psychologie évolutionniste et en neurosciences cognitives a permis de 

mettre en évidence une forme de mémoire similaire à la mémoire épisodique ou « episodic-

like memory » (Clayton & Dickinson, 1998) chez de nombreuses espèces animales comme 
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les singes, les oiseaux, les poissons, les rongeurs (e.g., Allen & Fortin, 2013; Babb & Crystal, 

2006; Dere et al., 2005; Eacott et al., 2005; Feeney et al., 2009; Gould et al., 2012; Kart-Teke 

et al., 2006).  

Déjà dans l’Antiquité, Platon (-369 av. J.-C.) décrivait la mémoire comme une tablette 

de cire sur laquelle les expériences se gravent. Selon cette métaphore, les traces laissées sur 

cette tablette correspondent à nos souvenirs. Dans son œuvre autobiographique « Les 

confessions » (écrit entre 397 et 401), Saint Augustin compare la mémoire à un entrepôt où 

seraient stockés nos souvenirs et où ils pourraient être (re)cherchés pour être rappelés. Cette 

métaphore fait écho aux trois processus distincts : l’encodage, le stockage et la récupération, 

qui permettent le traitement mnésique d’une information. La mémoire peut être testée de 

manière verbale ou non-verbale. L’encodage est le processus qui permet le transfert d’une 

information de la MCT à la MLT ; le stockage se réfère aux changements physiologiques ou 

structurels dans le système nerveux résultant du succès de l’encodage, et la récupération 

correspond au processus qui permet de rappeler ou reconnaitre des informations encodées 

précédemment (Craik & Rose, 2012). Il est important de noter que l’encodage entretient un 

lien important avec la récupération. Au niveau comportemental, il est très difficile de séparer 

les effets d’encodage de ceux de récupération étant donné qu’au final ce sont les tâches de 

récupération qui servent de mesures des performances mnésiques. De plus, du succès de cette 

étape d’encodage dépend le succès de la récupération. 

 

2.3 Déclin cognitif lié à l’âge et variabilité inter-individuelle 

Plusieurs études transversales évaluant les performances cognitives d’un large 

échantillon de sujets de différents âges semblent indiquer que le déclin cognitif lié à l’âge 

peut débuter dès 20 ans (Salthouse, 2009, 2010; Zelinski & Burnight, 1997), alors que les 

études longitudinales, évaluant les mêmes sujets à différents âges, suggèrent que l’altération 

des fonctions cognitives au cours du vieillissement s’opère plus tardivement, à partir de 60-65 

ans (e.g., Rönnlund et al., 2005; Schaie, 1994). Ceci peut s’expliquer par le fait que les études 

transversales peuvent être contaminées par un effet de cohorte dans le sens où les groupes de 

jeunes et de seniors diffèrent selon des facteurs indépendants de l’âge proprement dit (i.e. 

nutrition, éducation, activité physique). Une simple distinction sujets jeunes/seniors ne semble 

pas suffisante pour rendre compte des effets du vieillissement sur la cognition, en raison 

d’une forte variabilité interindividuelle qui s’accroit avec l’âge (Lupien & Lecours, 1993 pour 

revue; Christensen et al., 1999; de Frias et al., 2007; Lindenberger & Ghisletta, 2009). Alors 
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que certaines personnes présentent dès 60 ans un déclin cognitif, qui peut atteindre le seuil 

pathologique lorsqu’une démence est associée, d’autres individus préservent, voire même 

améliorent, leurs capacités cognitives jusqu’à un âge très avancé (Albert et al., 1995; Dixon & 

de Frias, 2014; Reed et al., 2010; Rubin et al., 1998; Wilson et al., 2002 ; Zelinski et al., 

1993). Cela a conduit certains auteurs à distinguer dans leurs études les seniors à 

vieillissement cognitif stable (VCS) des seniors à vieillissement cognitif altéré (VCA). Une 

première explication à cette hétérogénéité est proposée par Nyberg et al. (2012) qui suggère 

que les seniors qui maintiennent leurs capacités cognitives élevées pourraient être ceux dont 

le cerveau ne subit que peu ou pas de changements structuraux ou fonctionnels. Dans ce cas, 

le vieillissement cognitif est dit « réussi ». Cependant, une relation entre le degré de 

modifications cérébrales liées à l’âge et le déclin des performances cognitives chez les seniors 

n’est pas clairement établi. Par exemple, en 1989, Katzman a rapporté le cas de 10 femmes 

ayant de bonnes performances cognitives, mais dont le cerveau présentait les caractéristiques 

neuropathologiques d’une MA avancée lors de l’autopsie. Ces observations suggèrent qu’il 

existe des facteurs qui modulent l’impact clinique des modifications cérébrales. Le 

phénomène de réserve cognitive pourrait expliquer pourquoi des seniors présentant des 

modifications cérébrales structurales et fonctionnelles préservent de bonnes capacités 

cognitives (Bastin et al., 2013; Brickman et al., 2011; Kalpouzos et al., 2008; Satz, 1993; 

Stern, 2011). Deux modèles conceptuels définissent le principe de la réserve cognitive. D’une 

part le modèle passif de la réserve cognitive (Villeneuve & Belleville, 2010) qui suggère que 

l’apparition des manifestations cliniques consécutives à des atteintes cérébrales liées au 

vieillissement est modulée par les caractéristiques structurales du cerveau, telles que son 

volume, ou encore le nombre de neurones et de synapses. Ainsi, un cerveau plus volumineux 

pourrait tolérer une étendue lésionnelle plus importante qu’un cerveau plus petit (Nyberg et 

al., 2012). D’autre part, l’hypothèse de la réserve cognitive (RC) propose que les seniors 

disposant initialement de processus cognitifs efficaces et de réseaux neuronaux flexibles 

résisteraient mieux aux modifications cérébrales liées à l’avancée en âge (Stern, 2009; 

Villeneuve & Belleville, 2010; Bastin et al., 2013 pour une revue). Cette hypothèse de la RC 

suggère également qu’un niveau cognitif élevé retarde l’entrée dans une pathologie de type 

démentiel (Vemuri et al., 2011). Plus précisément, les personnes ayant une RC élevée 

développeraient plus aisément des stratégies cognitives compensatrices contre l’altération des 

fonctions cognitives associées aux modifications que subit le cerveau avec l’âge. Cependant, 

cette résistance ne pourrait être maintenue que jusqu’à certain seuil, certes élevé, de l’étendue  
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des atteintes lésionnelles. L’entrée dans la pathologie telle qu’une MA serait alors abrupte, 

avec des manifestations cliniques de démences très sévères. Plusieurs facteurs favoriseraient 

une réserve cognitive élevée, tel qu’un QI (e.g., Christensen et al., 2007; Willerman et al., 

1991) ou un niveau d’éducation élevé (e.g., Andel et al., 2006; Bruandet et al., 2008; 

Christensen et al., 2009; Singh-Manoux et al., 2011; Vance et al., 2010), ainsi que des 

interactions sociales (e.g., Fritsch et al., 2007; Scarmeas & Stern, 2003), des activités 

physiques (Anstey & Christensen, 2000; Nithianantharajah & Hannan, 2009; Smith et al., 

2014) intellectuelles (e.g., Fratiglioni et al., 2004) ou professionnelles importantes (e.g., 

Andel et al., 2006; Fritsch et al., 2002). En effet, plusieurs enquêtes auprès de seniors ont 

montré que les personnes présentant un niveau de scolarité élevé, un style de vie stimulant, un 

emploi motivant présentent de moindres altérations cognitives que les personnes sédentaires 

(Scarmeas & Stern, 2003; Valenzuela & Sachdev, 2006 pour des revues; Amieva et al., 2010; 

Ballesteros et al., 2013; Wilson et al., 2013). De même, les individus avec un niveau élevé 

d’éducation, bilingues, pratiquant une activité physique assidue et des loisirs réguliers 

semblent mieux préservés des altérations cognitives liées à l’âge (Amieva et al., 2014; 

Bamidis et al., 2015; Bialystok et al., 2012; Christensen et al., 2009; Erickson et al., 2013; 

Landau et al., 2012) et notamment celles liées à la ME (Lee, 2014). Des caractéristiques 

structurales du cerveau semblent également influer l’évolution des capacités cognitives dans 

le vieillissement. Par exemple, Arenaza-Urquijo et al. (2013) ont mis en évidence que le 

nombre d’années d’études est positivement associé au volume et au niveau de métabolisme du 

cortex cingulaire antérieur chez les personnes âgées. De plus, ces auteurs montrent que les 

seniors ayant un niveau d’études élevé présentent au repos une connectivité fonctionnelle 

accrue entre, d’une part, le cortex cingulaire antérieur et l’hippocampe, et, d’autre part, entre 

le lobe frontal inférieur, le cortex cingulaire postérieur et le gyrus angulaire. De plus, cette 

augmentation de connectivité fonctionnelle est positivement corrélée aux performances de 

mémoire épisodique.  

Plusieurs facteurs favorisant un déclin cognitif avec l’âge ont également été identifiés. 

Par exemple, les troubles cardio-vasculaires, l’hypertension artérielle, le diabète ou encore 

l’obésité semblent accroître le déclin cognitif au cours du vieillissement (Barnes et al., 2007; 

Yaffe et al., 2009). Plus récemment, des chercheurs ont porté leur intérêt sur d’autres facteurs 

tels que les caractéristiques personnelles (i.e. conscience, extraversion, franchise, émotivité, 

sympathie), les facteurs épigénétiques (i.e. modification de l’expression de gènes) et 

génétiques, qui semblent rendre compte de la variabilité interindividuelle face au déclin 
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cognitif, plus particulièrement de la ME, dans le vieillissement (Bennett et al., 2014; Cole, 

2014; Nielsen & Mather, 2011; Papassotiropoulos & de Quervain, 2011; Pickersgill et al., 

2013; Zammit et al., 2014; Zheng et al., 2015). Les études épidémiologiques sur ces facteurs 

semblent indiquer que dans la population de seniors présentant un vieillissement normal, plus 

de la moitié de la variance observée dans les capacités cognitives proviendrait d’une influence 

génétique (Friedman et al., 2008; Plomin et al., 2001; Plomin Spinath, 2002). 

 

2.4 Évaluation des processus en mémoire épisodique  

En situation de laboratoire, les paradigmes utilisés pour étudier la ME consistent 

souvent à présenter des listes d’ items (des mots ou des figures, par exemple) que le participant 

doit mémoriser. Généralement, la liste d’encodage doit être composée d’au moins 10 items 

car, avec 9 items ou moins, l’ information risque d’être complètement prise en charge par la 

mémoire de travail et ainsi ne transite pas vers la mémoire à long terme. Après la phase 

d’encodage, une tâche de récupération de l’information est proposée après des périodes de 

rétention dont la durée peut varier selon le protocole expérimental choisi. Une telle tâche 

expérimentale est considérée comme évaluant la ME, car le participant doit se souvenir d’un 

mot ayant été présenté à un moment précis (contexte temporel) dans un contexte précis 

(contexte spatial). 

 
2.4.1 L’encodage 

L’encodage se réfère généralement aux processus par lesquels les stimuli externes sont 

traités et enregistrés sous la forme d’une représentation mentale. Selon Tulving (1983), 

l’encodage est un processus transformant une information en trace mnésique ou engramme. 

Les processus d’encodage sont typiquement étudiés en manipulant la nature des stimuli 

(verbal : mots ; non-verbal : photographies, objets, scènes), leur modalité sensorielle de 

présentation (visuelle, auditive), le temps de présentation, les stratégies mises en place pour 

mieux mémoriser l’information (e.g., répétition mentale, association phonologique, 

construction de phrases ou catégorisation sémantique), ainsi que le contexte dans lequel les 

items ont été appris (Gershberg & Shimamura, 1995; Turner et al., 2007). L’étude de la ME 

permet également d’évaluer la mémoire de source lorsqu’il est demandé aux sujets de 

rappeler dans quel contexte (e.g., source visuelle ou source auditive) une information a été 

encodée (Johnson et al., 1993). Par exemple, lors d’une évaluation de la ME, les sujets 

peuvent être interrogés sur la source (e.g., Était-ce un homme ou une femme, la personne A 



 

 

34 

ou B qui vous a fait passer le test ?) et divers détails tels que la couleur (e.g., Doerksen & 

Shimamura, 2001; Guo et al., 2013), la voix (e.g., Glisky et al., 2001) mais aussi le contexte 

spatial (Cansino et al., 2015), visuel (e.g., (Bruce et al., 2004; Fernandes & Manios, 2012) et 

émotionnel (e.g., Bo & Xiao-Lan, 2012) dans lequel un mot ou un événement a été présenté.  

Lors de l’apprentissage, le cerveau doit former une représentation neuronale de la 

nouvelle expérience. Un épisode personnellement vécu est représenté par un pattern de 

caractéristiques qui correspondent aux différentes facettes traitées lors de l’encodage (Gottlieb 

et al., 2012; Tulving, 1983). Ces caractéristiques sont largement distribuées dans le cerveau, 

de sorte qu’aucune région spécifique du cerveau ne contienne une trace complète de 

l’ évènement vécu (Squire, 1992). Les différentes structures sensorielles sont impliquées dans 

l’encodage des stimuli selon leur modalité de présentation. Le cortex visuel, par exemple, est 

chargé de l’encodage des visages, des lettres et de leur couleur tandis que les cortex auditif et 

olfactif sont chargés d’encoder d’autres facettes de l’expérience telles que des odeurs, des 

sons. Les informations ainsi générées convergent dans le LTM, où le cortex périrhinal, la 

région entorhinale latérale, le cortex parahippocampique et le cortex entorhinal médian les 

traitent ; l’information épisodique est ensuite transmise vers les hippocampes où les traits 

constitutifs d’un épisode issus des différentes modalités sensorielles convergent afin de 

former une représentation cohérente (processus dit « initial binding ») (Kessels et al., 2007; 

Lekeu et al., 2002; Piolino et al., 2010). Lorsque le processus d’initial binding dysfonctionne 

ou est absent, le stockage et la récupération même d’un fragment de l’information épisodique 

sont fortement compromis (Clayton et al., 2003). Si un individu parvient à encoder une partie 

de l’information malgré un mécanisme d’initial binding déficitaire, il ne pourra récupérer que 

des fragments de l’épisode et présentera une mémoire de source altérée, le sujet ne pouvant 

rappeler le contexte d’encodage de l’information. Ceci entraine des illusions et distorsions de 

la mémoire telles que des faux souvenirs (Schacter & Dodson, 2001). De plus, les épisodes 

liés doivent être séparés les uns des autres dans la mémoire (McClelland et al., 1995) car si les 

épisodes se chevauchent, un individu peut se rappeler des similitudes générales (Schacter & 

Slotnick, 2004) communes aux épisodes, mais ne parvient pas à distinguer un épisode d’un 

autre (Schacter et al., 1998). A chaque instant, les informations relatives à ce que nous vivons 

parviennent à l’hippocampe. Pour éviter de surcharger le cerveau, une théorie émise par 

Phelps (2004) suggèrerait que l’amygdale filtre les souvenirs en évaluant leur contenu 

émotionnel. Si celui-ci est important (e.g., évènements effrayants ou heureux), une forte 

activation de l’amygdale informe l’hippocampe de l’importance de renforcer leur stockage. 
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Lorsqu’on se souvient, ou lorsqu’une composante du souvenir est réactivée (e.g., une odeur, 

une photographie), le réseau de neurones situés dans l’hippocampe l’ est également. Ce dernier 

mobilise alors l’ensemble des régions cérébrales qui ont participé à la formation du souvenir 

(e.g., les cortex visuel, auditif, olfactif).  

Lors de protocoles expérimentaux, les processus d’encodage peuvent opérer de manière 

automatique ou incidente, c'est-à-dire qu’ils n’exigent aucune attention et ne dépendent pas 

des intentions du sujet, ou à l’inverse être « effortful » ou intentionnels, c'est-à-dire exigeant 

des capacités attentionnelles (Hasher & Zacks, 1979). Lors d’une tâche d’encodage 

intentionnel, les participants sont amenés à porter des jugements (e.g., sémantique du mot, 

taille de l’item) sur les stimuli qui leur sont présentés dans le but de les rappeler 

ultérieurement. Le type de traitement de l'information au cours de l'étape d’encodage permet 

de déterminer la qualité de l’encodage et de la récupération de cette information. Selon la 

conception du niveau de traitement proposée par Craik et Lockhart en 1972, "la persistance 

de la trace mnésique est fonction de la profondeur de traitement, le traitement profond 

permettant de créer une trace plus forte dans le temps, et plus robuste". En effet, plus le 

traitement est profond, plus forte et durable est la trace mnésique. Parmi les traitements 

profonds, le traitement sémantique (portant sur la signification du mot), le double codage (i.e. 

le processus de représentation de l’information utilise à la fois des informations verbales et 

visuelles) et l’organisation des informations (p.e. organiser les items en regroupant les mots 

appartenant à la même catégorie) peuvent être distingués (Paivio & Csapo, 1969). L’encodage 

superficiel repose simplement sur la structure du stimulus (e.g., le nombre de voyelles dans un 

mot), tandis que l'encodage profond (e.g., production d'images mentales) donne un sens au 

stimulus, explore sa relation avec d'autres objets ou situations et a donc un impact positif sur 

la trace mnésique (Galli, 2014 pour une revue). La profondeur de traitement d’un stimulus 

peut être manipulée expérimentalement en dirigeant, lors de la phase d’encodage, l'attention 

du sujet vers les caractéristiques perceptif ou phonologique (i.e. le nombre de lettres ou de 

rimes) ou sémantique (i.e. production d’adjectifs ou d’images mentales) du stimulus. 

Pour évaluer les bases neurales de l'encodage en ME, de nombreux auteurs ont utilisé le 

paradigme de l’effet Dm (Difference for subsequent Memory; Sanquist et al., 1980). Dans ce 

paradigme, l’activité cérébrale du sujet lors d’une phase d’encodage de stimuli est étudiée. 

L’objectif est de comparer les activités cérébrales associées à un encodage réussi d’items, 

c’est-à-dire lorsque ces items sont correctement rappelés ultérieurement,  à celles mesurées 

lors des encodages échoués, c’est-à-dire des items qui semblent avoir été oubliés lors de la 
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2.4.2 Stockage 

Les informations contenues en mémoire sont susceptibles d’être oubliées ou consolidées 

(Nadel et al., 2012). Le processus de consolidation suit la phase d’encodage et permet de 

maintenir l'information pour un usage ultérieur potentiel (McKenzie & Eichenbaum, 2011). Si 

de nombreux modèles théoriques ont proposé d’expliquer les mécanismes cérébraux de la 

consolidation, à ce jour principalement deux théories, non compatibles, sont au centre du 

débat : le modèle standard de la consolidation de la mémoire, issu des observations réalisées 

auprès du patient H.M., et la théorie des traces multiples (Multiple Trace Theory ; Nadel & 

Moscovitch, 1997; Nadel et al., 2007). Décrit initialement par Scoville et Milner (1957) et 

complété par Squire et Zola-Morgan (1991), le modèle standard stipule que le stockage en 

mémoire d’informations épisodiques et sémantiques nécessite l’intervention de réseaux 

neuronaux hippocampiques et corticaux. Pour un souvenir épisodique, l’hippocampe 

permettrait de lier les différentes caractéristiques de l’évènement encodé, caractéristiques 

issues de traitements principalement sensoriels au niveau de sites du neocortex, pour en faire 

une trace mnésique (Alvarez & Squire, 1994; Dudai, 2004; Squire & Alvarez, 1995). 

Cependant, selon ce modèle, la contribution de l’hippocampe va diminuer à mesure que la 

consolidation progresse et jusqu’à ce que le néocortex (et autres structures extra-

hippocampiques) sous-tende l’entièreté de la trace mnésique, c'est-à-dire jusqu’à ce que celle-

ci soit représentée de façon stable et permanente dans le néocortex (Frankland & Bontempi, 

2005 pour une revue; Meeter & Murre, 2004). En d’autres termes, avec le temps et la 

multiplication du rappel de l’événement stocké, les connexions cortico-corticales qui sous-

tendent la trace mnésique de l’épisode, se renforcent (Figure 4). A l’issue de ce renforcement, 

l’évocation du souvenir s’effectue indépendamment de l’hippocampe. Ainsi, selon le modèle 

standard de la consolidation, suite à une lésion des structures hippocampiques, comme dans le 

cas par exemple d’une MA débutante (i.e. la neurodégénérescence étant circonscrite à ces 

régions avant de s’étendre), le stockage des souvenirs récents est fortement altéré alors que le 

stockage des souvenirs anciens, dépendant de structures néocorticales, est préservé. Cette 

conception explique l’amnésie rétrograde à gradient temporel observée chez le patient H.M. 

De plus, ce modèle s'inscrit dans la lignée d'une conception unitaire de la mémoire de type 

déclarative et vise à rendre compte indifféremment de déficits en mémoire épisodique et 

sémantique. 
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Comme dans le modèle standard, la théorie des traces multiples proposée par Nadel et 

Moscovitch (1997) stipule que le processus de stockage nécessite une interaction entre les 

structures hippocampiques et néocorticales. Cependant, contrairement à la théorie de Scoville 

et Milner (1957), la création de ce lien hippocampo-néocortical ne concernerait que la ME, les 

structures hippocampiques n’intervenant pas dans le stockage des informations sémantiques. 

De plus, pour le stockage épisodique, l’hippocampe serait sollicité en permanence quelle que 

soit l’ancienneté de l’information : cette conception s’oppose ainsi totalement au rôle 

temporaire attribué aux structures hippocampiques dans le modèle standard (Hoscheidt et al., 

2010; Nadel et al., 2000; Nadel & Moscovitch, 1997; Piolino et al., 2008; Winocur et al., 

2010; Figure 5). Ainsi, le souvenir initialement formé reste dépendant de l'hippocampe aussi 

longtemps qu'il conserve des caractéristiques épisodiques. Chaque réactivation d’un souvenir 

(i.e., rappel de l’événement épisodique) détaillé s’accompagne de la création d’une nouvelle 

trace mnésique au sein des régions hippocampiques et néocorticales, chacune partageant tout 

ou partie de l’information concernant l’épisode initial. En d’autres termes, que le souvenir soit 

rappelé en détail ou par fragments, de nouvelles interactions hippocampo-néocorticales se 

créent dès que l’événement est une nouvelle fois accessible à la conscience de l’individu (i.e. 

à chaque rappel). Ainsi, la théorie des traces multiples postule une augmentation du nombre 

de traces mnésiques à mesure qu’un souvenir est remémoré. Il  en résulte que les souvenirs 

épisodiques anciens bénéficieraient d’un nombre accru de traces au sein du réseau 

hippocampo-néocortical et seraient donc moins sensibles (i.e. plus robustes) à une éventuelle 

dégradation de l’hippocampe. Par contre, les éléments épisodiques plus récents, présentant un 

nombre de traces mnésiques plus restreint, seraient plus vulnérables à une atteinte lésionnelle 

hippocampique. Cette théorie suggère également que la sévérité d’une amnésie rétrograde des 

souvenirs épisodiques serait déterminée par l’étendue de la lésion hippocampique. Cependant, 

avec le temps, une version schématique, décontextualisée du souvenir d’origine, se créée au 

niveau du néocortex : le souvenir initialement épisodique est alors sémantisé. Ainsi, ce 

souvenir « transformé » est alors représenté dans les structures extra-hippocampiques (Nadel 

& Moscovitch, 1997; Rosenbaum et al., 2001; Winocur et al., 2007) et est épargné par 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 sont labiles et 

susceptibles aux modifications après l'encodage. Cependant, avec le temps, le contenu des 

souvenirs se stabilise et devient résistant aux interférences (McGaugh, 2000). Néanmoins, 

l’hypothèse d’une stabilisation du contenu des souvenirs épisodiques avec le temps est 
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fortement contestée dans la littérature depuis quelques années. Une récente théorie de la 

mémoire a proposé que lorsqu’un souvenir déjà bien consolidé est réactivé, il redevient labile 

et susceptible aux modifications avant d’être restabilisé (reconsolidé) en mémoire à long 

terme (Alberini & Ledoux, 2013; Dudai, 2012; Nadel et al., 2012; Nader & Hardt, 2009; 

Schwabe et al., 2014). Ce modèle réfute le modèle classique de la consolidation qui propose 

qu’une fois consolidés, les souvenirs soient permanents et résistants aux effets des agents 

amnésiques (Alberini & Ledoux, 2013). Les souvenirs épisodiques consolidés peuvent subir 

de multiples modifications tels qu’un renforcement (e.g., Bos et al., 2014; Coccoz et al., 2013, 

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., 2014), ainsi qu’une réactualisation ou une modulation par 

l’ajout de nouvelles informations (Hupbach et al., 2007, 2009). Néanmoins, selon Milekic et 

Alberini (2002), cette instabilité des souvenirs épisodiques n’est présente que pour les 

événements récemment encodés (i.e. une ancienneté de 1 à 7 jours). Durant cette période de 

« reconsolidation », les souvenirs sont donc vulnérables à l’interférence (Nader & Hardt, 

2009; Sadowski et al., 2011) et peuvent être oubliés. La théorie de l’interférence proposée par 

Dewar et al. (2007) suggère que l’oubli d’informations épisodiques pourrait résulter du 

traitement de nouvelles informations présentant de fortes similitudes avec les items déjà 

mémorisés. Ainsi, l’apprentissage de nouvelles informations épisodiques peut être perturbé 

par des informations qui ont été préalablement mémorisées et qui présentent une forte 

similarité avec le matériel à mémoriser : il s’agit alors d’une interférence proactive. Lors d’un 

nouvel apprentissage, la mémorisation de nouvelles informations peut également perturber le 

rappel d’informations épisodiques anciennes : interférence rétroactive. Ainsi, la similarité 

entre des items faisant l’objet d’un apprentissage, et ceux qui ont été précédemment 

mémorisés, peut induire une réponse compétitive entre les différents items au moment du 

rappel et, par conséquent, générer une baisse des performances mnésiques (Blank, 2005; 

Fandakova et al., 2013). Ce phénomène d’interférence peut être contré par un sommeil de 

qualité (e.g., Ellenbogen et al., 2006), qui accroit l’efficacité de la consolidation de souvenirs 

(e.g., Peigneux et al., 2001; Rauchs et al., 2010; Talamini et al., 2008; Walker & Stickgold, 

2006). Le sommeil, et notamment le sommeil lent profond, participerait activement au 

processus de consolidation en permettant aux traces mnésiques récemment acquises d’être 

réactivées au sein des LTM. Marshall et Born (2007), favorables au modèle standard de la 

consolidation, suggèrent que suite à cette réactivation au niveau des LTM, l’information est 
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ensuite progressivement transférée au cours du sommeil vers les régions néocorticales. Les 

effets bénéfiques du sommeil sur la consolidation sont particulièrement importants si 

l’individu s’endort peu de temps après la phase d’encodage. Par exemple, Ekstrand (1972)  a 

montré que la rétention d’informations était meilleure si les sujets dormaient juste après 

l'étude, alors qu’un sommeil réalisé avant le test ne permet pas d’atteindre les mêmes 

performances de rétention (81 % de rappel contre 66 % respectivement).  

Les capacités de stockage des informations en mémoire épisodique sont 

traditionnellement évaluées par le calcul du taux d’oubli entre deux sessions de récupération. 

Cette capacité de stockage se mesure au niveau comportemental par un rappel différé après un 

temps de rétention variable après la phase d’encodage. Lors de la période de rétention, une 

activité interférente peut être proposée au sujet (e.g., une tâche de calcul mental). Outre le fait 

que l’impact du vieillissement sur la consolidation n’a été que peu étudié et présente une très 

grande variabilité interindividuelle (Alberini & Ledoux, 2013; Dudai, 2004; McGaugh, 2000), 

il est également important de noter qu’il n’existe aucune représentation visuelle de cette phase 

(Craik & Rose, 2012) contrairement aux phases d’encodage et de récupération. Nous ne nous 

focaliserons donc pas sur le stockage dans le reste de la thèse. 

 
2.4.3 Récupération 

Contrairement à la MCT, la MLT nécessite la recherche d'informations n’étant plus 

maintenues dans un état actif. Ainsi, nous pouvons définir la récupération comme une 

tentative d’accès ou une accessibilité effective aux informations stockées dans la MLT 

épisodique (Rugg & Wilding, 2000). Les processus de récupération en mémoire épisodique 

sont responsables de la réactivation des représentations mentales. Ils permettent de retrouver 

l’information stockée en mémoire et entraînent l’expérience consciente du souvenir de 

l’évènement (Tulving, 1983). La récupération “réussie” implique que le souvenir épisodique 

ait été restitué avec les détails visuels, auditifs et émotionnels associés à l’événement initial. 

Pour la récupération d’une information épisodique, nous devons disposer d’indices nous 

permettant de récupérer cet événement. Cet indice peut être le goût de la madeleine, décrit par 

Proust dans son roman « Du côté de chez Swann » (1913), qui a fait ressurgir à la conscience 

de l’écrivain un souvenir d’enfance détaillé auprès de sa tante. La capacité à rappeler avec 

succès un événement dépend de la qualité de l’indice de récupération. Pour caractériser cette 

interaction entre l’indice de récupération et l’information stockée, Tulving a employé le terme 

« d’ecphorie synergétique » (Tulving, 1983). Selon ce principe d’ecphorie, la récupération 
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épisodique ne résulte pas directement de la seule trace mnésique mais d’une combinaison 

entre la trace et les indices de récupération disponibles.  

Plusieurs paradigmes expérimentaux permettent d’évaluer les performances de rappel 

d’un individu : le rappel libre, le rappel indicé et la reconnaissance. Les tâches de rappel libre 

sollicitent chez un sujet sa capacité à générer lui-même des stratégies de recherche des 

informations stockées en mémoire et requièrent davantage de ressources cognitives que celles 

nécessaires lors d’une tâche de reconnaissance (Craik & McDowd, 1987). Dans une tâche de 

rappel libre (Arnold & McDermott, 2013), le  participant doit rappeler les items étudiés lors 

d’une phase d’encodage, sans tenir compte de l’ordre de présentation de ces items lors de 

l’apprentissage (Metcalfe & Murdock, 1981). Les items peuvent être de nature verbale ou 

non-verbale : images (abstraites ou non), mots, paires de mots, figures géométriques, entre 

autres. Si la phase de rappel suit immédiatement la phase d’encodage, le rappel est qualifié 

d’ « immédiat ». Cependant, un délai de rétention, de quelques secondes à plusieurs minutes, 

voire heures, peut être inséré entre la phase d’étude (i.e. l’encodage) et la phase test (i.e. 

rappel). Dans ce cas, la tâche de rappel dit « différé » permet de mesurer un taux d’oubli des 

informations et d’évaluer les capacités de stockage mnésique.  

Dans une tâche de rappel indicé, les processus de recherche peuvent être facilités en 

donnant au sujet des indices pour la récupération des items, comme par exemple les premières 

lettres des mots étudiés lors de la phase d’encodage. Dans les tâches de reconnaissance, lors 

de la phase de test, des items étudiés lors de la phase d’encodage, ainsi que de nouveaux 

items, sont présentés au sujet. La tâche consiste pour le sujet à indiquer pour chaque item s’il 

s’agit d’un élément encodé ou nouveau (Besson et al., 2013 pour une revue). Cette tâche est 

adaptée pour permettre simultanément de mesurer de l’activité neuronale (e.g. en IRMf ou en 

EEG). L’activité neuronale associée à une détection correcte d’un item précédemment encodé 

(dit « HIT ») est comparée avec l’activité neuronale lors de la détection d’un nouvel item 

(rejet correct). Cette différence, couramment appelée « effet old/new » (Donaldson et al., 

2002a) est évaluée par la technique d’électrophysiologie qui permet de montrer que la 

détection d’un item précédemment encodé sollicite dans un premier temps les zones frontales 

du cerveau puis les zones pariétales, principalement latéralisées à gauche. Si l’effet 

« old/new » s’apprécie en tenant compte des réponses correctes du sujet (i.e. Hit et rejets 

corrects), les réponses erronées sont possibles et se différencient en 2 catégories : (i) les 

fausses alarmes, lorsque le sujet indique qu’un nouvel item est un élément qui a été présenté 

lors de la phase d’encodage, (ii) et les omissions, lorsqu’il considère comme nouvel item un 
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élément qui a été présenté lors de la phase d’encodage (Schacter et al., 1997c). Ces erreurs 

observées dans ces tâches expérimentales sont similaires aux distorsions de mémoire, 

appelées « faux souvenirs », qui s’observent en clinique neuropsychologique lorsqu’un 

patient semble rappeler un événement qui en fait ne s’est jamais produit ou lorsque le 

souvenir rappelé diffère sensiblement de la réalité. Un paradigme expérimental imaginé par 

Deese-Roediger-McDermott (paradigme DRM) permet d’induire expérimentalement de tels 

faux souvenirs chez des sujets sains (Roediger & McDermott, 1995).  

Il est largement admis que la capacité à reconnaître ou rappeler un stimulus repose sur 

ces deux processus : le processus de recollection (i.e. remembering dans la littérature) et de 

familiarité (i.e. knowing).  La recollection est définie comme « la réintégration mentale d'un 

événement précédent » (Skinner & Fernandes, 2007). Elle serait une récupération épisodique 

non seulement de l’item en soi, c’est-à-dire de l’information centrale, mais aussi de son 

contexte associé tel que par exemple, l’environnement visuel et/ou sonore associé à 

l’évènement, les émotions ressenties durant la présentation d’un item et/ou l’état mental du 

sujet lors de cet apprentissage. A l’inverse, les circonstances ou les détails contextuels ne font 

pas partie du rappel dans la condition de familiarité (Tulving, 1985). Le stimulus ne donne 

lieu qu’au sentiment « acontextuel » d’une perception antérieure (Jaffard, 2011). L’exemple le 

plus classiquement utilisé pour illustrer la notion de familiarité est le sentiment de reconnaitre 

un visage dans la rue par exemple, sans pouvoir dire dans quelles circonstances et sans 

pouvoir associer un quelconque détail à cette personne (the « butcher on the bus 

phenomenon », Mandler, 1980). La contribution des processus de recollection et de 

familiarité est classiquement évaluée par le paradigme R/K (pour Remember/Know) 

(Gardiner, 1988; Tulving, 1985). Pour chaque item classé comme « ancien ou déjà vu », il est 

demandé au sujet d’indiquer par une réponse « R » si sa mémoire est vivide, c’est-à-dire 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 à indiquer la 

couleur de l’item lors de sa présentation, s’il était écrit en majuscule ou minuscule. Au 

contraire, si aucun élément du contexte n’a été récupéré mais que le sujet sait que ce stimulus 

a été présenté lors de la phase d’encodage, il reconnaît alors l’item sur un simple sentiment de 

familiarité et précise que sa réponse est du type « K » (Gardiner, 1988; Gardiner & Java, 

1993; Yonelinas, 2002; voir Migo et al., 2012 pour une revue). Il est également possible 

d’ajouter au protocole un troisième type de réponse dite d’incertitude (« Guess »). Cette 

possibilité de réponse évite entre autres que les réponses « Remember » soient bruitées par des 
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réponses pouvant faire référence aux deux formes de conscience ou par des situations dans 

lesquelles le participant a du mal à faire un choix entre « R » et « K » en raison d’une forte 

incertitude (voir Gardiner et al., 2002 pour une revue). Afin de différencier l’implication des 

deux processus, il est également possible d’utiliser des protocoles de mémoire de la source. 

Dans ces protocoles, lorsqu’un item est reconnu (un mot par exemple), le sujet doit rappeler 

ou reconnaître l’origine de l’information, notamment la modalité de présentation de l’item 

lors de la phase d’encodage (est-ce que le mot a été présenté à l’écrit ou oralement).  

 

2.5 Perturbation des processus mnésiques chez la personne âgée : données 
comportementales 

2.5.1 Déficit d’encodage 

La ME est l’une des fonctions cognitives présentant la plus forte sensibilité au 

vieillissement, même lorsque celui-ci semble préservé de toute pathologie neurodégénérative 

(Balota et al., 2000; Luo & Craik, 2008; McDaniel et al., 2008; Rönnlund et al., 2005). 

L’altération de la ME chez les seniors s’expliquerait, d’une part par un déficit du système 

associatif, sous-tendu par les régions temporales médianes, et d’autre part, par un déficit du 

système de gestion des stratégies, sous-tendu par les régions frontales.  

2.5.1.1 Déficit de production de stratégies d’encodage 

Chez les seniors, le processus d’encodage serait plus sensible au vieillissement que les 

processus de récupération (Friedman et al., 2007; Morcom et al., 2003). Craik (1986) stipule 

que l’origine de la moindre performance des seniors aux épreuves de mémoire épisodique est 

attribuée à un déficit de traitement auto-initié. Selon cette hypothèse, les personnes âgées 

souffriraient d’un manque global de ressources cognitives qui se traduirait par des difficultés 

de mise en œuvre spontanée des opérations cognitives exigées pour une mémorisation 

optimale. Selon Craik (1986), les opérations cognitives permettant la mémorisation sont 

tributaires de facteurs internes qui dépendent de l’initiative du sujet, et de facteurs externes, 

liés au contexte. Les facteurs externes relèvent des éléments environnementaux (e.g., nature 

du matériel, tâche à effectuer, consigne), alors que les facteurs internes dépendent des 

traitements cognitifs auto-initiés par le sujet, lui permettant notamment de générer des 

stratégies pour réaliser la tâche mnésique. Les déficits en ME chez la personne âgée 

proviendraient d’un déficit de production de stratégies d’encodage et d’élaboration spontanée  

de traitements profonds plutôt que d’un déficit d’encodage proprement dit (Craik, 1986, 1990; 
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Shing et al., 2010; Craik & Byrd, 1982; Sauzéon et al., 2000). Cette diminution des facteurs 

internes chez les seniors résulterait d’une altération du contrôle attentionnel liée à l’âge, 

contrôle devant être optimal pour pouvoir générer des stratégies cognitives efficaces lors 

d’une tâche de mémorisation.  

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 traitement des items lors 

de la phase d’encodage. Les niveaux de traitement profond, qui correspondent par exemple à 

une analyse de la nature sémantique des items à mémoriser, permettent la création de traces 

mnésiques plus élaborées, plus résistantes dans le temps et plus robustes qu’une information 

encodée de façon superficielle, comme par exemple en dénombrant le nombre de syllabes 

(nature structurale) d’un mot (voire la méta-analyse de Spencer et Raz, 1995). Taconnat et 

Isingrini (2004) ont montré 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 l’effet « production », cet effet correspondant au fait 

que des mots produits à l’aide d’indices au moment de la mémorisation sont mieux rappelés 

que des mots simplement lus. Les résultats montraient que les sujets jeunes présentaient un 

effet « production » équivalent selon que les mots étaient produits à partir d’indices 

sémantiques ou d’indices phonologiques. Par contre, les seniors bénéficiaient de l’effet 

« production » uniquement lorsque la relation entre l’item et l’indice était de nature 

sémantique. Cette étude suggère ainsi qu’un bénéfice mnésique tiré de traitements profonds 

au moment de l’encodage est possible chez les personnes âgées mais uniquement lorsque les 

conditions d’encodage guident fortement les opérations à effectuer. En effet, lorsque 

l’encodage verbal est incident (i.e. le sujet ignore que la tâche est mnésique lors de 

l’encodage) ou superficiel, ou lorsqu’aucun traitement spécifique des items n’est demandé au 

sujet lors de la phase d’encodage, les seniors s’engagent spontanément dans des stratégies 

moins efficaces. Dans ces cas, ces personnes âgées doivent initier par elles-mêmes une 

stratégie d’encodage, et le choix de leur stratégie (e.g., génération d’une phrase incluant 

l’item à mémoriser) ne leur permet généralement pas d’obtenir des performances de rappel 

équivalentes à celles de sujets jeunes (Guillaume et al., 2009; Taconnat & Isingrini, 2004; van 

der Veen et al., 2006). Dunlosky et Hertzog (2001) ont montré que le choix stratégique des 

seniors lors d’une tâche de mémorisation diffère de celui de jeunes adultes. Lors de la phase 

d’encodage, les participants à leur étude avaient la liberté de choisir une stratégie parmi 

quatre possibilités afin d’encoder des paires de mots. Les résultats montraient que les sujets 
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jeunes utilisaient préférentiellement l’imagerie mentale et la répétition mentale, tandis que les 

seniors optaient pour la génération d’une phrase avec les deux mots, voire pour aucune 

stratégie spécifique. De même, lors d’une tâche de mémorisation de séries de mots 

appartenant à différentes catégories sémantiques, les sujets jeunes ont tendance à réaliser des 

regroupements de mots par catégorie sémantique dès le premier rappel, alors que chez les 

seniors cette stratégie apparaît plus tardivement, lors de rappels ultérieurs. Toutefois, des 

aides fournies par l’expérimentateur lors de l’encodage permettraient de réduire, voire 

d’éliminer les différences liées à l’âge. Les seniors peuvent bénéficier d’un support 

environnemental pour les orienter vers un traitement profond du matériel (Craik & Jennings, 

1992). Ainsi lorsque l’on s’assure que tous les participants ont bien élaboré ce type de 

traitement, en leur demandant par exemple de produire un mot associé sémantiquement à un 

mot cible (e.g., Froger et al., 2009; Sauzéon et al., 1999; Taconnat et al., 2008), de juger de la 

concrétude des mots présentés (Logan et al., 2002) ou encore de construire une phrase 

contenant le mot cible (Dunlosky et al., 2005; Naveh-Benjamin et al., 2007), la trace 

mnésique produite est alors solide et durable, et les différences de performances liées à l’âge 

diminuent fortement, voire disparaissent (e.g., Dunlosky et al., 2005; Froger et al., 2009; 

Kalpouzos et al., 2009b; Kirchhoff et al., 2012; Logan et al., 2002). Craik et Tulving montrent 

de plus chez les seniors qu’un encodage profond et sémantique, même réalisé sur une période 

relativement courte, est plus efficace qu’un traitement superficiel fait sur une période plus 

longue (Craik &Tulving, 1975).  

La nature du matériel à mémoriser peut également influencer les performances 

mnésiques des seniors, telles que la connotation affective des items, ou encore la modalité de 

présentation des stimuli (verbale ou visuelle). Par exemple, les performances de mémorisation 

de scènes visuelles, contrairement à celles de reconnaissance de mots, diffèrent peu avec l’âge 

(e.g., Craik & Jennings, 1992; Gutchess et al., 2005). Les seniors ont tendance à aisément se 

souvenir de stimuli riches et éloquents, tels que des images ou des photos, car ces stimuli 

permettent de générer automatiquement de multiples représentations et associations avec 

d’autres informations, conduisant à un encodage plus élaboré (e.g., Craik & Rose, 2012). 

Dans l’ensemble, les données de la littérature montrent que les seniors présentent un 

déficit dans l’initiation spontanée de stratégies cognitives favorisant la mémorisation. Il est à 

noter également que les performances mnésiques peuvent également être modulées par la 

répétition de la présentation des informations et le temps d’apprentissage (Souchay & 

Isingrini, 2004). Concernant le temps d’apprentissage, Murphy et al. (1981) ont montré que 
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les seniors passent significativement moins de temps à étudier une liste d’items que les jeunes 

adultes lorsque la durée d’apprentissage est laissée à la libre appréciation des sujets. 

Cependant, les personnes âgées peuvent augmenter ce temps d’étude et en bénéficier en terme 

de performances mnésique lorsqu’on leur demande de le faire. Enfin, plusieurs études 

récentes montrent que chez les seniors, l’auto-apprentissage conduit à une meilleure 

mémorisation épisodique qu’en condition d’observation passive (Dulas et al., 2011; Markant 

et al., 2014). Dans une condition d’auto-apprentissage, le sujet a la possibilité de contrôler la 

durée de la phase d’encodage ainsi que les temps inter-stimuli de présentation des items, entre 

autres.  

2.5.1.2 Déficit de mémoire de source 

La mémoire de source permet la mémorisation du contexte entourant l’exposition du 

stimulus, notamment ses caractéristiques comme par exemple la couleur de présentation du 

mot (Johnson et al., 1993). La ME permet d’associer à l’encodage d’un mot les 

caractéristiques perceptives de ce mot. L’association de ces caractéristiques permet un 

enrichissement de la trace mnésique, les caractéristiques perceptives de l’item pouvant servir 

par la suite d’indice pour le rappel. Lors du rappel de l’information épisodique, la 

récupération des caractéristiques associées à l’item vont induire un sentiment de reviviscence 

au sujet. La mémorisation des caractéristiques d’un item semble affectée dans le 

vieillissement normal (e.g., Chalfonte & Johnson, 1996; Spencer & Raz, 1995; pour revue, 

Old & Naveh-Benjamin, 2008). En effet, alors que les sujets jeunes encodent les items cibles 

en associant aisément leurs caractéristiques, les seniors, quant à eux, éprouvent des difficultés 

à encoder ces informations constitutives de l’item et ont en conséquence de grandes 

difficultés à s’en servir comme indice de récupération (e.g., Kessels et al., 2007). De 

nombreuses études ont pu montrer que la mémoire de source perd de son efficacité avec l’âge, 

en utilisant des protocoles traditionnels dans lesquels les mots à mémoriser sont présentés 

selon des caractéristiques différentes, telles qu’une présentation orale par une voix masculine 

ou féminine (Glisky & Kong, 2008), ou encore une présentation visuelle par film ou par 

photographie (Schacter et al., 1997c). L’«hypothèse du déficit associatif » proposée par 

Naveh-Benjamin (2000) permet d’expliquer les moindres performances de mémoire 

épisodique des personnes âgées. Il suggère que les déficits mnésiques des personnes âgées 

sont causés par la difficulté ou l’incapacité à créer et retrouver les liens qui unissent les 

caractéristiques de l’événement. Les personnes âgées auraient des difficultés à associer 
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différentes unités d’informations en un épisode cohérent bien que la mémoire des items seuls 

soit préservée (e.g., Fernandes & Manios, 2012; Naveh-Benjamin, 2000; pour revue Old & 

Naveh-Benjamin, 2008). Cette hypothèse postule que les personnes âgées ne parviendraient 

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

 
2.5.2 Déficit de récupération 

2.5.2.1 Déficit de production de stratégies pour le rappel 

Burke et Light (1981) suggéraient que les difficultés de mémorisation des seniors 

relèvent principalement d’une altération des processus de récupération avec l’âge. La 

récupération en mémoire nécessite l’utilisation de stratégies lorsque la tâche (e.g., une tâche 

de rappel libre) offre peu d’indices pouvant favoriser la recherche d’informations apprises. 

L’une des stratégies efficaces pour rappeler une information épisodique est de rappeler le 

contexte spatio-temporel dans lequel a eu lieu la phase d’apprentissage, ce contexte pouvant 

servir d’indice de récupération de l’information. Selon Craik (1986), les seniors ont des 

difficultés à mettre en œuvre spontanément des stratégies efficaces de récupération de 

l’information, qui nécessitent un investissement attentionnel important, en raison de la 

diminution avec l’âge des ressources cognitives. En effet, plusieurs études suggèrent que les 

personnes âgées ont d’avantage de difficulté à dégager spontanément des indices leur 

permettant de récupérer plus facilement l’information en mémoire (Puglisi et al., 1988; 

Sauzéon et al., 2001). Cette hypothèse est corroborée par le fait que les difficultés des seniors 

à rappeler une information épisodique sont accrues dans les tâches qui requièrent la mise en 

place spontanée des opérations mentales appropriées. Craik et McDowd (1987) ont 

notamment montré que les personnes âgées rappellent significativement moins d’items que 

les jeunes adultes dans une tâche de rappel libre, alors que les performances entre ces deux 

groupes sont quasi équivalentes dans une tâche de reconnaissance. L’altération des processus 

de récupération avec l’âge semble encore plus marquée pour le rappel des caractéristiques 

(i.e. mémoire de source) de l’information rappelée (Glisky et al., 2001; McDonough et al., 

2014; Spencer & Raz, 1995 ; Naveh-Benjamin, 2000). Il est également important de noter que 

même si les seniors disposent de stratégies cognitives adaptées pour favoriser le rappel d’une 

information épisodique, leurs performances de rappel restent significativement inférieures à 

celles de jeunes adultes, suggérant que l’efficacité de l’utilisation de ces stratégies décroit 

avec l’âge (Dunlosky et al., 2005). Cependant, certaines études démontrent que les seniors 
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utilisent de manière efficace des indices susceptibles de les aider dans la remémoration d’une 

information, comme dans les tâches de rappel indicé ou de reconnaissance (e.g., Ceci & 

Tabor, 1981; Craik, 1986; Danckert & Craik, 2013; La Voie & Light, 1994; Taconnat et al., 

2007). Cette efficacité de l’utilisation d’indices décroit cependant après 70 ans (Isingrini et 

al., 1995) ou lorsque la tâche est rendue plus difficile avec l’augmentation du nombre d’items 

ou du délai de rétention entre l’apprentissage et la reconnaissance (Davis et al., 2003). 

2.5.2.2 Altération de la recollection 

Lorsqu’un test de reconnaissance est utilisé, les différences de performances entre sujets 

jeunes et seniors en mémoire épisodique sont considérablement réduites voire annihilées 

(Craik & McDowd, 1987). Toutefois, la qualité du rappel diffère entre les deux groupes, les 

seniors ayant plus de difficultés à rappeler le contexte associé à l’information lors de 

l’encodage. En effet, alors que la proportion de réponses « Know », associées à un sentiment 

de familiarité lorsqu’un item est reconnu, augmente avec l’âge (e.g., Bastin et al., 2013; 

Friedman et al., 2010; Yonelinas, 2002), la proportion de réponses « Remember », qui 

correspond à une recollection de l’information (i.e. associée à une reviviscence), décline au 

cours du vieillissement (e.g., (Bugaiska et al., 2007; Clarys et al., 2009; Koen & Yonelinas, 

2014; Piolino et al., 2006; Prull et al., 2006 ; Angel et al., 2010 pour une revue). Ces résultats 

sont renforcés par l’observation de performances plus faibles chez les sujets âgés par rapport 

aux sujets jeunes dans les tâches de mémoire de source qui évaluent le souvenir des 

informations liées au contexte d’encodage (Glisky et al., 1995; Henkel et al., 1998; Kausler et 

al., 1988; McIntyre & Craik, 1987; Mitchell et al., 2003; Spencer & Raz, 1994).  
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2.6 Modifications cérébrales liées à l’âge en ME  

2.6.1 Réseau cérébral sous-tendant la ME 

Avec l’émergence des techniques non-invasives de neuroimagerie telles que la TEP ou 

l’IRMf, il est devenu possible d’observer l’ensemble du réseau cérébral sous-tendant la ME 

(e.g., Spaniol et al., 2009; Svoboda et al., 2006). Les recherches sur les primates non humains 

(e.g., Allen & Fortin, 2013; Brown & Xiang, 1998; Gaffan, 1994; Suzuki et al., 1993) et les 

approches neuropsychologiques (e.g., Dickerson & Eichenbaum, 2010; Van der Linden, 

2003) ont révélé l’existence d’un vaste réseau cérébral incluant entre autre le CPF, le LTM et 

plus particulièrement l’hippocampe et le gyrus parahippocampique mais aussi le cortex 

rétrosplénial, pariétal, les lobes occipitaux, le cervelet et des structures sous corticales telles 

que le thalamus et le gyrus cingulaire antérieur (Andreasen et al., 1995; Cabeza et al., 1997b; 

Cabeza & Nyberg, 2000; Desgranges et al., 1998; Nyberg et al., 1996b; Rugg & Vilberg, 

2013; Shimamura, 2014). Le gyrus cingulaire antérieur serait impliqué dans la gestion de la 

composante émotionnelle d’un souvenir, alors que le cortex occipital, quant à lui, permettrait 

l’activation des éléments visuels du souvenir (Desgranges et al., 1998). Les régions frontales 

joueraient un rôle primordial dans l’encodage des informations épisodiques (e.g., Brewer et 

al., 1998; Wagner et al., 1998; Kim, 2011 pour une revue). Des études utilisant la technique 

de stimulation magnétique transcranienne ont permis de préciser que le CPFDL gauche 

(Innocenti et al., 2010; Sandrini et al., 2003), ainsi que le gyrus frontal inférieur gauche (GFI) 

(Kahn et al., 2005; Machizawa et al., 2010), étaient sollicités lors des encodages réussis. Au 

sein du CPF, une distinction importante peut être faite entre le CPFDL et le CPF ventrolatéral 

(CPFVL) (Blumenfeld et al., 2013). D’une part, l’activité associée au CPFVL reflète la 

production, la sélection d’associés sémantiques pour renforcer l’encodage, le maintien et le 

contrôle de l’information reçue (Blumenfeld et al., 2011; Fletcher & Henson, 2001). D’autre 

part, l’activité du CPFDL favorise l’organisation et la manipulation de l’information à 

mémoriser (Blumenfeld et al., 2011; Blumenfeld & Ranganath, 2007; Daselaar et al., 2006; 

Paller & Wagner, 2002; Simons & Spiers, 2003) et contrôle les aspects de la récupération tels 

que la recherche stratégique d’informations et l’évaluation des informations parvenant à 

l’esprit. Par une technique de stimulation transcranienne à courant direct sur des sujets jeunes 

sains, Gray et al. (2015) ont montré que la stimulation du CPFDL pouvait augmenter la 

quantité d’informations récupérées en mémoire. Ainsi, les régions du CPFVL semblent 

principalement impliquées dans la recherche et le maintien temporaire de l’information 

récupérée, alors que le CPFDL effectue la vérification et le monitoring de cette information. 
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Le CPF ventro-médian est également une région frontale impliquée dans la ME (Elliott et al., 

2000; Milner &Petrides, 1984; Moscovitch & Winocur, 2002) et serait nécessaire au voyage 

mental dans le temps. Ce processus permet de revivre mentalement les évènements de notre 

passé mais aussi d’imaginer ceux de notre futur (e.g., Benoit et al., 2014; Bertossi et al., 2016; 

Ciaramelli & Pellegrino, 2011). Dans une récente méta-analyse sur les études utilisant le 

paradigme de l’effet Dm chez de jeunes adultes, Kim (2011) relève que les gyri frontal 

médian (GFM) et frontal inférieur (GFI), ainsi qu’un certain nombre d’autres structures (i.e. 

LTM, gyri occipital/fusiform et cortex pariétal) sont impliqués dans un encodage efficace. Le 

GFI gauche semble principalement engagé lors de l’encodage d’un matériel verbal, suggérant 

que cette région pourrait être impliquée dans l’analyse sémantique/phonologique de 

l’information (voir aussi Vidal-Piñeiro et al., 2014 pour une étude en stimulation magnétique 

transcranienne). De plus, le GFI gauche serait sollicité lors d’un encodage associatif, soit d’un 

item avec son contexte, soit d’un item avec un autre (Wong et al., 2013). Enfin, lors de 

l’encodage, l’engagement du CPF pourrait aussi correspondre aux traitements attentionnels 

alloués à l’encodage d’une information, en 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 concerné dans le 

rappel de l'information épisodique (Ekstrom & Bookheimer, 2007), tandis que d'autres 

semblent exclure son implication  dans ce processus (Cabeza et al., 1997a). Cependant, selon 

Schacter et al., 1996, les études n’observant pas d’implication des structures temporales 

médianes, notamment de l'hippocampe, dans des tâches de rappel d’informations épisodiques 

utilisaient des paradigmes dans lesquelles le CPF était fortement sollicité lors des premières 

phases du rappel, cachant ainsi l’intervention plus tardive des LTM. Le LTM comprend 

l’hippocampe ainsi que les cortex périrhinal (BA 35), entorhinal (BA 28/34) et 

parahippocampique (BA 36). L’importance du LTM dans la ME a notamment été montrée par 

une plus grande activation de l’hippocampe (Fernández et al., 1998) et du gyrus 

parahippocampique (Wagner et al., 1998) lors de l’encodage de mots correctement rappelés 

comparés à ceux oubliés et aussi lors de la récupération réussie d’un souvenir. L’hippocampe 

et les structures associées seraient impliqués notamment dans le traitement du contexte 

d’encodage de l’information épisodique. En effet, Ranganath et Ritchey (2012) suggèrent 

dans un travail de méta-analyse que le cortex parahippocamique, en association avec des 

régions situées en dehors du LTM, tels que le thalamus, le cortex retrosplenial, le gyrus 

cingulaire posterieur, le precuneus, le cortex parietal latéral, et le  CPF médian constituent un 
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système médial postérieur qui traite les caractéristiques contextuelles et spatio-temporelles 

d’une information épisodique et facilite, par le rappel de ces informations contextuelles, la 

remémoration d’un événement en collaboration avec l’hippocampe. Plusieurs études récentes 

confortent cette idée selon laquelle l’hippocampe serait impliqué dans les processus 

associatifs, et notamment dans le processus d’association entre l’item et son contexte (Morris, 

2006; Olsen et al., 2012; Yonelinas, 2013). Dans une revue de 52 études de neuroimagerie 

utilisant la technique de PET, Lepage et al. (1998) ont constaté que l’hippocampe antérieur 

serait impliqué dans l’encodage, alors que la partie postérieure serait sollicitée dans la 

récupération d’un souvenir (modèle HIPER, HIPpocampal Encoding/Retrieval). Ainsi, le 

fonctionnement de l’hippocampe ne serait pas exclusif à l’encodage ou au rappel 

d’évènements. Néanmoins, quel que soit le type de processus, il semblerait que la sollicitation 

de l’hippocampe serait préférentiellement localisée dans l’hémisphère gauche si les stimuli à 

mémoriser sont verbaux, et dans l’hémisphère droit, voire bilatéralement, s’il s’agit d’un 

matériel non-verbal (Davachi, 2006). Cependant, le gradient rostro-caudal de l’hippocampe 

pour l’encodage et le rappel d’une information épisodique n’est pas une conception partagée 

par tous les auteurs. Par exemple, Greicius et al. (2003a, 2003b) montrent que les parties 

centrale et postérieure de l’hippocampe sont associées à l’encodage et à la récupération 

d’information épisodique. De plus, d’autres études contredisent le modèle de Lepage en 

associant la récupération épisodique à une implication de la région antérieure de 

l’hippocampe, alors que la région postérieure serait associée aux processus d’encodage 

(Gabrieli et al., 1997; Rombouts et al., 2001; Schacter & Wagner, 1999). Une autre 

distinction concernant les structures du LTM a été observée dans les études utilisant le 

paradigme R/K (Shastri, 2002). Alors que l’hippocampe semble sollicité pour le rappel d’une 

information aussi bien lors d’un processus de recollection que lorsque le sentiment de 

familiarité est associé à l’information rappelée, le cortex parahippocampique serait impliqué 

uniquement dans le cas de la familiarité (Aggleton & Brown, 1999; Mayes et al., 2002). 

D’autres auteurs soutiennent que la recollection impliquerait la région postérieure du cortex 

parahippocampique, associant l’information contextuelle à l’item rappelé, ainsi que 

l’hippocampe, liant l’item et son contexte (Diana et al., 2007), alors que le cortex périrhinal 

traiterait les informations provenant uniquement des items et supporterait l’encodage et la 

recollection de stimuli jugés familiers (de Vanssay-Maigne et al., 2011). Dans leur revue, 

Rugg et Vilberg (2013) indiquent que la recollection d’informations implique la mobilisation 

d’un réseau cérébral centré sur le LTM incluant l’hippocampe, le cortex parahippocampique 



 

 

52 

et le cortex périrhinal. Ces structures sont interconnectées entre elles et disposent de 

connexions avec des régions corticales, telles que les cortex retrosplenial et cingulaire 

postérieur, le gyrus angulaire et les CPF médian et latéral (voir la revue de Preston & 

Eichenbaum, 2013). L’étude du niveau d’échange d’informations entre des structures 

cérébrales est possible par l’acquisition de données en IRMf, en analysant la connectivité 

effective entre ces structures. La connectivité effective correspond à une synchronisation et 

une interaction d'ensembles neuronaux s'exprimant dans des régions proches ou distantes, 

pour accomplir des fonctions perceptives, motrices ou cognitives. Ainsi, le niveau de 

connectivité effective est évalué par le niveau de synchronisation du signal IRMf enregistré à 

un instant t entre 2 structures d’intérêt. Staresina et al. (2012), en utilisant cette technique, ont 

montré que dans une tâche de mémoire de source, la connectivité effective hippocampo-

périrhinal s’accroît lorsque le sujet rappelle correctement les informations requises. Par 

ailleurs, le succès du rappel et de la reconnaissance s’accompagne d’un renforcement de la 

connectivité entre l’hippocampe, le cortex périrhinal et parahippocampique (Sadeh et al., 

2012), le cortex périrhinal modulant l’activité hippocampique durant la reconnaissance, alors 

que lors du rappel l’hippocampe module l’activité périrhinale.  

Bien que la contribution du LTM et du cortex frontal dans la ME ait souvent été 

examinée séparément, il est généralement admis que ces structures (ainsi que le cortex 

pariétal et occipital) fonctionnent de concert lors de la formation et de la récupération de 

souvenirs (Bero et al., 2014). Dans leur étude en IRMf, Wagner et al. (1998) ont montré que 

plus un souvenir est encodé avec efficacité par un réseau impliquant le CPF, le cortex 

temporal et les régions parahippocampiques, plus la probabilité d’oubli de cette information 

diminue. De plus, bien que de nombreux résultats contradictoires subsistent pour définir 

clairement les rôles de chaque structure temporale médiane dans la ME, il semble aujourd’hui 

établi que la recollection mobilise très fortement des processus stratégiques, et de ce fait 

repose également en partie sur l’activité du CPF (Kahn et al., 2004; Ranganath et al., 2003).  

Depuis peu, un intérêt particulier a été porté sur le rôle du cortex pariétal dans la ME 

(Yazar et al., 2012). En effet, des dommages lésionnels dans cette région perturbent le 

fonctionnement de la ME (e.g., Davidson et al., 2008). De nombreuses études ont pu mettre 

en évidence une implication de la région postérieure pariétale latérale lors de l’encodage, mais 

aussi et surtout, lors du succès de récupération d’une information épisodique (e.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; Olson & Berryhill, 2009 pour une revue), avec 
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une activité accrue de 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 (2000) montrent que le succès de la 

récupération d’une information épisodique serait intimement lié à une sollicitation du lobe 

pariétal gauche. L’implication de régions pariétales relèverait du fait que l’encodage et la 

récupération d’informations en ME exigent un niveau élevé d’attention (e.g., Anderson & 

Craik, 1974; Carrasco et al., 2004; Fernandes & Moscovitch, 2000; Moscovitch, 1992). En 

2008, Cabeza et collaborateurs ont proposé un modèle anatomique de la mémoire et de 

l’attention (the Attention to Memory Model) dans lequel la récupération d’une information 

épisodique dépend de régions distinctes au sein du cortex pariétal postérieur (CPP) latéral. 

Ainsi, la région dorsale du CPP, incluant le lobule pariétal supérieur (LPS) et le sulcus 

intrapariétal (SIP) dirigerait activement, de façon « top-down », l’attention vers un but précis, 

tandis que la région ventrale, incluant le gyrus supramarginal et la jonction temporopariétale, 

serait impliquée dans les processus « bottom-up », d’attention exogène, dictés par les 

caractéristiques propres de l’item à encoder (e.g., Indovina & Macaluso, 2007; Serences et  , 

2005; Vossel et al., 2006; mais voir Awh et al., 2012 pour une dichotomie de cette théorie). 

Tandis que la région ventrale est associée à la recollection (Vilberg & Rugg, 2008), il 

semblerait que la région autour du SIP serait impliquée dans les processus de rappel liés à 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 lien avec le 

sentiment de confiance associé au rappel d’une information : alors que le rappel associé à un 

haut niveau de confiance semble lié à l’activité du CPP ventral, le rappel associé à un faible 

niveau de confiance semble lié au CPP dorsal (Kim & Cabeza, 2009; Wheeler & Buckner, 

2004). De même, au sein du cortex, la région temporo-pariétale est associée à la recollection 

et la région occipito-pariétale à la familiarité (Daselaar et al., 2006). Par ailleurs, la méta-

analyse de Uncapher et Wagner (2009) révèle que la région dorsale du CPP est fortement 

impliquée dans l’encodage de souvenirs épisodiques tandis que la région ventrale est activée 

plus fortement lors de l’oubli de stimuli par rapport à ceux rappelés (McDermott et al., 2009; 

Nelson et al., 2010). 

Plusieurs études semblent également impliquer le cervelet dans la mémoire épisodique, 

même si de nombreux résultats contradictoires subsistent dans la littérature. Schacter et al., 

(1996a) proposent que, comme le CPF, le cervelet jouerait un rôle dans les processus 

stratégiques, les tentatives de récupération de l’information épisodique, ainsi que dans 
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l’inhibition du traitement d’informations non pertinentes. Andreasen et collaborateurs (1995) 

soulignent l’étroite connexion anatomique entre le CPF et le cervelet et suggèrent que le 

cervelet droit interviendrait dans l’encodage de l’information. Cependant les données 

concernant cette structure divergent dans le sens où certains auteurs rapportent des activations 

cérébelleuses latéralisées à droite lors de l’encodage (Cabeza & Nyberg, 2000; Fliessbach 

et al., 2007) alors que d’autres constatent une activation gauche du cervelet lors de la 

récupération (Desgranges et al., 1998; Wiggs et al., 1999). 

  

2.6.2 Réseau cérébral de la ME dans le vieillissement non pathologique 

Les premières données cognitives et neuroanatomiques de la ME émanent de l’étude de 

patients souffrant d’un syndrome amnésique ou de lésions frontales (Squire, 1992; Squire & 

Zola, 1998; Wheeler et al., 1995 pour une méta-analyse). Les patients atteints de lésions 

frontales ne souffrent pas d’une amnésie épisodique pure, dans le sens où leurs difficultés ne 

relèvent pas d’un dysfonctionnement des processus de stockage, mais essentiellement d’une 

altération des processus de récupération. Ces difficultés associées à une perturbation des 

fonctions exécutives sont similaires, mais à une intensité moindre, de celles que présentent les 

seniors sains. Plus précisément, les patients frontaux, comme les sujets âgés, rencontrent 

notamment des difficul tés à rappeler l’ordre temporel des évènements ou encore à rechercher 

les informations contextuelles (Buckner & Wheeler, 2001; Dickerson & Eichenbaum, 2010). 

Des études en IRM et en PET ont montré que les structures les plus fortement détériorées 

avec l’âge (i.e. perte de matière grise notamment) incluent le cortex frontal et pariétal et la 

partie caudale de l’hippocampe (Greenwood, 2007; Kalpouzos et al., 2009). La partie rostrale 

de l’hippocampe et le thalamus semblent être les structures les moins sensibles aux effets du 

vieillissement. Ainsi, les modifications cérébrales suivent les axes phylo- et ontogénétiques : 

les régions les plus altérées dans le vieillissement sont les dernières à être apparues lors de 

l’évolution (le néocortex et surtout les aires préfrontales) et les régions les plus résistantes aux 

effets de l’âge sont celles qui sont apparues en premier dans l’évolution (les régions 

appartenant au système lymbique), étayant l’hypothèse développementale (Armstrong, 1990; 

Desgranges et al., 2008; Huttenlocher, 1990). 
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2.6.2.1 Modèle HERA et hypo-activations cérébrales chez les seniors 

A partir de 1994, Tulving et ses collègues ont utilisé l’émergence de nouvelles 

techniques de neuroimagerie pour identifier les substrats neuronaux sous-tendant la ME. Les 

résultats de leur étude leur ont permis de proposer un premier modèle neurofonctionnel de la 

ME, appelé « modèle HERA » (Hemispheric Encoding/Retrieval Asymmetry ; Tulving et al., 

1994), axé sur les processus d’encodage et de récupération. Selon ce modèle, l’encodage de 

nouvelles informations solliciterait la région préfrontale gauche, alors que la récupération de 

souvenirs épisodiques dépendrait principalement de la région préfrontale droite (Cabeza et al., 

2004; Davis et al., 2012; de Chastelaine et al., 2011; Manenti et al., 2012; Reuter-Lorenz et 

al., 2000; Schneider-Garces et al., 2010), qu’il s’agisse de matériel verbal (Golby et al., 2001; 

Kelley et al., 1998; Lee et al., 2000; Manenti et al., 2010; Wagner et al., 1998) ou non verbal 

(Gagnon et al., 2010; Owen et al., 1996). Ce modèle s’applique aussi au cortex pariétal (le 

modèle est alors appelé « HERA étendu »), associant le cortex pariétal gauche pour 

l’encodage d’informations épisodiques, et une sollicitation bilatérale ou latéralisée à droite 

des structures pariétales lors de la récupération (Desgranges et al., 1998). L’augmentation des 

activités latéralisées au niveau du CPF gauche lors d’un encodage épisodique pourrait refléter 

la mise en jeu de différents processus exécutifs, tels que l’association de l’item encodé à des 

informations sémantiques. Le modèle HERA étendu a été confirmé par plusieurs études en 

PET (Lepage et al., 2000 pour une revue) ainsi qu’en IRMf (pour une revue, Cabeza & 

Nyberg, 2000). Cependant, le constat d’une latéralisation des processus d’encodage et de 

récupération épisodique n’a pas été systématiquement observé dans toutes les études et, par 

conséquent, le modèle HERA a fait l’objet dans la littérature de nombreuses critiques (e.g., 

Miller et al., 2002; Owen, 2003 pour des revues). Pour exemple, dans le contexte de la 

récupération d’informations épisodiques, de nombreuses observations relèvent une 

augmentation d’activité bilatérale du CPF lors de la récupération d’informations épisodiques, 

plutôt qu’une sollicitation des aires frontales strictement latéralisées au sein de l’hémisphère 

droit (e.g., Fletcher & Henson, 2001).  

Les prédictions du modèle HERA ne sont pas observées chez les seniors. D’une part, 

dans de nombreuses tâches mnésiques, une diminution de l’activité au sein des lobes frontaux 

(mais également au niveau des lobes temporaux) est constatée (Daselaar et al., 2003; Dennis 

et al., 2007a; Grady et al., 2002, 1995). Cette diminution d’activité, comparativement aux 

sujets jeunes adultes, est particulièrement marquée au niveau du CPF (e.g., Cabeza, 2001; 

Grady, 2000). Ainsi, lors de l’encodage épisodique chez les seniors, de nombreuses études 
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montrent une augmentation modérée, voire aucune activité accrue, du CPF gauche, 

comparativement à l’activité mesurée lors d’une tâche contrôle (Anderson et al., 2000; Grady, 

1998). De même, Grady et al. (1998) ont observé que l’activité du CPF gauche, ainsi que du 

cortex temporal lors de l’encodage de visages, est significativement inférieure chez les seniors 

comparativement aux sujets jeunes. D’autre part, lors de la récupération d’informations 

épisodiques, de nombreuses observations en PET montrent une hypo-activation de la région 

frontale droite chez les sujets âgés (Anderson et al., 2000; Bäckman et al., 1997; Cabeza et al., 

2004). Cette hypo-activation frontale est plus prononcée pour des tâches de rappel et de 

mémoire de source, que pour des tâches de reconnaissance (pour revue Dennis & Cabeza, 

2008) et suggère ainsi que les réductions au niveau frontal droit seraient proportionnelles à la 

difficulté de la tâche. 

2.6.2.2 Modèle HAROLD et théories de la compensation  

Si de nombreuses études ont mis en évidence un lien entre une réduction de l’activité 

cérébrale, notamment de manière très marquée au niveau préfrontal, et une altération de 

fonctions cognitives, notamment au niveau de la MA, d’autres études en imagerie 

fonctionnelle ont mis en évidence qu’un maintien d’un niveau de performances cognitives 

élevé chez les seniors est associé à une augmentation de l’activité avec l’âge dans certaines 

zones cérébrales (Cabeza, 2001; Fletcher & Henson, 2001). Alors qu’une activité 

unilatéralisée est observée chez les sujets jeunes lors des processus d’encodage et de rappel, 

les seniors présentant des performances mnésiques élevées voient une extension de leur 

activité cérébrale vers les aires controlatérales. Cette bilatéralisation de l’activité cérébrale est 

observée chez les seniors dans de nombreuses tâches, telles que le rappel de mot après 

apprentissage incident (Logan et al., 2002; Stebbins et al., 2002) ou intentionnel (Logan et al., 

2002), le rappel différé avec des délais de rétention variables (Morcom et al., 2003) ou une 

tâche de reconnaissance (Bäckman et al., 1997; Hatta et al., 2015). A noter cependant que ce 

phénomène de bilatéralisation de l’activité est également observé chez les sujets jeunes, dans 

certains paradigmes de mémorisation d’un matériel non verbal (i.e. visuel; Golby et al., 2001; 

Kelley et al., 1998). Par exemple, Gutchess et al. (2005) ont observé, aussi bien chez des 

seniors que chez des sujets jeunes adultes, une augmentation bilatérale de l’activité du gyrus 

frontal inférieur lors de l’encodage d’images de scènes extérieures. Cependant, les seniors 

recrutent des structures supplémentaires, incluant notamment le gyrus frontal moyen gauche. 

 
Les régions pour lesquelles la perte volumique est la plus importante au cours du 



 

 

57 

vieillissement, c’est-à-dire les régions préfrontales et pariétales, sont celles qui présentent 

chez les seniors le plus fort accroissement d’activité comparativement aux sujets jeunes 

(Cabeza et al., 2002; Grady & Craik, 2000; Sperling et al., 2003). Notamment, Sperling et al. 

(2003) observent que l’activité du cortex pariétal lors de l’encodage de stimuli associant un 

visage et un nom chez les seniors est significativement supérieure à celle mesurée chez les 

jeunes adultes. De même, lorsque les performances mnésiques des seniors sont comparables à 

celles des sujets jeunes, l’activité au niveau pariétal s’étend bilatéralement chez les sujets 

âgés, lors d’une tâche d’apprentissage de catégories (Fera et al., 2005), ainsi que lors d’une 

tâche de rappel indicé (Angel et al., 2009). De même, chez les seniors ayant de bonnes 

performances mnésiques, un accroissement de l’activité cérébrale est observé au niveau du 

CPF droit, alors qu’ une diminution est constatée dans l’hémisphère gauche (e.g., Anderson et 

al., 2000; Angel et al., 2009; Cabeza et al., 1997a; Dennis & Cabeza, 2008; Grady et al., 

2002, 1995; Leshikar et al., 2010; Morcom et al., 2003; Rosen et al., 2002). Contrairement 

aux sujets jeunes adultes, l’activité cérébrale associée à l’encodage et à la récupération chez 

les seniors avec de bonnes performances mnésiques reste bilatéralisée. Ce constat a amené 

Cabeza (2002) à proposer le modèle HAROLD (Hemispheric Asymmetry Reduction in OLDer 

Adults), suggérant que la bilatéralisation de l’activité cérébrale avec l’âge, au niveau du  CPF, 

ainsi qu’au niveau temporal et pariéto-occipital (Angel et al., 2010; Collins & Mohr, 2013; 

Greenwood, 2007 pour une revue), correspond à un phénomène de compensation pour contrer 

la dégénérescence neuronale associée à un vieillissement normal. Il est important toutefois de 

noter que ce modèle ne fait pas l’unanimité au sein de la communauté (voir Berlingeri et al., 

2013 pour une contradiction). D’autres auteurs proposent que le passage d’une activité 

asymétrique à un recrutement d’aires cérébrales bilatérales avec l’âge refléterait chez les 

seniors un dysfonctionnement dans la capacité à maintenir le traitement au sein de 

l’hémisphère spécialisé. Cette théorie de la dédifférentiation suggère une perte de sélectivité 

et des difficultés dans l’engagement des mécanismes neuronaux spécialisés pour la tâche à 

accomplir (Goh, 2011; Li &Lindenberger, 1999). Par ailleurs, plusieurs auteurs proposent que 

le recrutement de l’hémisphère controlatéral chez les seniors correspondrait à la mobilisation 

de ressources supplémentaires permettant de contrer le déclin neurocognitif lié à l’âge (Eyler 

et al., 2011; voir Dennis & Cabeza, 2008; Grady, 2008 pour des revues). Cette hypothèse de 

la compensation s’appuie notamment sur le fait que les recrutements bilatéraux sont 

principalement observés chez les seniors présentant de hautes performances cognitives 

(Cabeza, 2002; S. M. Daselaar et al., 2003; Gutchess et al., 2005; Reuter-Lorenz et al., 2000; 
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Rosen et al., 2002). Comparativement aux sujets jeunes, le recrutement d’aires cérébrales 

supplémentaires lors de tâches mnésiques permettrait donc aux seniors d’optimiser leurs 

performances (Grady, 2008). Cette théorie compensatrice est corroborée par l’étude de 

Cabeza et al. (2002), qui ont comparé l’activité cérébrale lors d’une tâche de ME de sujets 

jeunes, de seniors présentant des performances mnésiques équivalentes à celles de sujets 

jeunes (seniors VCS) et de sujets âgés présentant des scores mnésiques significativement 

inférieurs à ceux des jeunes (VCA). Les résultats cette étude associant l’IRMf à la TEP 

montrent une augmentation de l’activité du CPF droit chez les jeunes et les seniors VCA lors 

du rappel d’informations épisodiques, alors que l’accroissement de l’activité est bilatérale 

chez les sujets VCS (voir aussi une étude avec stimulation magnétique transcranienne par 

Manenti et al., 2011). Cependant, d’autres études semblent associer un recrutement bilatéral et 

symétrique des structures cérébrales chez les seniors à une dégradation des performances 

mnésiques dans des tâches de reconnaissance de mots (Madden et al., 1999), de visage (Grady 

et al., 2002) ou de mémoire de travail spatial (Meulenbroek et al., 2010; Piefke et al., 2012). 

Ainsi, l’augmentation bilatérale d'activité préfrontale observée sur certaines tâches pourrait 

refléter la difficulté vécue par les seniors pour réaliser des tâches cognitives coûteuses en 

ressources. Selon Grady et al. (1998), lorsque les épreuves sont coûteuses en ressources 

cognitives, ce recrutement bilatéral préfrontal est également observé chez de jeunes sujets.  

Pour résumer, si certains auteurs tels que Brambilla et al. (2015) associent chez les 

seniors le recrutement bilatéral des régions frontale et pariétale à de meilleures performances 

mnésiques (théorie de la compensation), d’autres auteurs suggèrent que ce recrutement est 

néfaste pour l’efficacité de la ME (voir Grady, 2012 pour revue), de nombreuses observations 

rapportant une corrélation négative entre le niveau de recrutement bilatéral du CPF et les 

performances mnésiques chez les seniors, aussi bien lors de l’encodage (de Chastelaine et al., 

2011) que lors de la récupération (Persson et al., 2011).  

Des théories plus récentes ont vu le jour pour concilier ces résultats contradictoires 

(Cabeza & Dennis, 2013; Maillet & Rajah, 2014). Des données acquises en IRMf suggèrent 

notamment que l’hyperactivation du CPF lors de tâche mnésique permettrait de compenser le 

déclin lié à l’âge dans la région occipito-temporale (Cabeza et al., 2004; Goh et al., 2010; 

Gutchess et al., 2005). Le modèle PASA (Posterior-Anterior Shift in Aging) s’appuie sur ces 

observations (Davis et al., 2008 pour une revue). Le modèle CRUNCH (Compensation-

Related Utilization of Neural Circuits Hypothesis) suggère que, quelle que soit la tâche 

mnésique proposée aux seniors, un recrutement cérébral bilatéral est nécessaire pour 
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mobiliser les ressources utiles à la réalisation de la tâche (Reuter-Lorenz & Lustig, 2005; 

Reuter-Lorenz & Mikels, 2006). En accroissant la difficulté de la tâche, les sujets âgés 

atteindraient plus rapidement que les sujets jeunes le niveau maximal de ressources 

disponibles (i.e. un plateau) et verraient leurs performances diminuer. Le modèle STAC 

(Scaffolding Theory of Aging and Cognition), lui, suggère que tout au long de la vie, un 

processus échafauderait de nouveaux circuits neuronaux afin de compenser, après un certain 

âge, les effets du déclin cognitif liés aux vieillissement (Park & Reuter-Lorenz, 2009). Ainsi, 

selon ce modèle, les activations bilatérales des régions frontales (mais aussi pariétale, 

médiotemporale et occipitale) observées dans les études d’imagerie cérébrale exprimeraient 

un processus neuronal compensatoire ou un échafaudage mis en place pour répondre aux défis 

que posent les modifications structurales et fonctionnelles liées à l’âge, telles que la déplétion 

de dopamine, les dépôts d’amyloïde ou encore la détérioration de la substance blanche. Le 

modèle STAC suggère également que des facteurs comme la scolarité, l’entrainement cognitif 

et physique ainsi que le mode de vie augmentent l’efficacité de l’échafaudage (Reuter-Lorenz 

& Park, 2014). 

2.6.2.3 Défauts de connectivité fonctionnelle et/ou structurale 

Le réseau cérébral sous-tendant une fonction cognitive de haut niveau, telle que le 

langage ou la mémoire, est constitué de différents ensembles de structures appelés « nœuds ». 

Pour que la fonction soit assurée avec efficacité, de nombreuses études en neuroimagerie ont 

montré qu’une augmentation d’activité neuronale était nécessaire pour certains de ces nœuds, 

mais également une diminution de cette activité (désactivation) pour d’autres nœuds (Sala-

Llonch et al., 2015 pour une revue). Une activité accrue au sein d’un nœud correspond à une 

augmentation des échanges d’informations (i.e. connectivité effective augmentée), alors 

qu’une désactivation reflète une connectivité effective diminuée. Antonenko et Flöel (2014) 

illustrent ce phénomène en citant le réseau sous-tendant les fonctions langagières, dans lequel 

la connectivité effective doit augmenter entre les aires pariétale, temporale postérieure et 

préfrontale de l’hémisphère gauche pour la réussite d’une tâche langagière, alors que la 

connectivité entre les deux hémisphères doit être réduite. Plusieurs études (Antonenko & 

Flöel, 2014; Salami et al., 2012; Spreng & Schacter, 2012) semblent indiquer que le maintien 

ou l’altération des performances mnésiques avec l’âge pourraient correspondre à une 

modification de l’ensemble d’activations et de désactivations de nœuds constituant le réseau 

de la ME. Par exemple, lors d’un encodage réussi, les seniors présentent une connectivité 
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fonctionnelle plus faible entre le LTM et les régions postérieures (i.e. le cortex pariétal et 

occipital), mais une plus grande connectivité entre le LTM et le CPF en comparaison avec les 

sujets jeunes (Dennis et al., 2008a; Leshikar et al., 2010; Park & McDonough, 2013). Des 

différences de connectivité fonctionnelle temporo-pariétale liées à l’âge ont également été 

rapportées lors de phases de récupération, et plus particulièrement lors de tâches de 

reconnaissance. Par exemple, Daselaar et al. (2006) montrent que, lors d’une tâche de 

reconnaissance de mots, la connectivité entre les aires frontales et le réseau pariétotemporal-

hippocampique est significativement plus faible chez les seniors comparativement aux sujets 

jeunes, alors que la connectivité au sein du réseau fronto-parahippocampique est accrue chez 

les personnes âgées. Ce résultat a été interprété comme une compensation du déclin 

fonctionnel de l’hippocampe avec l’âge par une sollicitation des structures 

parahippocampiques. Ce type d’observation suggère que les seniors compensent la diminution 

de l’activité neuronale d’une région cérébrale par le recrutement de régions cérébrales 

supplémentaires afin de mobiliser les ressources supplémentaires pour effectuer une tâche 

cognitive (Davis et al., 2008; Dennis & Peterson, 2012). Cependant, le recrutement d’aires 

cérébrales supplémentaires chez les seniors ne correspond pas systématiquement à un gain de 

performances cognitives. Par exemple, si Persson et al., 2014 ont montré que l’augmentation 

de la connectivité cortico-striatale est positivement corrélée aux performances mnésiques des 

seniors, Salami et al. (2014) ont observé qu’une augmentation de la connectivité cortico-

hippocampique et hippocampo-hippocampique est associé à un déclin des performances en 

ME. Chez de jeunes sujets, lors de l’encodage, la désactivation de certains nœuds du réseau 

de la ME, tel que le CPFDL (Daselaar et al., 2004) ou le pariétal médian (Miller et al., 2008), 

permet d’allouer/de rediriger des ressources de traitement optimales sur les stimuli étudiés et 

semble ainsi être associée à une mémorisation réussie si une augmentation concomitante de 

l’activité hippocampique est observée. En revanche, lors de l’encodage chez les seniors, la 

baisse de performances en ME semble associée à l’absence de désactivations (i.e. une 

augmentation de l’activité) des structures du RpF, telles que les structures pariétale et 

préfrontale médianes (Grady et al., 2010; Kalpouzos et al., 2010; Ranganath et al., 2005; Sala-

Llonch et al., 2012; Wang et al., 2010). Ceci reflète les conséquences délétères du défaut de 

désengagement du RpF chez les seniors et l’incapacité à orienter les ressources de traitement 

sur les stimuli à étudier (de 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 vieillissement : problème hippocampique, 
frontal et/ou pariétal? 

Alors que le néocortex semble être la structure la plus sensible aux effets du 

vieillissement, l’hippocampe, au contraire, n’est pas le siège de modifications importantes et 

est relativement préservé avec l’âge (Good et al., 2001; Madden et al., 1999; Miller et al., 

2008; Persson et al., 2011; Schacter et al., 1996b; Sullivan et al., 2005). Peu d’études sur le 

ME chez les seniors semblent montrer un défaut d’activité des structures hippocampiques 

avec l’âge lors de tâches mnésiques. Par exemple Bernard et al. (2007), à l’aide d’un 

paradigme en IRMf d’une tâche d’encodage et de rappel indicé de mots, ont étudié le lien 

entre l’activité cérébrale mesurée pendant l’encodage et les performances de rappels 

ultérieures. Les résultats montraient une corrélation significative entre l’activité de la région 

hippocampique gauche et les scores de mémoire, tant chez les sujets jeunes que chez les 

seniors. Les auteurs concluaient ainsi que l’hippocampe joue un rôle essentiel dans la 

mémorisation, quel que soit l’âge. Dans certaines conditions cependant, des modifications de 

l’activité hippocampique lors de tâches de ME ont été mises en évidence chez des sujets âgés, 

et ces modifications pourraient contribuer aux déficits mnésiques rencontrés chez les seniors. 

En effet, de nombreuses observations en neuroimagerie ont mis en évidence une sous-

activation de la région médio-temporale chez des seniors lors des phases d’encodage 

(Daselaar et al., 2003; Dennis et al., 2007b; Grady et al., 2002, 1995; Spreng et al., 2010) et 

de récupération d’informations (Dennis et al., 2007a, 2007b; Gutchess et al., 2005; Morcom 

et al., 2003; St Jacques et al., 2009). Il a également été observé que lorsque la tâche ne se 

limite pas à la récupération d’informations mais qu’on demande au sujet de préciser dans 

quelles circonstances cette information a été encodée (à l’aide d’un paradigme R/K), 

l’activation hippocampique est significativement plus faible chez les sujets âgés que chez les 

sujets jeunes (Daselaar et al., 2006). De plus, lorsque les sujets âgés sont répartis en deux 

sous-groupes selon leurs performances cognitives, cette diminution de l’activité 

hippocampique s’observe chez les seniors à vieillissement cognitif altéré (i.e. VCA) par 

rapport aux seniors VCS (Daselaar et al., 2003).  

En revanche, d’autres structures semblent plus sollicitées lors de tâches de ME avec 

l’âge. Ainsi, il a été montré que les activités du cortex rhinal et périrhinal sont plus accrues 

chez les seniors que chez les individus jeunes, en accord avec le fait que cette région sous-

tend un autre aspect de la mémoire, moins fragile, le sentiment de familiarité (Daselaar et al., 

2006; de Vanssay-Maigne et al., 2011). Dans une étude en EEG de Duarte et collaborateurs 
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(2006), des seniors étaient répartis en deux sous-groupes en fonction de leur performance 

globale à une tâche de reconnaissance. Contrairement aux sujets jeunes, ni les seniors VCS ni 

les VCA ne montraient l’effet dit « frontal précoce », exprimé par le potentiel évoqué FN400, 

composant électrophysiologique reflétant le processus de familiarité impliqué dans la 

récupération en ME. Il est étonnant de ne pas retrouver l’expression de cette composante chez 

les seniors, puisque dans de nombreuses études on observe que la plupart des rappels d’items 

chez ces sujets se base sur un sentiment de familiarité (e.g., Bugaiska et al., 2007; Clarys et 

al., 2009, 2002b; Koen & Yonelinas, 2014 pour une méta-analyse). Cependant, les résultats 

présentés dans la littérature sur l’effet frontal précoce dans le vieillissement sont 

contradictoires. Si la majorité des données tendent à montrer une préservation de l’effet 

frontal précoce au cours du vieillissement, avec une amplitude équivalente à celle mesurée 

chez de jeunes adultes (Ally 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 familiarité subirait les effets du vieillissement et montrerait une 

amplitude réduite, voire serait absent, chez les seniors (Gutchess et al., 2007b; Wolk et al., 

2009; Friedman, 2013 pour une revue). L’altération de cet effet serait cependant progressif, et 

déprendrait chez les seniors de l’âge. En effet, Guillaume et al. (2009) ont montré une 

préservation de la composante FN400 chez des sujets d’âge intermédiaire (environ 60 ans), 

alors que cette composante ne semble plus s’exprimer chez des participants plus âgés (70 

ans). Ces résultats suggèrent que l’effet électrophysiologique lié à la familiarité pourrait être 

maintenu au début du vieillissement puis serait altéré à un âge plus avancé. Les différences 

entre les études pourraient aussi provenir de la nature du matériel à mémoriser, la préservation 

de l’effet frontal précoce étant souvent observée dans des tâches de mémorisation d’un 

matériel non verbal. Les stimuli visuels (e.g., images, scènes), riches en détails perceptuels, 

sont plus aisément mémorisés que les stimuli verbaux. Cette hypothèse est confirmée par Ally 

et al. (2008b), qui ont constaté un effet frontal précoce intact chez leurs participants seniors 

lorsque le matériel à mémoriser était imagé, et n’ont pas observé cet effet lorsque les sujets 

encodaient des mots (mais voir Trott et al., 1999 pour des données montrant un effet frontal 

précoce pour des mots). Par ailleurs, l’absence de l’effet frontal pourrait provenir du fait qu’il 

reflèterait non pas un phénomène de familiarité mais plutôt des processus de priming 

conceptuel (Paller et al., 2007; Voss et al., 2010; Voss & Paller, 2006), qui suggèrent que le 

traitement d’un stimulus est facilité lorsque le matériel encodé est sémantiquement lié à celui 

présenté lors de la phase de test (i.e. amorçage sémantique). 
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L’excellente précision temporelle de la méthode de l’EEG a permis de montrer que 

l’amplitude des potentiels évoqués lors d’une tâche de mémorisation diminue et leur latence 

augmente avec l’âge (Friedman et al., 2007; Friedman & Johnson, 2000; St. Jacques & 

Levine, 2007; mais Dulas et al., 2011 n’observent pas cela). Cette observation est en 

adéquation avec le ralentissement du traitement de l’information observé au cours du 

vieillissement (Salthouse et al., 1996). Plusieurs études ont mis en évidence une corrélation 

négative entre l’amplitude de l’effet pariétal, effet électrophysiologique associé au processus 

de remémoration, et l’âge (Fjell et al., 2005; C. Guillaume et al., 2009; Scheuplein et al., 

2014; Walhovd et al., 2006). Le niveau de l’efficience cognitive des seniors représente 

cependant un facteur important dans cet effet, puisque Duarte et al. (2006) ont montré que 

l’amplitude de l’effet pariétal était identique entre des seniors VCS et de jeunes participants, 

alors qu’elle était significativement réduite pour les individus VCA. Etant donné que 

l’amplitude de l’effet pariétal serait proportionnelle à la quantité des informations récupérées 

(Rugg, 1995; Vilberg et al., 2006; Wilding, 2000; Wilding & Rugg, 1996), ces résultats sont 

cohérents avec les données comportementales montrant une réduction de la quantité 

d’informations contextuelles chez les sujets âgés. D’autres au contraire montrent que sous 

certaines conditions, l’effet pariétal observé est strictement identique entre sujets jeunes et 

seniors. Ces auteurs indiquent notamment que si on propose aux seniors une tâche optimisant 

l’encodage, comme dans le cas par exemple d’un encodage incident avec une tâche orientée 

de nature sémantique ou d’un encodage intentionnel, l’effet pariétal est clairement exprimé 

par les mesures EEG (Ally et al., 2008a; Li et al., 2004; Mark & Rugg, 1998; Trott et al., 

1999; Wegesin et al., 2002). Il a été aussi montré qu’une présentation supplémentaire des 

items lors de la phase d’étude entraîne l’apparition chez les seniors d’un effet pariétal 

identique à celui des sujets jeunes, alors que cet effet n’est pas observé chez les sujets âgés 

lorsque les items ne sont présentés qu’une seule fois (Nessler et al., 2007). Lors de la 

récupération, la présence ou non d’un effet pariétal chez les seniors pourrait également 

dépendre de la nature de la tâche mnésique proposée. En effet, la plupart des études ayant 

trouvé une préservation de l’effet pariétal lors du vieillissement normal incluent, en plus du 

jugement de reconnaissance, un jugement de mémoire de source. Or ce type de jugement 

constitue un support favorisant la récupération lors d’une tâche de rappel indicé (Angel et al., 

2009 ; Li et al., 2004 ; Mark & Rugg, 1998 ; Trott et al., 1999 ; Wegesin et al., 2002 mais voir 

Ally et al., 2008a). En facilitant la récupération par des indices externes, l’effet pariétal 

généralement observé bilatéralement se distribue alors chez les seniors uniquement au niveau 
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de l’hémisphère gauche (Angel et al., 2009).  

Plusieurs études en EEG ont montré que lors d’une tâche de mémoire de source, un 

composant frontal tardif localisé à droite est observé entre 600 et 1000 ms après la 

présentation de l’item lors de la phase de test. Ce composant frontal tardif refléterait les 

processus de contrôle ou d’évaluation opérés sur les produits de la récupération (Friedman & 

Johnson, 2000; Wilding, 1999; Wilding & Sharpe, 2003). Les études sur cet effet dans le 

vieillissement sont contradictoires, puisque certaines observations révèlent que l’amplitude de 

cet effet frontal tardif est significativement diminuée chez les seniors (Senkfor & Van Petten, 

1998; Trott et al., 1999; Wegesin et al., 2002), d’autres études indiquent que cet effet chez les 

personnes âgées est comparable à celui observé chez les sujets jeunes (Ally et al., 2008a; Li et 

al., 2004; Mark & Rugg, 1998), et d’autres encore montrent que l’amplitude de cet effet 

augmente avec l’âge (Wolk et al., 2009). De plus, Langeslag & Van Strien (2008) observent 

que l’effet frontal tardif semble se transférer au niveau de l’hémisphère gauche avec l’âge, 

l’amplitude de l’effet étant significativement plus élevée pour les items correctement rejetés 

comparativement à l’amplitude relevée pour les items correctement reconnus (Langeslag & 

Van Strien, 2008).  

Le degré d’élaboration des traitements mis en place module également le réseau 

cérébral recruté lors de l’encodage en mémoire épisodique dans le vieillissement (e.g., 

Reuter-Lorenz & Park, 2010 pour une revue). Avec peu d’instructions, les sujets âgés 

présentent une moindre activation des régions préfrontales inférieures gauches, qui assurent 

l’encodage sémantique, par rapport aux sujets jeunes (e.g., Friedman & Trott, 2000; Galli, 

2014; Logan et al., 2002; Grady, 2008 pour une revue). Ces résultats semblent indiquer que 

les seniors ne procèdent pas aussi spontanément que les sujets jeunes à un encodage 

sémantique des items, stratégie pourtant efficace pour la mémorisation. Des travaux en 

électrophysiologie par Nessler et al. (2006) ont mis en évidence deux composantes 

négatives lors des phases d’encodage au niveau frontal inférieur gauche. Une première 

composante, située entre 400 et 800 ms, semble être préservée des effets de l’âge. Par contre, 

une négativité tardive, située entre 1200 et 1400 ms, n’est observée que chez les sujets jeunes. 

Selon les auteurs, l’absence de cette négativité tardive au niveau frontal inférieur gauche 

serait en lien avec les difficultés des seniors à mettre en place spontanément des traitements 

profonds lors de l’encodage en mémoire épisodique. Par ailleurs, dans une étude en IRMf de 

Daselaar et al. (2003) étudiant les réseaux cérébraux impliqués dans l’encodage selon le 

niveau de traitement des items (i.e. niveau profond vs superficiel), l’activité hippocampique 
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antérieure gauche lors de l’encodage profond est significativement moins élevée chez les 

seniors comparativement aux jeunes participants. La réduction d’activité cérébrale chez les 

sujets âgés lors de l’encodage est également constatée au niveau des régions associées au 

traitement visuel comme le gyrus fusiforme, induisant une diminution de l’encodage de 

détails perceptuels (McDonough et al., 2014) ainsi qu’au niveau du gyrus 

parahippocampique, du cortex occipital (e.g., Burgmans et al., 2010b; Grady et al., 1999; 

Gutchess et al., 2005; Persson et al., 2011; mais voir Dulas & Duarte, 2011). Les difficultés 

des seniors pour la ME résulteraient d’un défaut d’échange d’informations entre l’ensemble 

de ces régions, l’hippocampe étant le centre de ce réseau, et d’une connectivité fonctionnelle 

réduite entre ces régions et l’hippocampe (e.g., Dennis et al., 2008; Leshikar et al., 2010).  

L’ensemble des études en IRMf et en EEG ont identifié les régions cérébrales 

susceptibles de modifier/moduler l’efficacité des processus d’encodage et de récupération 

chez les seniors, mais ces travaux n’ont pas permis de clairement établir si la communication 

et l’échange d’informations entre les différentes structures impliquées étaient également 

altérés. De récentes techniques associées à l’EEG permettent de localiser les sources 

responsables d’une quelconque activité sur le scalp et surtout d’établir le niveau d’échange 

d’informations entre ces sources. Selon Michel et al. (2004), ces techniques deviennent un 

outil important dans l’étude de réseaux cérébraux en neurosciences cognitives, car elles 

permettent d’étudier la communication au sein de ces réseaux par les oscillations cérébrales 

dans des bandes de fréquences spécifiques lors de l’exécution d’une tâche cognitive. 

2.6.2.5 Altération de la ME dans le vieillissement et oscillations cérébrales 

Lors de cette dernière décennie, un nombre croissant d’études porte sur les oscillations 

cérébrales générées lors de tâches mnésiques, afin de mieux comprendre et appréhender les 

mécanismes neuronaux sous-jacents à la formation d’une trace mnésique épisodique (Düzel et 

al., 2010; Hanslmayr & Staudigl, 2014). Les oscillations cérébrales correspondent à des 

activités électriques cérébrales rythmiques, classées selon leur fréquence. A l’EEG, ces 

oscillations (ou ondes) mesurées à la surface du scalp sont de très faible amplitude (de l'ordre 

du microvolt) et ne suivent pas toujours une sinusoïde régulière. Une onde cérébrale désigne 

une oscillation électromagnétique dans une bande de fréquences données, résultant de 

l'activité électrique cohérente, concomitante d'un grand nombre de neurones du cerveau. Les 

bandes de fréquences communément étudiées chez l’Homme sont appelées Thêta, pour une 

fréquence oscillatoire environ entre 4 et 7 Hz, Alpha entre 7,5 et 12Hz, Beta entre 15 et 
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30 Hz, et Gamma entre 30 et 100 Hz. La définition de chacune de ces bandes n’est cependant 

pas clairement établie et les bornes peuvent différer d’une étude à l’autre. 

Une analyse des études portant sur les phénomènes d’oscillations cérébrales lors de la 

formation d’une trace mnésique montre un tableau complexe de la relation entre ondes 

oscillatoires et fonctions mnésiques. D’une manière générale, les analyses oscillatoires de 

données EEG mettent en évidence un effet Dm. En effet, les oscillations cérébrales lors d’un 

encodage d’un matériel verbal ou non verbal permettent de prédire si un item sera 

ultérieurement rappelé ou non (Klimesch, 1999; Nyhus & Curran, 2010 ; Sederberg et al., 

2003; Sederberg et al., 2007). Certaines oscillations cérébrales lors de l’encodage reflètent 

ainsi le succès d’une récupération ultérieure d’une information en mémoire à long terme (e.g., 

Klimesch et al., 2000). L’amplitude de l’activité oscillatoire est proportionnelle au nombre 

d’éléments neuronaux actifs de manière synchrone (e.g., Elul, 1972; Pfurtscheller & Lopes da 

Silva, 1999), ce qui suggère que le changement de l’activité oscillatoire correspond à la 

mobilisation de nouveaux processus cognitifs  (e.g., Buzsaki, 2006; Fries, 2009; Monaco et 

al., 2011; Penner & Mizumori, 2012). De nombreuses études ont permis d’observer de tels 

changements au cours d’un encodage épisodique, montrant notamment qu’une augmentation 

des activités Thêta (4-7 Hz) et Gamma (40-100 Hz), associée à une diminution des 

oscillations Alpha (7.5-12Hz) et Beta (15-30 Hz), prédit un rappel ultérieur (Buzsáki et al., 

1994; Friese et al., 2013; Hanslmayr et al., 2012; Jeewajee et al., 2008; Jutras & Buffalo, 

2010; Khader et al., 2010; Klimesch et al., 1994; Meeuwissen et al., 2011; Nyhus & Curran, 

2010; Sederberg et al., 2003; Staudigl & Hanslmayr, 2013; Weiss & Rappelsberger, 2000).   

Le succès d’un rappel ultérieur semble particulièrement lié à une augmentation des 

oscillations Gamma dans l’hippocampe, le CPF et le lobe temporal gauche (Sederberg et al., 

2007), ainsi que dans les aires occipitales (Osipova et al., 2006). Une augmentation accrue de 

l’activité Gamma correspondrait à une allocation accrue des ressources attentionnelles (Fries 

et al., 2001; Gruber et al., 1999; Tallon-Baudry et al., 2005), dans la mesure où une 

augmentation de cette activité est observée lorsque des sujets ciblent sélectivement des stimuli 

parmi des distracteurs (Tiitinen et al., 1993), ainsi que lors d’une tâche de détection de cibles 

à probabilité d’apparition rare (Debener et al., 2003).  

Par ailleurs, un certain nombre d’études ont montré que la réussite de l’encodage peut 

être prédite par une analyse spectrale de l’activité Thêta avant l’apparition d’un stimulus (e.g., 

Fell et al., 2011; Gruber et al., 2013; Guderian et al., 2009; Noh et al., 2014). En effet, 

Guderian et al. (2009) ont mis en évidence que, lors de l’encodage, les mots ultérieurement 
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rappelés comparés aux items ultérieurement oubliés sont associés à une plus forte 

augmentation de la fréquence Theta 200 ms avant la présentation du stimulus. Par ailleurs, 

Staudigl et Hanslmayr (2013) ont montré que lorsque le contexte entre la phase d’encodage et 

la phase de test correspond, une augmentation de la fréquence Thêta lors de l’encodage est 

liée à une reconnaissance réussie. L’effet Dm dans la bande de fréquence Thêta s’observe 

dans les régions médiales-temporales droites (Rutishauser et al., 2010; Sederberg et al., 2003), 

dans le cortex frontal (Friese et al., 2013; Klimesch et al., 1997; Sederberg et al., 2007; 

Summerfield & Mangels, 2005), ainsi qu’au niveau des régions cérébrales postérieures (Mölle 

et al., 2002; Sederberg et al., 2003). Par ailleurs, chez l’animal, Wiebe et Staubli (2001) ont 

enregistré in vivo l’activité de cellules granulaires des hippocampes chez des rats réalisant une 

tâche de mémoire associative. Les résultats montrent une corrélation positive lors de 

l’encodage entre une activité Thêta générée au niveau des structures hippocampiques et les 

performances en reconnaissance. Si les effets Dm positifs, qui correspondent à une 

augmentation d’activité dans une bande de fréquence lors d’encodage d’items qui seront 

ultérieurement rappelés, sont constatés pour les oscillations Gamma et Thêta, 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 stimuli encodés qui seront rappelés avec succès 

ultérieurement. Cependant cet effet DM négatif semble dépendre de la profondeur de 

traitement des stimuli lors de l’encodage, puisqu’il n’est observé au niveau du CPF inférieur 

gauche et du cortex occipital que lorsqu’un traitement sémantique est opéré sur les items 

(Friese et al., 2013), alors qu’il est inexistant lors d’un traitement superficiel (Fellner et al., 

2013; Hanslmayr et al., 2009), suggérant que les stratégies de mémorisation employées lors 

d’un encodage modulent l’activité oscillatoire cérébrale (Hanslmayr & Staudigl, 2014).  

Si l’analyse des activités oscillatoires semble prédire la réussite ou l’échec d’un rappel 

ultérieur, les oscillations cérébrales exprimées lors d’une phase de rappel ou de 

reconnaissance semblent également être modulées par la réponse exacte ou erronée du sujet. 

En effet, lorsqu’un item est correctement rappelé, l’ activité des ondes Gamma (Gruber et al., 

2008; Summerfield & Mangels, 2005) et Thêta (Klimesch et al., 2000, 2001; Mormann et al., 

2005; Osipova et al., 2006) au  niveau des structures hippocampiques et des régions corticales 

postérieures est significativement supérieure à celle mesurée lorsqu’un nouvel item (i.e. non 

présenté lors que la phase d’encodage) est correctement rejeté par le sujet (i.e. réponse dite 

« rejet correct »). D’autres études sur cet effet dit « old/new » (Burgess & Gruzelier, 1997; 

Klimesch et al., 2000; Nyhus & Curran, 2010 pour une revue) montrent une augmentation de 
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l’activité Thêta au niveau des régions temporo-pariétales droites lors d’une tâche de 

reconnaissance (Burke et al., 2014; Osipova et al., 2006). D’autres observations associent cet 

effet à une activité accrue dans la fréquence Gamma au niveau pariétal (Burgess & Ali, 2002) 

et dans la fréquence Thêta dans des régions plus étendues du cerveau (Klimesch et al., 2001) 

pour des mots entraînant des réponses de type « R » (i.e. recollection), comparativement à des 

réponses de type « K » (i.e. avec sentiment de familiarité). 

Bien que de nombreuses études ont montré que la ME est le système mnésique le plus 

vulnérable aux effets de l’âge chez l’Homme (Tromp et al., 2015), peu de travaux ont porté 

leur intérêt sur l’évolution des oscillations cérébrales au cours du vieillissement non 

pathologique et son lien éventuel avec une altération de la ME chez les seniors. Klimesch 

(1999) constate par une méta-analyse des modifications de puissances spectrales pour 

plusieurs bandes de fréquence à partir de 50 ans. Plus précisément,  le rythme général de 

l’activité EEG semble se ralentir avec l’âge, suite à une augmentation de l’activité dans les 

basses fréquences et une diminution des activités oscillatoires à hautes fréquences (Markand, 

1990; Obrist, 1954; Obrist et al., 1963). Cependant, certains auteurs tels que Dustman et al. 

(1993) associent la diminution de l’activité Thêta (i.e. basse fréquence, 4 à 7 Hz) à un indice 

du vieillissement normal, alors qu’une augmentation de l’activité des ondes lentes (sous les 

8Hz selon l’auteur) sur l’ensemble du scalp serait associée à un signe de vieillissement 

pathologique, la propagation de ces oscillations à basses fréquences étant induite par des 

troubles cérébraux d’ordre métabolique, lésionnel ou vasculaire. Le ralentissement des 

fréquences oscillatoires s’observe particulièrement dans le vieillissement normal pour 

l’activité Alpha, où la fréquence moyenne est de 2.65 Hz chez des seniors âgés de plus de 70 

ans, contre 10.9 Hz chez des sujets jeunes (Klimesch, 1999).  
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3 Objectifs et hypothèses 

Lors de la dernière décennie, l’existence d’un déclin de la mémoire épisodique au cours 

du vieillissement normal a été soutenue par un nombre croissant de résultats expérimentaux. 

La majorité de ces études, réalisées à l’aide de techniques de neuroimagerie telles que l’IRMf  

et la TEP (Bernard et al., 2007; Daselaar et al., 2003; François et al., 2015; Logan et al., 2002; 

Park et al., 2013), a mis en évidence des différences d’activités à la fois lors de l’encodage et 

de la récupération en ME en fonction de l’âge. Classiquement, une réduction de l’asymétrie 

hémisphérique en faveur d’une bilatéralisation est observée pour chacun de ces deux 

processus (Cabeza, 2002). D’une part, lors de l’encodage, une augmentation de l’activité de 

l’hémisphère droit associée à une diminution de l’activité de l’hémisphère gauche est 

observée chez les seniors. D’autre part, lors de la phase de récupération en mémoire 

épisodique, les personnes âgées présentent une augmentation de l’activité dans l’hémisphère 

gauche associée à une diminution dans l’hémisphère droit. Cependant, dans la majorité de ces 

études, le niveau cognitif des seniors réalisant les tâches expérimentales n’a été exploré que 

partiellement. En effet, les examens neuropsychologiques sont dans la plupart des cas 

restreints à une évaluation de la mémoire épisodique (e.g., Cabeza et al., 2002), voire de la 

mémoire primaire ou des fonctions langagières (e.g., François et al., 2015; Park et al., 2013). 

Dans certaines études, seule une estimation de l’efficience cognitive générale des participants 

est précisée (Bernard et al., 2007; Daselaar et al., 2003), et dans d’autres, aucune évaluation 

des fonctions cognitives des participants aux études n’est même citée (Logan et al., 2002). 

Une évaluation des fonctions exécutives n’est que rarement rapportée, alors que ces fonctions, 

d’une part, sont les plus sensibles au déclin cognitif lié à l’âge, et, d’autre part, interviennent 

dans de nombreux processus de contrôle pouvant influer sur l’efficacité des processus 

mnésiques (Glisky, 2007). De plus, une évaluation neuropsychologique de l’ensemble des 

fonctions cognitives revêt un caractère primordial pour aborder l’évolution de la ME dans le 

vieillissement normal. En effet, dans le cadre d’une étude sur le déclin des fonctions 

cognitives dans le vieillissement non pathologique, l’absence d’un bilan neuropsychologique 

complet pour le recrutement de seniors ne permet pas d’exclure qu’un participant présente des 

altérations cognitives associées à une démence, même à un stade débutant, ou à d’autres 

causes telles qu’une dépression (Woodford & George, 2007).  

Si les études en IRMf ou encore en TEP ont mis en évidence une évolution, avec l’âge, 

du réseau cérébral impliqué dans les processus d’encodage et de récupération épisodiques, les 

techniques employées n’ont pas permis d’aborder la dynamique temporelle de ces processus. 
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Contrairement à l’IRMf ou la TEP, l’émergence de techniques électroencéphalographiques 

dans l’étude de la ME a permis de retranscrire, avec une excellente résolution temporelle, la 

dynamique spatio-temporelle de l’activité de groupes de neurones en réaction à une 

stimulation. Le principal intérêt de l’EEG dans ce domaine est d’examiner l’activité cérébrale 

associée à chaque étape du fonctionnement mnésique ; cela permet d’observer plus 

directement la mise en œuvre de processus actifs d’encodage et de récupération. L’analyse de 

signaux EEG recueillis lors de tâches de mémoire épisodique a mis en évidence deux effets 

prédictifs de performances mnésiques d’un sujet. D’une part, lors de la phase d’encodage, 

l’effet Dm correspond au fait que l’amplitude des signaux EEG lors de la présentation d’un 

item à mémoriser (e.g., un mot, une image) qui sera correctement rappelé ou reconnu 

ultérieurement, est significativement supérieure à l’amplitude des signaux pour un item qui 

sera oublié lors de la phase de rappel (Brewer et al., 1998; Sanquist et al., 1980; Wagner et al., 

1998; Paller & Wagner, 2002 pour revue). D’autre part, lors d’une phase de rappel ou de 

reconnaissance, l’effet « old/new » se traduit par une différence positive entre l’ amplitude de 

l’ activité neuronale associée à une détection correcte d’un item précédemment encodé (i.e. « 

HIT ») et celle de l’activité neuronale à la détection d’un nouvel item (i.e. rejet correct, item 

non présenté lors de la phase d’encodage) (Donaldson et al., 2002; Schacter et al., 1997a). Si 

l’étude par EEG des effets Dm et « old/new » a permis de caractériser chez le sujet jeune 

adulte la dynamique temporelle des processus d’encodage et de récupération selon leur 

efficacité, ces phénomènes ont peu été étudiés chez les seniors (Cansino et al., 2010; 

Friedman & Trott, 2000; Téllez-Alanis & Cansino, 2004). De plus, ces quelques travaux 

réalisés chez les personnes âgées n’ont pas porté leur intérêt sur les modifications de l’activité 

neuronale pouvant expliquer le déclin de la ME dans le vieillissement, mais sur l’influence de 

différents facteurs sur les performances mnésiques des seniors, telles que les informations 

contextuelles (Cansino et al., 2010) ou les consignes d’encodage (Téllez-Alanis & Cansino, 

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 pathologie affectant 

la cognition (e.g., telle qu’une démence à un stade précoce) aient été inclus dans les 

protocoles. Comme le soulignent Friedman & Trott (2000), étudier les effets Dm 

et « old/new » chez les seniors par la technique de l’EEG a un intérêt évident pour identifier 

quels processus, de l’encodage ou de la récupération, sont responsables de l’altération de la 

ME dans le vieillissement non pathologique.  
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Dans ce travail de thèse, notre objectif initial était d’évaluer l’efficience des processus 

d’encodage et de reconnaissance en mémoire épisodique chez des seniors sains, en étudiant 

les effets Dm et « old/new » par l’analyse de signaux EEG recueillis lors d’une tâche de 

mémoire épisodique. Les tâches mnésiques étaient proposées à des sujets jeunes adultes (i.e. 

âgés entre 20 et 30 ans) ou seniors, par une consigne intentionnelle (i.e. ils savaient 

initialement que la tâche était mnésique), afin d’associer un traitement cognitif profond des 

items présentés lors de l’encodage (Noldy 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 reconnaissance ultérieur satisfaisant pour nos analyses EEG. Les effets DM 

et « old/new »ont été étudiés à partir des PE sur une durée de 2000 ms par la présentation des 

items lors des phases d’encodage et de reconnaissance respectivement. Par ailleurs, 

parallèlement à cette technique classique d’analyse des signaux EEG, nous avons utilisé une 

méthode de localisation de sources (sLORETA) appliquée à ces mêmes signaux, afin de 

déterminer si les substrats neuronaux, associés aux processus d’encodage et de récupération, 

diffèrent au cours du vieillissement non pathologique. Cette méthode a impliqué une analyse 

des oscillations cérébrales dans différentes bandes de fréquences (Thêta, entre 4 et 7 Hz ; 

Alpha, entre 7,5 et 12 Hz ; Beta entre 15 et 30 Hz ; Gamma supérieure à 30 Hz) générées lors 

de tâches mnésiques, afin de mieux comprendre et appréhender les mécanismes neuronaux 

sous-jacents à la formation et la récupération d’une trace mnésique épisodique (Düzel et al., 

2010; Hanslmayr & Staudigl, 2014). Bien que de nombreuses études aient montré des 

modifications des activités oscillatoires avec l’âge (Tromp et al., 2015 pour revue), peu de 

travaux ont porté leur intérêt sur l’évolution des oscillations cérébrales au cours du 

vieillissement non pathologique et son lien éventuel avec une altération de la ME chez les 

seniors. Enfin, afin de s’assurer que les seniors participant à notre protocole présentaient un 

vieillissement cognitif normal, nous leur avons proposé un bilan neuropsychologique 

complet. 

Dans les expériences 1 et 2, nous avons comparé les effets Dm et « old/new » entre un 

groupe de sujets jeunes adultes et un groupe de seniors lors d’une tâche de reconnaissance 

d’items verbaux et non verbaux. Les résultats d’analyses statistiques mettant en évidence, 

dans les expériences 1 et 2, des corrélations significatives entre le niveau d’activité des 

structures frontales et les performances des seniors aux tâches mnésiques, nous avons recruté 

de nouveaux sujets, afin de constituer deux groupes de seniors en fonction de leurs 

performances au bilan neuropsychologique : un groupe de seniors présentant des 
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performances cognitives stables (normales) et un groupe de seniors présentant des 

performances cognitives altérées, mais toujours au-dessus du seuil pathologique. Les 

expériences 3 et 4, dans lesquelles les participants ont été soumis respectivement à des 

épreuves de mémoire épisodique verbale 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 dans les processus 

d’encodage et de récupération diffèrent.  
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Nous décrivons ci-après, pour l’ensemble des expériences (1 à 4), la méthode de 

recrutement des participants, les bilans neuropsychologiques réalisés auprès des sujets, ainsi 

que les techniques d’enregistrements EEG, et les analyses effectuées sur les données 

électroencéphalographiques.  

1 Participants 

Nous avons réalisé 4 expériences de mémoire épisodique, associées à des 

enregistrements EEG. Pour chacune de nos expériences, nous avons constitué un groupe de 

sujets jeunes, âgés de 18 à 30 ans, et un groupe de sujets seniors, âgés de 60 ans ou plus. 

Préalablement à leur participation à l’une de nos études, les sujets étaient soumis à un examen 

médical, ainsi qu’à une évaluation neuropsychologique complète réalisée au laboratoire 

(LNCA, UMR 7364 – CNRS/Unistra) au maximum 3 mois avant le début des expériences. 

L’examen médical permettait d’exclure du protocole tout sujet présentant des antécédents de 

maladie neurologique ou psychiatrique, ou ayant été victime d’accident vasculaire cérébral ou 

de traumatisme crânien. Les sujets étant sous traitements médicaux pouvant altérer la 

cognition (e.g., antidépresseurs, psychotropes) étaient également exclus du protocole. Le bilan 

neuropsychologique permettait d’exclure du protocole tout senior dont les résultats aux tests 

neuropsychologiques mettaient en évidence une suspicion de maladie neurodégénérative (i.e. 

de type démentiel). 

Pour chacune des 4 expériences, la proportion d’hommes et de femmes était équivalente 

entre les groupes d’âge. Tous les participants étaient droitiers (évaluation réalisée par le test 

d’Edinburgh), avaient une vision normale ou corrigée à la normale (e.g., verre correcteur, 

lentilles) et ne présentaient aucune maladie oculaire ou affectant l’acuité visuelle (e.g., 

glaucome). A l’issue de l’examen médical et du bilan neuropsychologique, si les critères 

d’inclusion permettaient de proposer au sujet la participation au protocole, un formulaire de 

consentement était remis au sujet, afin de l’informer des objectifs de l’ expérience. L’ensemble 

des  protocoles présentés dans cette thèse ont tous été approuvés par le Comité de Protection 

des Personnes Est-III, en accord avec la déclaration d’Helsinki sur les essais cliniques à 

caractère biomédical.  
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2 Bilan neuropsychologique 

Le bilan neuropsychologique était proposé le jour de la visite médicale et était réalisé au 

laboratoire. Ce bilan incluait une évaluation : 

- de l’efficience cognitive par le Mini Mental State Examination (MMSE ; Folstein et al., 

1975) et les Matrices progressives de Raven (Raven et al., 2000) ; 

- de la mémoire épisodique verbale par le Test des 15 mots de Rey (Rey, 1964) et visuelle 

par le Test de la Figure Complexe de Rey (Rey, 1960); 

- des mémoires à court terme et de travail par les Empans directs et indirects de chiffres de 

l’échelle WAIS-R (Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised ; Wechsler, 1981) ; 

- des fonctions exécutives par la Batterie Rapide d’Efficience Frontale (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 WAIS-R (Symbol Digit Modalities Test ; Smith, 

1973) pour l’évaluation des fonctions attentionnelles ; 

- des capacités visuo-spatiales par trois sous-tests de la batterie VOSP (Visual Object and 

Space Perception Battery ; Warrington & James, 1991) : (i) la localisation de chiffres, (ii) 

la discrimination de positions et (iii) l’analyse de cubes ; 

- des fonctions langagières par le test DO 80 (Deloche & Hannequin, 1997), ainsi que par les 

tests des fluences phonologiques et sémantiques (Cardebat et al., 1990) ; 

- des fonctions praxiques par le Test des praxies de Mahieux (Mahieux-Laurent et al., 2009); 

Lors de ce bilan, les sujets étaient également évalués par l’échelle gériatrique de 

dépression (GDS – Geriatric Depression Scale ; Yesavage et al., 1982) et par l’inventaire des 

traits anxieux (STAI - The State-Trait Anxiety Inventory ; Spielberger et al., 1993). Ces deux 

questionnaires permettaient de s’assurer que les sujets ne présentaient pas de symptômes 

sévères de dépression ou d’anxiété. 

3 Dispositif expérimental  

Les quatre expériences présentées dans cette thèse ont été réalisées au Laboratoire de 

Neurosciences Cognitives et Adaptatives (CNRS/UNISTRA, UMR 7364). Toutes les tâches 

expérimentales proposées aux sujets étaient informatisées, programmées en langage Delphi 7 

(Borland®). Elles étaient toutes des tâches de mémoire épisodique incluant des phases 

d’encodage, de rétention et de reconnaissance. Les participants accomplissaient les tâches 



 

 

 

Figure 6 : Schématisation de l’emplacement des 32 électrodes sur le scalp des participants selon le 
système standardisé 10/20. L’électrode CMS correspond à la référence commune et l’électrode DRL 
est une électrode passive reliée à la terre. 
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dans une salle expérimentale non éclairée, assis face à un écran d’ordinateur (19 pouces / 60 

Hz) affichant les stimuli des tâches. Leur tête reposait sur une mentonnière, afin de garder 

constante la distance de 70cm les séparant de l'écran d'ordinateur. Pour chaque expérience, les 

sujets répondaient aux différentes tâches à l’aide des touches de curseur d’un clavier 

d’ordinateur. Lors de la réalisation des tâches expérimentales, l’électroencéphalographie 

(EEG) et l’électro-oculogramme (EOG) ont été enregistrés en continu par un système 

d’acquisition Biosemi ® (électrodes actives). 

4 Enregistrements électrophysiologiques et traitement du signal 

Avant chaque expérience, un bonnet élastique comprenant 32 électrodes Ag/AgCl 

actives positionnées selon le système standardisé 10/20 (Klem et al., 1999) était installé sur le 

scalp des participants pour enregistrer leur activité cérébrale. Le contact entre les électrodes 

d’enregistrement et le cuir chevelu était établi par un gel conducteur. Chaque électrode était 

identifiée par une lettre codant sa position par rapport aux grandes régions cérébrales, ainsi 

que par un numéro définissant l’hémisphère ou la lettre Z indiquant la ligne médiane. Les 

lettres F, T, C, P et O correspondaient respectivement aux régions frontale, temporale, 

centrale, pariétale et occipitale. Les numéros pairs (2, 4, 6, 8) se répartissaient au niveau de 

l’hémisphère droit, et les numéros impairs (1, 3, 5, 7) de l’hémisphère gauche (Figure 6). La 

valeur de potentiel recueillie en un point du scalp étant déterminée par rapport à une ou 

plusieurs électrodes de référence, le choix de placement de celles-ci était critique dans 

l’enregistrement, puisqu’il allait conditionner la morphologie du signal enregistré. Dans nos 

expériences, deux électrodes externes ont été positionnées sur le lobe des oreilles gauche et 

droite afin de référencer le signal EEG. Quatre autres électrodes externes étaient placées 

autour des yeux, afin de nous permettre d’éliminer les artefacts dus aux mouvements 

oculaires : sur les tempes gauche et droite pour enregistrer les EOG horizontaux, et au-

dessous et en-dessous de l’œil droit pour les EOG verticaux. Durant les tâches, les 

participants avaient pour consigne de regarder dans l’axe central et de minimiser les 

mouvements oculaires pendant la présentation des stimuli. Les artéfacts liés aux mouvements 

oculaires ont été corrigés selon la méthode numérique de Gratton et al. (1983). La fréquence 

d’échantillonnage EEG et EOG était fixée à 512 Hz (bande passante : 0,02-500 Hz). Les 

signaux électroencéphalographiques ont été enregistrés avec le logiciel ActiView 7.06 

(BioSemi®) et traités 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 technique d’électrophysiologie humaine non 

invasive. Elle permet une mesure directe de l’activité électrique neuronale grâce à des 

électrodes placées en surface sur le cuir chevelu. L’EEG renseigne sur l’activité électrique du 

cerveau en temps réel avec une excellente résolution temporelle, de l’ordre de la milliseconde. 

Le signal électrique à la base de l’EEG est la résultante de la sommation des potentiels post-

synaptiques synchrones issus de populations neuronales situées sous une électrode (Figure 7). 

L’EEG enregistre l’activité de dipôles à la fois tangentiels (i.e. parallèles à la surface 

corticale) et radiaux (i.e. perpendiculaires à la surface corticale). Ce signal de faible amplitude 

traversant des structures méningées et osseuses avant d’être détecté par l’électrode nécessite 

donc d’être amplifié.  

 

5.2 Potentiels évoqués 

Un potentiel évoqué (PE) correspond au signal électrique mesuré par EEG, produit par 

le système nerveux en réponse à une stimulation sensorielle (son, lumière), motrice ou 

cognitive (e.g., de Jaeger & Cherin, 2009 pour une revue). Ce signal étant généralement très 

faible (de l’ordre du microvolt), il est nécessaire de répéter le stimulus responsable de la 

variation électrique un grand nombre de fois (plusieurs dizaines ou centaines d’essais) de 

façon à moyenner toutes ces mesures et obtenir ainsi une caractérisation du potentiel évoqué 

qui soit fiable. Le moyennage permet d’éliminer les activités électroencéphalographiques qui 

ne dépendent pas de cet événement. L’activité spontanée aléatoire s’atténue fortement tandis 

que la réponse spécifique évoquée par le stimulus (PE) se dégage du bruit physiologique 

(EEG) (Guérit, 1993). Les PEs obtenus par moyennage apparaissent comme une série de 

déflections de polarité positive et négative. Ils peuvent être caractérisés par leur latence (à 

quel moment se produisent-ils par rapport à l’apparition d’un stimulus), leur amplitude et leur 

distribution topographique. La résolution spatiale de cette technique étant faible, il est difficile 

d’identifier avec précision les structures cérébrales qui sont à l’origine du signal. Néanmoins, 

sa forte résolution temporelle en fait un excellent outil pour suivre dans le temps l’évolution 

du signal. Dans nos quatre expériences de ME, nous avons étudié les PE correspondant aux 

processus d’encodage et de reconnaissance.  
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6 Localisation de sources  

Pour identifier les structures cérébrales sollicitées lors de l’encodage et la récupération 

des stimuli, nous avons analysé les signaux EEG recueillis lors de ces phases expérimentales 

à l’aide de la méthode sLORETA (standard LOw Resolution Electromagnetic TomogrAphy ; 

(Pascual-Marqui, 2002; Pascual-Marqui et al., 1999, 1994). Cette technique permet de 

proposer une solution au problème indirect, c'est-à-dire de déduire la localisation dans un 

espace tridimensionnel (i.e. le cerveau) d’une ou plusieurs sources corticales à l’origine de 

l’activité électrique enregistrée à la surface du scalp. L’algorithme utilisé par LORETA 

consiste à considérer l’ensemble des combinaisons de générateurs possibles pouvant être à 

l’origine du pattern d’activités électriques enregistré à la surface du scalp. L’algorithme 

retiendra celle présentant le minimum de fluctuations spatiales et temporelles du courant des 

générateurs vers le scalp (Pascual-Marqui et al., 2002). Pour cette étude, nous avons utilisé la 

version sLORETA (LORETA standardisée; Pascual-Marqui, 2002) qui permet, grâce à un 

modèle tridimensionnel de cerveau standardisé, de visualiser les sources génératrices de 

courant (Fuchs et al., 2002) et de les localiser selon les coordonnées établies dans l’atlas du 

cerveau humain de Talairach (Talairach & Tournoux, 1988). Les coordonnées des électrodes 

EEG ont été corrigées pour correspondre à une géométrie sphérique réaliste selon la méthode 

de (Towle et al., 1993). Basé sur l’atlas numérisé par IRM du Centre d’Imagerie Cérébrale 

McConnel de l’Institut Neurologique de Montréal (Université de McGill), le modèle de 

cerveau proposé pour la méthode sLORETA n’inclut un voxel spécifique dans l’espace de 

solutions que si les trois conditions suivantes sont vérifiées : la probabilité que ce voxel 

corresponde à de la matière grise est (i) supérieure à 33%, (ii) supérieure à la probabilité qu’il 

appartienne à de la matière blanche ; (iii)  supérieure à la probabilité qu’il appartienne à du 

fluide cérébrospinal. En conséquence, l’espace de solution est restreint à la matière grise 

corticale, pour un total de 6430 voxels avec une résolution spatiale de 5 mm. Les différences 

significatives de distributions de sources ont été déterminées en utilisant une procédure de 

modélisation statistique non paramétrique (SnPM; Holmes et al., 1996) mise en œuvre dans 

sLORETA. Des tests de randomisation (5000 permutations) ont été utilisés pour corriger les 

comparaisons multiples. 
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Tableau 1 : scores moyens et écarts-types aux tests neuropsychologiques chez le 
groupe de sujets seniors.  
 

Tests neuropsychologiques Score moyen 
z (pc) 

(Ecart-type) 

Efficience intellectuelle globale 
MMSE (scores bruts) 
Matrices de RAVEN (percentiles) 

 
29,00 
76,75 

 
(0,85) 
(1,72) 

Langage 
Déno 80 (scores z) 

 
0,98 (84) 

 
(0,29) 

Praxies • Gestes symboliques (scores bruts) • Mimes d’action (scores bruts)  • Gestes abstraits (scores bruts) 

 
4,82 
9,55 
7,28 

 
(0,45) 
(0,88) 
(0,93) 

Mémoire à court terme 
Empans de chiffres à l’échelle WAIS-R • Directs (scores z) • Indirects (scores z) 

 
 

-0,52 (30) 
-0,53 (30) 

 
 

(0,65) 
(0,56) 

Fonctions frontales 
Fluences • Phonologiques (scores z) • Sémantiques (scores z) 
TMT  

Partie A (percentiles) 
Partie B (percentiles) 
B-A (percentiles) 

Test de Stroop 
Interférence (scores T) 

BREF (scores z) 

 
 
0,49 (69) 
0,01 (50) 

 
33,94 
23,44 
30,56 

 
55,71 

1,29 (90) 

 
 

(1,12) 
(1,15) 

 
(24,57) 
(18,77) 
(26,22) 

 
(9,31) 
(0,75) 

Mémoire épisodique 
Test des 15 mots de Rey 

Scores z (total des 5 répétitions) 
Test de la figure complexe de Rey • Copie (scores z) • Rappel immédiat (scores z) • Rappel différé (scores z) 

 
 

-0,30 (38) 
 

0,98 (84) 
0,69 (75) 
0,41 (66) 

 
 

(1,30) 
 

(0,34) 
(1,07) 
(0,90) 

Attention 
SDMT (scores bruts) 

 
44,25 

 
(8,62) 

Capacités visuo-spatiales 
VOSP • Localisation de chiffres (percentiles) • Discrimination de positions (percentiles) • Analyse de cubes (percentiles) 

 
 

85,48 
83,07 
85,86 

 
 

(29,93) 
(34,43) 
(27,62) 

 

Abréviations : MMSE : Mini Mental State Examination ; BREF : Batterie Rapide d’Efficience 
Frontale ; TMT : Trail Making Test ; WAIS-R : Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised ; VOSP : 
Visual Object and Space Perception Battery ; DO 80 : Test de Dénomination Orale 80.  
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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 première expérience était d’étudier l’activité neuronale sous-tendant 

les processus d’encodage et de récupération dans la ME chez des seniors présentant un 

vieillissement non pathologique. A cette fin, nous avons proposé à des groupes de jeunes 

adultes et de seniors une tâche de mémorisation de mots. Lors de phases d’encodage et de 

reconnaissance, les signaux EEG étaient enregistrés à la surface du scalp des participants. Des 

analyses statistiques ont été réalisées sur les données comportementales ainsi que sur les 

signaux EEG. Plus précisément, nous avons comparé entre les deux groupes la dynamique 

spatio-temporelle des effets Dm et « old/new » exprimés lors de la présentation des items, 

respectivement aux phases d’encodage et de reconnaissance. A partir d’une analyse des 

oscillations cérébrales, nous avons également utilisé la technique sLORETA afin d’identifier 

les sources cérébrales modulant significativement leur activité lors des deux phases, pour 

chacun des groupes.   

2 Matériel et méthodes 

2.1 Participants 

Vingt-six sujets jeunes âgés entre 20 et 30 ans (12 femmes et 14 hommes ; âge 

moyen = 25 ans ; écart-type = 3.83) et 40 seniors sains (20 femmes et 20 hommes ; âge 

moyen = 67 ans ; écart-type = 3.02) ont participé à cette étude. Les résultats du bilan 

neuropsychologique des seniors sont présentés dans le tableau 1. 
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2.2 Stimuli  

Une liste de 380 mots a été définie pour cette expérience, la moitié appartenant à la 

classe sémantique « être vivant » (e.g., une loutre) et l’autre moitié à la classe « non vivant » 

(e.g., un tournevis). Cent quatre-vingt-dix mots étaient aléatoirement présentés lors de la 

phase d’encodage (avec une répartition égale entre les mots pouvant être jugés vivants et non 

vivants) et le total des 380 mots a été utilisé au cours de la phase de récupération (i.e. phase 

de test). Chaque mot était composé de 3 à 9 lettres blanches affichées sur un écran 

d’ordinateur de 17 pouces sur un fond noir de 0,6 cd / m². Ces mots présentaient une 

luminance de 3,26 cd / m². Chaque stimulus mesurait 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 tâche intermédiaire d’une durée de 5 min pour les 60 essais, dont le 

protocole était le suivant : deux nombres de 2 chiffres étaient présentés à l’extrémité gauche 

et droite de l’écran. Les participants devaient additionner les 2 chiffres et dire lequel des 

nombres avait la somme la plus grande en utilisant les flèches de gauche ou de droite du 

clavier d’ordinateur. Le nombre apparaissait vert si la réponse était correcte et rouge dans le 

cas contraire. Les seniors (taux de réponses correctes: 0.72 ± 0.13) et les sujets jeunes 

(0.77  ± 0.10) avaient des performances similaires dans cette tâche (t(64) = -1.45; p = 0.15). 

Avant l’enregistrement, chaque sujet participait à une session de formation dans laquelle il 

effectuait une brève version de la tâche intermédiaire afin de se familiariser avec les 

procédures. Les enregistrements électrophysiologiques ont été pris au cours des phases 

d’encodage et de reconnaissance alors que les sujets étaient assis confortablement dans une 

pièce calme, à 70 cm de l'écran de l'ordinateur avec les lumières éteintes (procédure décrite 

dans la section méthodologie p : 75). 

Lors de l’encodage (d’une durée d’environ 20 min), les mots défilaient les uns après les 

autres sur l’écran et les participants devaient, en plus de juger leur sémanticité, essayer de les 

mémoriser (Figure 9a). Pour chacun des 190 mots, ils devaient appuyer sur la flèche de 

gauche avec leur index droit s’il s’agissait d’un mot « vivant » et la flèche droite avec leur 

majeur s’il s’agissait d’un mot représentant quelque chose de « non-vivant ». La réponse était 

acceptée à partir du moment où le mot était affiché à l’écran jusqu’à la fin de la présentation 

de l’écran noir (1000 ms entre chaque mot). Qu’une réponse ait était donnée ou non, un autre 
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essai commençait après l’intervalle interstimulus (IIS = 2000 à 2500 ms). Il était demandé aux 

participants de ne pas cligner ou bouger les yeux du centre de l’écran lors de la présentation 

de chaque stimulus et pendant quelques secondes après. A la fin de cette phase, la tâche 

intermédiaire était immédiatement réalisée.  

Lors de la phase de reconnaissance, 190 mots nouveaux étaient ajoutés aux 190 mots 

présentés précédemment. La durée de cette phase était d’environ 25 min. Pour chacun des 380 

mots présentés aléatoirement, les sujets devaient indiquer s’il s’agissait d’un mot ancien 

(présenté lors de l’encodage) ou d’un mot nouveau et indiquer leur niveau de confiance pour 

chaque mot jugé « ancien ». Un mot lié à un niveau de confiance élevé nécessitait un appui 

avec l’index sur la flèche gauche du clavier d’ordinateur. Si un mot était jugé avec une 

confiance plus faible, les participants devaient appuyer avec leur majeur sur la flèche centrale 

du clavier. Enfin, lorsque les sujets pensaient voir un mot nouveau, ils devaient appuyer sur la 

flèche de droite avec leur annulaire. Le protocole était identique à celui de la phase 

d’encodage, excepté que l’écran noir était présenté pendant 3000 ms (Figure 9b).  

 

2.4 Analyses statistiques 

Les performances comportementales ont été évaluées pour chaque sujet en calculant 

l’indice de sensibilité d’ et le critère de décision β. Le paramètre d’ est un indice de 

discrimination entre la distribution de détection correcte (dans notre expérience, les mots 

correctement reconnus) et celle des fausses alarmes (i.e. en d’autres termes, lorsque le sujet 

croit reconnaître un mot, alors que celui-ci est nouveau et n’a pas été présenté lors de la phase 

d’encodage). Ce paramètre évalue la capacité de reconnaissance d’un individu : si d’ est élevé 

(>1), le sujet présente une sensibilité fine pour reconnaître les items présentés lors de la phase 

d’encodage et ignorer les stimuli nouveau. Le critère de décision β correspond quant à lui à la 

valeur à partir de laquelle le sujet décide dire qu’il reconnaît un item. Si le critère β est 

inférieur à 1, cela signifie que le sujet adopte une stratégie libérale, se traduisant par un 

nombre élevé de fausses alarmes. A l’inverse, si le critère β est supérieur à 1, le sujet adopte 

une stratégie conservatrice, où le nombre d’omissions est particulièrement élevé. En d’autres 

termes, un tel sujet n’indiquera reconnaître un item que si sa confiance en sa réponse est très 
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élevée. Des tests de Student ont été utili sés pour comparer les temps de réactions et les 

critères d’ et β entre les deux groupes.  

 

Les données électroencéphalographiques ont été réalisées à l’aide du logiciel 

BrainVision Analyzer (BrainProducts®). Quelle que soit la phase analysée (i.e. d’encodage 

ou de reconnaissance), les enregistrements continus EEG ont été divisés en époques (i.e. 

potentiel évoqué) débutant 100 ms avant la présentation d’un item, et s’achevant 2000 ms 

après. Pour la phase d’encodage, nous avons moyenné pour chaque sujet les PE pour les items 

qui ont été ultérieurement correctement reconnus (i.e. Hit), ainsi que les PE pour les items qui 

ont été ultérieurement omis (i.e. présentés lors de la phase d’encodage mais non reconnus lors 

de la phase de reconnaissance). L’effet Dm a été calculé pour chaque sujet en soustrayant 

pour chaque électrode la moyenne des PE « Hit » de la moyenne des PE « omission ». 

Pour la phase de reconnaissance, nous avons moyenné les PE des items correctement 

reconnus (i.e. Hit), ainsi que les signaux évoqués par les items correctement rejetés (i.e. mots 

nouveaux présentés lors de la phase de reconnaissance). L’effet old/new a été calculé pour 

chaque sujet en soustrayant pour chaque électrode la moyenne des PE « Hit » de la moyenne 

des PE « rejet corrects ». 

L’ensemble des moyennages pour chaque catégorie de PE a été réalisé sur un minimum 

de 20 époques. Les moyennages pour les réponses Hit n’ont inclus que les items pour lesquels 

les sujets associaient un haut niveau de confiance à leurs réponses. La raison est que plusieurs 

études ont montré que les effets Dm et old/new sont plus amples lorsque la reconnaissance 

d’un item est à haut niveau de confiance pour le sujet (Brewer et al., 1998; Otten et al., 2001; 

Wagner et al., 1998). 

Afin d’analyser la distribution topographique de l’amplitude des effets Dm et old/new à 

la surface du scalp, nous avons moyenné les PE d’intérêt en 6 groupes 

d’électrodes (Figure  10):  

- Antérieur gauche : FP1, 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 l’amplitude de l’effet Dm, 5 fenêtres temporelles ont été définies 

après la présentation des items lors de la phase d’encodage : 0-400 ms, 400-800 ms, 800-

1200 ms, 1200-1600 ms et 1600-2000 ms. Pour l’étude de l’effet old/new, 6 fenêtres 

temporelles ont été définies après la présentation des items lors de la phase de 

reconnaissance : 0-300 ms, 300- 500 ms, 500-800 ms, 800-1100 ms, 1100-1400 ms et 1400-

2000 ms. Des analyses de variance (ANOVA) à mesures répétées ont été effectuées sur 

l’amplitude des effets Dm et old/new, en incluant comme facteur inter-groupes la catégorie 

d’âge (sujets jeunes / seniors), et comme facteur intra-groupes les fenêtres temporelles, ainsi 

que l’antero-postériorité (facteur dit « a–p ») et la latéralité (gauche, centrale, droite) des sites 

d’enregistrement. Des analyses post-hoc 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 électrophysiologiques. Ces analyses ont été réalisées 

avec le test de Newman-Keuls afin d’effectuer des comparaisons par paires de données. Le 

seuil de significativité statistique était fixé à 0,05. Les tailles des effets de facteur ont été 

calculées par l'eta carré partiel, qui correspond à la proportion de la variance spécifique 

expliquée par le facteur lorsque l’effet des autres facteurs est contrôlé.  

Notre intérêt portait sur la comparaison de l’ensemble de nos données entre les groupes 

de seniors et de jeunes adultes. Afin de faciliter la lecture de cette thèse, nous avons 

simplement décrit dans les résultats de nos analyses par ANOVA les effets d’interaction 

incluant le facteur « groupe ».  

Pour chaque groupe de participants, nous avons utilisé la méthode sLORETA (décrite 

dans la section méthodologie p : 79) pour identifier les structures cérébrales générant les 

activités oscillatoires lors des phases d’encodage et de reconnaissance dans les bandes de 

fréquences Theta (3.5–7.5 Hz), Alpha (7.5-13 Hz), Beta (13–30 Hz), et Gamma (30 – 

100 Hz). Pour la phase d’encodage, et pour chaque bande de fréquences d’intérêt, sLORETA 

a permis de déterminer les sources cérébrales ayant une activité significativement différente 

(i.e. plus ou moins élevée) entre les essais où l’item sera ultérieurement correctement reconnu 

et ceux où l’item sera omis. Pour la phase de reconnaissance, sLORETA a identifié pour 

chaque bande de fréquences les structures cérébrales présentant une activité significativement 

différente entre les essais où l’item est correctement reconnu et ceux où l’item est 

correctement rejeté (i.e. dans le cas de nouveaux items). Un test de Student pour chaque 

bande de fréquence, dans chaque voxel, est réalisé pour identifier les différences d’activité 

cérébrale entre les conditions, ainsi qu’entre les groupes de sujets (Mientus et al., 2002). La 



 

 

 

Figure 11 : (a) Indice de sensibilité d’ et (b) critère de décision β pour les groupes de sujets jeunes et 
seniors à la tâche de reconnaissance de mots. L’astérisque indique un effet significatif au seuil de 
probabilité de 0,05. Les barres au-dessus des histogrammes représentent les écarts-types. 
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méthode de calcul inclut une procédure de randomisation, qui détermine la valeur d’un seuil 

critique statistique corrigé pour permettre de multiples comparaisons (Holmes et al., 1996). 

Pour chaque voxel, une valeur « t » spécifique à ce voxel est calculée, puis comparée à la 

valeur du tcri. Si la valeur t du voxel est positive et significativement supérieure à celle du tcri, 

cela indique que l’activité du voxel a significativement augmenté entre les deux conditions. 

Ces voxels sont alors présentés par des couleurs chaudes sur les graphiques générés par 

sLORETA. Si la valeur t du voxel est négative et que sa valeur absolue est significativement 

supérieure à celle du tcri, cela indique que l’activité du voxel a significativement diminué entre 

les deux conditions. Ces voxels sont alors présentés par des couleurs froides sur les 

graphiques générés par sLORETA. 

Pour chaque groupe de sujets et chaque bande de fréquences d’intérêt, sLORETA nous 

a également permis de réaliser des analyses corrélationnelles entre l’activité estimée pour 

chaque voxel et les performances des sujets, exprimées par les indices d’ et β. 

3 Résultats 

3.1 Analyses statistiques pour la phase d’encodage 

3.1.1 Données comportementales 

Les tests de Student montrent que l’indice d’ chez les sujets jeunes est significativement 

supérieur à celui des seniors (t[64] = 3,11; p < 0,01 ; Figure 11a). Par contre, le niveau du 

critère β est équivalent entre les 2 groupes (t[64] = -1,16; p = 0,25 ; Figure 11b). Les temps de 

réponse lors de la phase d’encodage ne diffèrent pas entre sujets jeunes et seniors 

(1121.44 ± 139.33 ms vs. 1111.33 ± 155.50 ms, t[64] = 0,28; p = 0,78). 

 

3.1.2 Données électrophysiologiques 

Les ANOVA à mesures répétées ne montrent aucun effet des facteurs « groupe » (F[1, 64] 

= 1,94 ; p = 0,17 ; ηp
2 = 0,03), « latéralité » (F[2, 128] = 1,49 ; p = 0,23 ; ηp

2 = 0,02), et « a-p » 

(F[1, 64] = 2,33 ; p = 0,13 ; ηp
2 = 0,04) sur l’effet Dm. En revanche, cet effet varie 

significativement avec les fenêtres temporelles (F[4, 256] = 9,93 ; p = 0,04, ηp
2 = 0,04). Les 

analyses post-hoc révèlent que les amplitudes moyennes de l’effet Dm sont significativement 

plus élevées entre 400 et 800 ms que pour les fenêtres [0 ; 400] ou [1600 et 2000] (p = 0,05 

dans les deux cas). Les amplitudes entre 400 et 800 ms sont équivalentes à 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 post-hoc montrent également une amplitude de l’effet Dm équivalente pour les 

fenêtres temporelles [800 ; 1200] et [1200 ; 1600] (p = 0,60). Nous observons également que 

l’amplitude moyenne de l’effet Dm entre 0 et 400 ms est significativement inférieure à celles 

mesurées entre 800-1200, 1200-1600 et 1600-2000 ms (p = 0,03, p = 0,03 et p = 0,04 

respectivement).  

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les fenêtres temporelles et les groupes de 

sujets (F[4, 256] = 0,15 ; p = 0,96 ; ηp
2 < 0,01). Par contre, une interaction significative est 

constatée entre les facteurs « groupe » et « a-p » (F[1, 64] = 7,69 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,10). Les 

analyses post-hoc montrent que chez les sujets jeunes, les amplitudes moyennes sont 

équivalentes entre les sites postérieur et antérieur (p = 0,65). Chez les seniors, l’amplitude 

mesurée au niveau du site antérieur est significativement inférieure à celle du site postérieur 

(p = 0,01). Au niveau antérieur, les sujets jeunes présentent une amplitude significativement 

supérieure à celle des seniors (p = 0,03), alors qu’au niveau postérieur, les amplitudes sont 

équivalentes entre les deux groupes (p = 0,61). 

Les analyses de variances montrent également une interaction significative entre les 

facteurs « groupe » et « latéralité » (F[2, 128] = 2,94 ; p = 0,05 ; ηp
2 = 0,04). Les analyses post-

hoc montrent que chez les sujets jeunes, l’amplitude moyenne mesurée sur les électrodes 

gauches et centrales sont significativement supérieures à celles des électrodes droites (p = 

0,05 dans les deux cas). Les amplitudes relevées sur les sites gauche et central sont 

équivalentes (p = 0,80). Chez les seniors, les amplitudes mesurées sont équivalentes entre les 

électrodes gauches et centrales (p = 0,59), gauches et droites (p = 0,96), ainsi qu’entre les 

électrodes centrales et droites (p = 0,31). Les comparaisons entre les deux groupes montrent 

que sur les sites gauche et central, les amplitudes mesurées chez les sujets jeunes sont 

significativement supérieures à celles mesurées chez les seniors (p = 0,05 dans les 2 cas). Par 

contre, les amplitudes sont équivalentes entre les deux groupes au niveau des électrodes 

droites (p = 0,87). 

Les ANOVA ne révèlent aucune interaction significative entre les facteurs « a-p », 

« latéralité » et « groupe » (F[2, 128] = 2,41 ; p = 0,09 ; ηp
2 = 0,04). En revanche, nous 

observons une interaction significative entre les fenêtres temporelles, la latéralité des 

électrodes et les groupes de sujets (F[8, 512] = 2,89 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,04 ; Figure 12). Les 

analyses post-hoc ne montrent chez les seniors, quelle que soit la fenêtre temporelle, aucune 

différence 
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significative de l’effet Dm entre les électrodes gauches, centrales, et droites. Chez les sujets 

jeunes, nous n’observons aucune différence significative de l’effet Dm entre les 3 sites 

gauche, central et droite pour les fenêtres temporelles [0 ; 400], et [1600 ; 2000]. Par contre, 

pour les fenêtres temporelles [400 ; 800], [800 ; 1200] et [1200 ; 1600], les amplitudes de 

l’effet Dm au niveau des électrodes gauches sont significativement supérieures à celles des 

électrodes droites (p = 0,02, et p < 0,01 et p = 0,01 respectivement). De même, pour ces 

mêmes fenêtres temporelles, les amplitudes moyennes mesurées au niveau des électrodes 

centrales sont significativement supérieures à celles des électrodes droites (p = 0,01, et p = 

0,01 et p = 0,02 respectivement). Par contre, pour les fenêtres temporelles [400 ; 800], [800 ; 

1200] et [1600 ; 2000], le niveau de l’effet Dm est équivalent entre les sites gauche et central 

(p = 0,89, p = 0,95 et p = 0,87 respectivement). Pour chaque fenêtre temporelle, les analyses 

post-hoc ne montrent aucune différence significative de l’effet Dm entre les deux groupes de 

participants pour les électrodes gauches, centrales et droites. 

Les analyses statistiques montrent une interaction significative entre les facteurs 

« temps », « a-p » et « groupes » (F[4 256] = 2,78 ; p = 0,02 ; ηp
2 = 0,04 ; Figure 13). Les 

analyses post-hoc montrent que chez les sujets jeunes, les amplitudes moyennes de l’effet Dm 

sont équivalentes entre les électrodes antérieures et postérieures pour les fenêtres temporelles 

[0 ; 400], [400 ; 800], [800 ; 1200], [1200 ; 1600] et [1600 ; 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 400 ms (p = 0,82), 

400 et 800 ms (p = 0,89), ainsi qu’entre 1600 et 2000 ms (p = 78). Par contre, l’effet Dm est 

significativement plus élevé au niveau des électrodes antérieures que postérieures pour les 

fenêtres temporelles [800 ; 1200] et [1200 ; 1600] (p = 0,03 dans les deux cas). Nous 

n’observons aucune différence d’amplitudes moyennes entre les deux groupes de participants 

au niveau des sites antérieur et postérieur pour les fenêtres temporelles [0 ; 400] (p = 0,83 et p 

= 0,81 respectivement), [400 ; 800] (p = 0,23 et p = 0,37 respectivement), [800 ; 1200] (p = 

0,83 et p = 0,22 respectivement), [1200 ; 1600] (p = 0,92 et p = 0,16 respectivement) et 

[1600 ; 2000] (p = 0,93 et p = 0,95 respectivement). 
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3.1.3 Topographie de l’effet Dm 

La figure 14 représente la différence de distribution de l’activité de l’onde positive de 

l’effet Dm entre les sujets jeunes et les seniors. La distribution frontale indique une répartition 

plus diffuse chez les sujets jeunes pour tous les intervalles de temps. Au contraire, chez les 

seniors, cette activité frontale est plus latéralisée à droite de 800 ms jusqu’à la fin de 

l’enregistrement. Par ailleurs, une distribution bilatérale de l’effet Dm est observée chez les 

sujets jeunes à partir de 800 ms au niveau des régions postérieures du scalp. Les seniors, 

quant à eux, présentent une activité unilatéralisée dans l’hémisphère droit. 

 

 
Figure 14 : Répartition topographique de l’effet Dm chez les sujets jeunes (en haut) et les seniors) (en 
bas) lors de l’encodage de mots. 

 



 

 

Tableau 2 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase d’encodage chez les sujets jeunes, dans la bande de 
fréquence Thêta (3,5 - 7,5 Hz). La valeur de t critique est de 1,80.  

 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI 
 T 

max 

Nombre 
de 

voxels x y z 

Gyrus cingulaire antérieur droit 

10 -10 50 0 2,22 

62 32 -15 35 20 2,84 
24 
25 

-5 
-5 

35 
15 

10 
-10 

2,48 
1,82 

Gyrus frontal inférieur droit 

10 -40 50 5 2,26 

132 

9 -55 15 30 2,48 
45 -55 10 30 2,44 
11 
46 
44 
47 

-20 
-35 
-60 
-25 

25 
35 
5 
15 

-25 
15 
20 
-25 

2,12 
2,95 
2,36 
2,27 

Gyrus frontal médian droit 

10 -10 45 15 2,82 

117 
9 -20 35 20 2,90 
11 -10 15 -25 2,09 
25 -15 10 -20 2,15 

Gyrus frontal moyen droit  

9 -30 35 30 2,83 

132 
10 -35 40 15 2,99 
11 -20 45 -5 2,08 
46 -45 45 20 2,90 

Gyrus frontal supérieur droit 9 
10 

-20 
-25 

45 
45 

35 
25 

2,78 
2,82 70 

Gyrus temporal inférieur droit 20 
37 

-40 
-50 

-10 
-40 

-40 
-20 

2,73 
1,82 94 

Gyrus temporal moyen droit 
38 
21 
37 

-40 
-40 
-50 

5 
-5 
-40 

-45 
-35 
-15 

2,51 
2,67 
1,84 

129 

Gyrus temporal supérieur droit 

38 
22 
42 
41 

-35 
-65 
-60 
-55 

10 
-5 
-25 
-20 

-40 
15 
10 
5 

2,45 
2,27 
2,22 
2,27 

155 

Gyrus temporal transverse droit 41 
42 

-60 
-55 

-15 
-25 

10 
-30 

2,27 
2,19 13 

Cortex entorhinal antérieur droit 34 -20 5 -25 2,32 16 
Cortex entorhinal postérieur droit 28 -25 -10 -35 2,51 16 
Gyrus parahippocampique droit 36 -25 -5 -40 2,50 12 

Gyrus précentral droit 
9 
43 
44 

-45 
-55 
-60 

20 
-10 
10 

40 
10 
15 

2,46 
2,25 
2,14 

24 

Gyrus postcentral droit 40 
43 

-65 
-65 

-20 
-10 

15 
15 

2,16 
2,24 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 





    

Tableau 3 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage est significativement supérieure chez les sujets 
jeunes comparativement aux seniors. La valeur de t critique est de 3,60. 

 

Régions cérébrales Aires de Broadmann 
Coordonnées MNI 

T max Nombre de voxels 
x y z 

Gyrus postcentral gauche 
2 -40 -30 30 3,67 

9 
40 -65 -30 20 3,97 

Gyrus frontal inférieur gauche 
13 
47 

-35 
-45 

10 
15 

-15 
-5 

3,72 
3,81 

15 

Gyrus frontal inférieur droit 45 55 15 5 3,60 1 

Insula gauche 
13 -55 -35 20 4,06 

54 
41 -45 -25 15 3,65 

Gyrus fusiforme gauche 
20 
36 
37 

-50 
-45 
-55 

-5 
-40 
-50 

-30 
-30 
-20 

3,82 
3,73 
3,78 

62 
 

Gyrus fusiforme droit 

19 
20 
36 
37 

25 
30 
40 
35 

-55 
-40 
-35 
-50 

-15 
-25 
-25 
-15 

3,66 
3,91 
3,66 
3,60 

25 

Gyrus temporal inférieur gauche 

19 
20 
21 
37 

-50 
-50 
-60 
-60 

-60 
-5 
-5 
-55 

-5 
-25 
-20 
-10 

3,64 
3,83 
3,77 
3,82 

57 

Gyrus temporal inférieur droit 
20 
21 

60 
65 

-10 
-5 

-25 
-20 

3,67 
3,71 

12 

Gyrus temporal moyen gauche 

20 
21 
22 
37 
39 

-40 
-65 
-60 
-60 
-60 

-10 
-50 
-50 
-55 
-60 

-25 
5 
0 
-5 
10 

3,82 
3,89 
3,86 
3,84 
3,82 

98 

Gyrus temporal moyen droit 21 60 0 -20 3,70 18 

Gyrus temporal supérieur gauche 

13 
21 
22 
38 
39 
41 
42 

-55 
-40 
-65 
-45 
-55 
-50 
-65 

-45 
-5 
-40 
5 

-55 
-35 
-35 

20 
-10 
20 
-10 
10 
15 
20 

3,96 
3,82 
4,07 
3,88 
3,83 
3,91 
4,07 

123 

Gyrus temporal supérieur droit 38 60 5 -10 3,68 6 

Gyrus temporal transverse gauche 
41 
42 

-40 
-65 

-35 
-20 

10 
10 

3,77 
3,64 

10 

Gyrus parahippocampique gauche 

19 
27 
36 
37 

-35 
-25 
-35 
-45 

-45 
-30 
-20 
-45 

-10 
-10 
-30 
-10 

3,68 
3,67 
3,74 
3,75 

28 

Gyrus parahippocampique droit 

19 
27 
30 
36 
37 

20 
25 
15 
25 
25 

-45 
-30 
-35 
-35 
-45 

-10 
-10 
-10 
-20 
-15 

3,65 
3,77 
3,69 
3,90 
3,77 

34 

Gyrus occipital moyen gauche 
19 
37 

-50 
-55 

-60 
-65 

-10 
-15 

3,65 
3,62 

3 

Gyrus supramarginal gauche 40 -55 -40 30 3,97 11 
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -25 -20 -10 3,73 6 
Cortex entorhinal postérieur droit 28 20 -30 -10 3,78 4 
Cortex entorhinal antérieur gauche 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 perirhinal gauche 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 
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L’analyse comparative des sources génératrices d’une activité oscillatoire  Thêta entre 

les deux groupes de participants montre que chez les sujets jeunes, plusieurs structures ont 

une activité significativement supérieure à celle des seniors lors de l’encodage des mots 

(tableau 3) : au niveau du lobe frontal droit (i.e. gyrus frontal inférieur, gyrus précentral) et 

gauche (i.e. gyrus frontal inférieur), du lobe temporal droit (i.e. gyrus temporal inférieur, 

moyen, supérieur, cortex entorhinal postérieur, périrhinal, gyrus fusiforme) et gauche (i.e. 

gyrus temporal inférieur, moyen, supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur, cortex 

périrhinal, gyrus fusiforme), du cortex primaire auditif gauche (i.e. gyrus temporal 

transverse), du cortex occipital moyen gauche, du gyrus parahippocampique droit et gauche, 

du gyrus cingulaire droit, du lobe pariétal gauche (i.e. gyrus postcentral, lobule pariétal 

inférieur, gyrus supramarginal) et de l’insula gauche (Figure 16).  

 

 

 
Figure 16 : Structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta (3,5-7,5 Hz) lors de la phase 
d’encodage est significativement supérieure chez les sujets jeunes comparativement aux seniors (tcri = 
3,60).  
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Ondes Gamma (30-100 Hz) 

 

Une différence d’activité entre les deux groupes de sujets est observée pour l’onde de 

fréquence Gamma : les seniors présentent une activité accrue de l’activité oscillatoire Gamma 

comparativement aux sujets jeunes au niveau du lobe préfrontal gauche (i.e. gyrus frontal 

moyen, supérieur, médian et inférieur) (Figure 17 et tableau 4). 

 

 
Figure 17 : Structures corticales dont l’activité oscillatoire Gamma (30-100 Hz) lors de la phase 
d’encodage chez les seniors est significativement supérieure à celle observée dans le groupe de sujets 
jeunes (tcri = 3,60).  

 

Tableau 4 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire Gamma (30-100 
Hz) chez les seniors est significativement supérieure à celle observée dans le groupe de sujets 
jeunes (tcri = 3,60).  
 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal moyen droit 
10 
11 
46 

30 
35 
40 

60 
60 
50 

15 
-10 
25 

-4 
-3,8 
-3,9 

30 

Gyrus frontal supérieur droit 
9 
10 
11 

20 
20 
30 

55 
65 
60 

35 
10 
-10 

-3,8 
-4 

-3,8 
42 

Gyrus frontal median droit 10 15 65 0 -3,8 7 
Gyrus frontal inférieur droit 10 40 55 5 -3,7 1 

Régions cérébrales 
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3.1.5 Analyses corrélationnelles entre activités oscillatoires et performances 
mnésiques 

Nous avons réalisé, pour chaque groupe, à l’aide de la méthode sLORETA, des 

Analyses corrélationnelles entre, d’une part, les amplitudes des oscillations Alpha, Bêta, 

Theta et Gamma, et, d’autres part, les indices de performances d’ et β. 

Chez les jeunes, les analyses ne montrent aucune corrélation significative entre nos 

paramètres d’intérêt, quel que soit la bande de fréquences considérée. 

Chez les seniors, nous observons une corrélation négative significative entre le critère 

de décision β  et la  puissance des oscillations Gamma, générée au niveau des aires 

préfrontales gauches (Figure 18, tableau 5). La corrélation est à une significativité p < 0,01, le 

t critique correspondant étant égal à -0,71. Nous n’observons aucune autre corrélation 

significative chez les seniors pour les autres fréquences d’oscillation.  

 

 

 
Figure 18 : Structures corticales dont l’activité oscillatoire Gamma (30-100 Hz) chez les seniors est 
négativement corrélée à la valeur du critère βlors de la phase d’encodage (tcri = -0,71). 

 

Tableau 5 : Tableau récapitulatif des structures corticales dont l’activité oscillatoire Gamma 
(30-100 Hz) chez les seniors est négativement corrélée à la valeur du critère βlors de la 
phase d’encodage (tcri = -0,71). 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal supérieur gauche 10 
11 

-20 
-35 

63 
58 

6 
-11 

-0,76 
-0,75 24 

Gyrus frontal moyen gauche 10 
11 

-35 
-40 

53 
53 

-7 
-11 

-0,71 
-0,63 10 
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3.2 Analyses statistiques pour la phase de reconnaissance 

3.2.1 Données comportementales  

Lors de la phase de reconnaissance, les temps de réponse Hit des seniors sont 

significativement supérieurs à ceux relevés chez les sujets jeunes (t(64) = -3,06; p < 0,01 ; 

Figure 19). En revanche, aucune différence significative pour les temps de réponse n’est 

observée entre les deux groupes pour les rejets corrects (t(64) = -1,21; p = 0,23), les fausses 

alarmes (t(64) = 1,07; p = 0,29) et les omissions (t(64) = -0,25; p = 0,80). 

 

 
Figure 19 : Temps de réponse des sujets jeunes (en rouge) et des seniors (en noir) lors du test de 
reconnaissance des mots, pour les réponses Hit, les rejets corrects (RC), les omissions (Om) et les 
fausses alarmes (FA HC). L’astérisque indique 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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3.2.2 Données électrophysiologiques  

Les ANOVA à mesures répétées montrent que l’amplitude de l’effet « old/new » (i.e. 

différences des amplitudes EEG lors des détections correctes et des rejets corrects) est 

significativement plus élevée chez les sujets jeunes que chez les seniors (F[1,64] = 21,13 ; p < 

0,01 ; ηp
2 = 0,25). Nous observons également un effet principal de l’antéro-postériorité (F[1,64] 

= 80,10 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,56), l’effet « old/new » étant significativement plus ample pour les 

électrodes antérieures, comparativement aux postérieures. Les analyses montrent également 

un effet principal de la latéralité des électrodes (F[2,128] = 61,72 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,49). Les 

tests de Newman-Keuls révèlent que l’effet « old/new » est moins élevé pour les électrodes 

gauches, comparativement aux électrodes centrales et droites (p < 0,01 dans les deux cas). 

L’effet est équivalent entre les sites central et droit (p = 0,25). L’effet « old/new » varie 

significativement selon les fenêtres temporelles (F[5,320] = 13,62 ; p < 0,01 ; ηp
2 =0,18). Les 

analyses post-hoc montrent que l’effet est significativement plus élevé entre 300 et 500 ms, 

comparativement aux différences d’amplitudes relevées entre 0 et 300 ms (p = 0,01), 500 et 

800 ms (p = 0,02), 800 et 1100 ms (p = 0,02), 1100 et 1400 ms (p = 0,01), ainsi qu’entre 1400 

et 2000 ms (p < 0,01). L’effet « old/new» est également significativement plus ample entre 

500 et 800 ms, comparativement aux fenêtres temporelles [0 ; 300] (p = 0,01) et [1100 ;1400] 

(p = 0,05). Nous observons également que l’amplitude de l’effet entre 800 et 1100 ms est 

significativement plus élevée que celle mesurée entre 0 et 300 ms. Aucune autre comparaison 

entre les différentes fenêtres temporelles ne montre un effet significatif. 

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupes de sujets et la latéralité des 

électrodes (F[2,128] = 0,42 ; p = 0,66 ; ηp
2 < 0,01), ni entre les groupes et le facteur « a-p » 

(F[1,64] = 1,11 ; p = 0,30 ; ηp
2 = 0,02). En revanche, une interaction significative est observée 

entre les facteurs « groupe » et « fenêtre temporelle » (F[5,320] = 16,38 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,20 ; 

Figure 20). Les tests de Newman-Keuls montrent que dans le groupe de sujets jeunes, l’effet « 

old/new » est significativement plus élevé pour les fenêtres temporelles [300 ; 500] et [500 ; 

800], comparativement aux différences d’amplitudes relevées entre 0 et 300 ms, 800 et 1100 

ms, 1100 et 1400 ms, ainsi qu’entre 1400 et 2000 ms (p < 0,01 dans tous les cas). Aucune 

autre comparaison entre fenêtres temporelles ne montre un effet significatif pour les sujets 

jeunes. Chez les seniors, l’effet « old/new » est équivalent entre toutes les fenêtres 

temporelles : aucune comparaison par paire ne montre un effet significatif. Par contre, les 

analyses post-hoc révèlent que l’effet « old/new » est significativement plus ample chez les  



     

 
Figure 20 : Graphique représentant l’interaction entre les facteurs « groupe » et « fenêtre temporelle » 
sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le groupe de sujets jeunes (en rouge) et de 
seniors (en gris) 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. 

 

 
Figure 21 : Graphique représentant l’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) et de seniors (en gris) lors 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. 
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sujets jeunes comparativement aux seniors, pour les fenêtres temporelles [0 ; 300] (p = 0,05), 

[300 ; 500] (p < 0,01) et [500 ; 800] (p < 0,01). Pour les fenêtres temporelles [800 ; 1100], 

[1100 ; 1400] et [1400 ; 2000], les différences d’amplitudes sont équivalentes entre les deux 

groupes de participants (p = 0,11 ; p = 0,95 et p = 0,88 respectivement). 

L’analyse de variances ne montre aucun effet d’interaction entre les facteurs « groupe », 

« fenêtre temporelle » et « latéralité des électrodes » (F[10, 640] = 1,58 ; p = 0,11, ηp
2 = 0,03), 

ainsi qu’entre les facteurs « groupe », « fenêtre temporelle » et « a-p » (F[5, 320] = 1,93 ; p = 

0,11, ηp
2 = 0,09). Par contre, l’interaction entre les facteurs « groupe », « a-p » et « latéralité 

des électrodes » a un effet significatif sur les différences d’amplitudes des signaux EEG (F[2, 

128] = 4,43 ; p = 0,01, ηp
2 = 0,06 ; Figure 21). Les tests de Newman-Keuls montrent que pour 

les sujets jeunes, dans la partie antérieure, l’effet « old/new » est significativement moins 

élevé pour les électrodes gauches, comparativement aux électrodes centrales et droites (p < 

0,01 dans les deux cas). La différence d’amplitude est équivalente entre les électrodes 

centrales et droites (p < 0,68). Chez les seniors, dans la partie antérieure, nous observons 

également un effet « old/new » significativement plus ample sur les sites central et droit, 

comparativement aux électrodes gauches (p < 0,01 dans les deux cas). La différence 

d’amplitude est équivalente entre les sites central et droit (p = 0,74). Au niveau antérieur, 

l’effet « old/new » est significativement plus élevé chez les sujets jeunes que chez les sujets 

âgés pour les électrodes gauches, centrales et droites (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 à celui 

mesuré dans les sites gauches et droits (p < 0,01 dans les deux cas). Par contre, cet effet est 

équivalent entre les deux sites latéraux (p = 0,36). Chez les seniors, l’effet « old/new » est 

équivalent entre les sites gauche et central (p = 0,88), central et droit (p = 0,84), ainsi qu’entre 

les sites gauche et droit (p = 0,88). Les comparaisons entre nos deux groupes de participants 

montrent qu’au niveau postérieur les différences d’amplitudes de l’effet « old/new » sont 

significativement supérieures chez les sujets jeunes comparativement aux seniors pour les 

électrodes gauches et centrales (p = 0,05 et p < 0,01). Par contre l’effet est équivalent entre les 

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

La figure 22 représente la différence de distribution de l’activité de l’onde positive de 

l’effet old/new entre les sujets jeunes et les seniors. Une distribution frontale tardive, à partir 

de 1400 ms, latéralisée à droite est observée chez les sujets jeunes. Au contraire, chez les 

seniors, cette activité frontale s’observe dès 300 ms et jusqu’à la fin de l’enregistrement, tout 

en étant plus diffuse sur le scalp. Par ailleurs, une distribution bilatérale de 300 à 800 ms des 

régions postérieures est observée chez les sujets jeunes. Les seniors, quant à eux, présentent 

surtout une activité postérieure latéralisée à gauche dans toutes les fenêtres temporelles.  

 

 
Figure 22 : Répartition topographique de l’effet old/new chez les sujets jeunes (en haut) et les seniors) 
(en bas) lors de la phase de reconnaissance des mots. 

 



     

Tableau 6 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère significativement lors de la 
phase de reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de fréquence Thêta (3,5 - 7,5 Hz). La valeur de t 
critique est de 1,60. 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre de 

voxels x y z 

Insula gauche 
13 
41 

-55 
-45 

-35 
-25 

20 
15 

2,70 
2,06 

55 

Gyrus frontal inférieur gauche 

9 
13 
44 
46 
47 

-55 
-45 
-50 
-50 
-50 

20 
25 
15 
30 
20 

25 
10 
15 
20 
10 

1,91 
2,06 
2,21 
2,19 
2,39 

64 

Gyrus frontal moyen droit 9 50 15 45 -1,63 4 

Gyrus frontal moyen gauche 
9 
46 

-55 
-50 

20 
30 

30 
25 

4,61 
2,09 

9 

Gyrus frontal median droit 9 0 35 35 -1,71 1 

Gyrus frontal median gauche 
9 
32 

-15 
-15 

25 
10 

35 
50 

-2,28 
-2,22 

9 

Gyrus frontal inférieur gauche 45 -55 25 10 2,33 27 

Gyrus temporal moyen droit 

20 
21 
22 
37 

60 
65 
60 
60 

-45 
-50 
-50 
-50 

-15 
-10 
0 

-10 

-1,77 
-1,87 
-1,71 
-1,80 

36 

Gyrus temporal moyen gauche 

19 
20 
21 
22 
37 
39 

-55 
-60 
-65 
-60 
-60 
-60 

-65 
-45 
-50 
-45 
-55 
-60 

15 
-15 
5 
0 
-5 
10 

2,34 
2,66 
2,97 
2,92 
2,79 
2,64 

152 

Gyrus temporal supérieur droit 22 65 -50 10 -1,75 7 

Gyrus temporal supérieur gauche 

13 
21 
22 
38 
39 
41 
42 

-55 
-55 
-65 
-55 
-55 
-55 
-65 

-45 
-25 
-40 
10 
-55 
-30 
-30 

20 
-5 
15 
-15 
10 
10 
15 

2,47 
2,13 
3,01 
2,45 
2,69 
2,78 
3,00 

154 

Gyrus temporal inférieur droit 
20 
37 

60 
60 

-50 
-55 

-20 
-10 

-1,65 
-1,76 

10 

Gyrus temporal inférieur gauche 

19 
20 
21 
37 

-50 
-60 
-60 
-60 

-60 
-55 
-5 
-55 

-5 
-20 
-20 
-10 

2,44 
2,69 
2,28 
2,74 

58 

Gyrus temporal transverse gauche 41 
42 

-55 
-65 

-25 
-20 

10 
10 

2,63 
2,68 

18 

Gyrus supramarginal gauche 
39 
40 

-55 
-60 

-65 
-50 

30 
20 

1,87 
2,50 

21 

Gyrus parahippocampique gauche 
19 
36 
37 

-35 
-45 
-30 

-45 
-40 
-45 

-5 
-25 
-15 

2,10 
2,05 
1,72 

15 

Gyrus fusiforme gauche 
19 
20 
37 

-40 
-55 
-55 

-65 
-40 
-55 

-20 
-30 
-20 

2,23 
2,23 
2,60 

70 

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 
33 

0 
0 

25 
20 

25 
25 

-1,74 
-1,63 

6 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 24 -15 5 50 -2,01 21 
Gyrus angulaire gauche 39 -50 -75 30 1,71 5 

Gyrus postcentral droit 
3 
40 

65 
65 

-15 
-25 

25 
20 

-1,63 
-1,64 

2 
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3.2.4 Localisation de sources cérébrales 

Onde Thêta (3,5-7,5 Hz) 

 

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de l’activité Thêta lors de la 

reconnaissance a été observée dans l’hémisphère droit pour le lobe frontal (i.e. gyrus frontal 

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

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

postcentral) et dans l’hémisphère gauche pour le lobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, 

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

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

inférieur, gyrus supramarginal), le gyrus parahippocampique, le gyrus cingulaire antérieur, le 

gyrus angulaire, le cortex primaire auditif (i.e. gyrus temporal transverse), le lobe occipital 

(i.e. inférieur et moyen) et l’insula (Figure 23 et tableau 6).  

 

 
Figure 23 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes (tcri = 1,60). 

(Suite tableau 6) 

Gyrus postcentral gauche 

1 
2 
3 
40 
43 

-65 
-65 
-65 
-65 
-65 

-20 
-25 
-15 
-30 
-20 

25 
35 
25 
20 
20 

2,23 
1,65 
1,85 
2,93 
2,63 

24 

Gyrus précentral droit 9 40 15 40 -1,68 2 

Gyrus précentral gauche 
43 
44 

-55 
-60 

-10 
15 

10 
10 

2,01 
2,26 

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 

Gyrus occipital moyen gauche 
18 
19 
37 

-45 
-50 
-55 

-80 
-60 
-65 

-15 
-10 
-15 

1,71 
2,45 
2,37 

26 



     

Tableau 7 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère significativement lors de la 
phase de reconnaissance chez les seniors, dans la bande de fréquence Thêta (3,5-7,5 Hz). La valeur de t critique 
est de 4,40. 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre de 

voxels x y z 

Gyrus cingulaire antérieur droit 

10 
24 
25 
32 

10 
5 
0 
5 

50 
25 
15 
20 

0 
-5 
-10 
-10 

5,09 
5,26 
5,52 
5,33 

47 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 

10 
24 
25 
32 

-10 
-5 
-5 
-5 

50 
25 
15 
20 

0 
-5 
-10 
-10 

4,75 
5,53 
5,66 
5,61 

28 

Insula droite 13 15 15 -15 4,88 15 
Insula gauche 13 -15 15 -15 5,74 15 

Gyrus frontal médian droit 
10 
11 
25 

15 
10 
5 

65 
65 
10 

0 
-15 
-20 

4,43 
5,33 
5,30 

63 

Gyrus frontal médian gauche 
10 
11 
25 

-10 
-5 
-15 

40 
25 
10 

-10 
-15 
-20 

5,15 
5,47 
5,79 

48 

Gyrus frontal moyen droit 

10 
11 
46 
47 

45 
45 
50 
50 

50 
50 
45 
40 

-5 
-10 
10 
-5 

5,39 
5,40 
5,13 
5,33 

103 

Gyrus frontal moyen gauche 
10 
11 
47 

-20 
-20 
-30 

55 
25 
40 

-10 
-15 
-10 

4,81 
5,48 
4,76 

39 

Gyrus frontal supérieur droit 
9 
10 
11 

35 
20 
10 

45 
65 
65 

35 
10 
-10 

4,54 
5,48 
5,37 

72 

Gyrus frontal supérieur gauche 
10 
11 

-5 
-5 

65 
60 

-5 
-20 

5,05 
5,19 

40 

Gyrus frontal inférieur droit 

10 
11 
45 
46 
47 

45 
10 
55 
50 
50 

50 
40 
35 
40 
45 

0 
-20 
5 
5 

-10 

5,33 
4,94 
5,06 
5,17 
5,39 

138 

Gyrus frontal inférieur gauche 
11 
47 

-20 
-20 

25 
10 

-25 
-20 

5,50 
5,76 

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 
27 
36 

-25 
-20 

-30 
0 

-10 
-40 

4,44 
5,92 

25 

Cortex parahippocampique droit 36 20 0 -35 4,59 3 

Gyrus temporal inférieur droit 
20 
21 

50 
65 

0 
-5 

-40 
-20 

4,66 
4,41 

17 

Gyrus temporal inférieur gauche 20 -25 0 -45 5,94 44 

Gyrus temporal moyen droit 
21 
38 

55 
45 

10 
5 

-30 
-45 

4,88 
4,67 

39 

Gyrus temporal moyen gauche 
21 
38 

-40 
-35 

0 
5 

-40 
-45 

5,64 
5,74 28 

Gyrus temporal supérieur droit 
22 
38 

50 
45 

15 
25 

-5 
-25 

4,53 
4,96 

80 

Gyrus temporal supérieur gauche 38 -20 5 -40 5,94 62 

Gyrus subcallosal droit 
11 
25 

10 
0 

25 
10 

-10 
-15 

5,11 
5,50 

9 
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Une différence significative de l’activité Thêta est également observée dans le groupe 

de sujets seniors lors de la phase de reconnaissance, bilatéralement au niveau du lobe frontal 

(i.e. gyrus frontal médian, moyen, supérieur et inférieur), du lobe temporal (i.e. gyrus 

temporal inférieur, moyen et supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrus 

fusiforme), du gyrus parahippocampique, du cortex cingulaire antérieur, du cortex orbital et 

de l’insula et au niveau de l’hémisphère gauche pour le cortex périrhinal (Figure 24 et tableau 

7). 

 

 

 
Figure 24 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors (tcri = 4,40).  

 
 
 
 
(Suite tableau 7) 

Gyrus subcallosal gauche 
11 
25 

-10 
-5 

25 
10 

-10 
-15 

5,56 
5,65 

6 

Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -30 4,53 4 

Gyrus fusiforme gauche 
20 
37 

-40 
-30 

-10 
-35 

-30 
-15 

5,12 
4,40 

30 

Cortex perirhnial gauche 35 -20 -10 -30 5,54 11 

Gyrus orbital droit 
11 
47 

10 
10 

55 
30 

-20 
-30 

5,15 
4,96 

19 

Gyrus orbital gauche 
11 
47 

-15 
-15 

40 
25 

-25 
-30 

5,15 
5,50 

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 (30-100 Hz) 

 

Une différence de l’activité Gamma était observée dans le groupe de sujets jeunes lors 

de la reconnaissance au niveau du lobe frontal gauche (i.e. gyrus frontal moyen, supérieur et 

médian) et droit (i.e. gyrus frontal supérieur et médian) ainsi que dans le cortex cingulaire 

antérieur de façon bilatérale (Figure 25 et tableau 8). 

 

 
Figure 25 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes (tcri = 1,60).  

 

 

 
Tableau 8 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de 
fréquence Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 1,60. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI 
T max Taille 

x y z 
Gyrus frontal moyen gauche 10 -40 50 15 1,64 6 

Gyrus frontal supérieur droit 9 
10 

5 
5 

55 
60 

30 
30 

1,65 
1,76 4 

Gyrus frontal supérieur gauche 10 
11 

-5 
-20 

60 
65 

30 
-10 

1,65 
1,60 9 

Gyrus frontal median droit 9 
10 

5 
5 

55 
65 

20 
20 

2,72 
2,82 26 

Gyrus frontal median gauche 9 
10 

-5 
-5 

55 
60 

20 
20 

1,84 
1,85 17 

Gyrus cingulaire antérieur droit 32 5 45 15 1,87 7 
Gyrus cingulaire antérieur gauche 32 -5 45 15 1,76 4 
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Dans le groupe de sujets seniors, une augmentation de l’activité Gamma lors de la 

reconnaissance des mots est observée dans l’hémisphère droit pour le lobe frontal (i.e. gyrus 

frontal médian, moyen, supérieur et inférieur), dans l’hémisphère gauche pour le gyrus frontal 

inférieur et l’insula et de façon bilatérale pour le gyrus cingulaire antérieur (Figure 26 et 

tableau 9). 

 

 

 
Figure 26 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors (tcri = 4,40).  
 

Tableau 9 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les seniors, dans la bande de 
fréquence Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 4,40. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus cingulaire antérieur droit 

10 
24 
25 
32 

10 
5 
5 
15 

50 
35 
20 
45 

0 
10 
-5 
10 

4,63 
4,79 
4,60 
5,01 

37 
 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 24 -5 25 15 4,63 1 

Gyrus frontal median droit 9 
10 

15 
10 

40 
50 

20 
10 

4,87 
4,99 36 

Gyrus frontal moyen droit 

9 
10 
11 
47 

25 
25 
25 
30 

50 
55 
40 
40 

40 
25 
-5 
-10 

4,61 
4,76 
4,68 
4,61 

24 

Gyrus frontal supérieur droit 9 
10 

15 
15 

50 
65 

30 
15 

4,68 
4,85 34 

Gyrus frontal inférieur droit 11 
47 

25 
25 

30 
35 

-25 
-5 

4,61 
4,72 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 corrélationnelles réalisées à l’aide de sLORETA entre d’une part, les 

amplitudes des oscillations Alpha, Bêta, Theta et Gamma et d’autre part, les indices de 

performances d’ et β, ne montrent aucune corrélation significative, aussi bien chez les jeunes 

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

 

4 Conclusion 

Lors de l’encodage, le critère β  est négativement corrélé à l’activité des aires 

préfrontales gauches. Le critère β étant un indice de la stratégie employée par un sujet lors 

d’une tâche mnésique, ce résultat semble indiquer que les performances des seniors sont 

fortement modulées par la stratégie d’encodage appliquée. L’implication des aires 

préfrontales gauches lors d’une tâche d’encodage de mots pourrait être associée à une 

stratégie de verbalisation employée par le sujet pour faciliter la mémorisation (Kelley et al., 

1998). Une stratégie de verbalisation correspond par exemple au fait d’associer un synonyme 

ou à générer une phrase avec l’item à mémoriser. Nous portons un grand intérêt à cette 

hypothèse car nous avions demandé à l’issue de l’expérience, à chaque sujet, quel type de 

stratégie il avait employée pour mémoriser les mots. Chez les jeunes adultes, près de 77% des 

participants indiquaient avoir utilisé une stratégie de visualisation, alors que ce taux 

n’atteignaient que 50% chez les seniors, l’autre moitié du groupe adoptant une stratégie de 

verbalisation, moins efficace, lors de la tâche d’encodage.  

Afin de contrôler l’emploi de stratégies de verbalisation ou d’association sémantique, 

nous proposons une seconde expérience dans laquelle le matériel à mémoriser sont des 

images d’objets ou d’êtres vivants. Le temps de présentation de chaque image lors de la phase 

d’encodage étant limité à 2000 ms, l’emploi d’une stratégie de verbalisation était fortement 

compromis pour les sujets. 



     

Tableau 10 : scores moyens et écart-types aux tests neuropsychologiques chez le groupe de 
sujets seniors 

 

Tests neuropsychologiques Score moyen 
z (pc) 

(Ecart-type) 

Efficience intellectuelle globale 
MMSE (score brut) 
Matrices de RAVEN (percentiles) 

 
28,79 
73,21 

 
(1,13) 
(26,42) 

Langage 
Déno 80 (scores z) 

 
0,96 (83) 

 
(0,29) 

Praxies • Gestes symboliques (scores bruts) • Mimes d’action (scores bruts)  • Gestes abstraits (scores bruts) 

 
4,79 
9,57 
7,21 

 
(0,50) 
(0,96) 
(1,07) 

Mémoire à court terme 
Empans de chiffres à l’échelle WAIS-R • Directs (scores z) • Indirects (scores z) 

 
 

-0,56 (29) 
-0,72 (24) 

 
 

(0,67) 
(0,52) 

Fonctions frontales 
Fluences • Phonologiques (scores z) • Sémantique (scores z) 
TMT  

Partie A (percentiles) 
Partie B (percentiles) 
B-A (percentiles) 

Test de Stroop 
Interférence (scores T) 

BREF (scores z) 

 
 
0,16 (56) 
-0,10 (46) 

 
47,59 
36,02 
38,52 

 
55,00 

1,23 (89) 

 
 

(1,63) 
(1,42) 

 
(28,11) 
(22,86) 
(27,53) 

 
(9,20) 
(0,78) 

Mémoire épisodique 
Test des 15 mots de Rey 

Scores z (total des 5 répétitions) 
Test de la figure complexe de Rey • Copie (scores z) • Rappel immédiat (scores z) • Rappel différé (scores z) 

 
 

-0,75 (23) 
 

0,93 (82) 
0,42 (66) 
0,11 (54) 

 
 

(1,27) 
 

(0,33) 
(1,14) 
(1,02) 

Attention 
SDMT (scores bruts) 

 
45,22 

 
(8,11) 

Capacités visuo-spatiales 
VOSP • Localisation de chiffres (percentiles) • Discrimination de positions (percentiles) • Analyse de cubes (percentiles) 

 
 

67,38 
90,99 
91,24 

 
 

(39,28) 
(26,57) 
(21,93) 

 

Abréviations : MMSE : Mini Mental State Examination ; BREF : Batterie Rapide d’Efficience 
Frontale ; TMT : Trail Making Test ; WAIS-R : Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised ; VOSP : 
Visual Object and Space Perception Battery ; DO 80 : Test de Dénomination Orale 80.  
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Expérience 2 - Encodage et reconnaissance d’un matériel non verbal 
dans le vieillissement normal : analyse EEG et localisation de sources 

1 Objectif  

L’objectif de cette deuxième expérience était, comme dans la première, d’étudier 

l’activité neuronale sous-tendant les processus d’encodage et de récupération par une méthode 

électrophysiologique chez des seniors présentant un vieillissement non pathologique. Afin de 

contrôler le type de stratégie utilisée par les participants, des stimuli non verbaux (i.e. des 

images) ont été utilisés lors de cette tâche. 

2 Matériels et méthodes 

2.1 Participants 

 

Vingt sujets jeunes âgés entre 20 et 30 ans (10 femmes et 10 hommes ; âge moyen = 

24,2 ans ; écart-type = 2,76 ans) et 26 seniors sains (12 femmes et 14 hommes ; âge moyen = 

68,43 ans ; écart-type = 5,69 ans) ont participé à cette étude. Les 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 expérience et catégorisées comme 

représentant quelque chose de « vivant » (e.g., animal, plante) et de « non-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 l’encodage et la totalité des 300 

images a été utilisé lors de la phase de reconnaissance. Ces images présentaient une 

luminance de 3,26 cd/m2. Chaque stimuli mesurait 16 cm de haut (12,9° d’angle visuel) et 21 

cm de long (16,7°). La phase d’encodage était séparée de la récupération par la même tâche 

intermédiaire que dans l’expérience 1, d’une durée de 15 min. La présentation des stimuli 

était identique lors des deux phases.  



 

     

 

 

 

Figure 27 : (a) Indice de sensibilité d’ et (b) critère de décision β pour les groupes de 
sujets jeunes et seniors à la tâche de reconnaissance des images. L’astérisque indique un 
effet significatif au seuil de probabilité de 0,05. Les barres au-dessus des histogrammes 
représenten les écarts-types. 

a 

b 



     
104 

2.3 Analyses statistiques 

Les analyses statistiques réalisées dans cette expérience sont similaires à celles de 

l’expérience 1.  

3 Résultats  

3.1 Analyses statistiques pour la phase d’encodage 

3.1.1 Données comportementales 

Les tests de Student montrent que l’indice d’ est similaire chez les sujets jeunes et les 

seniors (t[46] = -0,65 ; p = 0,52 ; Figure 27a). De même, le niveau du critère β est équivalent 

entre les deux groupes (t[46] = 0,32 ; p = 0,75 ; Figure 27b). Les temps de réponse des seniors 

(847,98 ±92,30) sont significativement supérieurs à ceux relevés chez les sujets jeunes 

(700,68 ±104,32) lors de la phase d’encodage (t[46] = 4,93 ; p < 0,01).  

 
3.1.2 Données électrophysiologiques 

Les ANOVA à mesures répétées ne montrent aucun effet du facteur groupe (F[1, 44] = 

2,50, p = 0,12, ηp
2 = 0,05), ni de la latéralité (F[2, 88] = 0,07, p = 0,94, ηp

2 < 0,01) sur l’effet 

Dm. En revanche, les analyses révèlent un effet principal de l’antéro-postérité (F[1, 44] = 5,04, 

p = 0,03, ηp
2 = 0,10), l’effet Dm étant significativement plus ample pour les électrodes 

antérieures, comparativement aux postérieures. L’effet Dm varie également significativement 

selon les fenêtres temporelles (F[4, 176] = 6,06, p < 0,01, ηp
2 = 0,12). Les analyses post-hoc 

montrent que l’effet est significativement moins élevé entre 0 et 400 ms, comparativement 

aux différences d’amplitudes relevées entre 400 et 800 ms (p = 0,02), 800 et 1200 ms (p = 

0,01), 1200 et 1600  ms (p < 0,01), ainsi qu’entre 1600 et 2000 ms (p = 0,01). Aucune autre 

comparaison entre les différentes fenêtres temporelles ne montre un effet significatif. 

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupes et le facteur « latéralité » (F[2, 

88] = 0,11, p = 0,89, ηp
2 < 0,01). Par contre, une interaction significative est constatée entre le 

facteur « groupe » et le facteur « a-p » (F[1, 44] = 6,51, p = 0,01, ηp
2 = 0,13). Les tests de 

Newman-Keuls montrent que chez les sujets jeunes, l’effet Dm est significativement plus 

ample au niveau des électrodes antérieures qu’au niveau postérieur (p < 0,01). Chez les 

seniors, aucune différence significative d’amplitudes n’est constatée entre les deux sites 

d’électrodes (p = 0,97). Au niveau antérieur, l’effet Dm est significativement plus élevé chez 

les sujets jeunes comparativement à l’effet mesuré chez les seniors (p = 0,04). Au niveau 



     

 
Figure 28 : Graphique représentant l’interaction entre les facteurs « groupes », « fenêtre temporelle » 
et « latéralité des électrodes » sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le groupe de 
sujets jeunes (en rouge) et de seniors (en gris) lors de l’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. 
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postérieur, l’amplitude de l’effet est équivalent entre les deux groupes (p = 0,91). Les 

analyses de variances révèlent également une interaction significative entre les groupes et le 

facteur temporel (F[4, 176] = 5,02, p < 0,01, ηp
2 = 0,10). Les tests de Newman-Keuls montrent 

que dans le groupe de sujets jeunes l’effet Dm a une amplitude comparable entre toutes les 

fenêtres temporelles. En revanche, chez les seniors, nous observons que l’amplitude de l’effet 

Dm pour la fenêtre temporelle [0 ; 400] est significativement inférieure à celle mesurée entre 

800 et 1200 ms (p = 0,01), 1200 et 1600  ms (p < 0,01), ainsi qu’entre 1600 et 2000 ms (p = 

0,01). Par contre l’effet Dm est équivalent entre les fenêtres temporelles [0 ; 400] et [400 ; 

800] (p = 0,18). Chez les seniors, nous constatons également que l’effet Dm mesuré entre 400 

et 800 ms est significativement inférieur à celui mesuré entre 1200 et 1600 ms (p < 0,01), 

ainsi qu’entre 1600 et 2000 ms (p = 0,02). La différence d’amplitude est équivalente entre les 

fenêtres temporelles [400 ; 800] et [800 ; 1200] (p = 0,14), entre [800 ; 1200] et [1200 ; 1600] 

(p = 0,21), entre [800 ; 1200] et [1600 ; 2000] (p = 0,44), ainsi qu’entre [1200 ; 1600] et 

[1600 ; 2000] (p = 0,82). Les analyses post-hoc montrent également que chez les sujets jeunes 

l’effet Dm est significativement plus élevé que chez les seniors pour les fenêtres temporelles 

[400 ; 800] et [800 ; 1200] (p = 0,01 dans les 2 cas), ainsi qu’entre 0 et 400 ms (p = 0,05). 

Pour les fenêtres temporelles [1200 ; 1600] et [1600 ; 2000], l’effet Dm est équivalent entre 

les deux groupes (p = 0,65 et p = 0,76 respectivement).  

Les analyses statistiques ne montrent aucune interaction significative entre les facteurs 

« a-p », « fenêtre temporelle » et « groupe » sur l’effet Dm (F[4, 176] = 2,20, p = 0,07, ηp
2 = 

0,05). En revanche, nous observons une interaction significative sur les différences 

d’amplitudes des signaux EEG entre les facteurs « groupe », « fenêtre temporelle » et 

« latéralité des électrodes » (F[8, 352] = 4,80, p < 0,01, ηp
2 = 0,10 ; Figure 28). Les analyses 

post-hoc ne montrent chez les seniors, quelle que soit la fenêtre temporelle, aucune différence 

significative de l’effet Dm entre les électrodes gauches, centrales et droites. Chez les sujets 

jeunes, nous n’observons aucune différence significative de l’effet Dm entre les trois sites 

gauche, central et droite pour les fenêtres temporelles [0 ; 400], [400 ; 800] et [1200 ; 1600]. 

Par contre, pour les fenêtres temporelles [800 ; 1200] et [1600 ; 2000] les différences 

d’amplitudes des signaux EEG mesurés au niveau des électrodes gauches sont 

significativement supérieures à celles des électrodes centrales (p = 0,02 et p < 0,01 

respectivement). De même, pour les fenêtres temporelles [800 ; 1200] et [1600 ; 2000], l’effet 

Dm mesuré aux électrodes droites est significativement supérieur à celui du site central (p < 

0,01 dans les deux cas). Pour ces mêmes fenêtres temporelles, l’effet Dm est équivalent entre 

les sites gauche et droit chez les sujets jeunes (p = 0,71 et p = 0,68 respectivement). Pour 
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chaque fenêtre temporelle, les analyses post-hoc ne montrent aucune différence significative 

de l’effet Dm entre les deux groupes de participants pour les électrodes gauches, centrales et 

droites.  

Les analyses de variances montrent également une interaction significative entre les 

facteurs « groupes », « a-p » et « latéralité des électrodes » (F[2, 88] = 11,79, p < 0,01, ηp
2 = 

0,21 ; Figure 29). Les tests de Newman-Keuls révèlent qu’au niveau antérieur, chez les sujets 

jeunes, l’effet Dm est significativement plus élevé aux électrodes gauches et droites, 

comparativement à celui mesuré au niveau du site central (p < 0,01 dans les deux cas). Les 

amplitudes mesurées à gauche et à droite sont équivalentes (p = 0,65). Au niveau postérieur, 

les sujets jeunes présentent un effet Dm équivalent entre les sites gauche et droit (p = 0,53), 

gauche et central (p = 0,12), ainsi qu’entre les sites central et droit (p = 0,09). Chez les 

seniors, au niveau du site antérieur, l’effet Dm est équivalent entre les électrodes gauches et 

droites (p = 0,51), gauches et centrales (p = 0,76), centrales et droites (p = 0,50). De même, au 

niveau postérieur, l’amplitude de l’effet Dm est, chez les seniors, équivalente entre les sites 

gauche et droite (p = 0,34), gauche et central (p = 0,09), central et droit (p = 0,43). Les 

analyses post-hoc ne montrent aucune autre comparaison statistique significative. 

 
Figure 29 : Graphique représentant l’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) et de seniors (en gris) lors de l’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. 
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3.1.3 Topographie de l’effet Dm 

La figure 30 représente la différence de distribution de l’activité de l’onde positive de 

l’effet Dm entre les sujets jeunes et les seniors. Une distribution frontale précoce (à partir de 

400 ms) est observée dans le groupe de sujets âgés alors qu’une moindre activité est observée 

chez les sujets jeunes tout au long de l’enregistrement. De plus, une distribution bilatérale de 

l’effet Dm au niveau des régions postérieures est observée chez les seniors sur toutes les 

fenêtres temporelles. En revanche, les sujets jeunes ne présentent qu’une très faible activité au 

niveau postérieur à partir de 800 ms post-stimulus.  

 

 
Figure 30 : Répartition topographique de l’effet Dm chez les sujets jeunes (en haut) et les seniors (en 
bas) lors de l’encodage d’images. 

 



     

Tableau 11 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère significativement lors de la 
phase d’encodage chez les sujets jeunes, dans la bande de fréquence Thêta (3,5 - 7,5 Hz). La valeur de t critique 
est de 1,70.  
 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre de 

voxels x y z 

Gyrus cingulaire droit 
23 
24 
31 

0 
5 
0 

-20 
-5 
-30 

30 
30 
35 

2,07 
2,12 
1,80 

37 

Gyrus cingulaire gauche 23 
24 

-5 
-5 

-15 
-10 

30 
30 

2,10 
2,13 

18 

Gyrus cingulaire antérieur droit 
25 
33 

0 
5 

0 
10 

-5 
25 

1,81 
1,91 

5 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 33 -5 10 25 1,92 2 

Gyrus cingulaire postérieur droit 
29 
30 

10 
20 

-45 
-60 

5 
10 

1,85 
1,91 

13 

Cortex entorhinal postérieur droit 28 20 -25 -10 1,89 5 
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -20 -30 -10 1,81 2 

Gyrus fusiforme droit 
19 
20 
37 

50 
55 
50 

-65 
-35 
-45 

-20 
-25 
-10 

1,88 
2,15 
2,17 

56 

Gyrus fusiforme gauche 
19 
20 
37 

-25 
-40 
-45 

-55 
-40 
-50 

-15 
-20 
-15 

2,01 
2,12 
2,27 

79 

Gyrus temporal inférieur droit 

19 
20 
21 
37 

50 
60 
65 
60 

-65 
-35 
-15 
-60 

-5 
-20 
-20 
-10 

2,27 
2,36 
1,70 
2,31 

41 

Gyrus temporal inférieur gauche 
19 
20 
37 

-50 
-50 
-50 

-60 
-50 
-55 

-5 
-20 
-10 

2,11 
2,25 
2,23 

22 

Gyrus temporal moyen droit 

19 
20 
21 
22 
37 
39 

50 
60 
65 
65 
55 
50 

-65 
-45 
-30 
-35 
-65 
-70 

15 
-15 
-15 
0 
0 
10 

2,07 
2,27 
2,48 
2,38 
2,41 
2,36 

118 

Gyrus temporal moyen gauche 

20 
21 
22 
37 

-60 
-60 
-55 
-55 

-45 
-40 
-45 
-55 

-20 
-15 
0 

-15 

2,14 
2,03 
1,95 
2,20 

61 

Gyrus temporal supérieur droit 

21 
22 
39 
41 
42 

55 
65 
45 
45 
65 

-25 
-35 
-55 
-30 
-30 

-5 
5 
10 
5 
5 

2,24 
2,28 
2,08 
2,14 
2,23 

70 

Gyrus temporal 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 
19 

20 
15 

-55 
-50 

5 
0 

1,88 
1,77 

8 

Gyrus lingual gauche 19 -15 -45 -10 1,88 7 

Gyrus occipital moyen droit 
19 
37 

55 
55 

-70 
-70 

5 
0 

2,45 
2,40 

19 

Gyrus occipital moyen gauche 
19 
37 

-50 
-55 

-60 
-65 

-10 
-15 

2,14 
2,03 

8 

Gyrus parahippocampique droit 

19 
27 
30 
35 
36 
37 

35 
10 
10 
20 
40 
30 

-45 
-35 
-40 
-35 
-30 
-40 

-5 
0 
0 

-10 
-15 
-10 

1,95 
1,95 
1,87 
1,80 
1,95 
1,81 

49 
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3.1.4 Localisation de sources cérébrales 

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

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

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

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

 
Onde Thêta (3,5-7,5 Hz) 

 

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de l’activité Thêta lors de la phase 

d’encodage est observée de façon bilatérale pour plusieurs structures (tableau 11) : le lobe 

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

fusiforme), le gyrus cingulaire antérieur, le cortex parahippocampique, le cortex occipital (i.e. 

gyrus occipital moyen, gyrus lingual) et le lobe temporal (i.e. gyrus postcentral). Une 

augmentation de cette bande de fréquences a également été observée dans l’hémisphère droit 

pour le gyrus cingulaire postérieur, l’insula et le cortex primaire auditif (i.e. gyrus temporal 

transverse) (Figure 31). 

 

 
Figure 31 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage chez les sujets jeunes (tcri = 1,70). 

(Suite tableau 11) 

Gyrus parahippocampique gauche 

19 
27 
30 
35 
36 
37 

-35 
-15 
-15 
-20 
-45 
-30 

-45 
-35 
-40 
-35 
-40 
-45 

-10 
-5 
-10 
-15 
-25 
-15 

2,16 
1,87 
1,89 
1,88 
2,10 
2,10 

62 

Gyrus postcentral droit 40 50 -25 15 1,72 1 
Gyrus postcentral gauche 2 -40 -40 65 -1,77 1 
 



     

Tableau 12 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère significativement lors de la 
phase d’encodage chez les seniors, dans la bande de fréquence Thêta (3,5 - 7,5 Hz). La valeur de t critique est de 
2,20.  
 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre de 

voxels x y z 

Gyrus temporal moyen droit 

21 
22 
38 
39 

50 
55 
35 
35 

0 
-10 
5 

-75 

-15 
-5 
-45 
25 

3,22 
2,89 
2,65 
2,33 

67 

Gyrus temporal moyen gauche 
19 
21 
39 

-40 
-40 
-45 

-85 
-5 
-80 

20 
-35 
25 

2,73 
2,39 
3,64 

34 

Gyrus temporal supérieur droit 
21 
22 
38 

45 
45 
45 

-5 
0 
5 

-10 
-5 
-10 

3,24 
3,28 
3,24 

106 

Gyrus temporal supérieur gauche 
22 
39 

-60 
-35 

-5 
-60 

10 
30 

2,29 
2,70 7 

Gyrus temporal inférieur droit 
20 
21 

50 
60 

-5 
-5 

-25 
-20 

3,03 
3,08 

54 

Gyrus temporal inférieur gauche 20 -50 -10 -40 2,64 36 

Gyrus parahippocampique droit 
35 
36 

20 
20 

-10 
0 

-30 
-35 

2,74 
2,97 

14 

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 
40 

-55 
-60 

-65 
-45 

30 
35 

2,37 
2,51 

7 

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 
31 

20 
0 

-20 
-60 

45 
25 

2,21 
2,55 

8 

Gyrus cingulaire gauche 
31 
32 

-5 
-10 

-60 
30 

25 
30 

2,68 
2,57 4 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 32 -15 35 25 2,75 6 

Gyrus cingulaire postérieur droit 
23 
30 
31 

0 
5 
5 

-65 
-65 
-60 

15 
10 
20 

2,49 
2,25 
2,31 

15 

Gyrus cingulaire postérieur gauche 

18 
23 
29 
30 
31 

-25 
-5 
-5 
-10 
-10 

-70 
-60 
-55 
-65 
-70 

15 
15 
10 
10 
15 

2,72 
2,59 
2,33 
2,69 
2,70 

27 

Cunéus droit 
7 
30 

0 
5 

-70 
-65 

30 
5 

2,63 
2,28 

5 

Cunéus gauche 

7 
17 
18 
19 
23 
30 

-15 
-20 
-15 
-10 
-15 
-15 

-75 
-75 
-80 
-80 
-75 
-70 

30 
10 
25 
35 
10 
10 

3,30 
2,56 
2,81 
3,13 
2,52 
2,67 

59 

Précunéus droit 
7 
23 
31 

0 
0 
0 

-65 
-65 
-65 

30 
20 
25 

2,61 
2,56 
2,62 

26 

Précunéus gauche 

7 
19 
31 
39 

-25 
-40 
-15 
-40 

-75 
-75 
-70 
-70 

40 
40 
25 
35 

3,58 
3,84 
3,10 
3,69 

100 
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Une augmentation de cette fréquence Thêta a aussi été montrée chez les seniors au 

niveau du lobe temporal (i.e. gyrus temporal moyen, supérieur et inférieur, gyrus fusiforme), 

du gyrus angulaire, du gyrus cingulaire postérieur, du cortex occipital (i.e. gyrus lingual), de 

l’insula et du lobe pariétal (i.e. cunéus, précunéus) de façon bilatérale, latéralisée à droite pour 

le gyrus parahippocampique, le lobe temporal (i.e. cortex entorhinal antérieur et postérieur) et 

latéralisée à gauche pour le gyrus supramarginal, le gyrus cingulaire antérieur, le lobe pariétal 

(i.e. lobule pariétal supérieur et inférieur, gyrus postcentral) et le cortex occipital (i.e. gyrus 

occipital supérieur et moyen) (Figure 32 et tableau 12). 

 

 

 
Figure 32 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage chez les seniors (tcri = 2,20). 

 

(Suite tableau 12) 

Lobule parietal supérieur gauche 
5 
7 

-20 
-35 

-45 
-75 

65 
45 

2,47 
3,75 

52 

Lobule parietal inférieur gauche 
7 
39 
40 

-40 
-40 
-45 

-70 
-70 
-65 

45 
40 
40 

3,64 
3,69 
3,27 

100 

Gyrus postcentral gauche 

1 
2 
3 
5 
7 
40 
43 

-35 
-30 
-30 
-30 
-20 
-35 
-55 

-35 
-40 
-35 
-45 
-55 
-40 
-10 

70 
70 
70 
70 
70 
60 
20 

2,92 
2,84 
2,88 
2,78 
2,30 
2,65 
2,37 

97 

Gyrus lingual droit 18 5 -65 0 2,26 1 

Gyrus lingual gauche 
18 
19 

-5 
-10 

-65 
-65 

0 
-5 

2,48 
2,25 

13 

Gyrus occipital supérieur gauche 19 -40 -80 25 3,54 9 
Gyrus occipital moyen gauche 19 -30 -80 20 2,86 6 
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Onde Gamma (30-100 Hz) 

 

Une augmentation de l’activité Gamma dans le groupe de sujets jeunes a été observée 

lors de l’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) (Figure 33 et tableau 

13). 

 

 

 
Figure 33 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase d’encodage chez les sujets jeunes (tcri = 1,70).  

 

 

Tableau 13 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase d’encodage chez les sujets jeunes, dans la bande de 
fréquence Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 1,70.  

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal median gauche 9 
10 

-10 
-10 

45 
65 

35 
10 

1,75 
1,78 9 

Gyrus frontal moyen gauche 9 
10 

-25 
-20 

45 
60 

40 
25 

1,72 
2,47 5 

Gyrus frontal supérieur gauche 9 
10 

-20 
-25 

55 
60 

35 
20 

2,47 
2,47 25 

Cunéus droit 19 20 -90 35 1,70 1 

Précunéus droit 7 
19 

20 
20 

-80 
-85 

45 
40 

1,72 
1,75 5 
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Dans le groupe de seniors, cette augmentation de la fréquence Gamma lors de 

l’encodage d’images est observée dans l’hémisphère gauche uniquement, au niveau du lobe 

frontal (i.e. gyrus frontal moyen, median et supérieur) et du gyrus cingulaire antérieur (Figure 

34 et tableau 14). 

 

 

 
Figure 34 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase d’encodage chez les seniors (tcri = 2,20).  

 

 

Tableau 14 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase d’encodage chez les seniors, dans la bande de fréquence 
Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 2,20.  

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal moyen gauche 10 -25 50 25 3,58 14 

Gyrus frontal supérieur gauche 9 
10 

-20 
-20 

45 
45 

35 
25 

3,72 
3,78 40 

Gyrus frontal median gauche 
9 
10 
32 

-15 
-15 
-20 

40 
50 
40 

25 
10 
15 

3,91 
3,74 
3,55 

37 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 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 oscillatoire Gamma entre 

les deux groupes de participants montre une augmentation de l’activité du cortex frontal dans 

l’hémisphère gauche (i.e. gyrus frontal moyen, supérieur et médian) chez les seniors (Figure 

35 et tableau 15). 

 

 

 
Figure 35 : Structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Gamma (30-100 Hz) lors de la phase 
d’encodage est significativement supérieure chez les seniors comparativement aux sujets jeunes (tcri = 
2,60).  

 

 

Tableau 15 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire 
Gamma (30-100 Hz) lors de la phase d’encodage est significativement supérieure chez les 
seniors comparativement aux sujets jeunes. La valeur de t critique est de 2,60.  

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal moyen gauche 9 
10 

-25 
-25 

45 
55 

40 
25 

-2,6 
-2,7 5 

Gyrus frontal supérieur gauche 9 
10 

-20 
-20 

50 
55 

35 
30 

-2,8 
-2,7 19 

Gyrus frontal median gauche 9 -15 40 30 -2,7 3 
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3.1.5 Analyses corrélationnelles entre activités oscillatoires et performances 
mnésiques 

Nous avons réalisé, pour chaque groupe, à l’aide de la méthode sLORETA, des 

Analyses corrélationnelles entre, d’une part, les amplitudes des oscillations Alpha, Bêta, 

Theta et Gamma, et, d’autres part, les indices de performances d’ et β. 

Chez les jeunes, les analyses ne montrent aucune corrélation significative entre nos 

paramètres d’intérêt, quel que soit la bande de fréquences considérée. 

Chez les seniors, nous observons une corrélation positive significative entre le critère de 

performance d’ et la  puissance des oscillations Gamma, générée au niveau des aires 

préfrontales gauches (Figure 18, tableau 5). La corrélation est à une significativité p < 0,01, le 

t critique correspondant étant égal à -0,70. Nous n’observons aucune autre corrélation 

significative chez les seniors pour les autres fréquences d’oscillation.  

 

 
Figure 36 : Structures corticales dont l’activité oscillatoire Gamma (30-100 Hz) chez les seniors est 
positivement corrélée à la valeur de l’indice de performance d’ lors de la phase d’encodage (tcri = -
0,70). 

 
Tableau 16 : Tableau récapitulatif des structures corticales dont l’activité oscillatoire Gamma (30-
100 Hz) chez les seniors est positivement corrélée à la valeur de l’indice de performance d’ lors de la 
phase d’encodage (tcri = -0,70). 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal supérieur gauche 10 
11 

-25 
-30 

65 
60 

-5 
-10 

-0,93 
-0,91 44 

Gyrus frontal médian gauche 10 
11 

-40 
-10 

55 
65 

5 
-15 

0,72 
0,75 13 

Gyrus frontal median gauche 10 
11 

-35 
-35 

55 
60 

-10 
-10 

-0,79 
-0,89 

28 
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3.2 Analyses statistiques pour la phase de reconnaissance  

3.2.1 Données comportementales 

Lors de la phase de reconnaissance, les temps de réponse Hit, rejets corrects et 

omissions des seniors sont significativement supérieurs à ceux relevés chez les sujets jeunes 

(t[48]= 4,21 ;p < 0,01 ; t[48] = 3,35 ; p < 0,01 ; t[48] = 3,19 ; p < 0,01 respectivement). En 

revanche, aucune différence signficative pour  les temps de réponse n’est observée entre les 

deux groupes pour les fausses alarmes (t[46]= 1,3 ; p = 0,20) (Figure 37). 

 

 

 
Figure 37 : Temps de réponse des sujets jeunes (en rouge) et des seniors (en noir) lors du test de 
reconnaissance des images pour les réponses Hit, les rejets corrects (RC), les omissions (Om) et les 
fausses alarmes (FA). L’astérisque indique un effet statistique significatif au seuil de probabilité de 0,05. 
Les barres au-dessus des histogrammes représentent les écarts-types. 



     

 

 
Figure 38 : Graphique représentant l’interaction entre les facteurs « groupe », « fenêtre temporelle » et 
« a-p » sur les différences d’amplitudes des signaux EEG chez le groupe de sujets jeunes (en rouge) et 
de seniors (en gris) lors de l’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. 
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3.2.2 Données électrophysiologiques 

Les ANOVA à mesures répétées ne montrent aucun effet significatif des facteurs 

« groupe » (F[1,46] = 0,22 ; p = 0,65 ; ηp
2 < 0,01), « fenêtre temporelle » (F[5,230] = 1,16 ; p = 

0,33 ; ηp
2 = 0,02), « a-p » (F[1,46] = 0,29 ; p = 0,59 ; ηp

2 < 0,01) et « latéralité des électrodes» 

(F[2,92] = 1,27 ; p = 0,28 ; ηp
2 = 0,03) sur l’effet « old/new ».  

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupes de sujets et la latéralité des 

électrodes (F[2,92] = 0,16 ; p = 0,85 ; ηp
2 < 0,01), ni entre les groupes et le facteur « fenêtre 

temporelle » (F[5,230] = 0,78 ; p = 0,56 ; ηp
2 = 0,02). En revanche, une interaction significative 

est observée entre les facteurs « groupe » et « a-p » (F[1,46] = 12,82 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,22). Les 

tests de Newman-Keuls montrent que dans le groupe de sujets jeunes, l’effet « old/new » est 

significativement plus élevé au niveau des électrodes postérieures, comparativement aux 

électrodes antérieures (p < 0,01). Chez les seniors, l’effet « old/new » est significativement 

plus élevé au niveau antérieur, comparativement au site postérieur (p = 0,03). Les analyses 

post-hoc montrent 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 respectivement).  

L’analyse de variances ne montre aucun effet d’interaction entre les facteurs « groupe », 

« a-p » et « latéralité des électrodes » (F[2,92] = 0,18 ; p = 0,83, ηp
2 < 0,01), ni entre les facteurs 

« groupe », « fenêtre temporelle » et « latéralité des électrodes » (F[10,460] = 0,96 ; p = 0,48, ηp
2 

= 0,02). Par contre, l’interaction entre les facteurs « groupe », « fenêtre temporelle » et « a-p » 

a un effet significatif sur les différences d’amplitudes des signaux EEG (F[5,230] = 32,38 ; p < 

0,01, ηp
2 = 0,41 ; Figure 38). Les tests de Newman-Keuls montrent que chez les sujets jeunes, 

pour les fenêtres temporelles [0 ; 300], [300 ; 500], [1100 ; 1400] et [1400 ; 2000], l’effet « 

old/new » est équivalent entre les sites antérieur et postérieur (p = 0,48, p = 0,35, p = 0,56 et p 

= 0,76 respectivement). Par contre, pour les fenêtres temporelles [500 ; 800] et [800 ; 1100], 

l’effet « old/new » est significativement plus élevé pour les électrodes postérieures, 

comparativement aux électrodes antérieures (p < 0,01 dans les deux cas). Chez les seniors, 

pour les fenêtres temporelles [0 ; 300], [300 ; 500], [1100 ; 1400] et [1400 ; 2000], l’effet « 

old/new » est équivalent entre les sites antérieur et postérieur (p = 0,67, p = 0,45, p = 0,78 et p 

= 0,65 respectivement). Par contre, pour les fenêtres temporelles [500 ; 800] et [800 ; 1100], 

l’effet « old/new » est significativement plus élevé pour les électrodes antérieures, 

comparativement aux électrodes postérieures (p = 0,04 et p = 0,05 respectivement). 
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3.2.3 Topographie de l’effet old/new  

La figure 39 représente la différence de distribution de l’activité de l’onde positive de 

l’effet old/new entre les sujets jeunes et les seniors. Une distribution frontale précoce est 

observée chez les sujets jeunes, latéralisée à droite de 0 à 300 ms puis bilatérale et diffuse 

jusqu’à la fin de l’enregistrement. L’ activité de l’effet old/new s’étend jusque dans les régions 

postérieures du scalp, au niveau pariétal et occipital. Chez les seniors, cette activité est plus 

tardive (à partir de 500 ms) et se situe principalement dans les régions antérieures et pariétales 

du scalp. Une faible activité est cependant observée dans les régions postérieures occipitales 

dans la dernière fenêtre temporelle (1400-2000 ms).  

 

 
Figure 39 : Répartition topographique de l’effet old new chez les sujets jeunes (en haut) et les seniors 
(en bas) lors de la phase de reconnaissance d’images. 



 

     

Tableau 17 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de 
fréquence Thêta (3,5-7,5 Hz). La valeur de t critique est de 1,50. 

 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max  

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur gauche 
11 
13 
47 

-20 
-35 
-35 

25 
10 
20 

-25 
-15 
-20 

1,94 
1,83 
1,98 

73 

Gyrus frontal moyen gauche 11 
47 

-35 
-40 

35 
40 

-15 
-10 

1,99 
1,87 32 

Gyrus frontal median gauche 
10 
11 
25 

-10 
-5 
-10 

40 
25 
10 

-10 
-15 
-20 

1,98 
1,95 
1,98 

32 

Gyrus frontal supérieur gauche 10 
11 

-10 
-25 

55 
45 

0 
-15 

1,9 
1,98 12 

Gyrus temporal supérieur gauche 38 -35 10 -35 1,99 47 

Gyrus temporal median gauche 21 
38 

-40 
-35 

10 
5 

-40 
-45 

1,95 
1,98 13 

Gyrus temporal inférieur gauche 20 -30 0 -45 1,97 13 
Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -20 5 -20 1,98 12 
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -15 0 -30 1,95 9 
Cortex parahippocampique gauche 36 -25 -5 -40 1,92 4 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 

10 
24 
25 
32 

-10 
-5 
-5 
-15 

50 
30 
15 
45 

0 
-5 
-10 
0 

1,97 
1,88 
1,80 
1,99 

25 

Insula gauche 13 -30 15 -5 1,82 4 

Gyrus subcallosal gauche 
11 
13 
25 

-10 
-20 
-5 

25 
15 
20 

-15 
-15 
-15 

1,81 
1,85 
1,92 

6 

Gyrus orbital gauche 11 
47 

-15 
-20 

40 
-30 

-25 
-25 

1,98 
1,94 8 

Gyrus rectal gauche 11 -5 25 -25 1,99 18 
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3.2.4 Localisation de sources cérébrales 

Onde Thêta (3,5-7,5 Hz) 

 

Le groupe de sujets jeunes présentait des différences significatives dans l’hémisphère 

gauche dans la bande de fréquence Thêta lors de la reconnaissance au niveau du lobe frontal 

(i.e. gyrus frontal inférieur, moyen, médian et supérieur), du lobe temporal (i.e. gyrus 

temporal supérieur, médian, inférieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur), du cortex 

parahippocampique, du gyrus cingulaire antérieur, du gyrus occipital, rectal et subcallosal et 

de l’insula (Figure 40 et tableau 17). 

 

 

 
Figure 40 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes (tcri = 1,50).  



     

Tableau 18 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les seniors, dans la bande de 
fréquence Thêta (3,5-7,5 Hz). La valeur de t critique est de 1,80. 

 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 

13 
45 
46 
47 

45 
55 
50 
55 

25 
35 
40 
30 

10 
5 
5 
0 

1,89 
2,01 
1,99 
2,00 

53 

Gyrus frontal moyen droit 46 
47 

45 
50 

40 
40 

10 
0 

1,91 
1,91 4 

Gyrus temporal inférieur droit 

19 
20 
21 
37 

50 
65 
65 
55 

-60 
-20 
-15 
-40 

-5 
-20 
-20 
-20 

1,94 
2,28 
2,20 
2,27 

53 

Gyrus temporal moyen droit 

20 
21 
22 
37 
39 

60 
70 
55 
60 
60 

-45 
-30 
-35 
-50 
-60 

-20 
-10 
0 

-10 
10 

2,28 
2,29 
2,29 
2,28 
1,85 

128 

Gyrus temporal supérieur droit 

13 
21 
22 
38 
39 
41 
42 

45 
55 
65 
60 
55 
50 
65 

-20 
-15 
-25 
5 

-55 
-30 
-30 

5 
-5 
0 

-10 
10 
10 
10 

2,16 
2,29 
2,29 
2,00 
1,89 
2,27 
2,27 

135 

Gyrus temporal transverse droit 41 
42 

50 
65 

-25 
-20 

10 
10 

2,28 
2,25 17 

Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -15 -5 -25 1,81 4 
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -20 -10 -35 1,81 6 

Gyrus parahippocampique droit 

19 
27 
36 
37 

35 
25 
40 
30 

-45 
-30 
-30 
-40 

-10 
-10 
-15 
-10 

1,93 
1,82 
2,07 
1,88 

21 

Gyrus parahippocampique gauche 35 
36 

-20 
-20 

-10 
-5 

-30 
-35 

1,82 
1,8 3 

Gyrus fusiforme droit 
19 
20 
37 

50 
55 
50 

-65 
-35 
-45 

-20 
-25 
-10 

1,85 
2,24 
2,23 

76 

Insula droite 13 
41 

10 
45 

-25 
-25 

-5 
15 

2,13 
1,99 32 

Gyrus postcentral droit 40 
43 

60 
65 

-25 
-15 

15 
15 

2,19 
2,01 12 

Gyrus précentral droit 43 
44 

55 
50 

-10 
0 

10 
5 

1,92 
1,81 4 

Gyrus occipital moyen droit 19 
37 

50 
55 

-60 
-65 

-10 
-15 

1,96 
1,94 4 
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Une augmentation de la fréquence d’oscillation Thêta a aussi été montrée dans le 

groupe de sujets seniors, principalement dans l’hémisphère droit pour le lobe frontal (i.e. 

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

inférieur, moyen, supérieur, gyrus fusiforme), le gyrus parahippocampique, le cortex primaire 

auditif (i.e. gyrus temporal transverse), le lobe pariétal (i.e. gyrus postcentral) et occipital (i.e. 

gyrus occipital moyen) et l’insula, mais aussi dans l’hémisphère gauche pour le lobe temporal 

(i.e. cortex entorhinal antérieur et postérieur), le gyrus parahippocampique (Figure 41 et 

tableau 18). 

 

 

 

 
Figure 41 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance  chez les seniors (tcri = 1,80).  
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Ondes Gamma (30-100 Hz) 

 

Une augmentation de l’activité de l’onde Gamma, latéralisée à droite, est observée pour 

le groupe de sujets jeunes au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, moyen, 

médian et supérieur), du gyrus cingulaire antérieur et du cortex occipital (i.e. gyrus orbital) 

(Figure 42 et tableau 19). 

 

 

 
Figure 42 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes (tcri = 1,50). 

 

Tableau 19 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère significativement 
lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de fréquence Gamma (30-100 
Hz). La valeur de t critique est de 1,50. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 11 25 35 -25 2,17 9 

Gyrus frontal moyen droit 10 
11 

20 
25 

55 
40 

-10 
-20 

2,21 
2,17 24 

Gyrus frontal median droit 10 
11 

15 
5 

50 
50 

-5 
-10 

2,28 
2,00 24 

Gyrus frontal supérieur droit 10 
11 

10 
20 

55 
50 

0 
-15 

2,22 
2,22 40 

Gyrus cingulaire antérieur droit 10 
32 

10 
15 

50 
45 

0 
-5 

2,21 
2,25 7 

Gyrus orbital droit 11 
47 

15 
20 

40 
35 

-25 
-25 

2,14 
2,18 8 

Gyrus rectal droit 11 10 40 -25 2,03 4 
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Dans le groupe de seniors, une augmentation de l’activité Gamma lors de la phase de 

reconnaissance est observée dans l’hémisphère gauche pour plusieurs structures (Figure 43, 

tableau 20) : le lobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, moyen, médian, supérieur), le lobe 

temporal (i.e. gyrus temporal supérieur), le gyrus cingulaire antérieur et le cortex occipital 

(i.e. gyrus orbital). 

 

 

 
Figure 43 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors (tcri = 1,80).  

 

 

Tableau 20 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la reconnaissance chez les seniors, dans la bande de fréquence 
Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 1,80. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur gauche 11 
47 

-25 
-15 

35 
30 

-25 
-20 

2,17 
1,93 15 

Gyrus frontal moyen gauche 
10 
11 
47 

-20 
-25 
-30 

55 
40 
40 

-10 
-20 
-10 

2,21 
2,17 
1,82 

34 

Gyrus frontal median gauche 10 
11 

-15 
-5 

50 
50 

-5 
-10 

2,28 
2,00 34 

Gyrus frontal supérieur gauche 10 
11 

-10 
-20 

55 
50 

0 
-15 

2,22 
2,22 45 

Gyrus temporal supérieur gauche 38 -25 20 -35 1,95 9 

Gyrus cingulaire antérieure gauche 10 
32 

-10 
-15 

50 
45 

0 
-5 

2,21 
2,25 11 

Gyrus orbital gauche 11 
47 

-15 
-20 

40 
35 

-25 
-25 

2,14 
2,18 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 à l’aide de sLORETA, entre, d’une part, les 

amplitudes des oscillations Alpha, Bêta, Theta et Gamma, et, d’autre part, les indices de 

performances d’et β, 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 dans cette expérience, dans laquelle, lors de la phase d’encodage, 

l’utilisation de stratégies a été neutralisée par celle d’images, une corrélation positive entre 

l’activité des aires préfrontales gauches et les performances chez les sujets seniors. Ce résultat 

laisse supposer que l’activité cérébrale liée aux processus mnésiques pourrait différer selon le 

niveau cognitif des sujets âgés. Pour tester cette hypothèse, nous avons constitué, pour la suite 

des expériences, deux nouveaux groupes de seniors : l’un dit à vieillissement cognitif stable 

(VCS) et l’autre dit à vieillissement cognitif altéré (VCA) en fonction de leurs résultats aux 

tests d’un bilan neuropsychologique exhaustif. Notre objectif, dans ces deux nouvelles 

expériences, était de déterminer si un senior recrute un réseau cérébral différent lors des 

processus d’encodage et de reconnaissance épisodique selon son niveau neurocognitif global. 
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Expérience 3 - Encodage et reconnaissance d’un matériel verbal dans 
le vieillissement normal stable et altéré : analyse EEG et localisation 
de sources 

1 Objectif  

Pour les expériences 3 et 4, nous avons constitué deux groupes distincts de seniors, l’un 

à performances cognitives stables, et l’autre à performances cognitives altérées. Plusieurs 

qualificatifs tels que « réussi », « stable », « altéré » ou « usuel » ont été proposés dans la 

littérature pour décrire les différentes trajectoires de vieillissement cognitif observées chez les 

seniors non atteints par une pathologie affectant la cognition (i.e. telle que la MA) (Bowling 

& Dieppe, 2005; Rowe & Kahn, 1997). Cependant, il n’existe à ce jour aucune définition 

clairement établie pour l’une ou l’autre trajectoire de vieillissement cognitif non pathologique. 

Neugarten et al. (1961) ont été les premiers auteurs à utiliser le terme de vieillissement 

«  réussi » dans les années 1960. En 1987, Rowe et Kahn proposent un modèle théorique 

distinguant vieillissements réussi et usuel, mais ne se limitant pas à la cognition, les 

caractéristiques physiologiques et psychosociales étant également inclues dans le modèle. Les 

auteurs y définissent comme vieillissement réussi celui où aucune diminution des fonctions 

physiologiques n’est observée avec l’âge. Cette terminologie gériatrique rend compte d’une 

variabilité importante dans le vieillissement, notamment dans le versant cognitif, au sein de la 

population générale qui serait insuffisamment décrit par la seule distinction entre 

vieillissement normal et pathologique (Wilson et al., 2002). Dans le cadre de notre travail, 

nous adoptons une méthode statistique inspirée par Daffner (2010) qui identifie les types de 

vieillissement cognitif, selon les scores percentiles obtenus par les seniors dans les différents 

tests neuropsychologiques. En effet, selon Daffner (2010), un vieillissement réussi est 

caractérisé par des scores aux tests neuropsychologiques supérieurs au 75ème percentile. En 

d’autres termes, un senior ayant un vieillissement cognitif réussi présente des performances 

cognitives qui sont supérieures à celles mesurées chez plus de 75% des seniors (Dahany et al., 

2014). Dans le cadre de nos expériences, nous ne nous intéressons qu’à deux autres 

trajectoires de vieillissement cognitif non pathologique. D’une part, le vieillissement cognitif 

que nous qualifions de « stable » (VCS), et qui correspond statistiquement a des seniors 

présentant des scores aux tests neuropsychologiques évaluant l’ensemble des fonctions 

cognitives (e.g., mémoire, attention, langage) situés entre le 25ème et le 75ème percentile 



     

Tableau 21 : Scores moyens et écarts-types aux tests neuropsychologiques pour les deux 
groupes de seniors.  
 

Tests neuropsychologiques 

Seniors VCS Seniors VCA 

Analyses statistiques Score 
moyen z 

(pc) 

(Ecart-
type) 

Score 
moyen z 

(pc) 

(Ecart-
type) 

Efficience intellectuelle globale 
MMSE (scores bruts) 
Matrices de RAVEN (percentiles) 

 
29,11 
84,23 

 
(0,65) 
(9,21) 

 
28,79 
62,86 

 
(1,12) 
(21,41) 

 
t[38] = -1,18; p = 0,25 
t[38] = -4,42 ; p < 0,01 

Langage 
Déno 80 (scores z) 

 
1,03 (85) 

 
(0,21) 

 
0,89 (81) 

 
(0,39) 

 
t[38] = -1,51; p = 0,14 

Praxies • Gestes symboliques (scores bruts) • Mimes d’action (scores bruts)  • Gestes abstraits (scores bruts) 

 
4,92 
9,81 
7,42 

 
(0,27) 
(0,49) 
(0,76) 

 
4,64 
9,07 
7,00 

 
(0,63) 
(1,21) 
(1,18) 

 
t[38] = -1,96; p = 0,06 
t[38] = -2,74; p < 0,01 
t[38] = -1,38; p = 0,17 

Mémoire à court terme 
Empans de chiffres à l’échelle WAIS-R • Directs (scores z) • Indirects (scores z) 

 
 

-0,47 (32) 
-0,57 (28) 

 
 

(0,54) 
(0,49) 

 
 

-0,62 (27) 
-0,47 (32) 

 
 

(0,83) 
(0,69) 

 
 

t[38] = -0,69; p = 0,50 
t[38] = 0,52; p = 0,60 

Fonctions frontales 
Fluences • Phonologiques (scores z) • Sémantiques (scores z) 
TMT  

Partie A (percentiles) 
Partie B (percentiles) 
B-A (percentiles) 

Test de Stroop 
Interférence (scores T) 

BREF (scores z) 

 
 
0,64 (74) 
0,18 (57) 

 
31,63 
17,12 
28,94 

 
58,55 

1,56 (94) 

 
 

(1,22) 
(0,75) 

 
(23,19) 
(12,76) 
(26,59) 

 
(7,72) 
(0,55) 

 
 

0,21 (58) 
-0,32 (37) 

 
38,21 
35,18 
33,57 

 
51,64 

0,80 (79) 

 
 

(1,11) 
(1,68) 

 
(27,31) 
(22,69) 
(26,23) 

 
(10,13) 
(0,83) 

 
 

t[38] = -1,13; p = 0,26 
t[38] = -1,28; p = 0,21 

 
t[38] = 0,80; p = 0,43 
t[38] = 3,23; p < 0,01 
t[38] = 0,53; p = 0,60 

 
t[38] = -2,25; p = 0,03 
t[38] = -3,46; p < 0,01 

Mémoire épisodique 
Test des 15 mots de Rey 

Scores z (total des 5 répétitions) 
Test de la figure complexe de Rey • Copie (scores z) • Rappel immédiat (scores z) • Rappel différé (scores z) 

 
 

-0,37 (36) 
 

0,99 (84) 
1,00 (84) 
0,65 (74) 

 
 

(0,82) 
 

(0,36) 
(0,80) 
(0,69) 

 
 

-1,54 (6) 
 

0,95 (83) 
0,10 (54) 
-0,03 (49) 

 
 

(1,12) 
 

(0,33) 
(1,27) 
(1,09) 

 
 

t[38] = -6,17; p < 0,01 
 

t[38] = -0,41; p = 0,68 
t[38] = -2,76; p < 0,01 
t[38] = -2,40; p = 0,02 

Attention 
SDMT (scores bruts) 

 
46,19 

 
(8,57) 

 
40,62 

 
(8,27) 

 
t[38] = 3,05 ; p < 0,01 

Capacités visuo-spatiales 
VOSP • Localisation de chiffres 

(percentiles) • Discrimination de positions 
(percentiles) • Analyse de cubes (percentiles) 

 
 

86,30 
 

81,17 
 

94,91 

 
 

(29,06) 
 

(34,02) 
 

(18,41) 

 
 

83,94 
 

86,61 
 

69,04 

 
 

(32,55) 
 

(34,03) 
 

(34,17) 

 
 

t[38] = -0,24; p < 0,81 
 

t[38] = 0,47; p = 0,64 
 

t[38] = -3,13; p < 0,01 

 

Abréviations : MMSE : Mini Mental State Examination ; BREF : Batterie Rapide d’Efficience 
Frontale ; TMT : Trail Making Test ; WAIS-R : Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised ; VOSP : 
Visual Object and Space Perception Battery ; DO 80 : Test de Dénomination Orale 80.  
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(Wilson et al., 2014). D’autre part, le vieillissement cognitif altéré (VCA) qui se caractérise 

lors d’un bilan neuropsychologique par des scores inférieurs au 25ème percentile pour au 

moins une fonction cognitive (Vemuri et al., 2014). Dans le contexte de notre étude, nous 

avons inclus dans le groupe de participants à vieillissement cognitif altéré, des seniors 

présentant des performances inférieures au 25ème percentile dans au moins un test de mémoire 

épisodique (i.e. la figure de rey et les 15 mots de Rey). A noter cependant, qu’aucun de nos 

participants n’avait un score inférieur au 5ème percentile, quel que soit le test 

neuropsychologique considéré, cette limite de performance correspondant au seuil 

pathologique (Thomas-Antérion et al., 2011). 

2 Matériel et méthodes 

2.1 Participants 

 

Trente-deux sujets jeunes âgés entre 20 et 30 ans (15 femmes et 17 hommes ; âge 

moyen = 24,8 ans ; écart-type = 3,76), 24 seniors VCS (11 femmes et 13 hommes ; âge 

moyen = 67,93 ans ; écart-type = 5,06) et 24 seniors VCA (12 femmes et 12 hommes ; âge 

moyen = 68,58 ans ; écart-type = 5,68) ont participé à cette étude. Les résultats du bilan 

neuropsychologique des seniors sont présentés dans le tableau  21. 

 

Le protocole expérimental, les stimuli et les analyses statistiques sont identiques à ceux 

utilisés lors de la première expérience. 

  



     

 
 

 
Figure 44 : (a) Indice de sensibilité d’ et (b) critère de décision β pour le groupe de sujets jeunes et les 
deux groupes de seniors à la tâche de reconnaissance de mots. L’astérisque indique un effet significatif 
au seuil de probabilité de 0,05. Les barres au-dessus des histogrammes représentent les écarts-types.  

a 

 

 
 

 

 

 

   b 
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3 Résultats  

3.1 Analyses statistiques pour la phase d’encodage 

3.1.1 Données comportementales 

Les résultats de l’ANOVA montrent un effet significatif du groupe sur les performances 

des sujets lors de l’analyse de l’indice d’ (F[2, 63] = 6,96; p < 0,01 ; Figure 44a) mais pas du β 

(F[2, 63] = 1,15; p = 0,32 ; Figure 44b). Les tests de Newman-Keuls montrent que les sujets 

jeunes et les seniors VCS présentent de meilleures performances que les seniors VCA (p < 

0,01 et p = 0,04 respectivement). Par contre, aucune différence significative pour l’indice de 

sensibilité d’ n’est observée entre les sujets jeunes et les seniors VCS (p = 0,08). Les temps de 

réponse lors de la phase d’encodage ne diffèrent pas entre les trois groupes de sujets (F[2,63] = 

0,02 ; p = 0,98). 

 
3.1.2 Données électrophysiologiques 

Les ANOVA à mesures répétées ne montrent aucun effet du facteur « groupe » (F[2, 77] = 

1,37 ; p = 0,26 ; ηp
2 = 0,03), ni de la latéralité des électrodes (F[2, 154] = 1,11 ;  p = 0,33 ; ηp

2 = 

0,01). Par contre, nous observons un effet du facteur « a-p » sur les mesures EEG (F[1, 77] = 

9,49 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,11), l’effet Dm étant significativement supérieur au niveau postérieur, 

comparativement au niveau antérieur. Les ANOVA révèlent également un effet des fenêtres 

temporelles sur l’effet Dm (F[4, 308] = 2,75 ; p = 0,03 ; ηp
2 = 0,03). Les analyses post-hoc 

montrent que l’amplitude moyenne de l’effet Dm mesurée entre 0 et 400 ms est 

significativement inférieure à celles mesurées entre 400-800, 800-1200, 1200-1600 et 1600-

2000 ms (p = 0,03, p = 0,03, p = 0,04 et p = 0,05 respectivement). Entre 400 et 800 ms, l’effet 

Dm est significativement plus élevé que pour les fenêtres temporelles [1200-1600] et [1600-

2000] (p = 0,05 dans les 2 cas). Les amplitudes moyennes de l’effet Dm mesurées sont 

équivalentes entre les fenêtres temporelles [400 et 800] et [800 et 1200] (p = 0,44). Aucune 

autre comparaison ne présente un résultat significatif.  

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les fenêtres temporelles et les groupes de 

sujets (F[8, 308] = 1,35 ; p = 0,22 ; ηp
2 = 0,03). Par contre, une interaction significative est 

constatée entre les facteurs « groupe »  et « a-p » (F2, 77] = 5,07 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,12 ; Figure 

45). Les analyses post-hoc montrent que chez les sujets jeunes et les seniors VCA, les 

amplitudes moyennes sont équivalentes entre les sites postérieur et antérieur (p = 0,43 et 
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p = 0,15 respectivement). Chez les seniors VCS, l’amplitude mesurée au niveau du site 

antérieur est significativement inférieure à celle du site postérieur (p = 0,01). Au niveau 

antérieur, les sujets jeunes présentent une amplitude significativement supérieure à celle des 

seniors VCS (p = 0,05). L’amplitude de l’effet Dm des seniors VCA est équivalente à celle 

des sujets VCS et des sujets jeunes (p = 0,19 et p = 0,56 respectivement). Au niveau 

postérieur, les amplitudes sont équivalentes entre sujets jeunes et seniors VCS (p = 0,82), 

entre sujets jeunes et seniors VCA (p = 0,79), ainsi qu’entre les 2 groupes de seniors (p = 

0,77). 

 

 

 
Figure 45 : Graphique représentant l’interaction entre les facteurs « groupe et « a-p» 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 l’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. 

  



     
126 

Les analyses de variances montrent également une interaction significative entre les 

facteurs « groupe » et «  latéralité des électrodes » (F[4, 154] = 3,09 ; p = 0,02 ; ηp
2 = 0,07). Les 

analyses post-hoc montrent que chez les sujets jeunes, les amplitudes moyennes mesurées sur 

les électrodes gauches et centrales sont significativement supérieures à celles des électrodes 

droites (p = 0,05 dans les deux cas). Les amplitudes relevées sur les sites gauche et central 

sont équivalentes (p = 0,76). Chez les seniors VCS, les amplitudes mesurées sont équivalentes 

entre les électrodes centrales et droites (p = 0,49). Par contre, l’effet Dm est significativement 

supérieur au niveau du site gauche, comparativement aux sites central et droit (p = 0,05 dans 

les deux cas). Chez les seniors VCA, 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 que sur le site gauche, les 

amplitudes mesurées chez les sujets jeunes et seniors VCS sont significativement supérieures 

à celles mesurées chez les seniors VCA (p = 0,02 dans les 2 cas), alors que l’effet Dm est 

équivalent entre les seniors VCS et les sujets jeunes (p = 0,65). Au niveau central, les sujets 

jeunes présentent une amplitude moyenne significativement supérieure à celle des seniors 

VCS et VCA (p = 0,40 et p = 0,23 respectivement), alors que les deux groupes de seniors 

présentent un effet Dm équivalent (p = 0,35). Sur le site droit, l’effet Dm est équivalent entre 

les sujets jeunes et les seniors VCS et VCA (p = 0,37 et p = 0,13), ainsi qu’entre les deux 

groupes de seniors (p = 0,86).  

Les ANOVA ne révèlent aucune interaction significative entre les facteurs « a-p », 

« latéralité » et « groupe » (F[2, 154] = 2,58 ; p = 0,08 ; ηp
2 = 0,03). En revanche, nous 

observons une interaction significative entre les fenêtres temporelles, la latéralité des 

électrodes et les groupes de sujets (F[16, 616] = 2,89 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,08 ; Figure 46). Les 

analyses post-hoc montrent que chez les sujets jeunes, l’effet Dm est équivalent entre les sites 

gauche et central, gauche et droit, ainsi que central et droit, pour les fenêtres temporelles [0 ; 

400] et [1200 ; 1600] et [1600 ; 2000]. Par contre, l’effet Dm est significativement supérieur 

au site gauche comparativement au site droit entre 400 et 800 ms, ainsi qu’entre 800 et 1200 

ms (p = 0,05 et p = 0,01 respectivement). De même, l’amplitude des signaux EEG chez les 

sujets jeunes au niveau central est significativement supérieur à l’amplitude relevée au site 

droit (p = 0,05 et p = 0,01 respectivement). Chez les seniors VCS, l’effet Dm est équivalent 

entre les sites gauche et central, gauche et droit, ainsi que central et droit, pour les fenêtres 

temporelles [0 ; 400] et [1200 ; 1600] et [1600 ; 2000]. Par contre, l’amplitude des signaux 

EEG est significativement supérieure sur le site gauche, comparativement aux sites central et 

droit pour les fenêtres temporelles [400 ; 800] (p = 0,05 dans les 2 cas) et [800 ; 1200] (p = 
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3.1.3 Topographie de l’effet Dm 

La figure 47 représente la différence de distribution de l’activité de l’onde positive de 

l’effet Dm entre les sujets jeunes et les deux groupes de seniors. La distribution frontale 

indique une répartition diffuse chez les sujets jeunes pour tous les intervalles de temps. Par 

ailleurs, une distribution bilatérale de l’effet Dm est observée chez ces sujets à partir de 

800 ms au niveau des régions postérieures du scalp (principalement temporo-pariétales). En 

ce qui concerne les seniors, on observe une répartition frontale bilatérale de l’onde Dm qui 

s’étend aux régions postérieures chez les seniors VCA durant toute la durée de 

l’enregistrement. De même, l’activité cérébrale des sujets VCS s’étend des régions frontales 

de façon bilatérale jusqu’aux régions postérieures avec une latéralisation principalement dans 

l’hémisphère droit. 

 

 
Figure 47 : Répartition topographique de l’effet Dm chez les sujets jeunes (en haut), les seniors VCS 
(au milieu) et les seniors VCA (en bas) lors de l’encodage de mots.  



     

Tableau 22 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase d’encodage chez les sujets jeunes, dans la bande de 
fréquence Thêta (3,5 - 7,5 Hz). La valeur de t critique est de 2,20. 

 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur gauche 

9 
10 
44 
45 
46 
47 

-55 
-40 
-60 
-55 
-35 
-25 

15 
50 
5 
10 
35 
15 

30 
5 
20 
30 
15 
-25 

2,48 
2,26 
2,36 
2,44 
2,95 
2,27 

40 

Gyrus frontal moyen gauche 
9 
10 
46 

-30 
-35 
-45 

35 
40 
45 

30 
15 
20 

2,83 
2,99 
2,90 

85 

Gyrus frontal median gauche 
9 
10 
32 

-20 
-10 
-20 

35 
45 
40 

20 
15 
15 

2,90 
2,82 
2,81 

60 

Gyrus frontal median droit 9 
10 

0 
0 

50 
55 

25 
10 

2,24 
2,35 5 

Gyrus frontal supérieur gauche 9 
10 

-20 
-25 

45 
45 

35 
25 

2,78 
2,82 52 

Gyrus temporal inférieur gauche 20 
21 

-40 
-60 

-10 
-10 

-40 
-20 

2,73 
2,21 53 

Gyrus temporal moyen gauche 21 
38 

-40 
-40 

-5 
5 

-35 
-40 

2,67 
2,51 39 

Gyrus temporal supérieur gauche 

21 
22 
38 
41 
42 

-50 
-65 
-35 
-55 
-60 

-15 
-5 
10 
-20 
-25 

-5 
15 
-40 
5 
10 

2,21 
2,27 
2,45 
2,27 
2,22 

68 

Gyrus temporal transverse gauche 41 
42 

-55 
-60 

-20 
-15 

10 
10 

2,24 
2,27 9 

Gyrus parahippocampique gauche 35 
36 

-25 
-25 

-15 
-5 

-30 
-40 

2,36 
2,50 9 

Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -20 5 -25 2,32 5 
Cortex entorhinal postérieur gauche 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 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 
10 
24 
32 

-10 
-5 
-15 

50 
35 
35 

0 
10 
20 

2,22 
2,48 
2,84 

28 

Gyrus cingulaire antérieur droit 32 0 45 10 2,31 2 
Gyrus postcentral gauche 43 -65 -10 15 2,24 1 

Gyrus précentral gauche 9 
43 

-45 
-55 

20 
-10 

40 
10 

2,46 
2,25 7 



     
129 

3.1.4 Localisation de sources cérébrales 

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

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

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

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

 

Onde Thêta (3,5-7,5 Hz) 

 

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de l’activité Thêta pour les mots 

ultérieurement reconnus est observée principalement dans l’hémisphère gauche pour le lobe 

frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, moyen, médian, supérieur, gyrus précentral), temporal (i.e. 

gyrus temporal inférieur, moyen, supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrus 

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

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

mais aussi dans l’hémisphère droit au niveau du gyrus frontal médian et du gyrus cingulaire 

antérieur (Figure 48 et tableau 22). 

 

 

 

 
Figure 48 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage chez les sujets jeunes (tcri = 2,20).  



     

Tableau 23 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de l’encodage chez les seniors VCS, dans la bande de fréquence Thêta 
(3,5 - 7,5 Hz). La valeur de t critique est de 2,10. 
 
 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal moyen gauche 10 
46 

-40 
-45 

40 
40 

25 
25 

2,17 
2,21 4 

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 

Gyrus frontal median droit 
9 
10 
25 

5 
0 
15 

55 
60 
10 

20 
10 
-20 

2,29 
2,53 
2,47 

21 

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 gauche 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 
36 

-20 
-20 

-10 
-5 

-30 
-35 

2,70 
2,72 17 

Cortex entorhinal antérieur droit 34 20 5 -15 2,42 3 
Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -15 -5 -25 2,66 12 
Cortex entorhinal postérieur droit 28 25 5 -30 2,33 1 

Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -20 -10 -35 2,76 17 
Gyrus cingulaire antérieur gauche 32 -5 45 10 2,12 1 

Insula droite 13 35 -5 15 2,32 10 

Gyrus subcallosal droit 13 
25 

15 
5 

15 
5 

-15 
-15 

2,30 
2,24 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 
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Les analyses statistiques montrent également une augmentation de la fréquence Thêta 

lors de l’encodage chez les seniors VCS dans le lobe frontal gauche (i.e. gyrus frontal moyen, 

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

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

postérieur), le gyrus parahippocampique gauche, le gyrus cingulaire antérieur gauche, le lobe 

pariétal gauche (i.e. précunéus), le cortex occipital (i.e. gyrus orbital) et l’insula droite (Figure 

49 et tableau 23). 

 

 

 

 
Figure 49 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage chez les seniors VCS (tcri = 2,10).  

 

 



     

Tableau 24 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage est significativement supérieure chez les sujets 
jeunes comparativement aux seniors VCA. La valeur de t critique est de 2,40. 
 
 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus temporal moyen gauche 

20 
21 
22 
37 

-60 
-60 
-50 
-60 

-45 
-40 
-35 
-45 

-15 
0 
5 

-10 

2,46 
2,51 
2,53 
2,48 

25 

Gyrus temporal moyen droit 21 40 -15 -10 2,51 3 

Gyrus temporal supérieur gauche 
22 
41 
42 

-60 
-45 
-55 

-35 
-35 
-35 

5 
15 
15 

2,51 
2,54 
2,51 

22 

Gyrus temporal supérieur droit 22 45 -20 -10 2,49 7 
Gyrus temporal transverse gauche 41 -40 -35 10 2,53 4 

Gyrus temporal inférieur droit 20 50 -25 -25 2,48 3 

Gyrus parahippocampique droit 35 
36 

30 
40 

-25 
-30 

-25 
-25 

2,46 
2,56 12 

Gyrus fusiforme droit 20 
37 

45 
30 

-35 
-35 

-30 
-15 

2,56 
2,49 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 

Gyrus précentral droit 43 50 -5 15 2,48 4 
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L’analyse comparative des sources génératrices d’une activité oscillatoire Thêta entre le 

groupe de sujets jeunes et les seniors VCA montre que chez les sujets jeunes, plusieurs 

structures ont une activité significativement supérieure à celles des seniors lors de l’encodage 

des mots (tableau 24) : le lobe frontal droit (i.e. gyrus précentral), lobe temporal droit (i.e. 

gyrus temporal moyen, supérieur, inférieur, gyrus fusiforme) et gauche (i.e. gyrus temporal 

moyen, supérieur), le gyrus parahippocampique droit, le gyrus cingulaire droit, le cortex 

primaire auditif gauche et l’insula bilatérale (Figure 50). 

 

 

 

 
Figure 50 : Structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta (3,5-7,5 Hz) lors de la phase 
d’encodage est significativement supérieure chez les sujets jeunes comparativement aux seniors VCA 
(tcri = 2,40).  
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Ondes Gamma (30-100 Hz) 

 

Dans le groupe de sujets seniors VCS, une augmentation de l’activité Gamma lors de 

l’encodage des mots est observée dans l’hémisphère gauche au niveau du lobe frontal (i.e. 

gyrus frontal moyen, supérieur, médian et inférieur) et du gyrus cingulaire antérieur (Figure 

51 et tableau 25). 

 

 

 

 
Figure 51 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase d’encodage chez les seniors VCS (tcri = 2,10).  

 

 

Tableau 25 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase d’encodage chez les seniors VCS, dans la bande de 
fréquence Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique de 2,10. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal moyen gauche 
10 
11 
47 

-25 
-45 
-40 

60 
50 
40 

15 
-10 
-10 

2,59 
2,55 
2,43 

50 

Gyrus frontal supérieur gauche 10 
11 

-20 
-30 

65 
60 

10 
-10 

2,66 
2,5 40 

Gyrus frontal median gauche 10 -15 60 5 2,63 14 

Gyrus frontal inférieur gauche 10 
47 

-40 
-50 

55 
45 

5 
-10 

2,46 
2,49 4 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 10 
32 

-10 
-15 

50 
45 

0 
10 

2,4 
2,52 7 
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Enfin, l’analyse comparative des sources génératrices d’une activité oscillatoire  

Gamma entre les sujets jeunes et les seniors VCA montre une activité significativement 

supérieure chez les participants jeunes au niveau du lobe frontal gauche (i.e. gyrus frontal 

moyen, médian et inférieur) et dans le gyrus cingulaire antérieur gauche comparativement à 

celle des seniors lors de l’encodage des mots (Figure 52, tableau 26). 

 

 

 

 
Figure 52 : Structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Gamma (30-100 Hz) lors de la phase 
d’encodage est significativement supérieure chez les sujets jeunes comparativement aux seniors VCA 
(tcri = 2,40).  

 

 

Tableau 26 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire 
Gamma (30-100 Hz) lors de la phase d’encodage est significativement supérieure chez les 
sujets jeunes comparativement aux seniors VCA. La valeur de t critique est de 2,40. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal moyen gauche 
9 
10 
46 

-30 
-35 
-40 

35 
40 
35 

30 
15 
20 

2,43 
2,57 
2,56 

19 

Gyrus frontal median gauche 
9 
10 
32 

-20 
-10 
-20 

35 
45 
40 

20 
15 
15 

2,63 
2,43 
2,66 

10 

Gyrus frontal inférieur gauche 46 -35 35 15 2,61 3 
Gyrus cingulaire antérieur gauche 32 -15 40 15 2,68 5 
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3.2 Analyses statistiques pour la phase de reconnaissance 

3.2.1 Données comportementales 

Lors de la phase de reconnaissance, les temps de réponse Hit diffèrent significativement 

en fonction du groupe (F[2,63] = 4,65; p = 0,01). Les analyses post-hoc révèlent que les temps 

de réponse des sujets jeunes sont significativement inférieurs à ceux des seniors VCS et VCA 

(p = 0,02 et p = 0,03 respectivement). En revanche, aucune différence significative pour les 

temps de réponse n’est observée pour les rejets corrects (F[2,63]= 0,83 ; p= 0,44), les omissions 

(F[2, 63] = 0,04 ; p = 0,96) et les fausses alarmes (F[2,63]= 0,7 ; p = 0,5) (Figure 53). 

 

 

 
Figure 53 : Temps de réponse des sujets jeunes (en rouge), des seniors VCS (en gris) et des seniors 
VCA (en noir) lors du test de reconnaissance des mots, pour les réponses Hit, les rejets corrects (RC), 
les omissions (Om) et les fausses alarmes (FA HC). L’astérisque indique un effet statistique 
significatif au seuil de probabilité de 0,05. Les barres au-dessus des histogrammes représentent les 
écarts-types. 

 





 

     

135 

3.2.2 Données électrophysiologiques 

Les ANOVA à mesures répétées montrent un effet significatif du facteur « groupe » sur 

l’effet « old/new » (F[2,77] = 15,44 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,29). Les tests de Newman-Keuls révèlent 

que chez les sujets jeunes, l’effet « old/new » est significativement supérieur à celui mesuré 

chez les seniors VCS et VCA (p < 0,01). Par contre l’amplitude du signal est équivalente 

entre les deux groupes de seniors (p = 0,81). Nous observons également un effet principal de 

l’antéro-postériorité (F[1,77] = 92,78 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,55), l’effet « old/new » étant 

significativement plus ample pour les électrodes antérieures, comparativement aux 

postérieures. Les analyses montrent également un effet principal de la latéralité des électrodes 

(F[2,154] = 73,80 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,49). Les tests de Newman-Keuls révèlent que l’effet « 

old/new » est moins élevé pour les électrodes gauches, comparativement aux électrodes 

centrales et droites (p < 0,01 dans les deux cas). L’effet est équivalent entre les sites central et 

droit (p = 0,13). L’effet « old/new » varie significativement selon les fenêtres temporelles 

(F[5,385] = 10,85 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,12). Les analyses post-hoc montrent que l’effet est 

significativement plus élevé entre 300 et 500 ms, comparativement aux différences 

d’amplitudes relevées entre 0 et 300 ms  (p = 0,01), 500 et 800 ms (p = 0,03), 800 et 1100 ms 

(p = 0,03), 1100 et 1400 ms (p = 0,02), ainsi qu’entre 1400 et 2000 ms (p = 0,03).  

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupes de sujets et la latéralité des 

électrodes (F[4,154] = 0,19 ; p = 0,94 ; ηp
2 < 0,01), ni entre les groupes et le facteur « a-p » 

(F[2,77] = 0,63 ; p = 0,53 ; ηp
2 = 0,02). En revanche, une interaction significative est observée 

entre les facteurs « groupe » et « fenêtre temporelle » (F[10,385] = 12,73 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,25 ; 

Figure 54). Les tests de Newman-Keuls montrent que dans le groupe de sujets jeunes, l’effet « 

old/new » est significativement plus élevé pour les fenêtres temporelles [300 ; 500] et [500 ; 

800], comparativement aux différences d’amplitudes relevées entre 0 et 300 ms, 800 et 1100 

ms, 1100 et 1400 ms, ainsi qu’entre 1400 et 2000 ms (p < 0,01 dans tous les cas). Aucune 

autre comparaison entre fenêtres temporelles ne montre un effet significatif pour les sujets 

jeunes. Chez les seniors VCS, ainsi que chez les seniors VCA, l’effet « old/new » est 

équivalent entre toutes les fenêtres temporelles. Par contre, les analyses post-hoc révèlent que 

l’effet « old/new » est significativement plus ample chez les sujets jeunes comparativement 

aux seniors VCS et VCA pour les fenêtres temporelles [0 ; 300] (p = 0,05 dans les 2 cas), 

[300 ; 500] (p < 0,01 dans les 2 cas) et [500 ; 800] (p < 0,01 dans les 2 cas). Les différences 

d’amplitudes sont équivalentes entre d’une part les sujets jeunes, et, d’autre part, les seniors 

VCS et VCA, pour les fenêtres temporelles [800 ; 1100] (p = 0,67 et p = 0, 78 



 

     

 
Figure 55 : Graphique représentant l’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 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. 
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respectivement), [1100 ; 1400] (p = 0,77 et p = 0, 82 respectivement) et [1400 ; 2000] (p = 

0,95 et p = 0,88 respectivement). 

L’analyse de variances ne montre aucun effet d’interaction entre les facteurs « groupe », 

« fenêtre temporelle » et « latéralité des électrodes » (F(20, 770) = 1,53 ; p = 0,13, ηp
2 = 0,03), 

ainsi qu’entre les facteurs « groupe », « fenêtre temporelle » et « a-p » (F[10, 385] = 1,42 ; p = 

0,10, ηp
2 = 0,04). Par contre, l’interaction entre les facteurs « groupe », « a-p » et « latéralité 

des électrodes » a un effet significatif sur les différences d’amplitudes des signaux EEG (F[4, 

154] = 3,22 ; p = 0,01, ηp
2 = 0,08 ; Figure 55). Les tests de Newman-Keuls montrent que pour 

les sujets jeunes, dans la partie antérieure, l’effet « old/new » est significativement plus élevé 

pour les électrodes droites, comparativement aux électrodes centrale et gauches (p < 0,01 dans 

les deux cas). Par contre, l’amplitude de l’effet est équivalente entre les sites central et droit (p 

= 0,17). La différence d’amplitude au niveau du site droit est significativement supérieure à 

celle du site central (p = 0,01). Chez les seniors VCA, dans la partie antérieure, nous 

observons également un effet « old/new » significativement plus ample sur les sites central et 

droit, comparativement aux électrodes gauches (p = 0,01 et p < 0,01 respectivement). Chez 

les seniors VCS, 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 central et droit (p = 0,85). 

Les comparaisons entre groupes de participants montrent qu’au niveau du site antérieur droit, 

les sujets jeunes et les seniors VCA montrent une amplitude de signal significativement 

supérieure à celle des seniors VCS (p = 0,03 et p = 0,05 respectivement). Pour les sites 

antérieur gauche et antérieur central, les amplitudes des signaux EEG sont équivalentes entre 

les trois groupes de sujets. Pour les électrodes postérieures, nous constatons chez les sujets 

jeunes un effet « old/new » significativement plus ample au niveau central, comparativement 

à celui mesuré dans les sites gauche et droit (p = 0,05 dans les deux cas). Par contre, cet effet 

est équivalent entre les 2 sites latéraux (p = 0,76). Chez les seniors VCS et VCA, l’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 les sites gauche et droit (p 

= 0,75 et p = 0,76 respectivement). Aucune autre comparaison entre nos trois groupes de 

participants ne montre un effet significatif. 
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3.2.3 Topographie de l’effet old/new 

La figure 56 représente la différence de distribution de l’activité de l’effet old/new chez 

les sujets jeunes et âgés (VCS et VCA). On observe une distribution frontale précoce chez les 

sujets jeunes, latéralisée à droite, ainsi qu’une activité importante dans les régions 

postérieures du scalp, au niveau pariétal et occipital. Une distribution diffuse est observée 

chez les sujets VCS, s’étendant sur la majorité du scalp à partir de 800 ms et ce, jusqu’à la fin 

de l’enregistrement. En revanche, l’activité de l’effet old/new observée chez les sujets VCA 

est principalement localisée au niveau des régions antérieures du scalp.  

 

 
Figure 56 : Répartition topographique de l’effet old/new chez les sujets jeunes (en haut), les seniors 
VCS (au milieu) et les seniors VCA (en bas) lors de la phase de reconnaissance des mots. 

 



     

Tableau 27 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de 
fréquence Thêta (3,5-7,5 Hz). La valeur de t critique est de 1,60. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur gauche 

10 
11 
13 
44 
46 
47 

-40 
-10 
-40 
-60 
-35 
-15 

55 
40 
5 
5 
35 
30 

5 
-20 
-10 
15 
15 
-20 

2,45 
2,53 
1,71 
1,68 
1,79 
2,25 

59 

Gyrus frontal moyen gauche 

9 
10 
11 
46 
47 

-30 
-35 
-15 
-40 
-30 

40 
50 
45 
50 
40 

30 
15 
-20 
20 
-10 

2,13 
2,65 
2,41 
2,43 
1,87 

90 

Gyrus frontal median droit 9 
10 

0 
0 

55 
55 

25 
10 

2,79 
2,86 11 

Gyrus frontal median gauche 

9 
10 
11 
25 
32 

-5 
-5 
-5 
-5 
-20 

55 
60 
40 
30 
40 

20 
25 
-15 
-20 
15 

2,62 
2,64 
2,65 
2,60 
2,38 

94 

Gyrus frontal supérieur gauche 
9 
10 
11 

-5 
-5 
-5 

55 
60 
55 

30 
30 
-20 

2,59 
2,63 
2,63 

93 

Gyrus temporal inférieur gauche 20 
21 

-25 
-60 

0 
-10 

-45 
-20 

2,26 
1,88 60 

Gyrus temporal moyen gauche 
21 
22 
38 

-40 
-55 
-35 

0 
-10 
5 

-40 
-5 
-45 

2,15 
1,90 
2,19 

74 

Gyrus temporal supérieur gauche 

13 
21 
22 
38 
41 
42 

-45 
-55 
-65 
-25 
-55 
-65 

-20 
-15 
-15 
5 

-20 
-25 

10 
-5 
5 

-45 
5 
15 

1,89 
1,91 
1,97 
2,27 
1,95 
2,10 

136 

Gyrus temporal transversal gauche 41 
42 

-55 
-65 

-20 
-20 

10 
10 

2,00 
2,03 15 

Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -20 5 -25 1,94 9 
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -20 5 -35 2,18 11 

Gyrus parahippocampique gauche 35 
36 

-25 
-20 

-15 
0 

-30 
-40 

1,90 
2,24 14 

Gyrus fusiforme gauche 20 -40 -10 -30 2,13 19 

Insula gauche 13 
41 

-45 
-45 

-15 
-25 

0 
15 

1,89 
1,83 31 

Gyrus cingulaire 32 -5 35 30 1,77 1 

Gyrus cingulaire antérieur droit 
24 
25 
32 

0 
0 
0 

35 
15 
45 

10 
-10 
0 

2,48 
2,13 
2,78 

11 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 

10 
24 
25 
32 

-10 
-5 
-5 
-5 

50 
30 
20 
40 

0 
-5 
-5 
-10 

2,32 
2,48 
2,15 
2,62 

45 

Lobule pariétal inférieur gauche 40 -65 -25 25 2,31 18 
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3.2.4 Localisation de sources cérébrales 

Onde Thêta (3,5-7,5 Hz) 

 

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de l’activité de l’onde Thêta lors de 

la phase de reconnaissance est latéralisée à gauche au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus frontal 

inférieur, moyen, médian, supérieur, inférieur, précentral), du lobe temporal (i.e. gyrus 

temporal moyen, supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrus fusiforme), des 

lobes pariétal (i.e. gyrus postcentral, lobule pariétal inférieur) et occipital (i.e. gyrus orbital) 

ainsi qu’au niveau du gyrus parahippocampique, du cortex primaire auditif (i.e. gyrus 

temporal transversal) et de l’insula mais aussi dans le gyrus frontal médian droit et de façon 

bilatérale dans le gyrus cingulaire antérieur (Figure 57, tableau 27). 

 

 

 
Figure 57 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes (tcri = 1,60).  

(Suite tableau 27) 

Gyrus postcentral gauche 

1 
2 
3 
40 
43 

-65 
-65 
-65 
-65 
-65 

-20 
-25 
-15 
-25 
-20 

25 
35 
25 
20 
20 

2,14 
1,93 
1,91 
2,21 
2,15 

26 

Gyrus précentral gauche 43 
44 

-55 
-50 

-10 
0 

10 
5 

1,91 
1,74 8 

Gyrus subcallosal gauche 
11 
13 
25 

-10 
-15 
-5 

25 
15 
20 

-15 
-15 
-15 

2,29 
1,87 
2,32 

7 

Gyrus subsallosal droit 25 0 10 -15 1,92 1 

Gyrus orbital gauche 11 
47 

-5 
-15 

40 
30 

-25 
-30 

2,69 
2,37 15 

Gyrus rectal gauche 11 -5 35 -25 2,67 21 



     

Tableau 28 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCS, dans la bande de fréquence 
Thêta (3,5-7,5 Hz). La valeur de t critique est de 3,11. 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre de 

voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 

9 
10 
11 
13 
44 
45 
46 
47 

55 
45 
25 
45 
55 
55 
50 
50 

20 
45 
35 
25 
15 
30 
40 
25 

25 
0 

-20 
10 
15 
5 
5 
5 

4,90 
5,17 
4,60 
5,47 
5,26 
5,71 
5,55 
5,67 

189 

Gyrus frontal inférieur gauche 

10 
11 
13 
45 
46 
47 

-45 
-20 
-30 
-35 
-35 
-20 

45 
25 
15 
25 
35 
10 

0 
-25 
-15 
5 
15 
-20 

4,02 
4,91 
4,90 
4,43 
3,99 
5,24 

120 

Gyrus frontal moyen droit 

9 
10 
11 
46 
47 

50 
45 
40 
50 
50 

30 
45 
35 
45 
40 

35 
15 
-10 
10 
0 

4,34 
5,12 
5,05 
5,45 
5,42 

137 

Gyrus frontal moyen gauche 

10 
11 
46 
47 

-20 
-20 
-40 
-35 

55 
25 
45 
20 

-10 
-15 
10 
0 

4,08 
5,04 
4,16 
4,43 

79 

Gyrus frontal median droit 
9 
10 
11 

20 
15 
5 

40 
60 
25 

-15 
-20 
15 

4,64 
4,72 
4,11 

26 

Gyrus frontal median gauche 
10 
11 
25  

-10 
-5 
-15 

40 
25 
10 

-5 
-15 
-20 

4,55 
4,88 
5,25 

56 

Gyrus frontal supérieur droit 
9 
10 
11 

40 
30 
30 

40 
55 
45 

35 
0 

-15 

4,21 
4,69 
4,74 

91 

Gyrus frontal supérieur gauche 10 
11 

-5 
-20 

60 
40 

-5 
-20 

4,14 
4,49 

51 

Gyrus temporal inférieur droit 
20 
21 

50 
65 

0 
-5 

-35 
-20 

4,98 
4,99 

54 

Gyrus temporal inférieur gauche 
20 
21 
37 

-25 
-60 
-50 

0 
-5 
-40 

-45 
-20 
-20 

5,21 
3,50 
3,79 

71 

Gyrus temporal moyen droit 
21 
22 
38 

55 
55 
45 

10 
-10 
5 

-20 
-5 
-45 

5,24 
4,28 
4,83 

66 

Gyrus temporal moyen gauche 

20 
21 
22 
37 
38 

-55 
-40 
-50 
-50 
-35 

-40 
0 

-30 
-40 
5 

-15 
-40 
0 

-15 
-45 

3,62 
4,94 
3,78 
3,72 
5,01 

99 

Gyrus temporal supérieur droit 

13 
21 
22 
38 

45 
50 
55 
55 

0 
-5 
15 
15 

-10 
-10 
-5 
-10 

4,82 
4,67 
5,38 
5,33 

125 
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(suite du tableau 28) 

Gyrus temporal supérieur gauche 

13 
21 
22 
38 
41 
42 

-40 
-50 
-45 
-20 
-45 
-60 

0 
-25 
-25 
5 

-25 
-25 

-10 
-5 
-5 
-40 
5 
10 

3,90 
3,82 
3,92 
5,20 
3,79 
3,35 

128 

Gyrus temporal transverse droit 42 60 -10 10 3,65 3 

Gyrus temporal transverse gauche 41 
42 

-45 
-60 

-25 
-20 

10 
10 

3,61 
3,30 

14 

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 

Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -20 5 -30 5,19 21 

Gyrus parahippocampique droit 
35 
36 

20 
20 

-10 
0 

-30 
-35 

4,14 
4,38 

15 

Gyrus parahippocampique gauche 

19 
27 
30 
35 
36 
37 

-35 
-25 
-15 
-20 
-20 
-30 

-45 
-30 
-35 
-10 
0 

-40 

-10 
-10 
-10 
-30 
-40 
-15 

3,49 
3,98 
3,59 
4,91 
5,19 
3,78 

107 

Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -30 5,00 14 

Gyrus fusiforme gauche 
20 
37 

-40 
-30 

-10 
-35 

-30 
-15 

4,54 
3,97 

72 

Insula droite 
13 
45 

45 
30 

15 
25 

5 
5 

5,35 
4,84 

55 

Insula gauche 
13 
41 
45 

-25 
-45 
-30 

20 
-25 
25 

-10 
15 
5 

5,15 
3,32 
4,91 

47 

Gyrus cingulaire antérieur droit 

10 
24 
25 
32 

10 
5 
0 
5 

50 
25 
15 
20 

0 
-5 
-10 
-10 

4,38 
4,65 
4,96 
4,73 

53 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 

10 
24 
25 
32 
33 

-10 
-5 
-5 
-5 
-5 

50 
25 
15 
20 
20 

0 
-5 
-10 
-10 
20 

4,14 
5,02 
5,15 
5,08 
3,21 

35 

Gyrus subcallosal droit 
11 
13 
25 

10 
15 
0 

25 
15 
10 

-10 
-15 
-15 

4,56 
4,51 
4,92 

11 

Gyrus subcallosal gauche 
11 
13 
25 

-10 
-15 
-5 

25 
15 
10 

-10 
-15 
-15 

5,09 
5,29 
5,10 

8 

Gyrus postecentral droit 40 65 -5 20 3,66 4 

Gyrus postcentral gauche 40 
43 

-50 
-65 

-25 
-15 

15 
15 

3,31 
3,13 

5 

Gyrus précentral droit 
9 
43 
44 

45 
50 
60 

20 
-5 
20 

40 
15 
10 

3,59 
3,96 
5,51 

25 

Gyrus orbital droit 
11 
47 

15 
20 

45 
30 

-25 
-25 

4,39 
4,47 

19 

Gyrus orbital gauche 
11 
47 

-15 
-15 

40 
25 

-25 
-25 

4,44 
4,89 

15 

Gyrus rectal droit 11 5 15 -20 4,71 22 
Gyrus rectal gauche 11 -10 15 -20 5,13 21 
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Une augmentation de l’activité Thêta lors de la phase de reconnaissance est également 

observée dans le groupe de sujets seniors VCS de façon bilatérale dans le lobe frontal (i.e. 

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

inférieur, moyen, supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrus fusiforme), le lobe 

pariétal (i.e. gyrus postcentral) et le lobe occipital (i.e. gyrus orbital), le gyrus 

parahippocampique, le gyrus cingulaire antérieur, le cortex primaire auditif (i.e. gyrus 

temporal transversal) et l’insula ainsi que dans le gyrus précentral droit (Figure 58, tableau 

28). 

 

 

 

 
Figure 58 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCS (tcri = 3,11).  

 



     

Tableau 29 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCA, dans la bande de 
fréquence Thêta (3,5-7,5 Hz). La valeur de t critique est de 2,60. 

 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur gauche 
9 
11 
47 

-55 
-10 
-15 

15 
40 
15 

30 
-20 
-25 

2,70 
2,73 
2,73 

16 

Gyrus frontal moyen droit 10 
11 

25 
35 

60 
60 

15 
-10 

2,87 
2,60 9 

Gyrus frontal moyen gauche 
9 
10 
11 

-55 
-20 
-15 

20 
55 
45 

30 
-10 
-20 

2,64 
2,69 
2,80 

3 

Gyrus frontal median droit 

9 
10 
11 
25 

5 
15 
5 
5 

55 
65 
65 
25 

20 
-5 
-15 
-20 

2,67 
3,18 
3,37 
2,63 

53 

Gyrus frontal median gauche 

9 
10 
11 
25 

-5 
-10 
-5 
-5 

55 
55 
65 
10 

20 
-10 
-15 
-20 

2,70 
2,93 
3,34 
2,68 

49 

Gyrus frontal supérieur droit 10 
11 

5 
5 

65 
65 

-5 
-10 

3,31 
3,37 50 

Gyrus frontal supérieur gauche 10 
11 

-5 
-5 

65 
60 

-5 
20 

3,09 
3,31 33 

Gyrus temporal inférieur gauche 20 -25 0 -45 3,02 26 

Gyrus temporal moyen gauche 21 
38 

-45 
-35 

10 
5 

-40 
-45 

2,95 
2,97 21 

Gyrus temporal supérieur droit 38 -20 5 -40 3,03 45 
Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -15 5 -25 2,76 6 
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -20 5 -35 2,96 12 

Gyrus parahippocampique gauche 35 
36 

-20 
-20 

-10 
0 

-30 
-40 

2,72 
3,00 7 

Gyrus cingulaire antérieur droit 

10 
24 
25 
32 

10 
5 
0 
5 

50 
25 
15 
50 

0 
-5 
-10 
0 

2,73 
2,60 
2,60 
2,78 

16 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 32 -5 45 -5 2,68 5 
Gyrus orbital droit 11 10 55 -20 2,98 8 

Gyrus orbital gauche 11 
47 

-10 
-15 

55 
25 

-20 
-30 

3,15 
2,73 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 
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Cette augmentation de l’activité Thêta lors de la phase de reconnaissance est aussi 

observée dans le groupe de seniors VCA de façon bilatérale au niveau du lobe frontal (i.e. 

gyrus frontal moyen, médian, et supérieur), du gyrus cingulaire antérieur et du cortex occipital 

(i.e. gyrus orbital) et latéralisé à gauche dans le gyrus frontal inférieur, le lobe temporal (i.e. 

gyrus temporal inférieur, moyen, cortex entorhinal antérieur et postérieur) et le gyrus 

parahippocampique ainsi que le gyrus temporal supérieur dans l’hémisphère droit (Figure 59, 

tableau 29). 

 

 

 

 
Figure 59 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCA (tcri = 2,60).  

 



     

Tableau 30 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta (3,5-7,5 
Hz) lors de la phase de reconnaissance est significativement supérieure chez les seniors VCS 
comparativement aux sujets jeunes. La valeur de t critique est de -4,00. 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre de 

voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 

9 
10 
11 
13 
44 
45 
46 
47 

55 
45 
25 
45 
55 
55 
50 
50 

20 
45 
30 
25 
15 
30 
40 
25 

25 
0 

-25 
10 
15 
5 
5 
5 

-4,6 
-4,6 
-4,1 
-5,4 
-4,9 
-5,5 
-5,3 
-5,5 

166 

Gyrus frontal inférieur gauche 47 -15 15 -25 -4,2 11 

Gyrus frontal moyen droit 

9 
10 
11 
46 
47 

50 
45 
40 
50 
50 

30 
45 
35 
45 
40 

35 
15 
-10 
10 
0 

-4,1 
-4,8 
-4,5 
-5,2 
-5,0 

75 

Gyrus frontal median droit 
11 
25 

5 
5 

25 
10 

-15 
-20 

-4,0 
-4,4 

10 

Gyrus frontal median gauche 
11 
25 

-5 
-5 

25 
10 

-15 
-20 

-4,1 
-4,4 

9 

Gyrus frontal supérieur droit 11 30 45 -15 -4,0 2 

Gyrus temporal inférieur droit 
20 
21 

55 
60 

-5 
-5 

-35 
-20 

-4,9 
-4,6 

49 

Gyrus temporal inférieur gauche 20 -25 0 -45 -4,2 4 

Gyrus temporal moyen droit 
21 
38 

55 
45 

10 
5 

-20 
-45 

-5,0 
-4,6 

58 

Gyrus temporal supérieur droit 

13 
21 
22 
38 

45 
50 
50 
50 

0 
-5 
15 
15 

-10 
-10 
-5 
-10 

-4,6 
-4,4 
-5,1 
-5,1 

103 

Gyrus temporal supérieur gauche 38 -20 5 -40 -4,3 6 

Gyrus parahippocampique droit 
35 
36 

20 
20 

-10-5 
-30 
-35 

-4,3 
-4,4 

5 

Gyrus parahippocampique gauche 
35 
36 

-20 
-20 

-10 
0 

-30 
-40 

-4,1 
-4,3 

5 

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 

Cortex cingulaire antérieur droit 
24 
25 
32 

5 
0 
5 

25 
10 
20 

-5 
-10 
-10 

-4,0 
-4,4 
-4,1 

12 

Cortex cingulaire antérieur gauche 
24 
25 
32 

-5 
-5 
-5 

25 
15 
20 

-5 
-10 
-10 

-4,2 
-4,4 
-4,3 

9 

Insula droite 
13 
45 

45 
30 

15 
25 

5 
5 

-5,2 
-4,7 

29 

Gyrus fusiforme droit 20 55 -5 -30 -4,8 9 

Gyrus subcallosal droit 
11 
13 
25 

10 
20 
0 

25 
15 
5 

-15 
-15 
-15 

-4,0 
-4,2 
-4,4 

11 

Gyrus subcallosal gauche 
11 
13 
25 

-10 
-15 
-5 

25 
15 
5 

-10 
-15 
-15 

-4,2 
-4,3 
-4,5 

8 

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 
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L’analyse comparative des sources génératrices d’une activité oscillatoire Thêta entre 

les sujets jeunes et les seniors VCS montre que chez ces derniers, plusieurs structures ont une 

activité significativement supérieure à celles des sujets jeunes lors de la reconnaissance de 

mots (tableau 30) : de façon bilatérale au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, 

médian), du lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, supérieur, cortex entorhinal antérieur 

et postérieur), du lobe occipital (i.e. gyrus orbital), du gyrus parahippocampique et du cortex 

cingulaire antérieur ainsi que dans l’hémisphère droit au niveau du gyrus frontal moyen, 

supérieur et précentral, du gyrus temporal moyen et du gyrus fusiforme ainsi que dans l’insula 

(Figure 60). 

 

 

 

 
Figure 60 : Structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta (3,5-7,5 Hz) lors de la phase de 
reconnaissance est significativement supérieure chez les seniors VCS comparativement aux sujets 
jeunes (tcri = -4,00).  
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Onde Gamma (30-100 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 frontal moyen, médian et 

supérieur) ainsi qu’au niveau du gyrus cingulaire antérieur (Figure 61, tableau 31).  

 

 

 

 
Figure 61 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes (tcri = 1,60).  

 

 

Tableau 31 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de 
fréquence Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 1,60. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal moyen droit 9 
10 

25 
20 

50 
60 

40 
25 

2,64 
3,32 16 

Gyrus frontal median droit 
9 
10 
32 

15 
10 
20 

40 
50 
40 

20 
15 
15 

3,54 
3,50 
3,10 

51 

Gyrus frontal supérieur droit 9 
10 

10 
15 

50 
50 

25 
25 

3,57 
3,63 52 

Gyrus cingulaire antérieur droit 32 15 40 15 3,39 17 
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Cette augmentation de l’activité Gamma, latéralisée à droite, est aussi observée dans le 

groupe de sujets seniors VCS au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, moyen, 

médian, et supérieur), du lobe temporal (i.e. gyrus temporal moyen et supérieur) et du gyrus 

cingulaire antérieur (Figure 62, tableau 32). 

 

 

 

 
Figure 62 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCS (tcri = 3,11).  

 

 

Tableau 32 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCS, dans la bande de 
fréquence Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 3,11. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 
10 
11 
47 

45 
25 
45 

50 
35 
40 

0 
-25 
-15 

3,35 
3,15 
3,43 

47 

Gyrus frontal médian droit 10 15 50 10 3,41 15 

Gyrus frontal moyen droit 
10 
11 
47 

25 
45 
45 

60 
45 
40 

15 
-15 
-10 

3,41 
3,42 
3,40 

70 

Gyrus frontal supérieur droit 10 
11 

15 
30 

65 
45 

15 
-15 

3,47 
3,30 37 

Gyrus temporal moyen droit 21 55 10 -30 3,21 7 
Gyrus temporal supérieur droit 38 45 25 -25 3,40 27 

Gyrus cingulaire antérieur droit 10 
32 

10 
20 

50 
45 

0 
10 

3,13 
3,36 7 
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Dans le groupe de seniors VCA, une augmentation de l’activité Gamma lors de la phase 

de reconnaissance est observée dans l’hémisphère droit pour le lobe frontal (i.e. gyri frontaux 

inférieur, médian, moyen et supérieur) et le gyrus cingulaire antérieur (Figure 63, tableau 33). 

 

 

 

 
Figure 63 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCA (tcri = 2,60).  

 

 

Tableau 33 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCA, dans la bande de 
fréquence Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 2,60. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

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

Gyrus frontal médian droit 
9 
10 
32 

20 
10 
20 

40 
65 
40 

20 
20 
15 

2,90 
2,85 
2,84 

31 

Gyrus frontal moyen droit 
9 
10 
46 

25 
20 
40 

50 
60 
50 

40 
25 
25 

2,70 
3,32 
2,66 

25 

Gyrus frontal supérieur droit 9 
10 

10 
25 

50 
60 

25 
20 

2,93 
3,35 51 

Gyrus cingulaire antérieur droit 32 20 45 10 2,87 7 
 



     

Tableau 34 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire 
Gamma (30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance est significativement supérieure chez 
les seniors VCA comparativement aux sujets jeunes. La valeur de t critique est  de -2,38. 

 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal supérieur droit 
9 
10 
11 

15 
10 
10 

55 
65 
65 

40 
-5 
-10 

-2,4 
-2,7 
-2,6 

26 

Gyrus frontal supérieur gauche 11 -5 60 -20 -2,4 1 

Gyrus frontal median droit 
10 
11 
25 

5 
10 
5 

65 
65 
10 

0 
-15 
-20 

-2,6 
-2,6 
-2,6 

25 

Gyrus frontal median gauche 
9 
10 
25 

-5 
-5 
-5 

50 
65 
10 

40 
10 
-20 

-2,3 
-2,4 
-2,5 

6 

Cortex entorhinal antérieur droit 34 10 5 -15 -2,5 3 
Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -15 -5 -25 -2,4 3 
Cortex entorhinal postérieur droit 25 15 0 -30 -2,5 2 

Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -15 0 -30 -2,6 6 
Gyrus temporal supérieur gauche 38 -20 5 -40 -2,5 4 

Uncus gauche 20 -25 0 -45 -2,4 2 
Gyrus parahippocampique gauche 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 
32 

0 
5 

5 
20 

-10 
-10 

-2,4 
-2,4 9 

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 
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L’analyse comparative des sources génératrices d’une activité oscillatoire Gamma entre 

les sujets jeunes et les seniors VCA montre que chez ces derniers plusieurs structures ont une 

activité significativement supérieure à celles des sujets jeunes lors de la reconnaissance de 

mots (tableau 34): de façon bilatérale au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus frontal supérieur, 

médian) et du lobe temporal (i.e. cortex entorhinal antérieur et postérieur) ; latéralisée à 

gauche au niveau du gyrus temporal supérieur, du gyrus parahippocampique et de l’uncus et 

latéralisée à droite au niveau du gyrus cingulaire antérieur et du gyrus orbital (Figure 64). 

 
 

 

 
Figure 64 : Structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Gamma (30-100 Hz) lors de la phase de 
reconnaissance est significativement supérieure chez les seniors VCA comparativement aux sujets 
jeunes (tcri = -2,38).  

 

4 Conclusion 

Lors de l’encodage, il semblerait que les seniors VCS recrutent un réseau cérébral 

similaire à celui des sujets jeunes pour une efficacité similaire (i.e. performances 

équivalentes). En revanche, ce réseau semble altéré chez les seniors VCA, qui présentent des 

performances significativement inférieures aux deux autres groupes de sujets. Une 

hypoactivité des structures temporales médianes bilatérales et du CFP gauche est observée. 

En revanche, le maintien des performances mnésiques chez les seniors (i.e. seniors 

VCS) nécessite pour les processus de récupération une sollicitation accrue des LTM de façon 

bilatérale alors que les sujets jeunes ne recrutent qu’un seul hémisphère cérébral. Les 

moindres performances des seniors VCA semblent, quant à elles, associées à un recrutement 

accru du lobe préfrontal droit. 



     

Tableau 35 : Scores moyens et écarts-types aux tests neuropsychologiques pour les 2 groupes 
de seniors. 
 

Tests neuropsychologiques 

Seniors VCS Seniors VCA 

Analyses 
statistiques 

Score 
moyen z 

(pc) 

(Ecart-
type) 

Score 
moyen z 

(pc) 

(Ecart-
type) 

Efficience intellectuelle globale 
MMSE (scores bruts) 
Matrices de RAVEN (percentiles) 

 
28,93 
82,32 

 
(0,73) 
(18,51) 

 
28,64 
64,11 

 
(1,45) 
(30,47) 

 
t[26] = -0,66; p = 0,52 
t[26] = -1,91; p = 0,07 

Langage 
Déno 80 (scores z) 

 
1,08 (86) 

 
(0,17) 

 
0,83 (80) 

 
(0,33) 

 
t[26] = -2,54; p = 0,02 

Praxies • Gestes symboliques (scores bruts) • Mimes d’action (scores bruts)  • Gestes abstraits (scores bruts) 

 
4,86 
9,86 
7,50 

 
(0,36) 
(0,53) 
(0,52) 

 
4,71 
9,29 
6,93 

 
(0,61) 
(1,20) 
(1,38) 

 
t[26] = -0,75; p = 0,46 
t[26] = -1,62; p = 0,12 
t[26] = -1,44; p = 0,16 

Mémoire à court terme 
Empans de chiffres à l’échelle WAIS-R • Directs (scores z) • Indirects (scores z) 

 
 

-0,61 (27) 
-0,78 (22) 

 
 

(0,45) 
(0,45) 

 
 

-0,50 (31) 
-0,66 (25) 

 
 

(0,85) 
(0,59) 

 
 

t[26] = 0,44; p = 0,67 
t[26] = 0,59; p = 0,56 

Fonctions frontales 
Fluences • Phonologiques (scores z) • Sémantiques (scores z) 
TMT  

Partie A (percentiles) 
Partie B (percentiles) 
B-A (percentiles) 

Test de Stroop 
Interférence (scores T) 

BREF (scores z) 

 
 
0,28 (61) 
0,49 (69) 

 
45,36 
29,46 
36,31 

 
56,41 

1,47 (93) 

 
 

(1,07) 
(1,34) 

 
(28,25) 
(18,64) 
(29,03) 

 
(9,69) 
(0,64) 

 
 

0,04 (52) 
-0,74 (23) 

 
50,00 
43,08 
53,79 

 
53,79 

1,00 (84) 

 
 

(1,08) 
(1,26) 

 
(28,92) 
(25,54) 
(26,83) 

 
(8,94) 
(0,85) 

 
 

t[26] = -0,59; p = 0,56 
t[26] = -2,45; p = 0,02 

 
t[26] = 0,42; p = 0,68 
t[26] = 1,59; p = 0,12 
t[26] = 0,37; p = 0,72 

 
t[26] = -0,72; p = 0,48 
t[26] = -1,65; p = 0,11 

Mémoire épisodique 
Test des 15 mots de Rey 

Scores z (total des 5 répétitions) 
Test de la figure complexe de Rey • Copie (scores z) • Rappel immédiat (scores z) • Rappel différé (scores z) 

 
 

0,23 (59) 
 

1,07 (86) 
0,88 (81) 
0,44 (67) 

 
 

(0,70) 
 

(0,12) 
(0,67) 
(0,57) 

 
 

-1,74 (4) 
 

0,78 (78) 
-0,08 (47) 
-0,22 (41) 

 
 

(0,89) 
 

(0,40) 
(1,34) 
(1,26) 

 
 

t[26] = -6,51; p < 0,01 
 

t[26] = -2,56; p = 0,02 
t[26] = -2,36; p = 0,03 
t[26] = -1,79; p = 0,08 

Attention 
SDMT (scores bruts) 

 
45,68 

 
(8,01) 

 
41,32 

 
(8,33) 

 
t[26] = 2,05 ; p = 0,05 

Capacités visuo-spatiales 
VOSP • Localisation de chiffres 

(percentiles) • Discrimination de positions 
(percentiles) • Analyse de cubes (percentiles) 

 
 

70,32 
 

94,34 
 

96,28 

 
 

(35,99) 
 

(21,17) 
 

(13,92) 

 
 

64,44 
 

87,65 
 

85,82 

 
 

(43,49) 
 

(31,52) 
 

(27,76) 

 
 

t[26] = -0,40; p = 0,70 
 

t[26] = -0,66; p = 0,52 
 

t[26] = -1,25; p = 0,22 

 

Abréviations : MMSE : Mini Mental State Examination ; BREF : Batterie Rapide d’Efficience 
Frontale ; TMT : Trail Making Test ; WAIS-R : Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised ; VOSP : 
Visual Object and Space Perception Battery ; DO 80 : Test de Dénomination Orale 80. 
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Expérience 4 - Encodage et reconnaissance d’un matériel non verbal 
dans le vieillissement normal stable et altéré : analyse EEG et 
localisation de sources 

1 Matériel et méthodes 

Vingt-cinq sujets jeunes âgés entre 20 et 30 ans (13 femmes et 12 hommes ; âge 

moyen = 25,12 ans ; écart-type = 3,79), 19 seniors VCS (15 femmes et 14 hommes ; âge 

moyen = 67 ans ; écrat-type = 3,56) et 19 seniors VCA (13 femmes et 16 hommes ; âge 

moyen = 67,43 ans ; écart-type = 5,66) ont participé à cette étude. Les résultats du bilan 

neuropsychologique des seniors sont présentés dans le tableau 35. 

 

Le protocole expérimental, les stimuli ainsi que les analyses statistiques sont identiques 

à ceux de l’expérience 2 (p.103). 



     

 

 

 

Figure 65 : (a) Indice de sensibilité d’ et (b) critère de décision β pour les groupes de sujets jeunes, de 
seniors VCS et de seniors VCA à la tâche de reconnaissance d’images. L’astérisque indique un effet 
significatif au seuil de probabilité de 0,05. Les barres au-dessus des histogrammes représentent les 
écarts-types.
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b 
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2 Résultats  

2.1 Analyses statistiques pour la phase d’encodage 

2.1.1 Données comportementales 

Les résultats de l’ANOVA montrent que l’indice d’ est équivalent entre les trois 

groupes de sujets  (F[2, 46] = 0,53 ; p = 0,59 ; Figure 65a). De même, les analyses du critère de 

décision β ne montrent aucune différence significative entre les trois groupes de sujets (F[2, 

46]= 2,25 ; p = 0,12 ; Figure 65b). Les temps de réponse des sujets jeunes lors de la phase 

d’encodage sont significativement inférieurs à ceux des seniors VCS et des seniors VCA (F[2, 

46]= 12,21 ; p < 0.01).  

 

2.1.2 Données électrophysiologiques 

Les ANOVA à mesures répétées ne montrent aucun effet du groupe (F[2, 60] = 2,09 ; p = 

0,13, ηp
2 = 0,07), ni de la latéralité (F[2, 120] = 1,09 ; p = 0,34, ηp

2 =0,02) sur l’effet Dm. En 

revanche, les analyses révèlent un effet principal de l’antéro-postérité (F[1, 60] = 4,51 ; p = 

0,04, ηp
2 = 0,07), l’effet Dm étant significativement plus ample pour les électrodes 

antérieures, comparativement aux postérieures. L’effet Dm varie également significativement 

selon les fenêtres temporelles (F[4, 240] = 15,68 ; p < 0,01, ηp
2 = 0,21). Les analyses post-hoc 

montrent que l’effet Dm est significativement moins élevé entre 0 et 400 ms, comparativement 

aux différences d’amplitudes relevées entre 400 et 800 ms (p = 0,01), 800 et 1200 ms (p < 

0,01), 1200 et 1600 ms (p < 0,01), ainsi qu’entre 1600 et 2000 ms (p < 0,01). Aucune autre 

comparaison entre les différentes fenêtres temporelles ne montre un effet significatif.  

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupes de sujets et la latéralité des 

électrodes (F[4, 120] = 1,53 ; p = 0,20, ηp
2 = 0,04). Par contre, une interaction significative est 

constatée entre les facteurs « groupe » et « a-p » (F[2, 60] =7,12 ; p < 0,01, ηp
2 = 0,19). Les tests 

de Newman-Keuls montrent que chez les sujets jeunes et les seniors VCS l’effet Dm est 

significativement plus ample au niveau des électrodes antérieures qu’au niveau postérieur (p 

= 0,05 dans les 2 cas). Par contre, chez les seniors VCA, aucune différence significative 

d’amplitudes n’est constatée entre les deux sites d’électrodes (p = 0,63). Au niveau antérieur, 

l’effet Dm est significativement plus élevé chez les sujets jeunes et les seniors VCS 

comparativement à l’effet mesuré chez les seniors VCA (p < 0,01 et p = 0,04 respectivement). 

Au niveau postérieur, l’amplitude de l’effet est équivalente entre les sujets jeunes et les 



     

 
Figure 66 : Graphique représentant l’interaction entre les facteurs « groupe » et « fenêtre 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 l’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. 
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seniors VCS (p = 0,69) d’une part et entre les jeunes et les seniors VCA (p = 0,65) d’autre 

part. De même, l’amplitude de l’effet Dm ne diffère pas entre les deux groupes de seniors sur 

le site postérieur (p = 0,74). Les analyses de variances révèlent également une interaction 

significative entre les groupes et le facteur temporel (F[8, 240] = 4,45, p < 0,01, ηp
2 = 0,13 ; 

Figure 66). Les tests de Newman-Keuls montrent que chez les seniors VCS, l’effet Dm a une 

amplitude comparable entre toutes les fenêtres temporelles. En revanche, chez les seniors 

VCA et les sujets jeunes, nous observons que l’amplitude de l’effet Dm pour la fenêtre 

temporelle [0 ; 400] est significativement inférieure à celle mesurée entre 800 et 1200 ms (p = 

0,01 pour les deux groupes), 1200 et 1600 ms (p < 0,01 pour les deux groupes), ainsi qu’entre 

1600 et 2000 ms (p = 0,01 pour les deux groupes). Pour les seniors VCS et les sujets jeunes, 

les autres comparaisons ne présentent pas d’effet significatif. Les comparaisons entre groupes 

montrent que l’effet Dm est équivalent pour les fenêtres temporelles [0 ; 400], [1200 ; 1600] 

et [1600 ; 2000] entre les sujets jeunes et les seniors VCS (p = 0,67 ; p = 0,75 et p = 0,87 

respectivement), entre les sujets jeunes et les seniors VCA (p = 0,13 ; p = 0,37 et p = 0,49 

respectivement), ainsi qu’entre les seniors VCS et VCA (p = 0,22 ; p = 0,45 et p = 0,61 

respectivement). Pour la fenêtre temporelle [400 ; 800], l’effet Dm mesuré chez les sujets 

jeunes est significativement supérieur à ceux des seniors VCS et VCA (p = 0,01 dans les deux 

cas), alors que l’effet Dm est équivalent entre les deux groupes de seniors (p = 0,55). Pour la 

fenêtre temporelle [800 ; 1200], l’effet Dm mesuré chez les sujets jeunes est significativement 

supérieur à celui des seniors VCA (p = 0,04), alors que la différence d’amplitudes des signaux 

EEG est équivalente entre les sujets jeunes et les seniors VCS (p = 0,74), ainsi qu’entre les 

deux groupes de seniors (p = 0,19). 

Les analyses statistiques ne montrent aucune interaction significative entre les facteurs 

« a-p », « fenêtre temporelle » et « groupe » sur l’effet Dm (F[8, 240] = 1,70, p = 0,10, ηp
2 = 

0,06). En revanche, nous observons une interaction significative sur les différences 

d’amplitudes des signaux EEG entre les facteurs « groupe », « fenêtre temporelle » et 

« latéralité des électrodes » (F[16, 480] = 5,26, p < 0,01, ηp
2 = 0,15). Les analyses post-hoc ne 

montrent chez les seniors VCA et VCS, quelle que soit la fenêtre temporelle, aucune 

différence significative de l’effet Dm entre les électrodes gauches, centrales et droites. Chez 

les sujets jeunes, nous n’observons aucune différence significative de l’effet Dm entre les 

trois sites gauche, central et droit pour les fenêtres temporelles [0 ; 400], [400 ; 800] et [1200 ; 

1600] et [1600 ; 2000]. Par contre, pour la fenêtre temporelle [800 ; 1200], les différences 

d’amplitudes des signaux EEG mesurées au niveau des électrodes gauches et 
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droites sont significativement supérieures à celles des électrodes centrales (p = 0,05 dans les 

deux cas). L’amplitude de l’effet Dm est équivalent entre les sites gauche et droit (p = 0,87). 

Pour chaque fenêtre temporelle, les analyses post-hoc ne montrent aucune différence 

significative de l’effet Dm entre les trois groupes de participants pour les électrodes gauches, 

centrales et droites. Les analyses de variances montrent également une interaction 

significative entre les facteurs « groupe », « a-p » et « latéralité des électrodes» (F[4, 120] = 

8,23, p < 0,01, ηp
2 = 0,2 ; Figure 67). Les tests de Newman-Keuls révèlent qu’au niveau 

antérieur, chez les sujets jeunes, l’effet Dm est significativement plus élevé aux électrodes 

gauches et droites, comparativement à celui mesuré au niveau du site central (p < 0,01 dans 

les deux cas). Les amplitudes mesurées à gauche et à droite sont équivalentes (p = 0,65). Chez 

les sujets VCS, le niveau de l’effet Dm à gauche est significativement inférieur à celui de 

droite (p = 0,05). L’amplitude de l’effet Dm au niveau central est équivalente à celle des sites 

gauche et droit (p = 0,42 et 0,69 respectivement). Au niveau antérieur, chez les sujets VCA, 

l’amplitude de l’effet Dm est 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 postérieur, les 

sujets jeunes présentent un effet Dm équivalent entre les sites gauche et droit (p = 0,43), 

gauche et central (p = 0,21), ainsi qu’entre les sites central et droit (p = 0,18). Chez les seniors 

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 respectivement), centrales et 

droites (p = 0,42 et 0,47 respectivement). Les analyses post-hoc comparant l’amplitude de 

l’effet Dm entre les groupes ne montrent un effet significatif qu’au niveau antérieur à ces 

sites, l’amplitude de l’effet Dm des groupes de sujets jeunes et de seniors VCS est 

significativement supérieure à celle des seniors VCA 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 l’effet Dm 

La figure 68 représente la différence de distribution de l’activité de l’effet Dm entre les 

sujets jeunes, les seniors VCS et les seniors VCA. Chez les sujets VCA, l’activité de l’effet 

Dm est principalement observée au niveau des régions postérieures à partir de 800 ms et 

jusqu’à la fin de l’enregistrement. Par ailleurs, un effet frontal plus précoce (à partir de 400 

ms) mais de plus faible amplitude est également observé. Les seniors VCS quant à eux, 

présentent une activité plus importante au niveau des aires frontales. Les sujets jeunes 

présentent une faible activité au niveau postérieur à partir de 800 ms post-stimulus. De plus, 

l’activité de cet effet Dm se retrouve au niveau antérieur gauche et se bilatéralise dans la 

dernière fenêtre temporale (1600-2000 ms). 

 

 

Figure 68 : Répartition topographique de l’effet Dm chez les sujets jeunes (en haut), les seniors VCS 
(au milieu) et les seniors VCA (en bas) lors de l’encodage d’images. 

 



     

Tableau 36 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase d’encodage chez les sujets jeunes, dans la bande de fréquence Thêta 
(3,5 - 7,5 Hz). La valeur de t critique est de 1,30. 
 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre de 

voxels x y z 

Gyrus cingulaire gauche 
23 
24 

-5 
-5 

-15 
-10 

30 
30 

1,61 
1,63 

12 

Gyrus cingulaire droit 
23 
24 
31 

0 
5 
0 

-20 
-5 
-30 

30 
30 
35 

1,57 
1,62 
1,30 

25 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 
24 
33 

-5 
-5 

25 
10 

15 
25 

1,30 
1,42 2 

Gyrus cingulaire antérieur droit 
25 
33 

0 
5 

0 
10 

-5 
25 

1,31 
1,41 

3 

Gyrus cingulaire postérieur gauche 23 -5 -30 25 1,45 2 

Gyrus cingulaire postérieur droit 
23 
29 
30 

5 
10 
20 

-30 
-45 
-60 

25 
5 
10 

1,45 
1,35 
1,41 

6 

Gyrus temporal inférieur gauche 
19 
20 
37 

-50 
-50 
-50 

-60 
-50 
-55 

-5 
-15 
-10 

1,61 
1,75 
1,73 

28 

Gyrus temporal inférieur droit 
19 
20 
37 

50 
60 
60 

-65 
-35 
-60 

-5 
-20 
-10 

1,77 
1,86 
1,81 

40 

Gyrus temporal moyen gauche 

20 
21 
22 
37 

-60 
-60 
-55 
-55 

-45 
-40 
-45 
-55 

-20 
-15 
0 

-15 

1,64 
1,53 
1,45 
1,70 

42 

Gyrus temporal moyen droit 

19 
20 
21 
22 
37 
39 

50 
60 
70 
70 
55 
50 

-65 
-45 
-35 
-35 
-65 
-70 

5 
-15 
-10 
0 
0 
10 

1,57 
1,77 
2,04 
1,88 
1,91 
1,86 

110 

Gyrus temporal supérieur droit 

13 
21 
22 
39 
41 
42 

40 
55 
65 
45 
45 
65 

-25 
-25 
-35 
-55 
-30 
-30 

5 
-5 
- 

10 
5 
5 

1,57 
1,74 
1,78 
1,58 
1,64 
1,73 

63 

Gyrus temporal transverse droit 41 45 -30 10 1,56 8 

Cortex parahippocampique gauche 

19 
27 
30 
35 
36 
37 

-35 
-10 
-15 
-20 
-45 
-30 

-45 
-35 
-40 
-35 
-40 
-45 

-10 
0 

-10 
-15 
-25 
-15 

1,66 
1,37 
1,39 
1,38 
1,6 
1,6 

47 

Cortex parahippocampique droit 

19 
27 
30 
35 
36 
37 

35 
10 
10 
20 
40 
30 

-45 
-35 
-40 
-35 
-30 
-40 

-5 
0 
0 

-10 
-15 
-10 

1,45 
1,45 
1,37 
1,30 
1,45 
1,31 

26 

Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -20 -30 -10 1,31 1 
Cortex entorhinal postérieur droit 28 20 -25 -10 1,39 3 

Gyrus fusiforme gauche 
19 
20 
37 

-25 
-40 
-45 

-55 
-40 
-50 

-15 
-20 
-15 

1,51 
1,62 
1,77 

78 

Gyrus fusiforme droit 
19 
20 
37 

50 
55 
50 

-65 
-35 
-45 

-20 
-25 
-10 

1,38 
1,65 
1,67 

41 

Insula droite 13 40 -25 -5 1,56 19 
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2.1.4 Localisation de sources cérébrales 

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

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

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

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

 
Ondes Thêta (3,5-7,5 Hz) 

 
Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de l’activité Thêta lors de la phase 

d’encodage est observée de façon bilatérale dans le gyrus cingulaire antérieur et postérieur, au 

niveau du lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, moyen, cortex entorhinal postérieur, 

gyrus fusiforme), du cortex parahippocampique et du lobe occipital (i.e. gyrus lingual, gyrus 

occipital moyen) ainsi que dans l’hémisphère droit pour le cortex primaire auditif (i.e. gyrus 

temporal transverse), le gyrus temporal supérieur et l’insula (Figure 69, tableau 36). 

 

 

 
Figure 69 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage chez les sujets 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 moyen gauche 
19 
37 

-50 
-55 

-60 
-65 

-10 
-15 

1,64 
1,53 

6 

Gyrus occipital moyen droit 
19 
37 

55 
55 

-70 
-70 

5 
0 

1,95 
1,90 

18 



     

Tableau 37 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
lors de la phase d’encodage chez les seniors VCS, dans la bande de fréquence Thêta (3,5-7,5 
Hz). La valeur de t critique est de 2,23. 
 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 

9 
10 
11 
44 
45 
47 

50 
45 
15 
60 
60 
45 

0 
50 
40 
5 
10 
40 

25 
0 

-20 
15 
20 
-15 

2,60 
2,41 
2,49 
2,92 
2,42 
2,45 

59 

Gyrus frontal inférieur gauche 

11 
13 
45 
47 

-15 
-35 
-55 
-45 

30 
10 
15 
15 

-25 
-15 
5 
-5 

2,22 
2,35 
2,36 
2,94 

43 

Gyrus frontal median droit 

9 
10 
11 
25 

10 
10 
5 
5 

40 
50 
55 
25 

20 
-5 
-10 
-20 

2,23 
2,75 
2,63 
2,32 

42 

Gyrus frontal median gauche 11 
25 

-5 
-5 

25 
20 

-15 
-20 

2,20 
2,36 9 

Gyrus frontal moyen droit 
10 
11 
47 

30 
25 
30 

50 
45 
40 

-5 
-5 
-10 

2,62 
2,69 
2,56 

55 

Gyrus frontal supérieur droit 10 
11 

5 
20 

60 
50 

-5 
-15 

2,70 
2,67 41 

Gyrus temporal inférieur droit 20 
21 

55 
60 

-5 
-5 

-35 
-20 

2,53 
2,56 41 

Gyrus temporal moyen droit 

21 
22 
38 
39 

60 
55 
40 
50 

0 
-10 
5 

-75 

-5 
-5 
-40 
25 

2,70 
2,55 
2,32 
2,21 

52 

Gyrus temporal moyen gauche 21 -60 5 -5 2,38 8 

Gyrus temporal supérieur droit 

13 
21 
22 
38 

45 
50 
55 
55 

0 
-5 
0 
5 

-10 
-10 
5 

-10 

2,55 
2,61 
2,90 
2,66 

76 

Gyrus temporal supérieur gauche 

13 
21 
22 
38 

-40 
-40 
-50 
-50 

10 
-5 
15 
15 

-10 
-10 
-5 
-10 

2,74 
2,37 
2,88 
2,80 

54 

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 gauche 34 -25 5 -15 2,24 10 
Cortex entorhinal postérieur droit 28 20 -10 -25 2,27 4 

Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -15 -10 -15 2,24 2 

Cortex parahippocampique droit 35 
36 

20 
25  

-10 
-5 

-30 
-40 

2,33 
2,23 3 

Gyrus angulaire droit 39 45 -80 30 2,26 2 

Gyrus cingulaire antérieur droit 10 
32 

10 
15 

50 
45 

0 
-5 

2,65 
2,73 25 

Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -30 2,56 7 
Insula droite 13 45 -5 10 2,73 27 
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Une augmentation significative de l’activité Thêta lors de la phase d’encodage est 

également observée chez les seniors VCS de façon bilatérale dans le lobe frontal (i.e. gyrus 

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

supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur), l’insula et le cortex occipital (i.e. gyrus 

orbital) ; dans l’hémisphère droit pour le gyrus frontal moyen et supérieur, le gyrus temporal 

inférieur, le gyrus fusiforme et le gyrus parahippocampique, le gyrus temporal transverse, le 

gyrus angulaire, cingulaire antérieur et le lobe temporal (i.e. gyrus postcentral) (Figure 70, 

tableau 37). 

 

 

 
 Figure 70 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage chez les seniors VCS (tcri = 2,23).  

 

 

(suite tableau 37) 
Insula gauche 13 -45 10 -5 2,95 25 

Gyrus subcallosal droit 11 
25 

10 
5 

25 
20 

-15 
-15 

2,22 
2,21 3 

Gyrus subcallosal gauche 25 -5 15 -15 2,24 4 
Gyrus postcentral droit 43 55 -10 20 2,25 1 

Gyrus précentral droit 43 
44 

60 
50 

-5 
5 

15 
10 

2,80 
2,95 19 

Gyrus précentral gauche 44 -45 0 5 2,66 9 

Gyrus orbital droit 11 
47 

10 
20 

55 
35 

-20 
-25 

2,52 
2,40 15 

Gyrus orbital 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 



     

Tableau 38 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase d’encodage est significativement supérieure chez les sujets 
jeunes comparativement aux seniors VCA. La valeur de t critique est de 1,88. 

 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 

13 
45 
46 
47 

45 
55 
50 
55 

25 
35 
40 
30 

10 
5 
5 
0 

1,89 
2,01 
1,99 
2,00 

30 

Gyrus frontal moyen droit 46 
47 

45 
50 

40 
40 

10 
0 

1,91 
1,91 3 

Gyrus temporal inférieur droit 

19 
20 
21 
37 

50 
65 
65 
55 

-60 
-25 
-15 
-40 

-5 
-20 
-20 
-20 

1,94 
2,42 
2,30 
2,27 

50 

Gyrus temporal moyen droit 

20 
21 
22 
37 

60 
70 
65 
60 

-45 
-25 
-35 
-50 

-15 
-5 
0 

-10 

2,31 
2,51 
2,44 
2,28 

111 

Gyrus temporal supérieur droit 

13 
21 
22 
38 
39 
41 
42 

45 
55 
65 
60 
55 
55 
65 

-20 
-25 
-25 
5 

-55 
-25 
-30 

5 
-5 
0 

-10 
10 
5 
5 

2,16 
2,43 
2,49 
2,00 
1,89 
2,40 
2,45 

118 

Gyrus temporal transverse droit 41 
42 

55 
65 

-25 
-20 

10 
10 

2,31 
2,28 16 

Gyrus parahippocampique droit 
19 
36 
37 

35 
40 
30 

-45 
-30 
-40 

-10 
-15 
-10 

1,93 
2,07 
1,88 

10 

Gyrus fusiforme droit 20 
37 

55 
50 

-35 
-45 

-25 
-10 

2,0 
3,7 59 

Insula droite 13 
41 

40 
45 

-25 
-25 

-5 
15 

2,13 
1,99 16 

Gyrus postcentral droit 40 
43 

60 
65 

-25 
-15 

15 
15 

2,19 
2,01 9 

Gyrus précentral droit 43 55 -10 10 1,92 1 

Gyrus occipital moyen droit 19 
37 

50 
55 

-60 
-65 

-10 
-15 

1,96 
1,94 3 
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L’analyse comparative des sources génératrices d’une activité oscillatoire Thêta entre 

les sujets jeunes et les seniors VCA montre que chez les sujets jeunes, plusieurs structures ont 

une activité significativement supérieure à celle des seniors VCA lors de l’encodage des 

images dans l’hémisphère droit (Figure 71, tableau 38) :  au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus 

frontal inférieur, moyen, précentral), du lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, moyen, 

supérieur, fusiforme), du gyrus parahippocampique, de l’insula, du lobe pariétal (i.e. gyrus 

postcentral), du gyrus temporal transverse et du lobe occipital (i.e. gyrus occipital moyen). 

 

 

 

 
Figure 71 : Structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta (3,5-7,5 Hz) lors de la phase 
d’encodage est significativement supérieure chez les sujets jeunes comparativement aux seniors VCA 
(tcri = 1,88). 
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Onde Gamma (30-100 Hz) 

 

Une augmentation significative de l’activité Gamma lors de l’encodage est observée 

pour le groupe de seniors VCS dans le lobe frontal droit (i.e. gyrus frontal moyen, médian) et 

gauche (i.e. gyrus frontal supérieur) (Figure 72, Tableau 39). 

 

 

 
Figure 72 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase d’encodage chez les seniors VCS (tcri = 2,23).  

 

 

Tableau 39 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de l’encodage chez les seniors VCS, dans la bande de fréquence 
Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 2,23. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

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 9 
10 

-20 
-25 

55 
60 

35 
20 

2,97 
2,94 13 
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Dans le groupe de seniors VCA, une augmentation de l’activité Gamma lors de la phase 

d’encodage est observée dans l’hémisphère gauche pour le lobe frontal (i.e. gyrus frontal 

moyen, médian et supérieur) et le gyrus cingulaire antérieur (Figure 73, Tableau 40). 

 

 

 

 
Figure 73 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase d’encodage chez les seniors VCA (tcri = 2,05).  

 

 

Tableau 40 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase d’encodage chez les seniors VCA, dans la bande de 
fréquence Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 2,05. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal supérieur gauche 9 
10 

-20 
-25 

40 
45 

35 
25 

2,70 
2,23 12 

Gyrus frontal moyen gauche 9 -20 35 40 2,55 4 

Gyrus frontal median gauche 9 
32 

-15 
-15 

35 
30 

30 
30 

2,73 
2,73 12 

Gyrus cingulaire gauche 32 -10 30 30 2,55 2 
Gyrus cingulaire antérieur gauche 32 -15 35 25 2,70 3 
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2.2 Analyses statistiques pour la phase de reconnaissance 

2.2.1 Données comportementales 

Lors de la phase de reconnaissance, un effet significatif de groupe a été observé pour les 

temps de réponse Hit (F[2,46] = 13,83; p < 0,01), les rejets corrects (F[2,46] = 8,42; p < 0,01) et 

les omissions (F[2,46] = 6,45; p < 0,01). Dans les trois cas, les tests de Neumann-Keuls 

montrent que les temps de réponse des sujets jeunes sont significativement inférieurs à ceux 

des seniors VCA (p < 0,01). Les tests post hoc révèlent aussi des temps de réponse 

significativement inférieurs chez les seniors VCS comparés à leurs homologues VCA pour les 

Hit, rejets corrects et omissions (p < 0,01, p = 0,01 ; p = 0,04 respectivement). Enfin, les 

sujets jeunes présentent des temps de réponse significativement inférieurs aux sujets VCS 

pour les Hit (p = 0,05). Aucune différence significative n’est observée concernant les fausses 

alarmes (F[2,45]= 1,6 ; p = 0,22) (Figure 74). 

 

 

 

Figure 74 : Temps de réponse des sujets jeunes (en rouge), seniors VCS (en gris) et seniors VCA (en 
noir) lors du test de reconnaissance d’images pour les réponses Hit, les rejets corrects (RC), les 
omissions (Om) et les fausses alarmes (FA HC). L’astérisque indique un effet statistique significatif au 
seuil de probabilité de 0,05. Les barres au-dessus des histogrammes représentent les écarts-types.  



     

 
Figure 75 : Graphique représentant l’interaction entre les facteurs « groupe », « a-p » et fenêtre 
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 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. 



     
158 

2.2.2 Données électrophysiologiques 

Les ANOVA à mesures répétées ne montrent aucun effet significatif des facteurs 

« groupe » (F[2,60] = 0,13 ; p = 0,87 ; ηp
2 < 0,01), « fenêtre temporelle » (F[5,300] = 0,70 ; p = 

0,62 ; ηp
2 = 0,01), « a-p » (F[1,60] = 0,98 ; p = 0,32 ; ηp

2 = 0,02) et « latéralité » (F[2,120] = 1,31 ; 

p = 0,27 ; ηp
2 = 0,02) sur l’effet « old/new ».  

Aucun effet d’interaction n’est observé entre les groupes de sujets et la latéralité des 

électrodes (F[2,120] = 0,07 ; p = 0,99 ; ηp
2 < 0,01), ni entre les groupes et le facteur « fenêtre 

temporelle » (F[10,300] = 0,75 ; p = 0,68 ; ηp
2 = 0,02). En revanche, une interaction significative 

est observée entre les facteurs « groupe » et « a-p » (F[2,60] = 9,74 ; p < 0,01 ; ηp
2 = 0,25). Les 

tests de Newman-Keuls montrent que dans le groupe de sujets jeunes, l’effet « old/new » est 

significativement plus élevé au niveau des électrodes postérieures, comparativement aux 

électrodes antérieures (p < 0,02). Chez les seniors VCS, l’effet « old/new » est 

significativement plus élevé au niveau antérieur, comparativement au site postérieur (p = 

0,05). Par contre, l’amplitude de l’effet « old/new » est équivalente entre les sites antérieur et 

postérieur chez les sujets VCA (p = 0,14). Les analyses post-hoc ne montrent aucune 

différence de l’effet Dm entre les groupes de participants, aussi bien au niveau antérieur que 

sur le site postérieur.  

L’analyse de variances ne montre aucun effet d’interaction entre les facteurs « groupe », 

« a-p » et « latéralité des électrodes » (F[4,120] = 0,56 ; p = 0,69, ηp
2 = 0,02), ni entre les 

facteurs « groupe », « fenêtre temporelle » et « latéralité des électrodes » (F[20,600] = 0,79 ; p = 

0,73, ηp
2 = 0,03). Par contre, l’interaction entre les facteurs « groupe », « fenêtre temporelle » 

et « a-p » a un effet significatif sur les différences d’amplitudes des signaux EEG (F[10,300] = 

25,37 ; p < 0,01, ηp
2 = 0,45 ; Figure 75). Les tests de Newman-Keuls montrent que chez les 

sujets jeunes, pour les fenêtres temporelles [0; 300], [300; 500], [500; 800], [1100; 1400] et 

[1400; 2000], l’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 contre, pour la fenêtre temporelle 

[800; 1100], l’effet « old/new » est significativement plus élevé pour les électrodes 

postérieures, comparativement aux électrodes antérieures (p = 0,01). Chez les 2 groupes de 

seniors, l’effet « old/new » est équivalent entre les sites antérieur et postérieur pour les 

fenêtres temporelles [0; 300] (p = 0,65 et p = 0,19 respectivement), [300; 500] (p = 0,80 et p = 

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 seniors VCS et VCA, l’effet « old/new » 

est significativement plus élevé pour les électrodes antérieures, comparativement aux 
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électrodes postérieures, pour les fenêtres temporelles [500; 800] (p = 0,04 et p = 0,03 

respectivement) et [800; 1100], (p < 0,01 et p = 0,01 respectivement). 

 

2.2.3 Topographie de l’effet old/new 

La figure 76 représente la différence de distribution de l’activité de l’effet old/new chez 

les sujets jeunes et les deux groupes de seniors. On observe une distribution frontale diffuse 

chez les sujets jeunes qui s’étend aux régions postérieures durant toute la durée de 

l’enregistrement. Cet effet old/new présente une distribution fronto-temporale chez les sujets 

VCS une activité au niveau postérieur dans l’intervalle 1400-2000 ms. Chez les seniors VCA, 

cette activité est légèrement moins diffuse sur le scalp. Bien que présente dès le début de 

l’enregistrement, on observe une prédominance de l’effet old/new à partir de 500 ms au 

niveau des aires frontale, temporale, pariétale et occipitale. 

 

 
Figure 76 : Répartition topographique de l’effet old/new chez les sujets jeunes (en haut), les seniors 
VCS (au milieu) et les seniors VCA (en bas) lors de la phase de reconnaissance d’images. 
 



     

Tableau 41 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de 
fréquence Thêta (3,5-7,5 Hz). La valeur de t critique est de 2,07.  

 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur gauche 

10 
11 
13 
47 

-40 
-20 
-30 
-20 

45 
25 
15 
15 

0 
-25 
-15 
-25 

2,15 
2,76 
2,40 
2,58 

72 

Gyrus frontal median gauche 
10 
11 
25 

-10 
-5 
-10 

40 
25 
25 

-5 
-15 
-20 

2,43 
2,35 
2,52 

41 

Gyrus frontal moyen gauche 
10 
11 
47 

-25 
-25 
-30 

50 
30 
40 

-5 
-20 
-10 

2,19 
2,75 
2,41 

46 

Gyrus frontal supérieur gauche 10 
11 

-10 
-20 

55 
40 

0 
-10 

2,30 
2,49 20 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 

10 
24 
25 
32 

-10 
-5 
-5 
-10 

50 
30 
15 
35 

0 
-5 
-10 
-5 

2,37 
2,28 
2,20 
2,47 

29 

Gyrus temporal inférieur gauche 20 -25 0 -45 2,41 33 

Gyrus temporal moyen gauche 21 
38 

-40 
-35 

10 
5 

-40 
-45 

2,35 
2,38 22 

Gyrus temporal supérieur gauche 38 -25 15 -35 2,54 59 

Gyrus parahippocampique gauche 35 
36 

-20 
-20 

-10 
0 

-30 
-40 

2,16 
2,42 6 

Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -20 5 -25 2,42 15 
Cortex entorhinal postérieur gauche 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 

Gyrus subcallosal gauche 
11 
13 
25 

-10 
-20 
-5 

25 
15 
20 

-15 
-15 
-15 

2,51 
2,55 
2,32 

7 

Gyrus orbital gauche 11 
47 

-15 
-20 

40 
35 

-25 
-25 

2,38 
2,58 6 

Gyrus rectal gauche 11 -10 25 -25 2,52 19 
Gyrus rectal droit 11 5 25 -30 2,12 3 
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2.2.4 Localisation de sources cérébrales 

Ondes Thêta (3,5-7,5 Hz) 

 

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation de l’activité Thêta lors de la 

reconnaissance est, à l’exception du gyrus rectal qui s’active de façon bilatérale, 

principalement observée dans l’hémisphère gauche  au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus 

frontal inférieur, médian, moyen, supérieur), du gyrus cingulaire antérieur, du lobe temporal 

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

gyrus fusiforme), du gyrus parahippocampique, du gyrus orbital et de l’insula (Figure 77, 

tableau 41). 

 

 

 

 
Figure 77 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes (tcri = 2,07).  



     

Tableau 42 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère significativement 
lors de la reconnaissance chez les seniors VCS, dans la bande de fréquence Thêta (3,5-7,5 Hz). La valeur de t 
critique est de 1,41. 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre de 

voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 
44 
45 
47 

60 
55 
50 

5 
15 
15 

15 
5 
0 

1,48 
1,50 
1,52 

11 

Gyrus frontal inférieur gauche 
13 
47 

-35 
-20 

10 
10 

-15 
-20 

1,55 
1,57 

23 

Gyrus frontal median droit 25 5 10 -20 1,50 1 
Gyrus frontal median gauche 25 -10 10 -20 1,60 6 

Gyrus temporal inférieur droit 
20 
21 

65 
65 

-10 
-10 

-25 
-20 

1,76 
1,79 

49 

Gyrus temporal inférieur gauche 
20 
21 
37 

-50 
-60 
-55 

-25 
-10 
-40 

-25 
-20 
-25 

1,72 
1,59 
1,51 

66 

Gyrus temporal moyen droit 
21 
22 
38 

65 
55 
25 

-10 
-10 
5 

-10 
-5 
-45 

1,81 
1,88 
1,51 

85 

Gyrus temporal moyen gauche 

20 
21 
22 
37 
38 

-55 
-55 
-55 
-50 
-40 

-40 
-15 
-10 
-40 
5 

-15 
-20 
-5 
-15 
-40 

1,48 
1,67 
1,60 
1,49 
1,45 

68 

Gyrus temporal supérieur droit 

13 
21 
22 
38 
41 
42 

45 
55 
55 
50 
55 
60 

0 
-15 
-5 
0 

-20 
-25 

-10 
-5 
-5 
-10 
5 
10 

1,66 
1,79 
1,79 
1,71 
1,63 
1,47 

109 

Gyrus temporal supérieur gauche 

13 
21 
22 
38 
41 

-45 
-40 
-45 
-35 
-45 

0 
-15 
-20 
5 

-25 

-10 
-10 
-10 
-15 
5 

1,64 
1,70 
1,70 
1,61 
1,45 

84 

Gyrus temporal transversal droit 
41 
42 

55 
50 

-20 
-10 

10 
10 

1,57 
1,68 

18 

Gyrus parahippocampique droit 
35 
36 

30 
35 

-25 
-35 

-25 
-15 

1,46 
1,48 

7 

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 cingulaire antérieur gauche 25 -5 15 -10 1,46 1 
Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -25 1,72 31 

Gyrus fusiforme gauche 
20 
37 

-50 
-45 

-25 
-40 

-30 
-20 

1,71 
1,47 

30 

Insula droite 13 45 -15 0 1,71 40 
Insula gauche 13 -40 -20 -10 1,69 36 

Gyrus postcentral droit 
40 
43 

65 
65 

-20 
-10 

15 
15 

1,47 
1,56 

4 

Gyrus précentral droit 
43 
44 

55 
50 

-10 
0 

10 
5 

1,68 
1,67 

15 

Gyrus précentral gauche 
43 
44 

-50 
-45 

-10 
0 

10 
5 

1,51 
1,57 

8 

Gyrus subcallosal droit 25 0 5 -15 1,50 4 

Gyrus subcallosal gauche 
13 
25 

-15 
-5 

15 
5 

-15 
-15 

1,55 
1,55 

6 

Gyrus rectal droit 11 5 15 -25 1,52 6 
Gyrus rectal gauche 11 -5 15 -25 1,57 8 
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Les analyses statistiques montrent également une augmentation de la fréquence Thêta 

lors de la reconnaissance chez les seniors VCS de façon bilatérale dans le lobe frontal (i.e. 

gyrus frontal inférieur, médian, précentral), le lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, 

moyen, supérieur, cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrus fusiforme), le gyrus 

parahippocampique, le gyrus cingulaire antérieur et l’insula et latéralisée à droit dans le lobe 

pariétal (i.e. gyrus postcentral) et le gyrus temporal transverse (Figure 78, tableau 42). 

 

 

 

 
Figure 78 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCS (tcri = 1,41).  

 

 



     

Tableau 43 : Tableau récapitulatif des structures dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCA, dans la bande de 
fréquence Thêta (3,5-7,5 Hz). La valeur de t critique est de 1,85. 

 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur gauche 
13 
47 

-35 
-20 

10 
10 

-15 
-20 

1,95 
1,97 

4 

Gyrus frontal median gauche 25 -10 10 -20 2,00 4 

Gyrus temporal inférieur gauche 
20 
21 

-55 
-60 

-10 
-10 

-25 
-20 

2,14 
1,99 

75 

Gyrus temporal moyen gauche 
21 
22 

-60 
-55 

0 
-10 

-15 
-5 

2,14 
2,00 

65 

Gyrus temporal supérieur gauche 

13 
21 
22 
38 
41 

-45 
-45 
-45 
-50 
-55 

0 
-5 
-10 
0 

-20 

-10 
-10 
-5 
-10 
5 

2,06 
2,10 
2,13 
2,11 
2,03 

87 

Gyrus temporal transverse gauche 
41 
42 

-55 
-60 

-20 
-10 

10 
10 

1,97 
2,08 

10 

Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -25 5 -15 2,01 13 
Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -25 5 -25 1,95 4 
Gyrus parahippocampique gauche 36 -40 -30 -15 2,02 5 

Gyrus fusiforme gauche -20 -60 -5 -25 2,12 38 
Insula gauche 13 -45 -15 0 2,11 43 

Gyrus postcentral gauche 43 -65 -10 15 1,96 1 

Gyrus précentral gauche 
43 
44 

-55 
-50 

-10 
0 

10 
5 

2,08 
2,07 

10 

Gyrus subcallosal gauche 
13 
25 

-15 
-5 

15 
5 

-15 
-15 

1,95 
1,95 

4 

Gyrus rectal gauche 11 -5 15 -25 1,97 4 
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Dans le groupe de seniors VCA, l’activité Thêta lors de la reconnaissance est 

augmentée dans l’hémisphère gauche au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus frontal inférieur, 

médian et précentral), du lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, moyen, supérieur, 

cortex entorhinal antérieur et postérieur, gyrus fusiforme), du gyrus parahippocampique, du 

cortex primaire auditif (i.e. gyrus temporal transverse), de l’insula, du lobe pariétal (i.e. gyrus 

postcentral) (Figure 79, tableau 43). 

 

 

 

 
Figure 79 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCA (tcri = 1,85).  



     

Tableau 44 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta 
(3,5-7,5 Hz) lors de la phase de reconnaissance est significativement supérieure chez les 
seniors VCS comparativement aux sujets jeunes. La valeur de t critique est de -2,50. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 
44 
45 
47 

60 
55 
50 

5 
15 
15 

15 
5 
0 

-2,7 
-2,9 
-2,9 

19 

Gyrus frontal inférieur gauche 13 
47 

-35 
-20 

10 
10 

-15 
-20 

-2,9 
-2,9 33 

Gyrus frontal median droit 25 5 10 -20 -2,9 3 

Gyrus frontal median gauche 11 
25 

-20 
-10 

25 
10 

-15 
-20 

-2,7 
-3,2 9 

Gyrus temporal inférieur droit 20 55 -10 -25 -3,3 56 

Gyrus temporal inférieur gauche 
20 
21 
37 

-55 
-60 
-55 

-25 
-10 
-40 

-20 
-20 
-25 

-3,2 
-2,9 
-2,9 

57 

Gyrus temporal moyen droit 
21 
22 
38 

55 
50 
25 

-5 
-30 
5 

-20 
0 

-45 

-3,3 
-2,7 
-2,9 

80 

Gyrus temporal moyen gauche 

20 
21 
22 
37 
38 

-45 
-55 
-55 
-50 
-40 

-15 
-15 
-10 
-40 
5 

-25 
-20 
-5 
-15 
-40 

-3,2 
-3,2 
-3,2 
-2,7 
-2,7 

93 

Gyrus temporal supérieur droit 

13 
21 
22 
38 
41 
42 

45 
45 
60 
55 
55 
60 

0 
-5 
-10 
5 

-20 
-25 

-10 
-10 
5 

-10 
5 
10 

-3,2 
-3,3 
-3,3 
-3,2 
-3,2 
-2,7 

109 

Gyrus temporal supérieur gauche 

13 
21 
22 
38 
41 

-45 
-40 
-45 
-35 
-45 

0 
-15 
-20 
5 

-25 

-10 
-10 
-10 
-15 
5 

-3,2 
-3,3 
-3,3 
-3,2 
-2,7 

106 

Gyrus temporal transverse droit 41 
42 

55 
60 

-20 
-10 

10 
10 

-2,9 
-3,2 17 

Gyrus temporal transverse gauche 42 -60 -10 10 -2,7 2 
Cortex entorhinal antérieur gauche 34 -25 5 -15 -3,2 17 
Cortex entorhinal postérieur droit 28 20 5 -35 -2,7 2 

Cortex entorhinal postérieur gauche 28 -25 5 -25 -2,9 17 
Gyrus parahippocampique droit 36 40 -30 -15 -2,7 3 

Cortex parahippocampique gauche 35 
36 

-30 
-35 

-25 
-25 

-25 
-20 

-2,7 
-2,9 25 

Gyrus cingulaire antérieur droit 25 0 5 -10 -2,7 3 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 25 
32 

-5 
-5 

15 
20 

-10 
-10 

-2,7 
-2,7 2 

Gyrus fusiforme droit 20 60 -5 -30 -3,2 21 

Gyrus fusiforme gauche 20 
37 

-55 
-45 

-20 
-40 

-30 
-20 

-3,3 
-2,7 35 

Insula droite 13 45 -5 0 -3,2 44 
Insula gauche 13 -40 -20 -10 -3,2 44 

Gyrus postcentral droit 40 
43 

65 
65 

-20 
-10 

15 
15 

-2,7 
-2,9 7 
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L’analyse comparative des sources génératrices d’une activité oscillatoire Thêta entre 

les sujets jeunes et les seniors VCS montre que chez ces derniers plusieurs structures ont une 

activité significativement supérieure à celles des sujets jeunes lors de la reconnaissance 

d’images (Figure 80, tableau 44) : de façon bilatérale au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus 

frontal inférieur, médian et précentral), du lobe temporal (i.e. gyrus temporal inférieur, 

moyen, supérieur, cortex entorhinal postérieur, gyrus fusiforme), du gyrus 

parahippocampique, du gyrus cingulaire antérieur, du cortex primaire auditif (i.e. gyrus 

temporal transverse) et de l’insula ainsi qu’au niveau du cortex entorhinal et du gyrus orbital 

gauche et du lobe temporal droit (i.e. gyrus postcentral, gyrus supramarginal). 

 

 

 

 
Figure 80 : Structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Thêta (3,5-7,5 Hz) lors de la phase de 
reconnaissance est significativement supérieure chez les seniros VCS comparativement aux sujets 
jeunes (tcri = -2,50).  

 
 
 

(suite tableau 44) 

Gyrus précentral droit 43 
44 

55 
50 

-10 
0 

10 
5 

-3,2 
-3,2 15 

Gyrus précentral gauche 43 
44 

-50 
-45 

-10 
0 

10 
5 

-2,9 
-2,9 10 

Gyrus subcallosal droit 25 0 5 -15 -2,9 5 

Gyrus subcallosal gauche 
11 
13 
25 

-10 
-15 
-5 

25 
15 
5 

-15 
-15 
-15 

-2,7 
-2,9 
-2,9 

7 

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 (30-100 Hz) 

 

Dans le groupe de sujets jeunes, une augmentation significative de l’activité Gamma 

lors de la reconnaissance est observée dans l’hémisphère droit du lobe frontal (i.e. gyrus 

frontal inférieur, médian, moyen et supérieur), du cortex occipital (i.e. gyrus orbital) et du 

gyrus cingulaire antérieur (Figure 81, tableau 45). 

 

 

 

 
Figure 81 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les sujets jeunes (tcri = 2,07).  

 

 

Tableau 45 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la reconnaissance chez les sujets jeunes, dans la bande de fréquence 
Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 2,07. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur droit 11 25 35 -25 2,17 5 
Gyrus frontal median droit 10 15 50 0 2,74 5 

Gyrus frontal moyen droit 
10 
11 

20 
25 

55 
40 

-5 
-20 

2,19 
2,17 

9 

Gyrus frontal supérieur droit 
10 
11 

15 
20 

55 
40 

0 
-20 

2,18 
2,69 

22 

Gyrus cingulaire antérieur droit 32 10 45 -5 2,19 2 

Gyrus orbital droit 
11 
47 

15 
20 

40 
35 

-25 
-25 

2,14 
2,18 

4 
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Les analyses statistiques montrent également une augmentation de la fréquence Gamma 

dans le groupe de seniors VCA pour la reconnaissance d’images dans le cortex frontal 

bilatéral (i.e. gyrus frontal moyen, médian et supérieur) ainsi qu’au niveau du gyrus précentral 

droit (Figure 82, tableau 46). 

 

 

 

 
Figure 82 : Structures corticales montrant une différence statistique significative de l’activité Gamma 
(30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance chez les seniors VCA (tcri = 1,85).  

 

 

Tableau 46 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire diffère 
significativement lors de la reconnaissance chez les seniors VCA, dans la bande de fréquence 
Gamma (30-100 Hz). La valeur de t critique est de 1,85. 

Régions cérébrales Aires de 
Broadmann 

Coordonnées MNI T 
max 

Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal moyen droit 9 
46 

35 
45 

25 
30 

40 
25 

2,11 
1,91 26 

Gyrus frontal moyen gauche 10 -25 50 25 1,97 3 

Gyrus frontal median droit 9 
10 

0 
5 

55 
60 

25 
25 

2,16 
2,10 13 

Gyrus frontal median gauche 9 
10 

-5 
-5 

50 
55 

30 
25 

2,31 
2,15 23 

Gyrus frontal supérieur droit 9 
10 

5 
5 

55 
60 

30 
30 

2,10 
2,19 9 

Gyrus frontal supérieur gauche 9 
10 

-5 
-5 

55 
60 

30 
30 

2,47 
2,39 29 

Gyrus précentral droit 9 35 20 40 2,13 7 
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L’analyse comparative des sources génératrices d’une activité oscillatoire Gamma entre 

les sujets jeunes et les seniors VCA montre que chez ces derniers plusieurs structures de 

l’hémisphère gauche ont une activité significativement supérieure à celles des sujets jeunes 

lors de la reconnaissance d’images (tableau 47) : au niveau du lobe frontal (i.e. gyrus frontal 

inférieur, médian, moyen, supérieur), du gyrus cingulaire antérieur et du gyrus orbital (figure 

83). 

 

 

 
Figure 83 : Structures cérébrales dont l’activité oscillatoire Gamma (30-100 Hz) lors de la phase de 
reconnaissance est significativement supérieure chez les seniors VCA comparativement aux sujets 
jeunes (tcri = -1,91).  

 
Tableau 47 : Tableau récapitulatif des structures cérébrales dont l’activité oscillatoire 
Gamma (30-100 Hz) lors de la phase de reconnaissance est significativement supérieure chez 
les seniors VCA comparativement aux sujets jeunes. La valeur de t critique est de -1,91. 

Régions cérébrales 
Aires de 

Broadmann 
Coordonnées MNI T 

max 
Nombre 
de voxels x y z 

Gyrus frontal inférieur gauche 
11 
47 

-15 
-15 

40 
30 

-20 
-20 

-2,5 
-2,4 

12 

Gyrus frontal moyen gauche 
10 
11 
47 

-20 
-15 
-30 

55 
45 
40 

-10 
-20 
-10 

-2,4 
-2,5 
-2,0 

21 

Gyrus frontal median gauche 
10 
11 
25 

-10 
-5 
-10 

40 
40 
30 

-10 
-15 
-15 

-2,5 
-2,4 
-2,0 

22 

Gyrus frontal supérieur gauche 
10 
11 

-10 
-20 

60 
45 

-5 
-20 

-2,0 
-2,5 

28 

Gyrus cingulaire antérieur gauche 
10 
24 
32 

-10 
-5 
-10 

50 
30 
45 

0 
-5 
-5 

-2,0 
-2,0 
-2,5 

18 

Gyrus orbital gauche 
11 
47 

-15 
-20 

40 
35 

-25 
-25 

-2,5 
-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 équivalentes entre nos 

trois groupes de sujets, les seniors VCA présentent une hypoactivité au niveau des LTM 

droits comparativement aux sujets jeunes lors de la phase d’encodage, alors que les seniors 

VCS présentent un pattern d’activité quasi similaire à celui des jeunes participants.  

De façon similaire aux résultats obtenus lors de l’expérience précédente concernant la 

phase de reconnaissance, nous constatons que les LTM ont augmenté leur activité de manière 

significative chez les seniors VCS comparativement aux jeunes sujets, alors que chez les 

seniors VCA, cette augmentation d’activité est circonscrite au lobe frontal gauche.  
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DISCUSSION  
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L’objectif de ce travail de thèse 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 associée à ces processus à l’aide des 

potentiels évoqués et d’une méthode de localisation de source (sLORETA) permettant 

d’identifier les structures cérébrales sollicitées lors d’une tâche épisodique. Nos 

investigations expérimentales se sont intéressées aux processus d’encodage et de 

récupération (i.e. phase de reconnaissance) chez des sujets jeunes et des seniors par le 

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

 

Effet des stimuli sur les performances de reconnaissance épisodique chez les seniors 

 

Bien qu’ayant un bilan neuropsychologique normal, nos résultats ont montré que 

les seniors présentaient des performances significativement inférieures à celles des sujets 

jeunes pour la tâche de reconnaissance des mots (expériences 1 et 3), alors que les 

performances entre seniors et jeunes adultes étaient équivalentes pour la mémoire 

épisodique non verbale (expériences 2 et 4). La diminution des performances en mémoire 

épisodique verbale chez les seniors pourrait s’expliquer par une utilisation de stratégies 

d’encodage moins efficaces pour la mémorisation des items (e.g. répétition mentale) que 

celles employées par les jeunes adultes (e.g. technique d’imagerie mentale, classification 

des mots dans des catégories sémantiques). Moffat (2009) proposait déjà que les 

difficultés mnésiques des seniors sains soient liées à un trouble fronto-exécutif, 

consistant en une incapacité à initier des stratégies d’encodage efficaces. D’autres 

auteurs ont précisé qu’une part importante des déficits en mémoire épisodique des 

personnes âgées était liée à un déficit de production des stratégies d’encodage, et plus 

particulièrement à un déficit de l’élaboration spontanée de traitements profonds (Craik, 

1990, 1986; Craik & Byrd, 1982; Kausler, 1994; Sauzéon et al., 2000; Verhaeghen & 

Marcoen, 1994). De nombreuses observations appuient cette hypothèse en montrant que 

lorsque les seniors doivent auto-initier des stratégies d’encodage pour maximiser leurs 

performances, ils présentent des performances mnésiques significativement inférieures à 

celles des sujets jeunes lors de tâches de mémoire épisodique (Hertzog et al., 1998; 

Kirchhoff et al., 2012; Perfect & Dasgupta, 1997; Verhaeghen & Marcoen, 1994 ; pour 

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 tâche de mémorisation non verbale. D’une manière générale, nous savons 

que la mémorisation d’une information est plus aisée si celle-ci est présentée de façon imagée 

(dessins, photos, scènes) que sous forme verbale (Bousfield et al., 1957; Shepard, 1967), et 

que cet avantage d’une présentation sous la forme imagée se maintient avec l’âge (e.g., Craik 

& Jennings, 1992; Gutchess et al., 2005; Park et al., 1986). Cet effet, appelé « effet de 

supériorité de l’image », a été conceptualisé par les travaux du psychologue canadien Paivio 

dans les années 70, sous le nom de la théorie du double codage (1971, 1986). Selon cette 

théorie, deux systèmes peuvent intervenir dans la mémorisation. Le système imagé serait en 

lien avec l’expérience perceptive de notre environnement et encoderait les items sous la forme 

d’imagènes (images mentales). Le système verbal, lui, se baserait sur notre expérience du 

langage et encoderait les informations textuelles sous la forme de logogènes. Ces deux 

systèmes de codage fonctionnent indépendamment l’un de l’autre car chacun peut être actif 

sans que l’autre le soit. Cependant, par l’intermédiaire de connexions référentielles, 

l’activation d’un système peut activer l’autre système. Si cette double-activation s’effectue de 

façon quasi-automatique pour les matériels figuratifs, ce n’est pas nécessairement le cas pour 

des matériels verbaux. Ainsi, les dessins d’objets ou les images seraient systématiquement 

traités dans leurs aspects figuratifs et dans leurs aspects verbaux par les deux systèmes de 

codage, alors que ce double codage pour les items verbaux nécessiterait un traitement 

volontaire de la part du sujet (McBride & Anne Dosher, 2002). Cet effet de double-activation 

pourrait expliquer le fait que, dans nos expériences 2 et 4, les performances sont équivalentes 

entre les seniors et les jeunes adultes dans les tâches de reconnaissance non verbale. Cette 

observation a été faite même lorsque nous avons scindé, dans l’expérience 4, les participants 

seniors en 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. (2016) qui ont observé que des 

seniors à haut niveau cognitif ont des capacités de reconnaissance épisodique non verbale 

significativement supérieures à 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 tâche proposée par Angel et al. (2016). Par ailleurs, 

ces derniers ont présenté des dessins en noir et blanc à leurs participants, pourvus de moins de 

détails que des images colorées, rendant ainsi la tâche de mémorisation plus difficile. 

Si les performances sont similaires entre seniors VCS, seniors VCA et sujets jeunes 

dans la tâche de reconnaissance non verbale (expérience 4), les capacités de reconnaissance 

verbale sont significativement différentes entre les deux groupes de seniors dans la tâche de 

reconnaissance de mots. En effet, les seniors VCS présentent des performances similaires à 
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celles des sujets jeunes et significativement supérieures à celles des seniors VCA. Il semble 

ainsi que, pour distinguer l’efficacité des processus mnésiques dans nos deux groupes de 

seniors, le niveau de difficulté de la tâche doive être élevé. Cependant, que les performances 

soient équivalentes ou non entre les 2 groupes de seniors, les mesures électrophysiologiques 

ont permis de mettre en évidence un fonctionnement cérébral distinct, que cela soit pour la 

phase d’encodage ou la phase de reconnaissance.  

 

Modification de l’effet Dm dans le vieillissement non pathologique 

Lors de la phase d’encodage proposée dans nos 4 expériences, nous avons étudié 

l’effet Dm qui correspond à la différence d’activité cérébrale entre les items 

ultérieurement reconnus et ceux ultérieurement oubliés. Les résultats de nos deux 

premières expériences ont montré un effet robuste de l’effet Dm chez nos groupes de 

sujets jeunes et seniors, l’amplitude des signaux EEG recueillis lors de la phase 

d’encodage, aussi bien de mots (expérience 1) que d’images (expérience 2), étant plus 

importante pour les items ultérieurement reconnus (i.e. Hit) que celle mesurée pour les 

items ultérieurement oubliés (i.e. omissions).  

Pour l’encodage des mots (expérience 1), nous relevons cependant que la 

répartition topographique de cet effet à la surface du scalp diffère entre les sujets jeunes 

et les seniors. En effet, alors que cet effet est préférentiellement latéralisé à gauche chez les 

sujets jeunes dès 400ms après la présentation du stimulus à encoder, son amplitude augmente 

plus tardivement chez les seniors (vers 800 ms) et se répartit bilatéralement à la surface du 

scalp. Cette asymétrie observée chez les jeunes sujets appuie les prédictions énoncées par 

le modèle HERA, d’une augmentation de l’activité cérébrale dans l’hémisphère gauche, 

notamment au niveau préfrontal, lors d’un encodage épisodique (Tulving et al., 1994). Le 

recrutement du CPF, et plus particulièrement du CPF inférieur gauche, favoriserait les 

processus sémantiques lors de l’encodage (Blumenfeld & Ranganath, 2007; Otten & 

Rugg, 2001). Cette hypothèse expliquerait que nos jeunes sujets encodent les mots à 

l’aide d’un traitement profond (i.e. sémantique), augmentant la probabilité d’une 

reconnaissance ultérieure de l’item. Le modèle HAROLD suggère également une 

réduction de l’asymétrie hémisphérique avec l’âge. La bilatéralisation de l’effet Dm 

observée chez nos participants seniors lors de l’encodage des items verbaux appuie cette 

prédiction, appelée « l’hypothèse de la dé-différentiation ». Cette hypothèse suggère que 

la bilatéralisation de l’activité cérébrale lors de l’encodage chez des sujets âgés reflèterait 
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la difficulté vécue par les seniors à mémoriser les items lors de la phase d’encodage. Le 

coût en ressources cognitives s’accroitrait avec l’âge pour encoder des items et traduirait 

une difficulté croissante à recruter les mécanismes neurocognitifs spécifiques pour la 

réalisation d’une tâche (Buckner & Logan, 2002; Duverne et al., 2008; Persson, 2005). 

Par l’analyse des sources cérébrales génératrices de l’effet Dm (i.e. sLORETA) lors de la 

phase d’encodage des mots, les modifications observées chez les seniors semblent résulter 

d’une moindre activité du lobe temporal médian (LTM) et d’une sollicitation plus accrue des 

aires préfrontales gauches. Or, de nombreuses études en IRMf et PET ont identifié le CPF 

et le LTM comme étant des régions clés de l’encodage réussi en mémoire épisodique 

(Brewer et al., 1998; Davachi et al., 2001; Otten & Rugg, 2001; Prince et al., 2005; 

Wagner et al., 1998). Les études lésionnelles (e.g., le patient H.M.) ainsi que les études 

en neuroimagerie suggèrent que les structures du LTM sont cruciales pour l’encodage et 

la consolidation de nouvelles informations (Scoville & Milner, 1957 ; Squire, 1992). En 

accord avec nos résultats de l’expérience 1, de nombreuses études rapportent une 

réduction de l’activité du LTM chez les seniors couplée à une augmentation de l’activité 

du CPF (Davis et al., 2008; Spreng et al., 2010). Une réduction de l’activité du LTM et 

particulièrement de l’hippocampe serait corrélée à la diminution des performances 

cognitives (Persson et al., 2011), comme le montrent nos résultats. Selon le modèle 

PASA (Posterior-Anterior Shift with Aging), ce shift postérieur/antérieur de l’activité 

cérébrale avec l’âge serait un indice révélant une tentative de compensation des 

difficultés cognitives qu’éprouvent les seniors dans l’encodage épisodique verbal (Davis 

et al., 2008). En effet, la diminution d’activité postérieure et notamment du MTL chez les 

seniors traduirait un déficit du traitement de l’item (e.g., Davachi & Wagner, 2002; 

LaVoie & Faulkner, 2000; Spencer & Raz, 1995; Staresina & Davachi, 2006). Par 

ailleurs, l’augmentation d’activité au niveau du CPF gauche observée chez les seniors 

comparativement aux sujets jeunes lors de l’encodage pourrait correspondre à une différence 

de stratégies de mémorisation des mots mises en place entre les deux groupes. Cette 

hypothèse soutient le fait que, chez les seniors, une corrélation négative entre l’activité du 

CPF gauche lors de l’encodage et l’indice de performance β, qui varie en fonction des 

stratégies de réponse des sujets, est observée. En d’autres termes, l’activité de cette structure 

semble varier en fonction des performances β.  
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Dans notre deuxième expérience, nous avons proposé aux sujets une tâche de 

reconnaissance d’images d’objets ou d’êtres vivants. L’utilisation de ce type d’items 

permettait de neutraliser le type de stratégie utilisée par les sujets lors de la phase 

d’encodage, la stratégie privilégiée pour la mémorisation d’items non verbaux étant 

l’imagerie mentale. Les résultats de l’expérience 2 montrent qu’un effet Dm persiste chez 

les seniors lors de la phase d’encodage. Cependant, alors que l’amplitude de cet effet 

reste relativement stable au cours des 2 secondes qui suivent la présentation de l’item 

chez les seniors, l’effet Dm accroit significativement son amplitude au-delà de 800 ms 

chez les sujets jeunes. Cependant, l’analyse des sources cérébrales génératrices de l’effet 

Dm montre que le réseau cérébral sous-tendant l’encodage de ces items non verbaux est 

équivalent entre les groupes de sujets jeunes et de seniors. Ce réseau fonctionnel se traduit par 

une activité accrue au niveau du LTM bilatéralement, ainsi qu’au niveau du CPF gauche. 

Ainsi, alors que pour l’encodage du matériel verbal les augmentations d’activités 

cérébrales sont préférentiellement latéralisées à gauche, l’encodage d’items non verbaux 

semble solliciter bilatéralement les deux hémisphères cérébraux (Golby et al., 2001; 

Kelley et al., 1998). Cependant, bien qu’ayant contrôlé le type de stratégie à l’encodage par 

l’utilisation de stimuli non verbaux, l’analyse par sLORETA montre, comme dans la première 

expérience, que l’activité du CPF gauche chez les seniors est significativement supérieure à 

celle observée chez les sujets jeunes. Cette augmentation, constatée dans la bande de 

fréquence oscillatoire Gamma, pourrait être liée à des processus attentionnels top-down. En 

effet, plusieurs études ont montré que l’augmentation du CPF gauche lors d’une phase 

d’encodage correspond à la sollicitation de processus de contrôle attentionnel, favorisant et 

optimisant le traitement de l’item à mémoriser (Blumenfeld & Ranganath, 2007; Tiitinen et 

al., 1993). Ainsi, l’augmentation des oscillations gamma reflèterait une allocation accrue des 

ressources attentionnelles des seniors envers les stimuli, qui conduirait à de meilleures 

performances en mémoire. Cette hypothèse est appuyée par le fait que chez nos participants 

seniors, lors de la phase d’encodage des items non verbaux, le niveau d’activité des 

oscillations Gamma au niveau du CPF gauche est corrélé positivement à leurs performances. 

 

Modification de l’effet Old/New dans le vieillissement non pathologique 

 

Lors de la phase de reconnaissance, l’effet old/new lié à l’activité neuronale observée 

lors de la phase de reconnaissance semble plus robuste aux effets du vieillissement que l’effet 

Dm. Pour la reconnaissance des mots (expérience 1), l’amplitude de l’effet old/new s’accroît 
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chez les sujets jeunes entre 300 et 800ms alors que chez les seniors cet effet reste équivalent 

au cours des 2 secondes qui suivent la présentation des items. Cette amplitude diminuée de 

l’effet old/new chez les seniors comparativement à celle observée chez de jeunes adultes a été 

couramment observée lors de tests de reconnaissance d’items (Ally et al., 2008a; Guillaume et 

al., 2009; Langeslag & Van Strien, 2008; Morcom & Rugg, 2004; Wolk et al., 2009). Par 

ailleurs, les analyses des sources génératrices de l’activité EEG lors de la phase de 

reconnaissance montrent que les sujets jeunes recrutent essentiellement l’hémisphère gauche, 

alors qu’une latéralisation plus marquée dans l’hémisphère droit est observée au niveau du 

LTM et du cortex préfrontal (CPF) chez les seniors. Nous observons un phénomène similaire 

lors de la phase de reconnaissance des images (expérience 2). Bien que les analyses EEG 

indiquent que l’effet old/new s’exprime de manière similaire entre les deux groupes de sujets 

au niveau du scalp, les analyses de localisation des sources révèlent que les structures 

cérébrales sollicitées lors du processus de reconnaissance des images diffèrent entre les deux 

groupes. En effet, alors que les structures temporales médianes augmentent leur activité 

uniquement dans l’hémisphère gauche chez les sujets jeunes, un recrutement bilatéral de ces 

structures est observé chez les seniors. Ces deux premières expériences semblent ainsi 

indiquer que le réseau cérébral sous-tendant les processus de reconnaissances se modifie au 

cours du vieillissement, évoluant d’un système latéralisé à un réseau bilatéral. 

 

De manière générale, nos résultats montrent que les modifications cérébrales 

observées chez les seniors s’expriment principalement lors de la phase d’encodage. 

L’encodage des stimuli verbaux semble perdre de son efficacité avec l’âge et induirait des 

difficultés en mémoire épisodique chez les seniors. Cette altération des processus d’encodage 

résulterait principalement d’un dysfonctionnement cérébral fronto-temporal médian. Ce 

dysfonctionnement proviendrait principalement d’une modification de l’activité oscillatoire 

Thêta et Gamma respectivement au niveau des LTM et du CPF gauche. Par ailleurs, des 

analyses corrélationnelles ont montré une relation positive entre l’activité du CPF gauche et 

l’indice de performances d’ chez les seniors. Ces résultats nous ont poussés à émettre 

l’hypothèse que l’activité cérébrale liée aux processus mnésiques pourrait être différente selon 

le niveau cognitif, et notamment mnésique, des seniors. Pour tester cette hypothèse, nous 

avons reconduit nos deux expériences de reconnaissance épisodique en recrutant de nouveaux 

participants seniors, répartis en deux groupes selon leur niveau d’efficience cognitive évalué 

par un ensemble de tests neuropsychologiques : les seniors à vieillissement cognitif stable 

(VCS) et les seniors à vieillissement cognitif altéré (VCA). 
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Des processus neuronaux mnésiques différents selon le niveau cognitif des seniors 

L’analyse des données EEG montre qu’à l’encodage les seniors VCS et les sujets 

jeunes présentent un pattern d’activité quasi-similaire que les stimuli utilisés soient des mots 

(expérience 3) ou des images (expérience 4) alors que chez les personnes à VCA, cet effet 

Dm se distribue de manière plus diffuse sur l’ensemble du scalp. Ce résultat laisse suggérer 

que ces individus ont d’avantage besoin de ressources cérébrales pour tenter de palier les 

différences de performances cognitives. Conformément au modèle HERA, l’effet Dm est 

fortement latéralisé à gauche chez les sujets jeunes et les seniors VCS (e.g., Kapur et al., 

1994; Tulving et al., 1994). Ceci fait écho à l’hypothèse du maintien des habiletés cognitives 

avec l’âge et au concept de réserve cognitive qui suggère que les seniors avec une plus grande 

réserve cérébrale (i.e. VCS) présentent de meilleures performances aux tâches et recrutent les 

mêmes régions cérébrales que les sujets jeunes (Nyberg et al., 2012; Stern, 2009). En 

revanche, chez les seniors VCA, une moindre activité est observée au niveau des LTM 

bilatéralement ainsi qu’au niveau du CPF gauche lors de l’utilisation de matériel verbal et au 

niveau des LTM droits lors de l’utilisation d’images comparativement aux sujets jeunes.  

Lors de la reconnaissance, l’effet old/new est observé principalement au niveau de 

l’hémisphère droit aussi bien chez les sujets jeunes que chez les seniors VCA lors de la tâche 

verbale (expérience 3) et au niveau du CPF gauche lors de l’utilisation de stimuli non verbaux 

(expérience 4). Nos résultats sont en accord avec les données présentées dans la littérature, 

dans lesquelles les seniors à faibles performances cognitives présentent un pattern 

d’activation similaire aux sujets jeunes dans des tâches de reconnaissance de mots ou 

d’images (e.g., Cabeza et al., 2002; Gutchess et al., 2007). Néanmoins, bien que chez les 

seniors VCA l’augmentation d’activité s’observe dans les mêmes structures que chez les 

sujets jeunes (CPF droit et LTM gauche), l’efficacité des processus sous-tendus par ce réseau 

semble moins probante chez ces seniors, moins performants dans la reconnaissance des mots. 

L’ensemble de ces résultats semble montrer que les modifications observées chez les seniors 

VCA proviendraient soit d’une perte d’efficacité avec l’âge du réseau sous tendant les 

processus de reconnaissance, soit seraient consécutives à une altération des processus 

d'encodage qui n'ont pas permis un stockage efficace des informations chez nos sujets seniors. 

En revanche, quelle que soit la nature du stimulus utilisé, nous observons chez les seniors 

VCS que le réseau cérébral sollicité lors des phases de reconnaissance diffère de celui des 

sujets jeunes, avec une bilatéralisation de l’activité au niveau des LTM. De précédentes 

études électrophysiologiques ont montré que les oscillations Thêta, plus que toute autre 
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activité oscillatoire, augmentent leur activité lors des processus de récupération épisodique 

(e.g., Burgess & Gruzelier, 1997; Foster et al., 2013; Guderian & Düzel, 2005; Klimesch et 

al., 2000; Mormann et al., 2005) et notamment lors de tâches de reconnaissance (pour revue 

voir Nyhus & Curran, 2010). Selon des recherches récentes, l’augmentation de l’activité des 

oscillations Thêta permettrait de sélectionner, parmi différents contextes (par exemple spatial 

vs temporel), l’indice le plus approprié afin de faciliter la récupération (Ekstrom & Watrous, 

2014; Watrous et al., 2013). Alors qu’une asymétrie de l’activité neuronale est observée lors 

de la reconnaissance, aussi bien chez les jeunes adultes que chez les seniors VCA, nous 

observons que cette activité est bilatéralisée chez les seniors VCS, qui, contrairement à leurs 

pairs VCA, obtiennent des performances mnésiques équivalentes aux jeunes sujets. Ainsi, nos 

résultats semblent indiquer que lors de la phase de reconnaissance verbale ou non verbale, la 

bilatéralisation de l’activité neuronale, prédite par le modèle HAROLD, est nécessaire pour 

un maintien d’une efficacité optimale des processus de reconnaissance avec l’âge, et suggère 

que la réorganisation des réseaux de neurones est un moyen de compenser les déficits 

neurocognitifs liés au vieillissement, quelle que soit la nature du stimulus utilisé, verbal ou 

non verbal (Cabeza, 2002).  

 

Conclusion et perspectives 

 

L’ensemble de ce travail a permis de caractériser deux types de vieillissement non 

pathologique par l’étude EEG des processus d’encodage et de reconnaissance épisodique. 

D’une part, dans le vieillissement cognitif stable, les processus d’encodage sont identiques à 

ceux observés chez des sujets jeunes sur un plan neurofonctionnel pour une efficacité 

similaire alors que ce processus semble altéré chez les sujets VCA, altération associée à une 

hypoactivité des structures temporales médianes bilatérales et du CPF gauche. Par contre, le 

maintien des performances mnésiques chez les seniors nécessite pour les processus de 

récupération (i.e. lors de la reconnaissance) une modification du réseau cérébral, une forme de 

plasticité cérébrale qui se traduit par une extension du réseau bilatéralement au niveau des 

lobes temporaux médians. Ces résultats soutiennent les prédictions émises par le modèle 

HAROLD qui suggère une réduction de l’asymétrie hémisphérique avec l’âge pour les 

processus mnésiques. D’autre part, notre travail a également permis de mettre en évidence 

que les difficultés mnésiques des seniors VCA proviennent d’une moindre efficacité des 

réseaux cérébraux sollicités pour les processus d’encodage. Ces difficultés semblent être 

associées à une baisse de l’activité au niveau des lobes temporaux bilatéralement, suggérant 



     
177 

probablement une difficulté de stockage de l’information, ainsi qu’au niveau du CPF gauche, 

nécessaire à l’encodage épisodique et siège des fonctions exécutives permettant notamment le 

contrôle des stratégies d’encodage efficaces.  

Bien que les sujets VCA présentent des performances cognitives dans la norme, ces 

défauts d’activation font écho à ceux rencontrés dans la maladie d’Alzheimer. En effet, les 

LTM sont le siège des lésions précoces dans cette pathologie (Braak & Braak, 1991; 

Whitwell, 2010) et ce dès le stade prodromal de la maladie. Les enjeux sociétaux et 

économiques actuels associés à cette démence sont d’une telle ampleur qu’il est important de 

pouvoir identifier précocement les seniors susceptibles d’évoluer vers ces pathologies 

démentielles. Il serait alors intéressant de suivre l’évolution cognitive de ces seniors VCA à 

moyen terme, afin de déterminer si les modifications fonctionnelles observées au niveau du 

réseau fronto-temporal médian sont synonymes d’une dégradation continue du niveau cognitif 

de ces sujets. 
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Etude des processus d’encodage 
et de reconnaissance épisodiques 

verbaux et non verbaux dans le 
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Résumé 
Avec l’avancée en âge, l’efficience de l’ensemble des fonctions cognitives, en particulier la mémoire 
épisodique, tend à 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 identiques à 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 modèle HAROLD qui 
suggère une réduction de l’asymétrie hémisphérique avec l’âge. D’autre part, le vieillissement 
cognitif altéré proviendrait d’une altération des réseaux cérébraux dès la phase d’encodage. La 
baisse d'activité au niveau du cortex préfrontal gauche, siège des fonctions exécutives, suggèrerait 
une difficulté de mise en œuvre de stratégies d'encodage efficaces et aurait un impact direct sur 
l'activité observée au niveau du lobe temporal médian de façon 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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