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RESUME

Le canal visuel est une entrée essentielle pour 1’acquisition de connaissances scolaires.
La population grandissante des enfants nés prématurément présente fréquemment ces deux
difficultés : problémes d’acquisitions scolaires (notamment la lecture) et traitement visuel
inopérant. Cet article a pour objectif de clarifier au mieux la spécificité du traitement visuel de
certains enfants prématurés. Pour ce, hous nous appuyons sur des études comportementales et
neurophysiologiques qui excluent les enfants porteurs d’atteintes neurologiques ou
périphériques pouvant étre a I’origine d’un traitement visuel déficients chez ces enfants. Etant
donné que les conditions de maturité cérébrale et d’expérience environnementale précoce sont
différentes chez le prématuré, il n’est pas surprenant que le traitement visuel de ces enfants se
construise différemment de celui d’enfants nés a terme. Un consensus semble émerger de
I’ensemble des données électrophysiologiques et comportementales présentées, a savoir un
déficit du traitement des informations visuelles liées au mouvement, a la direction et a la
perception d’une forme globale, informations spécifiquement traitées par les voies
magnocellulaire/dorsale. Ces informations étant traitées par un systéme neuronal spécifique,
la prématurité pourrait ainsi entrainer des altérations potentielles du développement de ces
voies chez les enfants prématurés. Les répercussions possibles sur la scolarité ultérieure de
ces enfants seront discutées, en nous appuyant sur un exemple, bien documenté dans la
littérature scientifique, du lien entre un dysfonctionnement du systéme magnocellulaire et une

compétence scolaire spécifique : la lecture.



ABSTRACT

The visual channel is an essential entry for the acquisition of school knowledge. The
growing population of children born prematurely often encounters two difficulties: learning
problems (in particular reading disabilities) and ineffective visual processing. The present
paper attempts to clarify the specific features of visual processing in preterm children. We
refer to behavioral and neurophysiological studies that exclude children with neurological or
peripheral disorders likely to be responsible for a visual processing deficit in childhood.
Prematurity necessarily entails conditions of neuronal maturity and early-environment
experience that differ from those of full-term births. The visual modality is particularly
sensitive to these differences, so it is not surprising that premature children’s visual
processing develops differently from that of full-term children. We discuss the possibility that
an abnormal magnocellular pathway visual processing in preterm children could lead to poor
academic achievement, taking the example well documented in the scientific literature of

selective magnocellular deficits in developmental dyslexia.
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Dans un monde ou les écrans sont dorénavant omniprésents, le canal visuel est devenu
une entrée primordiale pour accéder aux connaissances. Ce constat est inévitablement le
méme a I’école. En effet, c’est en regardant des images, des dessins, des vidéos, en lisant...
que I’enfant apprend. Traiter toutes ces informations visuelles lui permet de comprendre et
donc de stocker en mémoire durablement des connaissances scolaires. La population des
enfants nés prématurément a fréquemment ces deux difficultés : problémes d’acquisitions
scolaires [1] et traitement visuel inopérant [2]. Un enfant est considéré prématuré s’il nait
avant 37 semaines d'aménorrhée révolues [3]. En 2010, plus d’un enfant sur dix dans le
monde est né prématurément, soit 15 millions de nouveau-nés, ce hombre ayant tendance a
augmenter dans pratiquement tous les pays [4]. Il se trouve que ces enfants présentent souvent
des troubles dans le traitement des informations visuelles. Ces troubles sont fréquemment la
consequence de detériorations organiques d’origine périphérique (e.g., une rétinopathie) ou
neurologique (e.g., des lésions cérébrales des voies optiques ou des aires associées) [5]. Mais,
certains enfants prématurés ont pourtant un traitement visuel inopérant alors qu’ils ne
présentent aucune anomalie d’origine périphérique ou neurologique visible a I’imagerie
cérébrale La prématurité étant un élément anamnestiqgue commun a plusieurs pathologies
(e.g., dyslexie, dyspraxie, dysphasie, TDAH) [6], mieux comprendre 1’origine et les
manifestations des difficultés de traitement visuel des enfants prématurés, indemnes de toute
anomalie anatomique visible, est un enjeu particuliérement important pour pouvoir aider ces
enfants dans leur scolarité. Cependant, il est important, pour la lecture de cet article, de garder
a Desprit le fait qu’une lésion ne soit pas visible a I’imagerie ne signifie pas pour autant une
absence de lésion. La limitation actuelle de I’imagerie cérébrale est d’ailleurs fréquemment
discutée dans la littérature scientifique sur les troubles neurovisuels [2]. Cet article se propose
donc de préciser les difficultés de traitement visuel d’enfants prématurés ne présentant pas

d’atteintes neurobiologiques visibles, dans les limites actuelles de 1’imagerie. Pour ce faire, un



rappel succinct de la conception actuelle du systeme visuel nous permettra d’abord de
présenter la spécificité des voies corticales visuelles (i.e., voies magnocellulaire/dorsale et
parvocellulaire/ventrale). Ensuite, nous aborderons le développement normal de ces voies
ainsi que les conséquences d’une naissance prématurée sur ce développement. L’ensemble
des études électrophysiologiques et comportementales présentées suggere que la naissance
prématurée entraverait la maturation fonctionnelle du systéme magnocellulaire/dorsal, ce qui
pourrait se répercuter ultérieurement sur la scolarité de ces enfants. Enfin, nous exposerons les
travaux déja réalisés sur le lien entre voies magnocellulaire/dorsale et problémes d’acquisition
scolaires. Nous illustrerons ce lien en prenant I’exemple, bien documenté dans la littérature
scientifique, de I’hypothése d’un déficit magnocellulaire [7] entravant 1’acquisition de la

lecture, activité cognitive fréquemment problématique dans la population des prématurés [6].

1. Conception actuelle du systeme visuel

Pour comprendre la spécificité du traitement visuel de certains enfants prématurés, il
est primordial au préalable d’aborder la conception actuelle des structures anatomiques sous-
tendant ce traitement [8, 9]. Le bref descriptif proposé n’a pas la prétention de rendre compte
de I’incroyable complexité du systéme visuel mais permettra de mieux cerner la spécificité du

traitement visuel de certains enfants prématurés pourtant indemnes d’anomalies anatomiques.

D’abord, les rayons lumineux émis par I’environnement extérieur sont captés par 1’ceil.
lIs traversent les différents milieux transparents (cornée, humeur aqueuse, cristallin, corps
vitré) avant de se projeter sur la rétine, plus précisément sur les cellules photo-réceptrices.
Deux types de cellules sont alors mobilisés : les cones et les batonnets. Les cones (environ 5
millions), principalement concentrés au centre de la rétine (i.e., la fovéa), traitent
specifiqguement les informations lumineuses et chromatiques. Les batonnets, beaucoup plus

nombreux (environ 120 millions), se distribuent sur le reste de la rétine et sont plus sensibles



aux contrastes. Ces deux types de cellules ont pour objectif commun d’effectuer la
transduction du stimulus lumineux en impulsion électrique. Cette information transite alors
via les cellules bipolaires et ganglionnaires, puis est acheminée par les axones des cellules
ganglionnaires (i.e., les fibres du nerf optique). Les nerfs optiques de chaque ceil se
rencontrent alors, formant le chiasma optique. Au-dela du chiasma optique, on ne parle plus
de nerfs optiques mais de bandelettes optiques qui, contrairement aux nerfs optiques,
contiennent des fibres provenant des deux yeux. La grande majorité de ces fibres sont
projetées sur les corps genouillés latéraux, situés au niveau du thalamus, constituées
majoritairement d’un ensemble de petites cellules, dites parvocellulaires, et de grandes
cellules, dites magnocellulaires, organisées en couches. Le systéeme parvocellulaire traiterait
spécifiqguement les stimuli chromatiques, les hautes fréquences spatiales et les basses
fréguences temporelles. Ce systeme serait plus lent mais aurait une haute résolution spatiale.
Il permettrait, par exemple, de traiter les détails fins d’une image. Le systéme magnocellulaire
traiterait plus particulierement le mouvement, les faibles fréquences spatiales et les hautes
fréquences temporelles. Ce systéme serait rapide mais aurait une faible résolution spatiale. Il
permettrait, entre autres, de percevoir les configurations, les formes et les mouvements
rapides. A la sortie des corps genouillés latéraux, les fibres nerveuses constituent les
radiations optiques qui se projettent sur le cortex occipital (i.e., aire primaire). Alors,
I’information visuelle, apportée par les deux voies parvo- et magnocellulaire, serait intégrée.
Cependant, la ségrégation fonctionnelle présente en amont de 1’aire primaire, resterait
présente en aval donnant naissance aux voies corticales dorsale et ventrale. La voie
magnocellulaire fournirait alors 1’information dominante a la voie dorsale et la voie
parvocellulaire a la voie ventrale. La voie dorsale rejoint les régions postérieures des aires
visuelles pariétales, alors que la voie ventrale rejoint les aires visuelles temporales. La voie

dorsale serait impliquée pour localiser les objets dans 1’espace (traitement visuo-spatial, voie



du «ou»), alors que la voic ventrale serait engagée pour identifier 1’objet (traitement

identificatoire, voie du « quoi ») [10, 11].

Notons que les voies magnocellulaire et dorsale ainsi que les voies parvocellulaire et
ventrale traiteraient les mémes informations visuelles mais a des étapes différentes. Ces voies
sont donc extrémement liées : dépendantes de structures corticales rétro-chiasmatiques et
traitant des informations similaires. Il est actuellement difficile de déterminer précisément si
un traitement visuel est influencé par les voies présentes en amont (i.e., voies magnocellulaire
et parvocellulaire) ou en aval du cortex visuel (i.e., respectivement voies dorsale et ventrale).
Par contre, il est a ce jour raisonnable de considérer que les évenements visuels sont traités de
deux manieres : par les voies magnocellulaire/dorsale sensibles notamment a la forme
globale, aux informations visuo-spatiales et aux mouvements ou par les voies
parvocellulaire/ventrale particulierement sensibles aux détails et aux informations
chromatiques permettant 1’identification de I’objet. Cette dissociation servira de fil
conducteur pour traiter du dysfonctionnement du traitement visuel chez certains enfants
prématurés qui n’ont aucun anomalie anatomique, anté- ou post-chiasmatique, visible a

I’imagerie.

2. Développement des voies visuelles chez le sujet normal et prématuré

Pour étudier le développement des voies visuelles chez le nouveau-né, les potentiels
évoqueés sont particuliecrement utiles puisqu’ils ne nécessitent pas de réponses
comportementales. En effet, mesurer les changements de ’activité électrique a la surface du
crane permet d’observer dés la naissance les réponses électrophysiologiques a certains types
de stimuli visuels. Certains auteurs ont eu recours a cette technique en utilisant des stimuli
visuels changeant d’orientation ou de direction pour étudier le développement des voies

corticales visuelles (figure 1) [12, 13]. Ils s’appuyaient sur la dissociation conceptuelle



présentée precédemment : les informations relatives a la direction d’un mouvement seraient
traitées par les voies magnocellulaire/dorsale alors que les informations relatives a
I’orientation d’une forme seraient traitées par les voies parvocellulaire/ventrale. La présence
de potentiels évoqués en réaction a I’orientation étaient observées plus précocement dans le
développement normal (des 3 a 6 semaines apres la naissance) mais plus tardivement en
réponse a la direction (a partir de 8 a 10 semaines apres la naissance) [12, 13]. Les auteurs ont
alors émis I’hypothése, déja discutée par Atkinson [14], que le systeme alloué spécifiquement
aux informations en lien avec la direction (i.e., voies magnocellulaire/dorsale) serait plus
tardivement fonctionnel, donc plus vulnérable, que le systeme en charge du traitement
d’informations en lien avec I’orientation (i.e., voies parvocellulaire/ventrale) [14]. La

naissance prématuré pourrait alors altérer la maturation de la voie magnocellulaire/dorsale.

En effet, la prématurité entraine inévitablement des conditions de maturation cérébrale
et d’expérience environnementale précoce différentes de la naissance a terme. Grace a la
protection biologique maternelle, un feetus a normalement une expérience intra-utérine ajustée
a ses besoins: adaptation des nutriments, contrdle de la température et des rythmes
chronobiologiques [15]... La derniére partic de la vie feetale est une période intensive de
gyrification des circonvolutions cérébrales, d’accroissement des axones et de synaptogenése
[16]. Ainsi, ’expérience intra-utérine permettrait un niveau de maturation neurobiologique
nécessaire et suffisant pour traiter de maniére optimale les stimulations sensorielles présentes
a la naissance. Cependant, les enfants nés prématurément n’ont pas bénéficié d’autant
d’expérience intra-utérine que les enfants nés a terme. Ces nouveau-nés ne pourraient pas
alors profiter pleinement d’expériences externes précoces permettant une maturation corticale
normale. Ainsi, les premiéres semaines voire les premiers mois de la vie de ces enfants
prématurés sont a fortiori marqués d’expériences visuelles trés inhabituelles qui pourraient

altérer le developpement de leur systéeme visuel.



Certains auteurs ont testé cette hypothése avec des bébés prématurés, agés de 6 a 26
semaines, en mesurant les réponses électrophysiologiques en réponse a des stimuli visuels
changeant d’orientation ou de direction [17, 18]. Les données recueillies étaient similaires
chez les bébés prématurés et les bébés du méme age lorsque les stimuli changeaient
d’orientation. En revanche, les réponses électrophysiologiques des bébés prématurés aux
stimuli changeant de direction apparaissaient plusieurs semaines aprés qu’elles soient
survenues chez les bébés nés a terme. Ces résultats confortent cette hypothése d’une altération
des voies magnocellulaire/dorsale chez les nouveau-nés prématurés. Vient alors
inévitablement la question des répercussions de cette perturbation sur le développement de
I’enfant. Feng et al. [19] ont utilisé les potentiels évoques avec des anciens prématures, ages
de 4 a 6 ans. Les auteurs présentaient aux enfants une configuration de bandes noires et
blanches, les zones blanches étant périodiquement transformées en zones noires et vice versa.
Puisque que Dintensit¢ lumineuse moyenne de [’écran n’était pas modifiée par ce
changement, le résultat du signal était considéré comme étant une réponse
¢électrophysiologique au contraste et non a I’intensité de la lumiére, impliquant donc plus
fortement un traitement visuo-spatial (i.e., implication des voies magnocellulaire/dorsale)
qu’un traitement identificatoire (i.e., implication des voies parvocellulaire/ventrale). Lors de
la présentation de ce type de stimuli, les enfants nés prématurément ont montré des réponses
¢électrophysiologiques plus faibles que leurs pairs. Ces résultats vont dans le sens d’une
perturbation du développement des voies magnocellulaire/dorsale qui perdurerait bien apres la

naissance prématuree.

Ainsi, en gardant a D’esprit les limitations actuelles des technologies d’imagerie,
I’ensemble de ces études électrophysiologiques suggére que les difficultés de certains enfants
nés prematurés a traiter des informations visuelles a un niveau global ou en mouvement

seraient liees a une défaillance des voies magnocellulaire/dorsale. Cette particularité serait



présente dés la naissance et perdurerait tout au long du développement (au moins jusqu’a 9
ans). La naissance prématurée entraverait la maturation fonctionnelle du systéeme
magnocellulaire/dorsal, entrainant nécessairement des difficultés pour traiter les informations
visuelles présentes dans I’environnement. Nous proposons donc de présenter en détail les

études comportementales évaluant le traitement visuel de I’enfant prématuré.

3. Etudes comportementales du traitement visuel chez I’enfant prématuré

La majorité des études comportementales s’intéressant au traitement visuel d’enfants
prématurés sans atteinte organique visible a I’imagerie s’appuie sur des tests issus de batteries
développementales, créées pour I’examen clinique d’enfants présentant des difficultés
scolaires, et non pour 1’évaluation spécifique du traitement visuel. Il en résulte une grande
hétérogénéité des résultats [20-23]. En effet, I'utilisation de ces épreuves implique de
nombreux processus, autres que le traitement visuel, influencant aussi les performances. Par
exemple, le test Triangles du KABC Il [24], nécessitant d’effectuer une construction de
triangles en référence a un modele en deux dimensions, requiére, en plus de compétences
motrices, de nombreuses capacités cognitives telles que la planification, les compétences
praxiques, le traitement visuo-spatial... qui influencent inévitablement les performances.
Nous avons donc choisi de ne pas présenter ces études mais plutt de s’attarder sur des
études, certes plus rares, mais utilisant une méthodologie expérimentale ciblant
spécifiquement la particularit¢ du traitement visuel chez I’enfant prématuré indemne

d’atteintes anatomiques visibles a I’imagerie.

L’une d’entre elles a utilisé des taches mettant en ceuvre deux types de traitement de
I’information visuelle avec des enfants de 6 a 9 ans nés prématurément [25]. Un traitement
impliquait les parties d’un stimulus visuel sans prendre en considération le stimulus dans son

ensemble (i.e., traitement local). L’autre engageait le traitement de la forme du stimulus sans
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prendre en considération les éléments distincts qui la composent (i.e., traitement global). Une
tache visuo-contructive consistait a demander aux enfants de recopier des stimuli « lettre » ou
« forme », constitué de petits lettres ou formes (niveau local) formant une autre lettre ou
forme (niveau global). La qualité de la production était évaluée aux niveaux local et global.
Une autre tache, dite visuo-perceptive, consistait a demander aux enfants de choisir le plus
rapidement possible parmi deux figures laquelle ressemblait le plus a une figure modele.
Chaque figure était composee d’éléments (lettres ou formes) organisés en un tout (lettre ou
forme). Les figures proposées ressemblaient au modeéle (e.g., un carré compose de petits
carrés) d’un point de vue global (e.g., un carré composé de petits cercles) ou local (e.g., un
cercle composé de petits carrés). Pour la tache visuo-perceptive, les auteurs ont observé le
méme comportement chez les enfants prématurés que chez leurs pairs, a savoir une tendance a
se baser préférentiellement sur le niveau global pour établir une comparaison. Par contre, pour
la tache visuo-constructive, les enfants nés prématurément dessinaient aussi bien les éléments
locaux que leurs pairs, mais ils étaient beaucoup moins précis pour composer la forme globale
(figure 2). Dans cette étude, la composante motrice ne pouvait rendre compte de cette
différence puisque les deux groupes étaient équivalents pour dessiner les éléments locaux.
Cette étude laisse supposer que certains enfants nés prématurés auraient des difficultés pour
traiter les informations dans leur ensemble (i.e., traitement allouée aux voies

magnocellulaire/dorsale).

L’étude de Taylor et al. [26] a permis d’apporter des éléments supplémentaires en
utilisant une tache similaire de détection de forme globale (figure 3) mais aussi une tache
dynamique de détection globale de mouvements. Cette derniére consistait a repérer si des
points en mouvement sur un écran d’ordinateur montaient ou descendaient. Les enfants
prématurés de 5 a 9 ans avaient besoin de plus de points pour détecter un mouvement ou une

forme que leurs pairs. Ce resultat est conforté par 1’étude de MacKay et al. [27] ayant recours
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a trois taches de détection de mouvements chez des enfants nés prématurés de 5 a 8 ans : une
tache de détection globale de mouvements similaire a celle de Taylor et al. [26] et deux taches
de détection locale de mouvements qui requéraient aussi la détection d’un mouvement
ascendant ou descendant. Dans 1’une des taches locales, le mouvement était induit par le
changement de luminosité dans le temps (figure 4), alors que dans l’autre tiche, le
mouvement était produit par des variations spatio-temporelles de I’image comme le contraste
(e.g., une région de haut contraste se déplacant a travers une région de plus faible contraste
mais de méme luminosité, figure 4). Les enfants prématures présentaient plus de difficultés
pour détecter les mouvements que des enfants du méme age pour les trois taches de détection

de mouvements (i.e., informations traitées par les voies magnocellulaire/dorsale).

L’ensemble des données comportementales semble donc aller dans le sens d’un
dysfonctionnement de ce systéme magnocellulaire/dorsal. Il est alors possible d’émettre
I’hypothése qu’un tel dysfonctionnement pourrait se répercuter sur la scolarité des enfants nés
prématurés. En effet, comme le souligne Gaillard [28] «voir n'est jamais une aptitude
isolée ». La perception visuelle, en lien avec les autres modalités sensorielles, contribue a
donner sens, a conceptualiser ce qui est percu et a s’adapter de mani¢re optimale a
I’environnement. Par conséquent, le développement de I'enfant, qu’il soit cognitif ou moteur,
est nécessairement lié au développement de ses capacités a traiter les informations
sensorielles. Il est donc raisonnable d’envisager qu’un traitement visuel inadapté pourrait
avoir une part de responsabilité dans les difficultés que présentent nombre d’anciens
prématurés dans leur milieu scolaire et professionnel [1, 6, 29]. Par exemple, la méta-analyse
de Bhutta et al. [30] ainsi que I’étude EPIPAGE® [21] font état d’une perte d’environ 10

points de QI (Quotient Intellectuel, indice utilisé dans les échelles d’efficience intellectuelle

! Etude EPIdémiologique sur les Petits Ages Gestationnels menée de 1997 & 2002 sur 1808 enfants prématurés
nés avant 32 semaines d’aménorrhée. En 2011, une étude EPIPAGE 2 a été lancée et sera poursuit sur une
période de 11-12 ans.
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de Wechsler) pour des enfants nés prématurément par rapport a des enfants nes a terme. En
outre, de nombreux enfants prématurés présentent des difficultés allant des troubles de
coordination visuo-motrices [23] aux troubles du développement du langage écrit ou oral [6,
31]. Le chapitre suivant se propose d’illustrer ce lien entre déficit des voies
magnocellulaire/dorsale et problémes d’acquisition scolaire en présentant les répercussions
possibles d’une atteinte de la voie magnocellulaire sur une activité cognitive particulicrement

importante pour les acquisitions scolaires (en 1’occurrence la lecture) [7].

4. Lecture et systeme magnocellulaire chez le sujet normal et dyslexique

Une caractéristique importante du systéeme visuel magnocellulaire est sa capacité a
traiter, outre les faibles fréquences spatiales, le mouvement et les changements rapides ; les
cellules magnocellulaires communiguent tres rapidement toute information de mouvement au
cortex visuel via les couches magnocellulaires du corps genouillé latéral, du thalamus et au
colliculus supérieur pour le contréle réflexe des mouvements oculaires, permettant ainsi de
guider les yeux vers un point précis, tout en filtrant les informations non pertinentes. La
mobilité du regard est nécessairement fortement engagée dans 1’activité de lecture mais elle
n’est toutefois pas le seul moteur de cette vision fine impliquée dans le traitement de 1’écrit.
Les mouvements des yeux et I’attention visuelle sont aussi impliqués. Ces capacités visuo-
attentionnelles fines seraient particulierement importantes pour traiter 1’écrit. En effet, I’ceil ne
peut voir I’ensemble d’un texte, il ne peut voir que ce qui se trouve autour de ce qu’il fixe.
Cette zone de perception est appelée fenétre attentionnelle. Certains auteurs considerent que
cette fenétre serait ajustée en fonction du type de mot lu, le traitement de mots familiers
mobilisant des fenétres de plus grande taille que le traitement de mots nouveaux [32, 33].
Chez le lecteur expert, le traitement des mots se ferait d’abord en mode global avec une

fenétre visuo-attentionnelle qui englobe 1’ensemble du mot traité [34]. Cependant, ce mode de

13



traitement échouerait lorsqu’aucune représentation du mot lu n’est stockée en mémoire.
Alors, lorsque le traitement porte sur un mot non connu, le systéme basculerait en mode
analytique. Dans ce mode, la fenétre visuo-attentionnelle se réduirait pour traiter les unités
sublexicales (graphémes ou syllabes) qui composent le mot. Comme la fenétre est restreinte,
de nombreux déplacements de 1’ceil seraient alors nécessaires pour traiter le mot en son entier.
D’autres auteurs postulent que cette fenétre attentionnelle serait fonction d’un certain nombre
de contraintes anatomo-fonctionnelles du systeme visuel [35]. En s’appuyant sur 1’étude des
mouvements oculaires, ces auteurs postulent que la fenétre visuo-attentionnelle des lecteurs
experts serait limitée a la ligne de texte en train d’étre lue et s’étendrait approximativement du
début du mot fixé a 14-15 caracteres a droite, cette asymétrie a droite n’étant valable que pour
des langues se lisant de gauche a droite [36]. A I’intérieur de cette fenétre, deux types de
traitement seraient effectués. Un traitement trés précis et de haute acuité autour de la position
fixée par I’ceil permettrait l'identification du mot (traitement fovéal). Un traitement plus large
et plus loin de la position fixée renseignerait sur la forme et la longueur des mots suivants
pour guider l'eeil et déterminer le prochain lieu de fixation (traitement parafoveal). De
nombreuses recherches ont montré que lorsque des lecteurs experts lisent un mot, ils
positionnent systématiquement leur ceil sur une zone a mi-chemin entre le début et le milieu
du mot [37, 38]. Cette position permettrait d’optimiser le traitement et par conséquent I’acces
a la représentation du mot écrit stockée en mémoire (i.e., position optimale du regard ou
Optimal Viewing Position) [37]. Lors de I’apprentissage de la lecture, 1’enfant va devoir
apprendre a positionner son ceil correctement sur les mots, a extraire I'information qui est en
train d'étre fixée, a programmer une saccade pour se positionner sur le mot suivant [39]... Un
dysfonctionnement de ces capacités visuo-attentionnelles pourrait donc entrainer des

difficultés dans I’acquisition du langage écrit.
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Cette idée selon laquelle un déficit visuel indépendamment de toute atteinte sensorielle
(ou périphérique) pourrait entraver 1’apprentissage de la lecture est d’ailleurs trés ancienne
puisque le tout premier cas d’enfant dyslexique décrit dans la littérature scientifique parlait de
« cécité verbale congénitale » [40]. En 1991, des données histologiques recueillies post-
mortem sur le cerveau de cing personnes préalablement identifiées dyslexiques ont par la
suite conforté cette hypothese [41]. Cette étude montrait que les cellules du systéeme
magnocellulaire au niveau du corps genouillé latéral avaient des corps cellulaires de taille plus
réduite chez les dyslexiques (27 % plus petits) que chez leurs pairs. Rappelons que la dyslexie
est une pathologie développementale entravant 1’acquisition de la lecture en I’absence de
déficience intellectuelle, de troubles sensoriels ou psychiatriques et malgré un enseignement
conventionnel. De nombreuses études ont montré des perturbations de la vision des contrastes
et de la sensibilit¢ au mouvement chez les dyslexiques, évoquant alors I’hypothése d’un
déficit du systéeme magnocellulaire [7, 42, 43]. De plus, plusieurs recherches ont rapporté
chez les dyslexiques la présence d’une instabilité de la fixation oculaire engendrant des
distorsions, des déplacements et des superpositions de lettres et de mots [44, 45], ainsi que des
troubles de la poursuite oculaire, essentiellement de gauche a droite [46]. En outre, un déficit
magnocellulaire chez les dyslexiques n’a pas été observé seulement pour la motilité du regard
ou lors de traitement des basses fréquences. En effet, des études comportementales mettent en
évidence un dysfonctionnement des capacités visuo-attentionnelles chez les dyslexiques. Par
exemple, Bosse et ses collaborateurs [32] ont montré qu’un groupe d’enfants dyslexiques
percevaient moins de lettres qu’un groupe contrdle lorsqu’il traitait une suite de consonnes
(e.g., RHSDM). D’autres études ont montré que lors de I’activité de lecture, les enfants
dyslexiques ne positionnaient pas toujours leur regard sur le point idéal (i.e., optimal viewing
position), entrainant des erreurs de positionnement trop fréquentes et occasionnant alors une

augmentation des re-fixations [47]. Ainsi, non seulement les enfants dyslexiques ne fixeraient
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pas le mot de maniére optimale mais en plus ils ne traiteraient pas efficacement I'information
visuelle située en périphérie [48]. Ce phénomene « d’encombrement perceptif » (i.e.,

crowding effect) est d’ailleurs trés présent dans la population des personnes dyslexiques [49].

Actuellement, il existe déja des batteries diagnostiques créées pour détecter,
spécifiquement et précocement, les troubles dans le traitement d’informations en lien avec le
systéme magnocellulaire/dorsal (batterie sensible dés 1’age de 4 ans) [50]. De plus, des
rééducations ciblées sur les capacités visuo-attentionnelles se sont avérées efficaces chez
certains enfants dyslexiques [51, 52]. Plus récemment, il a ét¢ montré que 1’augmentation de
I’espacement des lettres d’un mot et des mots d’un texte, réduisant I’encombrement perceptif,
améliore la vitesse et la qualité de la lecture chez certains enfants dyslexiques. Ainsi, en
augmentant cet espacement, des enfants dyslexiques, n’ayant pourtant bénéfici¢é d’aucun
entrainement préalable, lisaient en moyenne 20% plus vite et faisaient deux fois moins

d’erreurs que lorsqu’ils lisaient un texte avec un espacement standard [49].

6. Conclusion et perspectives

Un consensus semble émerger de I’ensemble des études présentées dans cet article :
les personnes nés prématurés présentent des difficultés de traitement des informations liées au
mouvement, a la direction et a la perception d’une forme globale, informations
specifiquement traitées par les voies magnocellulaire/dorsale. Les conséquences d’un
traitement visuel inopérant chez les prématurés pourraient des lors étre traitées a I’aide des
batteries et des aménagements spécifiques existant déja pour dépister et aider les enfants
dyslexiques présentant des difficultés en lien avec un déficit des voies magnocellulaire et/ou
dorsal. Cependant, d’autres troubles fréquemment présents dans la population des enfants
prématurés (i.e., moteurs ou langagiers) ne bénéficient pas encore de telles techniques. Ainsi,

continuer a préciser les caractéristiques neuro-développementales des enfants prématurés
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permettrait de développer des outils nouveaux de dépistage et de prise en charge afin d’aider
I’ensemble des prématurés en situation d’échec scolaire [53]. Cependant, au préalable, il est
nécessaire de deévelopper les techniques actuelles d’imagerie cérébrale pour préciser les
spécificités du fonctionnement neurologique des enfants prématurés et mieux les spécificités
de I’anatomie cérébrale de ces enfants. En effet, rappelons que 1’absence de 1ésions visibles a
I’imagerie ne signifie pas forcément que les structures neuro-anatomiques sont indemnes
d’anomalies mais pourrait juste étre le reflet des limites de la technologique actuelle. Il
convient donc de rester prudent quant aux interprétations émises a partir des données
électrophysiologiques présentées précédemment. A noter toutefois que des avancées
technologiques récentes présentent des perspectives intéressantes pour dépasser ces
limitations. Par exemple, la spectroscopie proche infra-rouge permet de mesurer en temps réel
les concentrations locales d’hémoglobine oxygénée et désoxygénée dans les tissus en
déterminant le degré d’absorption de lumiére proche de [Dinfrarouge. La
magnétoencéphalographie (MEG) quant a elle, mesurant des champs magnétiques induits par
I'activité électrique des neurones du cerveau en réponse a une stimulation externe, a déja été
réalisée sur le feetus in utéro [54]. Méme si ces techniques n’ont pas encore été employées
pour étudier le traitement visuel dans le cadre de la prématurité [55], il est possible
d’envisager que leur utilisation permettrait de préciser les aspects morphologiques et
fonctionnels du cerveau des personnes nés prématurés et ainsi d’apporter des éléments

supplémentaires au débat actuel.
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