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RESUME

Suite a une 1ésion cérébrale, l'enfant récupére-t-il les fonctions intellectuelles de la méme
fagon que l'adulte ? Depuis les travaux de Kennard (1936-1942), la communauté scientifique
tend a croire a un principe général de meilleure récupération fonctionnelle chez les enfants.
Pourtant, la littérature existante sur 1’effet de I’age a la 1ésion est inconstante et la réponse a la
question posée est compliquée par la qualité des études (grandeur d’échantillon, devis utilisé)
ainsi que par les facteurs modérateurs pris en considération (étiologie de la 1ésion, volume de la
1ésion, etc.). La présente étude vise a remédier a ces difficultés par I’investigation d'une
importante cohorte de plus de 700 cas, autant pédiatriques qu'adultes, présentant une 1ésion
corticale unilatérale, dont 1'étiologie neurologique, les complications, la localisation de la Iésion
(lobaire et latéralité), I'age a la 1ésion, 1’age au test et le genre sont connus. Les données
recueillies permettent d’étudier la relation entre 1'age et la récupération post-1ésionnelle a I’aide
des données longitudinales dans un contexte multidimentionnel, mais aussi de comparer les
résultats obtenus avec les données longitudinales et transversales. Les résultats confirment que
les enfants récuperent moins bien que les adultes sur les mesures d’intelligence de Wechsler,
méme lorsque 1’on prend en considération les différents facteurs modérateurs. De plus,
I’évolution de I’intelligence post-1ésionnelle en fonction de 1’age differe selon le type de QI (QIV
versus QIP). Ces résultats ont été obtenus avec les deux méthodologies a I’étude. Ainsi, le
pronostic a long terme des enfants ayant subi une Iésion cérébrale ne peut étre basé sur un

principe général voulant qu’ils récupéreront mieux que les adultes.

Descripteurs : principe de Kennard, Iésion cérébrale, age, intelligence, Wechsler, longitudinal,

transversal, récupération



I - INTRODUCTION DE LA PROBLEMATIQUE DE RECHERCHE

La récupération fonctionnelle suite a une lIésion cérébrale est une problématique qui a
captivé plusieurs professionnels de la santé et chercheurs depuis plus d’un siécle. Connaitre la
récupération et le développement des fonctions cognitives suite a une 1ésion cérébrale chez
I’enfant est primordial tant pour la pratique clinique que pour la compréhension théorique du
développement normal de la relation cerveau/comportement (Kotler-Cope, Blanchard-Fields &
Gouvier, 1988).

Depuis le 19° siécle, la communauté scientifique a reconnu le role de ’age dans la
récupération fonctionnelle post-1ésionnelle chez les animaux (Finger & Wolf, 1988). L’idée
selon laquelle une 1ésion cérébrale acquise a un jeune age est associée a une meilleure
récupération est souvent considérée comme un principe universel et invariable nommé principe
de Kennard. Ce principe est fortement ancré chez les professionnels de la santé malgré la
littérature scientifique montrant que le role de I’age n’est ni invariable, ni universel. En effet, les
¢tudes obtiennent des résultats trés variables et soulignent I’importance de plusieurs facteurs
modérateurs. Ainsi, un cadre d’analyse multivari¢ est nécessaire a la compréhension de 1’effet de
I’age a la Iésion.

Le présent ouvrage portera d’abord sur 1’historique du principe de Kennard et les points
de controverse de ce principe. Suivront ensuite la revue de la littérature de I’effet de 1’age et des
facteurs modérateurs sur la récupération post-1ésionnelle du quotient intellectuel, ainsi que les
objectifs et hypotheses de recherche découlant de celle-ci. Le présent projet de recherche est une
¢tude de cas multiples visant a élucider le lien entre 1’age a la 1ésion et la récupération

intellectuelle en prenant en considération les différents facteurs modérateurs pertinents.



I — LA RECUPERATION COGNITIVE SUITE A UNE LESION CEREBRALE

Le principe de Kennard

Ce sont les travaux de Margaret Kennard, réalisés au début du si¢cle passé, qui ont attiré
I’attention de la communaut¢ scientifique sur le role de 1’age dans la récupération fonctionnelle
post-lésionnelle. Dans une série d’études sur les fonctions motrices des primates, Kennard
(1936-1942) a observé que, contrairement aux primates cérébrolésés a 1’age adulte, les primates
cérébrolésés précocement montraient une importante récupération fonctionnelle. Ses résultats ont
convaincu les professionnels et les scientifiques de I’existence d’une meilleure récupération post-
Iésionnelle chez les jeunes, que I’on nomme maintenant principe de Kennard. Cependant, bien
que la connaissance de cet effet de I’age a la 1ésion soit associée aux travaux de Kennard, il était
déja connu avant ceux-ci. Dés le 19° siécle, des chercheurs tels Soltman (1876) et Vulpian (1866)
avaient document¢ la meilleure récupération des jeunes animaux suite a des 1ésions ou ablations
cérébrales (dans Finger, 1991; Finger & Almli, 1988; Kennard, 1938; Kennard & Fulton, 1942).
Dr’ailleurs, les recherches animales effectuées a cette époque privilégiaient généralement
I’utilisation de jeunes animaux puisque ceux-ci survivaient plus longtemps et avaient moins de
symptomes post-1ésionnels que les animaux plus agés. Le role de I’age a la 1ésion avait
¢galement été mis en évidence chez I’humain, dans I’étude du langage. Par exemple, Broca
(1865), Barlow (1877) et Gowers (1885) ont décrit des cas de meilleure récupération du langage
suite a des lésions congénitales ou acquises en bas age (voir Finger, 1991 et Finger & Wolf, 1988
pour un compte rendu historique).

Bien que le role de 1’age lors d’une I1ésion cérébrale ait été documenté bien avant

Margaret Kennard, c¢’est néanmoins a elle que la communauté scientifique attribue le principe



(Stein, Finger & Hart, 1983) puisque c’est suite a ses publications qu’un enthousiasme s’est
répandu pour cette problématique. Selon Finger (1991), c’est par leur qualité que les travaux de
Kennard ont permis de renouveler 1’attention sur I’importance des variables développementales
dans les études Iésionnelles. Plusieurs recherches ont donc été menées dans le but de valider ce
principe et les études réalisées aupres d’enfants et d’adultes hémisphérectomisés 1’ont fortement
corroboré (Smith, 1984).

Les mécanismes neurodéveloppementaux du principe de Kennard. Les résultats de

Kennard ont ét¢ expliqués par la meilleure plasticité cérébrale de I’enfant. Selon cette idéologie,
le cerveau de I’enfant est malléable et capable de se remodeler ou de se réorganiser
anatomiquement. Cette capacité serait propre a I’enfant puisqu’elle diminuerait avec le temps
Deux grand phénoménes ont généralement été mis de I’avant pour expliquer la plasticité
cérébrale de I’enfant. Le premier concerne la distribution fonctionnelle cérébrale qui serait
différente chez I’enfant et chez 1’adulte. En effet, Lashley (1938) a proposé que la prise en
charge fonctionnelle lors du développement serait d’abord effectuée par les systémes sous-
corticaux pour ensuite évoluer vers les centres supérieurs. Ainsi, si une lésion survient en bas
age, avant que les fonctions aient migré vers les centres supérieurs, une atteinte corticale
résulterait en une préservation fonctionnelle puisque les fonctions continueraient d’étre prises en
charge par les régions sous-corticales. D’un autre c6té, Goldman (1971) et Lenneberg (1984) ont
plutdt suggéré que la différence entre les enfants et les adultes résidaient dans le fait que les
enfants n’auraient pas de circuits cérébraux fixes dédiés a des fonctions particulieres. En
conséquence, toutes les régions cérébrales du jeune cerveau auraient le potentiel de prise en
charge des différentes fonctions, ce qui implique que la fonction atteinte par une lésion peut

simplement €tre prise en charge par une autre région cérébrale saine. A 1’opposé, la récupération



chez I’adulte ne pourrait se réaliser qu’a partir des circuits fixes épargnés par la 1ésion, et donc,
que par compensation fonctionnelle. Finalement, selon Teuber et Rudel (1962), la différence de
distribution entre les enfants et les adultes concernerait plutot 1’étendue de celle-ci. Les fonctions
seraient plus largement distribuées et moins distinctement représentées dans le cerveau de
I’enfant que celui de 1’adulte. Ainsi, une Iésion doit étre plus volumineuse chez I’enfant pour
avoir un impact aussi important qu’observé chez 1’adulte.

Le deuxiéme phénomeéne généralement évoqué pour expliquer la plasticité est basé sur la
réorganisation neuronale. Il a maintes fois ét¢ démontré par les études animales que les jeunes
avaient un plus grand potentiel de réorganisation neuronale par le biais de différents processus
maintenant bien connus tels que la synaptogenése, le reroutage ou la rétraction d’axones (voir
Finger & Almi, 1985 pour une revue). Il est donc supposé que la récupération fonctionnelle est
attribuable a cette forme de plasticité.

Généralisation des résultats de Kennard. Plusieurs théories développementales ont donc

tenté d’expliquer la meilleure récupération chez I’enfant qui a souvent ét¢ généralisée a
I’ensemble des fonctions. Le principe s’est conséquemment bien ancré chez les professionnels et
peu d’importance a été accordée aux résultats réfutant le principe ou méme aux limites
mentionnées par Kennard elle-méme (Bach-y-Rita, 1990; Finger & Wolf, 1988). Il est
intéressant de noter qu’aujourd’hui encore, les professionnels de la santé croient au principe de
Kennard. En effet, Webb, Rose, Johnson et Atree (1996) ont réalisé un sondage qui montre bien
ce point. Ils ont présenté des descriptions de cas avec lésion cérébrale a plusieurs professionnels
directement concernés par la problématique des cérébrolésés (neurochirurgiens, neurologues,
neuropsychologues, omnipraticiens, infirmicres, physiothérapeutes, orthophonistes et

ergothérapeutes) et leur ont demandé de prédire la récupération de chaque cas qui était présenté



une fois comme étant un enfant et une fois comme étant un adulte. Les résultats révelent que,
dans chacune des professions représentées, les participants ont prédit une meilleure récupération
pour les enfants que pour les adultes. De plus, le nombre d’années d’expérience des
professionnels n’a pas influencé les résultats. Selon les auteurs, ces résultats suggerent que méme
les professionnels nouvellement dipldmés qui ont été exposés a la littérature scientifique récente
réfutant le principe de Kennard croient autant a celui-ci que les professionnels diplomés depuis
plus longtemps. Une étude similaire avait ét¢ menée aupres de neuropsychologues (Hart & Faust,
1988). Cette fois, les descriptions de cas présentées €taient des enfants ayant subi un traumatisme
craniocérébral a ’age de dix ou seize ans. Les résultats ont révélé que le pronostic estimé était
moins sévere pour les cas ayant acquis le dommage cérébral plus tot. Ces études indiquent donc
que les professionnels de la santé croient encore au principe de Kennard. De plus, Johnson, Rose,
Brooks et Eyers (2003) ont démontré que cette croyance avait également une répercussion au
niveau légal, puisque les avocats spécialistes dans les cas de dommage cérébral avaient plus
confiance aux témoins experts en santé lorsque ceux-ci émettaient une opinion compatible avec
le principe de Kennard. Ceci illustre bien les conséquences qu’un tel principe peut avoir.

Remise en question du principe de Kennard. L’ effet de meilleure récupération chez

I’enfant est-il vraiment un « principe » ? En fait, Kennard avait elle-méme réalisé que 1’effet de
la meilleure récupération chez les jeunes n’était pas un phénomene universel ou invariable. Elle
avait montré que les Iésions précoces pouvaient produire des déficits, méme si ceux-ci étaient
parfois différents de ceux observés chez les adultes. Elle avait trouvé que I’effet de 1’age pouvait
varier en fonction du site de la 1ésion (Kennard & Fulton, 1942) et que les 1ésions effectuées dans
une région déja mature causaient autant sinon plus de dysfonctions chez le jeune que chez

I’adulte (Kennard, 1938). Finger (1991) mentionnait d’ailleurs que Kennard serait probablement



étonnée de savoir que I’effet de 1’age a la 1ésion est considéré par plusieurs comme une régle
invariable ou un principe général.

Quoique souvent ignorées, les recherches faisant suite aux travaux de Kennard n’ont pas
toutes porté appui au principe de Kennard. Des études auprés d’animaux ont révélé que des
Iésions cérébrales précoces étaient parfois plus dommageables que des lésions acquises plus
tardivement (Isaacson, 1975, Schneider, 1979, Finger & Almli, 1985; Kolb & Eliot, 1987; Kolb,
1993). Les chercheurs ont répliqué ce que Kennard avait déja trouvé; c’est-a-dire que le principe
de meilleure récupération chez les plus jeunes ne pouvait s’appliquer intégralement a toutes les
situations et que plusieurs facteurs influencaient la récupération, dont le comportement ou la
fonction étudiés, la mesure utilisée, le genre de 1’animal, le volume de la lésion, I’expérience
environnementale, etc. (Scneider, 1979; Kolb, 1993; Kolb & Whishaw, 1989). D’ailleurs, la
revue de la littérature animale réalisée par St.James-Roberts (1979) indiquait que, malgré que des
effets d’age étaient observés, les 1€sions précoces pouvaient étre associées a une meilleure ou a
une moins bonne récupération et leurs effets pouvaient méme se renverser avec le temps. En fait,
il semble que le passage du temps suite a la 1ésion puisse étre un des facteurs expliquant les
résultats de Kennard. Passingham, Perry et Wilkinson (1983) ont souligné que, dans les études
de Kennard, les primates cérébrolésés en enfance ont eu une période de récupération
significativement plus longue que les primate cérébrolésés a I’age adulte (un a deux ans versus
quelques semaines). Ces auteurs ont répliqué les travaux de Kennard aupres de singes rhésus
cérébrolésés et ils n’ont trouvé aucune différence de récupération motrice entre les jeunes et les
adultes lorsque ceux-ci avaient le méme temps de récupération entre la Iésion et I’évaluation.

Le principe est donc remis en question puisqu’il existe des exceptions importantes

qu’aucune théorie ne peut réconcilier (Goldman, 1974). De plus, 1’association entre la plasticité



cérébrale de I’enfant et sa meilleure récupération a également été remise en question. Certaines
études suggerent que les 1ésions précoces puissent €tre associées a un moins bon pronostic
fonctionnel, et ce, malgré la plus grande plasticité du cerveau. Il semble qu’une régénérescence
et une réorganisation neuroanatomique ne sont pas nécessairement synonymes de retour a I’état
«normal » et ne se traduisent pas toujours en récupération fonctionnelle. Les arguments allant a
I’encontre du principe de Kennard ont souvent mis 1’accent sur la vulnérabilité du cerveau en
développement. D’abord, les 1ésions précoces inhibent le développement de la masse cérébrale
totale de I’enfant, ce qui n’est pas le cas chez I’adulte (Isaacson, 1975; Kolb, 1993; Kolb &
Whishaw, 1989). Deuxiémement, les 1ésions précoces peuvent produire des trophismes aberrants
ou des changements de la morphogenése tels qu’observés dans les études animales. Par exemple,
Goldman et Galkin (1978) ont étudié des singes rhésus cérébrolésés durant la période périnatale.
Malgré qu’aucune dysfonction n’y soit associée, ils ont trouvé, plusieurs années plus tard, des
anomalies morphologiques corticales grossicres, et ce, méme a des sites distants de la 1ésion
(voir aussi Isaacson, 1975; Kolb & Whishaw, 1989). Par ailleurs, les 1ésions précoces peuvent
déranger les horloges génomiques du développement (Isaacson, 1975) engendrant un décalage
des processus de réorganisation par rapport aux séquences du développement normal ou encore
une incohérence avec le modele de I’organisation normale du cerveau. D’ailleurs, Finger et
Almli (1985) argumentaient que la plasticité post-lésionnelle observée a un jeune age n’est pas
un mécanisme distinct de « réparation », mais bien le mécanisme normal de développement qui,
lorsqu’il se produit dans un cerveau anormal, résulte en aberration. Selon ces auteurs, la
plasticité observée chez les jeunes ne peut pas étre empiriquement considérée comme la cause de
la récupération fonctionnelle puisque 1’association entre les deux est souvent inexistante ou

méme négative.



D’autre part, les 1€sions précoces compromettent davantage les apprentissages que les
Iésions tardives puisqu’un plus grand nombre d’apprentissages se fait a un jeune age (Middleton,
Jones, Moffat, Wintle & Russell, 1992). Ceci a entre autres été montré chez I’animal par 1’étude
de Kolb et Elliott (1987). IIs ont trouvé que des rats cérébrolésés a cinq jours de vie avaient non
seulement une meilleure récupération anatomique que les rats cérébrolésés a un jour, mais qu’ils
profitaient également davantage d’une exposition a un environnement enrichi au niveau
fonctionnel (meilleur apprentissage). Dennis (1989) a proposé un modele d’acquisition des
habiletés en trois niveaux qui pourrait en partie expliquer cet effet. Le mod¢le prédit des
conséquences différentes selon que I’habileté est émergente, en développement ou acquise au
moment de la Iésion. Les Iésions précoces auraient des conséquences plus complexes que les
1ésions tardives puisqu’elles perturberaient : a) I’initiation du développement d’une fonction, b)
I’ordre d’acquisition de cette fonction, ¢) la cadence du développement, d) les conditions sous
lesquelles un développement compensatoire prend place (la stratégie), e) le degré de maitrise
finale de la fonction, f) I’accessibilité¢ de la fonction (le contrdle), et finalement, g) le maintien de
cette acquisition.

Ainsi, méme a lésion égale, I’enfant et I’adulte cérébrolésés ne vivent pas la méme
interaction ontogénique avec leur environnement (Johnson & Almli, 1978). Suite a une 1ésion
cérébrale, les enfants se retrouvent avec une double tache. Ils doivent récupérer les fonctions
atteintes par la lésion et, en plus, ils doivent poursuivre leur développement au méme rythme que
celui de I’enfant normal. L adulte, qui n’est plus dans une situation d’apprentissage et de
développement intense, n’aura seulement qu’a récupérer les fonctions endommagées sans avoir a
faire autant de nouveaux apprentissages. Hebb (1942) a expliqué cette différence dans la capacité

d’apprentissage entre 1’enfant et I’adulte par la notion de « puissance cérébrale ». Selon lui, la



puissance cérébrale est la capacité de développer une habileté sans expérience préalable et elle
est donc davantage sollicitée lors du développement des capacités intellectuelles que lors de
I’utilisation des capacités déja développées. Puisque la puissance cérébrale est particulierement
affectée par une 1ésion cérébrale, I’enfant cérébrolésé qui doit faire de nouveau apprentissages
est donc désavantagé par rapport a I’adulte qui dépend moins de cet élément dans sa vie
quotidienne. Une notion similaire a été formulée par Horn et Cattell (voir par exemple, Cattell,
1971; Horn, 1982; Horn et Cattell, 1967). Selon ces auteurs, il y a deux composantes principales
a I’intelligence : I’intelligence cristallisée et I’intelligence fluide. La premicre représente les
connaissances acquises par les apprentissages antécédents et I’acculturation alors que la seconde
est plus directement liée a la structure cérébrale et représente la capacité d’adaptation face a des
problémes nouveaux. Tout comme la puissance cérébrale, I’intelligence fluide serait plus
sensible a une lésion cérébrale. Ceci porte donc a croire, encore une fois, que les enfants seront
plus affectés par une 1ésion cérébrale que I’adulte puisqu’ils dépendent davantage de
I’intelligence fluide, c’est-a-dire de la capacité a s’adapter a des nouvelles situations et a faire de
nouveaux apprentissages dans leur vie quotidienne. Il semble donc que le contexte méme de
développement et d’apprentissage soit pénalisant pour 1’enfant cérébrolésé.

Par ailleurs, le principe de Kennard se bute a des preuves grandissantes de plasticité chez
I’adulte. En effet, des démonstrations de régénération neuronale et de réorganisation cérébrale
chez I’adulte commencent a s’accumuler. L’ancienne croyance voulant que le cerveau adulte soit
fixe et incapable de changer a été mise a I’épreuve. Pour ne donner qu’un exemple, Eriksson et
collegues (1998) ont trouvé qu’il y avait neurogenese dans 1I’hippocampe de I’adulte humain. De
plus, il semble que la plasticité post-1ésionnelle chez I’adulte soit attribuable a différents

processus de prise en charge fonctionnelle par des régions alternatives, dont I’extension péri-
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I1ésionnelle de la représentation fonctionnelle, le passage de I'utilisation d’un systéme primaire a
un systéme secondaire ou le recrutement de la région homologue controlatérale (voir Weiller &
Rijntjes, 1999 par exemple).

En somme, nous avons maintenant plusieurs raisons de croire que I’enfant n’a pas
nécessairement I’avantage dans une situation de récupération post-lésionnelle, particuliérement
dans le contexte des fonctions cognitives. Le cerveau du jeune semble étre a la fois caractérisé
par sa plus grande plasticité et sa plus grande vulnérabilité (Johnson & Almli, 1978). Le principe
de Kennard est donc remis en question par plusieurs et le role de I’age dans la récupération post-
Iésionnelle semble dépendre de plusieurs autres facteurs, dont la fonction a 1’étude. Ainsi, les
¢tudes portant sur 1’effet de 1’age doivent se concentrer sur un domaine fonctionnel particulier.
En neuropsychologie, une question importante se pose quant a cette problématique : de quelle

facon I’age au moment d’une I€sion cérébrale influence-t-il la récupération intellectuelle ?

Etudes neurodéveloppementales de lintellicence suite d une lésion cérébrale

L’intelligence post-1ésionnelle est intéressante a étudier pour diverses raisons. D’abord,
I’intelligence, telle qu’estimée par le quotient intellectuel (QI), représente une mesure globale et
complexe qui est un bon indicateur du niveau de fonctionnement général et des capacités
cognitives d’un individu. Le fait d’utiliser les scores globaux qui sont multidéterminés
(découlant de plusieurs sous-tests) est avantageux en ce que 1’ensemble des sous-tests représente
une diversité suffisante de fonctions pour ne pas favoriser ou pénaliser les individus ayant des
habiletés spéciales ou des incapacités spécifiques (Matarazzo, 1972). De plus, 'utilisation des QI
verbal et de performance, qui représentent deux formes d’expression des habiletés cognitives

(Wechsler, 1944), permet d’évaluer le niveau de fonctionnement de I’individu, méme si une
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faiblesse particuliere affecte un des scores de QI. Ensuite, le QI est un concept stable, qui a la
meéme signification tout au long de la vie. Ceci est particuliérement important dans le cadre d’une
¢tude développementale portant sur une large variété d’ages. Le QI est ainsi une des seules
mesures qui peut étre utilisée a la fois chez I’enfant et chez ’adulte. Malgré¢ le fait que les outils
de mesure du QI des enfants et des adultes peuvent différer, les corrélations entre les mesures
montrent une bonne fidélité (voir la section Méthodologie, outils de mesure, ci-dessous). De
plus, cette mesure est un bon indicateur de la performance sur plusieurs autres tests utilisés lors
d’une évaluation neuropsychologique (Diaz-Asper, Schretlen & Pearlson, 2004). Le QI est
¢galement relié a plusieurs domaines de fonctionnement, tel que le rendement scolaire (Gough,
1953; Mussen, Dean, & Rosenberg, 1952, par exemple), et ce, aupres de plusieurs populations
différentes telles que la population normale et les populations psychiatriques ou neurologiques
(Aran et al., 1992; Guarnaccia, 1976; Harder et al., 1990; Ip, Dornan & Schentag, 1995;
Kunishio et al., 1993; Lindsay, Ounsted & Richard, 1979; Munro, Russell, Murray, Kerwin &
Jones, 2002; Wehr & Bauer, 1999; Whitmore, Mikulich & Crowley, 2000; voir aussi Brand,
1987).

Reécupération du Ol lors d’'une hémiplégie. Peu d’études ont abordé directement la

question spécifique de ’effet de I’age sur la récupération post-1ésionnelle du QI. Par contre,
plusieurs études ont examiné cette question de facon secondaire dans le contexte d’une autre
problématique. Parmi celles-ci, certaines ont porté sur des cohortes d’enfants hémiplégiques.
Woods (1980) a étudié un groupe de 50 enfants cérébrolésés (CL) présentant une hémiplégie
(étiologie variée). Il a trouvé que les enfants CL avant I’age de un an obtenaient des scores plus
faibles que la population normative et que le groupe contrdle de I’étude (composé de la fratrie du

méme age) sur le QI verbal (QIV) et le QI de performance (QIP), et ce, peu importe
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I’hémisphere 1ésé. Chez les enfants CL apres un an, les cérébrolésés gauches (CLG) montraient
un profil similaire, alors que les cérébrolésés droits (CLD) avaient des scores de QIV dans la
norme et ne différant pas significativement de ceux du groupe contrdle. Levine, Huttenlocher,
Banich et Duda (1987) ont étudié un groupe de 41 enfants hémiplégiques ayant une lésion
cérébrale localisée (étiologies variées). Ils ont trouvé que les scores de QIV et de QIP étaient
plus faibles que la norme, mais que 1’age a la 1ésion (Iésion congénitale versus acquise) n’avait
qu’un effet marginal sur les scores de QI. Les CL congénitaux ont obtenu de meilleurs résultats
sur trois échelles verbales (vocabulaire, information et compréhension), mais les scores globaux
QIV et QIP n’¢étaient pas significativement reliés a I’age a la 1ésion dans une analyse de la
variance. Toutefois, Banich, Levine, Kim et Huttenlocher (1990) ont trouvé un effet d’age en
¢tudiant la méme cohorte d’enfants. Les analyses de régression multiple ont révélé que les scores
de QIV et de QIP déclinaient en fonction de I’age au test chez les enfants avec une 1ésion
congénitale, alors qu’un tel déclin selon I’intervalle 1ésion-test n’était pas observé chez les
enfants ayant une lésion acquise. Goodman et Yude (1996) ont étudié une cohorte de 124 enfants
hémiplégiques (Iésion congénitale ou acquise). Ils ont trouvé que les enfants avec hémiplégie
congénitale avaient des scores de QIG supérieurs a ceux des enfants avec hémiplégie acquise.
Chez ces derniers (n=23) I’age n’était pas un prédicteur significatif du QIG. Par ailleurs, avec un
¢chantillon plus volumineux (n =265) incluant des cas ayant acquis la 1ésion plus tardivement,
les scores de QIG (tels qu’estimés par un questionnaire parental) étaient plus faibles si la 1ésion
¢tait acquise plus tot (1 a 60 mois) comparativement aux lésion congénitales ou plus tardives
(plus de 60 mois). La relation entre I’age et le QIG ressemblait donc a un « U » ou les enfants CL
entre un mois et cinq ans ont des scores de QI plus faibles comparativement aux enfants CL

avant ou apres cet age. Par contre, certains de ces enfants (environ 25 % de I’échantillon) avaient
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des indicateurs de dommage bilatéral. Ceci représente d’ailleurs un des aspects confondants dans
I’étude d’enfants hémiplégiques.

Les résultats different donc grandement d’une étude a 1’autre, certains trouvant un
avantage d’une Iésion tardive, d’autres ne trouvant aucun lien et d’autres un lien non linéaire.
Cette divergence des résultats pourrait étre due au fait qu’une proportion substantielle d’enfants
avec hémiplégie aurait des signes neurologiques de dommage bilatéral (Uvebrant, 1988). Dans
cette population, le diagnostic de Iésion cérébrale repose généralement sur des signes cliniques,
sans documentation objective (imagerie, chirurgie, etc.), le rendant donc incertain. Par
conséquent, il est difficile de conclure a partir de ces études. De plus, les résultats de ces études
sont également affectés par la simple présence de 1’hémiplégie puisqu’une parésie au membre
supérieur dominant peut affecter la performance a 1’échelle de QIP sur laquelle des points sont
alloués pour la vitesse d’exécution motrice. Par contre, les enfants qui ont une hémiplégie
congénitale ou qui sont hémiplégiques depuis longtemps apprennent a utiliser efficacement le
membre ipsilatéral a la Iésion. L’influence de ’hémiplégie peut donc différer entre les enfants et
les adultes. Ce facteur est donc important a prendre en en considération et il sera abordé plus en
détail ci-dessous.

Récupération du Ol lors d’un traumatisme craniocérébral. Plusieurs études ont été

réalisées aupres d’enfants ayant subi un traumatisme craniocérébral (TCC). Cependant, des
résultats non significatifs sont souvent observés. Chadwick, Rutter, Thompson et Shaffer (1981)
ont étudié une cohorte de 97 enfants ayant subi un TCC par projectile avant I’age de douze ans.
Ils ont trouvé que les enfants ayant subi un TCC avant 1’age de cinq ans avaient tendance a avoir
des QI (QIV, QIP et QIG) plus faibles, particulierement chez les cérébrolésés gauches,

quoiqu’aucune différence n’ait atteint le seuil significatif. De méme, 1’analyse par régression
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multiple indiquait que I’age a la 1ésion n’était pas un prédicteur significatif des scores de QI.
Anderson, Morse et al. (1997) ont étudié un groupe de 49 enfants ayant subi un TCC entre 1’age
de deux a sept ans. Dans 1’analyse des prédicteurs du QI (QIG, QIV et QIP) un an post-TCC, ils
ont trouvé que 1’age au trauma n’était pas un prédicteur significatif. Des résultats similaires sont
obtenus par Ewing-Cobbs, Miner, Fletcher et Levine (1989) qui ont étudié une cohorte de 21
enfants ayant subi un TCC entre I’age de quatre mois a cinqg ans. Ils ont trouvé que 1’age (plus ou
moins de 31 mois) au TCC n’était pas associé¢ au QI que ce soit immédiatement ou huit mois
apres la Iésion.

Certaines ¢tudes trouvent un effet de 1’age, mais la direction de ce lien n’est pas
constante. Verger et colleégues (2000) ont étudié un groupe de 29 enfants ayant subi un TCC
avant dix-sept ans. IIs ont trouvé une corrélation positive entre I’age a la 1ésion et le QIV qui
devenait toutefois non significative lorsque le score Glasgow était pris en compte dans les
analyses statistiques. Cependant, lorsque le groupe d’enfants a été divisé en deux selon 1’age a la
Iésion (avant ou aprés huit ans ; aucune différence significative entre le score Glasgow moyen
des groupes), les plus jeunes avaient des scores de QIV et de QIP plus faibles que ceux du
groupe controle, alors que ce n’était pas le cas chez les plus vieux. Cette étude suggere donc un
effet délétere d’une 1ésion précoce sur les scores de QI, alors que la suivante suggere I’inverse.
Anderson, Morse, Catroppa, Haritou et Rosenfeld (2004) ont étudi¢ une cohorte de 84 enfants
ayant subi un TCC entre I’age de deux a sept ans qui ont été évalués trente mois post-TCC. Une
analyse de régression multiple a confirmé que 1’age au moment de 1’évaluation (qui est trés
fortement reli¢ a 1’dge au moment du TCC) est un prédicteur significatif des résultats au QIG et
au QIV. Toutefois, contrairement a ce qui était attendu par les auteurs, la relation était négative :

un age plus avancé était associé a de meilleurs résultats lors de 1’évaluation.
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Ainsi malgré la taille respectable des échantillons a 1’étude, les conclusions des différents
auteurs divergent encore. Les résultats aux analyses statistiques révelent principalement
I’absence d’un lien significatif entre I’age a la 1ésion et le QI suite a un TCC lorsque les variables
neurologiques (ex. score Glasgow) sont prises en considération. Le TCC est cependant une
étiologie particuliere puisque, méme si un dommage focal est documenté, il est probable que le
cerveau ait néanmoins subi des répercussions diffuses.

Récupération du QI lors d’une lésion focale. Un troisiéme groupe d’études porte sur des

enfants ayant des Iésions d’étiologies variées, mais plus nettement localisées. Dennis (1985a) a
¢tudié une cohorte de 407 enfants CL (étiologies variées) et elle a trouvé que les scores de QI
(QIG, QIV et QIP) n’¢taient pas significativement reliés a ’age d’apparition des symptomes
majeurs ni a I’age au test. Elle a conclu que ’effet de I’age sur les scores de QI est probablement
non linéaire et que I’effet n’existe que dans la mesure ou il interagit avec d’autres variables. Par
contre, le QIV et le QIP étaient plus affectés par des conditions se développant plus tardivement
(Dennis, 1985b), ce qui suggere la présence d’une interaction entre I’étiologie et 1’age a la 1ésion.
D’autre part, une interaction entre 1’age, le coté de la 1ésion et le type de QI est souvent observée.
Vargha-Khadem, O’Gorman et Walters (1985) ont étudié une cohorte de 53 enfants CL. IIs ont
trouvé que le QIV était plus faible suite a des lésions précoces (en comparant les 1ésions
périnatales, précoces, tardives) chez les CLG, alors que le QIP ne montre pas cette variation en
fonction de 1’age a la 1ésion. Aucun effet du groupe d’age n’a été observé chez les CLD. Une
autre étude, réalisée par Riva et Cazzaniga (1986) aupres d’une cohorte de 48 enfants CL
(étiologies variées), a montré que des 1ésions précoces affectent davantage les scores de QI que
les 1ésions plus tardives. Plus précisément, chez les enfants 1ésés avant un an, les scores de QIV

des CLD étaient plus faibles que ceux du groupe controle (frére, sceur ou cousin du participant)
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et les scores de QIP étaient plus faibles que ceux du groupe controle peu importe I’hémisphere
1ésé. Chez les enfants CL aprés un an, seuls les CLD avaient un score de QIP plus faible que le
groupe controle. Aram et Ekelman (1988) ont étudié les performances de 32 enfants CL avant ou
aprés deux ans (€tiologies variées). Une interaction entre les facteurs age, coté de la Iésion et test
(QIV et QIP) était significative et correspondait au profil attendu, c’est-a-dire que le QIV était
inférieur au QIP chez les CLG et que I’inverse était observé chez les CLD, mais seulement chez
les CL plus tardifs (Iésion apres deux ans). Ces résultats suggerent donc un effet
développemental de spécialisation hémisphérique qui sera abordé plus loin. De plus, les résultats
au QIV et au QIP étaient plus faibles chez les CL précoces que chez les CL plus tardifs,
quoiqu’aucune analyse statistique n’a été présentée sur cette différence. De leur coté, Hogan,
Kirkham et Isaacs (2000) ont étudié un échantillon de 38 enfants ayant subi un accident
vasculaire cérébral (AVC) avant ou aprés 6 ans. Ils ont trouvé que les scores de QI des enfants
plus agés a la 1ésion étaient plus faibles que les normes, quoique cette tendance n’était pas
significative, alors que les enfants plus jeunes a la 1ésion avaient des résultats similaires au
groupe normatif. Lorsque les enfants ont été¢ subdivisés selon le coté de la 1ésion (en plus de
I’age a la Iésion), aucun score de QI n’était significativement différent de la norme. Il y avait
cependant une tendance pour un effet délétere d’une 1ésion droite sur le QIP chez les enfants plus
agés a la 1¢ésion, alors que les Iésions gauches affectaient les deux types de QI. Finalement,
Lansing et collégues (2004) ont étudié un groupe de 26 enfants ayant subi un AVC avant ou
aprés I’age de un an. En comparant les groupes, ils observaient une tendance pour une meilleure
performance aux scores de QI chez les enfants ayant subi I’AVC plus tardivement, mais ’effet

n’était pas statistiquement significatif.
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Il semble donc, selon I’ensemble de ces études, que 1’effet de 1’age a la 1ésion soit relié au
coté de la Iésion et a I’échelle étudiée (QIV ou QIP). Malgré que les 1ésions soient focales et que
des facteurs additionnels (ex. coté de la 1ésion) soient pris en considération dans ces études, les
conclusions divergent encore. La majorité de ces études obtiennent des liens non significatifs
entre I’age et le QI et les deux études qui trouvent un effet statistiquement significatif suggerent
des conclusions contraires. Cependant, cette variation des résultats est moins surprenante lorsque
I’on considere qu’une étude comparait les CL entre eux alors que ’autre les comparait & un
groupe controle.

Etudes longitudinales de 1'évolution du QI suite & une lésion cérébrale. 11 est raisonnable

de croire que le QI des personnes CL continue d’évoluer pendant une certaine période de temps
suite a la Iésion et qu’il puisse augmenter, diminuer ou rester le méme. Pour bien étudier la
question de la différence d’age sur la récupération du QI, il est important de vérifier non
seulement le score de QI apres la 1ésion, mais aussi la différence du score entre deux temps de
mesure. L’intérét d’utiliser un devis de recherche longitudinal dans lequel chaque sujet est évalué
plus d’une fois est évident. Cette méthode permet I’étude réelle de la récupération cognitive suite
a une lésion cérébrale en fonction de I’age a la 1ésion.

Certaines études ont effectivement investigué la récupération dans le temps du QI suite a
une lésion cérébrale, le plus souvent chez des personnes ayant subi un TCC. Corkin, Rosen,
Sullivan et Clegg (1989) ont réalisé une étude aupres de 57 vétérans de guerre ayant un TCC par
projectile. Dix ans aprés leur blessure, ces vétérans avaient une mesure cognitive globale
(obtenue par le Army General Classification Test) significativement plus faible que celui du
groupe contrdle (personnes ayant subi des dommages au niveau des nerfs périphériques).

Lorsqu’évalués une deuxi¢me fois, environ quarante ans apres leur lésion, les scores de ces
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vétérans avaient décliné chez le groupe de TCC, alors qu’ils étaient restés stables chez le groupe
controle. De plus, les auteurs ont trouvé que le déclin des scores chez le groupe de TCC était
associ¢ a 1’age a la 1ésion, les 1ésions plus tardives étant associées a un plus grand déclin.
Chadwick, Rutter, Brown, Chaffer et Traub (1981) ont étudié une cohorte de 60 enfants ayant
subi un TCC modéré a sévere vers dix ans. Les enfants ont été suivis jusqu’a deux ans apres le
TCC. Les enfants ont obtenu des scores de QIV et de QIP plus faibles que ceux du groupe
contrdle (enfants ayant subi une blessure orthopédique). Le groupe d’enfants avec TCC sévere
(n=25) a été divisé en deux selon 1’age a I’accident : avant ou aprés dix ans. Les auteurs n’ont
trouvé aucune différence entre ces groupes dans le profil ou 1’étendue de la récupération des
scores de QIV et de QIP. Une autre étude, réalisée par Anderson et Moore (1995), portant sur 36
enfants ayant eu un TCC modér¢ a sévere a cependant obtenu des résultats différents. Ils ont
trouvé que les enfants ayant eu un TCC plus tardivement (sept ans ou plus) avaient eu une
meilleure récupération sur le score de QIP. Le score de QIV ¢tait demeuré stable chez les plus
agés, mais a montré une 1égére tendance, non significative, au déclin chez les enfants traumatisés
plus jeunes (moins de sept ans). En 2000, Anderson, Catroppa, Morse, Haritou et Rosenfeld ont
étudié 124 enfants ayant subi un TCC léger a sévére entre trois et douze ans. Les analyses de la
variance sur les facteurs temps (0 a 3 mois et 12 mois post Iésion), age a la 1ésion et sévérité du
TCC ont révélé que I’age a la 1ésion n’expliquait pas significativement les scores de QIG, QIV et
QIP. Par contre, I’age interagissait avec la sévérité du TCC. Lors de TCC séveres, une 1ésion
précoce était associée a une moins bonne récupération (QIG, QIV et QIP) qu’une 1ésion plus
tardive. Brink, Garrett, Hale, Woo-Sam et Nickel (1970) ont étudié une cohorte de 52 enfants
ayant subi un TCC sévére avant ou aprés 1’age de huit ans. Bien qu’aucun test d’inférence n’ait

été réalisé, ils notaient qu’un plus grand pourcentage d’enfants ayant subi un TCC plus
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tardivement (apres huit ans) avait un score de QIG dans les limites de la norme (QI entre 84 et
110). Les auteurs mentionnaient également que les scores de QI ont continué de s’améliorer
jusqu’a deux ans apres le TCC. Ceci démontre donc I’importance d’étudier le QI suite a un long
intervalle de temps apres la Iésion. Klonoff, Low et Clark (1977), ont étudi¢ les scores de QI
chez des enfants ayant subi un TCC entre deux et quinze ans jusqu’a cing ans apres le TCC
(n=231 au premier temps de mesure; n=117 apres cinqg ans). Quoiqu’aucun test d’inférence n’ait
été effectué sur la question, une tendance indiquait que la récupération dans le temps était
influencée par 1’age au moment du TCC. En effet, les enfants ayant subi le TCC aprés neuf ans
avaient des scores de QI similaires a ceux des enfants du groupe contrdle quatre ans apres le
TCC, alors que les scores de QI des enfants CL plus jeunes demeuraient inférieurs a ceux du
groupe contrdle. Finalement, une étude longitudinale réalisée par Aram et Eisele (1994) a porté
sur la récupération des scores de QIV et de QIP chez 26 enfants ayant eu une 1ésion congénitale
ou acquise avant 1’dge de quinze ans (étiologie vasculaire ou infectieuse). Les CLG montraient
peu de variation (variation définie selon les écarts types) de leur QI dans le temps (environ huit
ans d’intervalle), alors que les CLD montraient un déclin des scores dans le temps. Les
régressions réalisées sur les QI au deuxieme temps de mesure ont indiqué que I’age a la 1ésion
prédisait le QIG et le QIP, les 1ésions précoces étant associés a des scores plus faibles.

Les études longitudinales suggerent donc que le lien entre 1’age a la 1ésion et les scores de
QI soit influencé par plusieurs variables dont la sévérité de I’atteinte, le temps de récupération et
la mesure (QIV ou QIP). I semble également que les différences notées démontrent un avantage
pour les enfants ayant acquis la Iésion de fagon plus tardive, quoiqu’aucun patron clair ne soit

établi.
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Comparaison des enfants et des adultes. A notre connaissance, seulement deux études ont

auparavant comparé des enfants et des adultes CL sur des mesures de QI. Mosch, Max et Tranel
(2005) ont étudié une cohorte de 29 enfants ayant subi un AVC unilatéral. Chacun de ces cas a
¢été apparié a un adulte ayant subi un AVC au méme site intrahémisphérique et d’un volume
équivalent. Les résultats a plusieurs mesures cognitives, dont le QI, ne différaient pas selon I’age
a ’AVC (enfant versus adulte), réfutant ainsi le principe de Kennard. Aussi, Montour-Proulx et
collegues, (2004) ont étudi¢ un échantillon composé d’enfants et d’adultes (n=685). Leur étude
multivariée démontre clairement qu’un age précoce a la Iésion est moins favorable qu’un age

plus tardif, et ce, méme lorsque plusieurs facteurs modérateurs sont contrdlés statistiquement.

FEtat des connaissances actuelles

Une premiere conclusion s’impose suite a la revue de ses études. Les enfants ayant une
Iésion cérébrale ont généralement des scores de QI affaiblis. Comme Ballantyne, Scarvie et
Trauner (1994) ont trouvé, malgré le fait que les scores de QI d’enfants CL sont généralement a
I’intérieur des normes de I’intelligence moyenne, ceux-ci sont souvent plus faibles que ceux des
groupes controles. Toutefois, il est difficile de juger de la véridicité du principe de Kennard a
partir de ces études, et ce, pour plusieurs raisons. D’abord, plusieurs de ces études n’étaient pas
congues pour répondre a cette question. Les analyses ont souvent été effectuées de facon post-
hoc ou dans un but exploratoire ou descriptif. Deuxi¢mement, les points de comparaison
variaient d’une étude a I’autre, tel qu’il a déja été mentionné. Certains comparaient le QI des
enfants CL a celui d’un groupe contrdle, d'autres aux normes appropriées au groupe d’age, et
finalement, d’autres comparaient les groupes d’enfants cérébrolésés entre eux. Troisiemement,

les groupes d’age différaient d’une étude a 1’autre. Un groupe d’age considéré comme étant le
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plus jeune dans une étude pouvait étre considéré comme plus 4gé dans une autre étude, rendant
ainsi les comparaisons difficiles. De plus, les recherches portant sur 1’effet de I’age ne
concernaient, en majorité, que les enfants. L’étendue d’age est donc limitée et les comparaisons
avec les adultes restent a faire. Quatriémement, les échantillons étaient souvent petits.
Cinquiemement, les étiologies différaient d’une étude a 1’autre et les facteurs modérateurs
restaient souvent incontr6lés. Finalement, la méthode de recherche (longitudinale ou
transversale) variait aussi d’une étude a 1’autre.

En somme, aucun consensus n’est atteint, ni pour les études longitudinales, ni pour les
¢tudes transversales. Il est néanmoins notable que les études appuyant solidement le principe de
Kennard sont rares. Toutefois, puisque les études ont appuyé les deux hypotheses, soit la plus
grande ou la plus faible récupération des jeunes cérébrolésés, le débat reste ouvert (Vicari et al.,
2000). Par contre, tel que mentionné par St.James-Roberts (1981), les adultes montrent plus de
récupération que ne le prédit le principe de Kennard, tandis que la supériorité de la récupération
chez I’enfant n’est pas aussi grande ou constante que prédit. Il semble en effet que la littérature
ne donne aucun support a une position extréme sur 1’effet de 1’age sur la récupération suite a une
1ésion (Smith, 1984). Malgré le fait que la littérature ne nous permet pas encore d’aborder la
signification théorique des divergences observées, elle est néanmoins trés enrichissante en ce qui
a trait aux ¢éléments importants a considérer dans cette problématique. En effet, les résultats des
diverses études sont influencés par plusieurs variables modératrices importantes a examiner,
telles I’age au test, le temps de récupération, le coté de la Iésion, le volume de la Iésion,
I’¢étiologie de la lésion, les atteintes fonctionnelles spécifiques, etc. Un dommage cérébral n’est
pas une condition homogene. Par conséquent, la source des déficits cognitifs y étant reliés est

probablement multivariée (Dennis, 1985a). Tel que Johnson et Almli I’ont mentionné (1978),
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I’étude de I’effet de I’age sur un dommage cérébral est une situation remplie d’interactions
complexes qui nécessite des interprétations prudentes, ce qui n’est malheureusement pas toujours
reflété dans les études.

Le tableau 1 représente les ¢tudes ayant étudié I’effet de 1’age a la Iésion sur les scores de
QI suite a une lésion cérébrale. Le tableau documente les variables qui sont prises en
considération dans ces études lors de I’analyse statistique de 1’effet de 1’age sur le QI post-
Iésionnel. Ces variables font souvent 1’objet d’analyses, a savoir si les groupes différent ou non
sur les variables. Par contre, I’effet modérateur de ces variables sur I’effet de 1’age a la Iésion
(par leur utilisation en tant que covariables dans les analyses de la variance ou en tant que
facteurs dans les régressions multiples, par exemple) fait rarement partie des analyses. Dans le
tableau 1, les variables sont catégorisées selon deux possibilités : (1) la variable est non controlée
dans les analyses statistiques — en gris, (2) la variable est soit fixe ou incluse dans les analyses
statistiques comme facteur dans les régressions multiples ou comme covariable dans les analyses
de la variance — en blanc. Les variables décrites dans le tableau 1 sont : le nombre de participants
(N) et I’age a la Iésion ou a ’apparition des premiers symptomes qui sont présentées a titre
d’information seulement. Ensuite suivent : la confirmation objective de la 1ésion soit par
imagerie cérébrale ou par chirurgie, 1’étiologie de la lésion, le volume de la lésion, le site de la
1ésion (intrahémisphérique), le c6té de la 1ésion, la période de récupération ou simplement 1’age

au test, le sexe des participants, et finalement, la présence d’un probléme moteur ou de langage.



Tableau 1.

Description des variables modératrices et degré de contréle de celles-ci dans les études de l'effet de l'dge a la lésion sur le QI post-lésionnel

N
Légende:| Controlée OP ,
controlée
. _ _ A test / . .
L Age Lésion .. . Volume Site Coté g,e.au es Probléme Probléme de
Référence N N , Etiologie L. L. L. Période de Sexe
a la lésion confirmée de la lésion de la lésion de la lésion , L. moteur langage
récupération
Etudes transversales
a Eve N N N N N N
Brink et al., 1970 43 2a 18 ans Non TCC sévere NoP : 0{1 : 0{1 : 0{1 : 0{1 : 0{1 : 0{1 :
(<vs> 8 ans) seulement controlée controlée controlée controlée controlée contrdlée contrdlée
a . N N N N Hémiplégi N
Woods, 1980 so| 0 13ans ,Pas. Variée o o Controlée o o cmipesle o
<vs>1an | systématique controlée controlée controlée controlée seulement controlée
. TCC léger a
Chadwick Rutter, <12 ans CC, f‘:ger a Non o, s Non Non Non Non
97 Non sévere o x Controlée Controlée s s o o
Thompson et al., 1981 (<vs>5 ans) 12 controlée controlée controlée controlée controlée
Controlée
- — N
Dennis, 1985 47| [Prénatal Pas Varice Non Controlée | Controlée | Controlée | Controlée | Controlée on
aenfance | systématique [ Controlée controlée controlée
0al4 .
Vargha-Khadem ,a ans . Variée Non Non 1 Non Non 1 Non
54 | (prénatal, <5 Oui o s s Controlée s o Controlée s
etal., 1985 Non contrdlée | controlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée
ans, >5 ans)
. . Varié N N oy N N N N
Riva et al., 1986 48| (0O vs>1an) Oui arleeA . OP . OP . Controlée OP . OP . OP . OP .
Non contrdlée | contrdlée controlée controlée controlée controlée controlée
a . Varié N N N N N N
Aram et Ekelman, 1988 32 0al5ans Oui arleeA , OP , OP , Controlée OP , OP , OP . OP .
(<vs >2 ans) Non contrdlée | contrdlée controlée controlée controlée controlée controlée
Non
. * AL AL
Levine et al., 1987 049 ans » Controlée Controlée controlée
L. . Variée Non Non Non Non
41| (congénital Oui sl N |2 A2 A2
) " vs acquis) Non contrdlée Non controlée Non Controlée controlée controlée controlée
Banich et al., 1990 contrdlée contrdlée
(congénital- oy
Controlée
ématuré . . N N N N N N
Goodman et al., 1996 149| P rema} qres, Non Hémiplégie OP . OP . (selon coté OP , OP , OP . OP .
congénital, controlée controlée MU controlée controlée controlée controlée
. d'hémiplégie)
acquis)
Anderson, Bond 0al4ans . Non Non Non o Non Non Non
130 Non Méningite s s s Controlée o s o
etal, 1997 (<vs > 1 an) contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée controlée controlée
N AV N N N N N N
Hogan et al., 2000 38 | (<vs> 6 ans) on . ¢ OP , OP , Controlée OP , OP , OP . OP .
mentionné seulement controlée controlée controlée controlée controlée controlée
a T eve N N N N N N
Verger et al., 2000 29 0416 ans Non CC sévere OP , OP , OP , Controlée OP , OP , OP .
(<vs> 8 ans) seulement controlée controlée controlée controlée controlée contrdlée
. 0al3 . N N N N N N N
Lansing et al., 2004 26 a 1o ans Oui AVC OP, OP, OP . OP . OP e OP e OP e
(<vs>1 an) controlée controlée controlée controlée controlée controlée controlée
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Description des variables modératrices et degré de contréle de celles-ci dans les études de l'effet de l'dge a la lésion sur le QI post-lésionnel

N
Légende:| Controlée OP ,
contrdlée
" . . A test /
L Age Lésion .. . Volume Site Coté g,e .au es Probléme Probléme de
Référence N N , Etiologie L. L. L. Période de Sexe
a la lésion confirmée de la lésion de la lésion de la lésion , L. moteur langage
récupération
Etudes transversales
Montour-Proulx 685| 0470 ans Oui Varice Contrdlée | Controlée | Controlée | Contrélée | Contrdlée Non Non
et al., 2004 Contrdlée contrdlée contrdlée
Mosch et al., 2005 53 Enfants vs Oui AVC Contr(?lee par Contr(?lee par| . o iolée NoP : NoP : NoP : NoP :
adultes appariement | appariement controlée controlée controlée controlée
Etudes longitudinales
Chadwick, Rutter, Brown 60 5al14ans Non TCC sévere Non Non Non Non Non Non Non
etal., 1981 (<vs> 10 ans) seulement contrdlée controlée controlée controlée contrdlée contrdlée controlée
Corkin et al., 1989 57| 18233 ans Oui 166 Non Non Non, Non, Hommes Non, Non,
contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée seulement contrdlée contrdlée
Variée de
Aram et Eisele, 1994 26| 0al5ans Oui nature Non Non Controlée | Controlée Non Non Non
vasculaire contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée
Non contrdlée
T éré a . .
1a7ans Pas cc Tn(‘)dere 4 Non Non Non Non Non Signes neurologiques
Anderson et al., 1995 36 .. sévere a1z 1 1 o o Ay
(<vs> 7 ans) | systématique o controlée controlée controlée controlée controlée (non spécifiés)
Non contrdlée
. Analyses
. 04asans o
Ewing-Cobbs . Non Non Non séparées par Non Non Non
21 (<vs>31 Oui TCC s s s A I I
etal., 1989 mois) contrdlée contrdlée contrdlée temps de contrdlée contrdlée contrdlée
mesure
Anderson, Morse R TCC, lf‘:ger a Non Non Non Non Non Non
49 2a7ans Non sévere 1 1 1 Intervalle fixe oy x oy x i x
etal., 1997 oy contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée
Controlée
TCC léger a
Anderson et al., 2000 124| 3412 ans Oui sévére Non Non Non Non, Non, Non, Non,
oy contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée
Controlée
TCC léger a
Anderson et al., 2004 84 2a7ans Oui sévere NOP , NOP , NOP , Intervalle fixe NOP , NOP , NOP ,
Controlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée contrdlée
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Facteurs modérateurs dans |’ étude neurodéveloppementale du Ol suite a une lésion cérébrale

Le tableau 1 indique que les études du QI auprés des CL n’ont généralement pas reflété
I’aspect multifactoriel de I’effet de 1’age sur la récupération. En effet, peu des variables
mentionnées ont été¢ contrdlées dans ces études. De plus, le type de devis, longitudinal ou
transversal, varie d’une recherche a 1’autre. Par contre, ces mémes études suggerent I’existence
de liens et d’interactions entre ces variables. Il devient donc important d’investiguer ’effet de
chacune de ces variables, et surtout d’analyser la problématique dans une optique multivarié¢e
afin de déterminer la participation des facteurs modérateurs dans 1’effet de I’age sur la
récupération post-lésionnelle des scores de QI.

Temps de récupération. L’intervalle de temps entre la Iésion et le test est une variable

importante a considérer puisqu’elle représente le temps de récupération suite a la 1ésion.
Intuitivement, on croit que plus le temps de récupération est long, meilleure sera la performance.
En fait, le taux de récupération est typiquement plus rapide dans les premiers mois suivant la
1ésion et diminue avec le temps pour finalement atteindre un plateau (Sohlberg & Mateer, 2001).
La récupération suite a une Iésion peut étre attribuée soit a la réorganisation du substrat, soit a
I’effet de diaschese. En effet, le cerveau récemment 1és¢ peut étre en déreglement métabolique,
par exemple par des changements vasculaires, du liquide céphalo-rachidien, de I’cedéme, etc. Peu
importe le site de la Iésion, ce déréglement affecte le cerveau dans son entier. La performance de
I’individu est par conséquent affectée, méme si les fonctions évaluées ne sont pas directement
touchées par la Iésion. Ces conséquences directes de la 1ésion se résorbent tranquillement avec le
temps ; c’est ce que plusieurs nomment 1’effet de diaschése (Finger & Almli, 1985; Meier,
Strauman & Thompson, 1987; Glassman & Smith, 1988). C’est une des raisons pourquoi le

maximum de récupération se fait tot apres la 1ésion.
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Par contre, la récupération des enfants semble manifester une caractéristique importante.
En effet, il a ét¢ montré maintes fois que les enfants peuvent ne présenter aucun déficit
immédiatement apres la 1€sion et, avec les années, développer des déficits. Ceci peut s’expliquer
par 'immaturité du cerveau au moment de la Iésion. Si une région cérébrale est endommagée
avant qu’elle ne soit devenue fonctionnelle, les déficits ne seront pas apparents avant 1’age de
développement de cette fonction. Kennard avait elle-méme mentionné que certains animaux
cérébrolésés semblaient « grandir dans le déficit » (Kennard & Fulton, 1942) puisque des déficits
apparaissaient en cours de développement (aussi nommé phénomeéne du déficit émergent, Taylor
et Alden, 1997). Cet effet a d’ailleurs été reconnu des 1895 par Sachs. Les enfants peuvent
passer une partie de leur enfance sans probléme apparent, mais lorsque la fonction doit
normalement se développer, les systémes endommagés perturbent ce développement et c¢’est
alors que les déficits font leur apparition. L’état fonctionnel de 1I’enfant ne peut ainsi étre évalué
qu’au moment du développement de cette fonction et non pas nécessairement immédiatement
apres la 1ésion (Dennis, 1989).

Selon Goldman (1971), deux explications de cet effet du déficit émergeant sont possibles.
D’abord, tel qu’il a été mentionné ci-dessus, le substrat cérébral endommagé peut étre
normalement immature a 1’age de la 1ésion, donc n’influencera pas nécessairement la
performance. Deuxiémement, la réorganisation du cerveau suite a une lésion peut étre bien
adaptée pour les fonctions qui se développent tot, mais s’avérer inadéquate pour les fonctions
plus complexes qui se développent plus tardivement. Deux facteurs seraient donc importants a
considérer : le degré d’implication fonctionnelle de la structure endommagée et le statut

maturationnel des structures intactes (Goldman, 1974). Malgré I’importance du temps de
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récupération, peu d’études ont pris en considération cette variable dans I’étude de I’effet de 1’age
sur la récupération du QI.

Banich et al. (1990) ont trouvé que le temps de récupération était corrélé négativement
avec les scores de QIP et de QIV chez des hémiplégiques congénitaux, la tendance devenant
observable principalement apres six ans. Cet age correspond d’ailleurs au début de la
scolarisation primaire. Par contre, le temps de récupération n’était pas un prédicteur significatif
des scores de QI pour les enfants ayant une hémiplégie acquise. Une analyse des scores bruts
(non ajustés pour I’age) des enfants des deux groupes (hémiplégie congénitale et acquise) a
toutefois révélé que la performance augmentait avec 1’age. Ceci suggere que les enfants
cérébrolésés progressent, mais a un rythme plus lent que les enfants du groupe normatif. Ceci
concorde avec les résultats obtenus par Klonoff et al. (1977). Dans une étude longitudinale, ou
les mémes enfants étaient évalués a différents intervalles suite au TCC, ils ont démontré que les
scores de QI des enfants continuaient de s’améliorer jusqu’a cinq ans apres 1’accident. Par
contre, Dennis et collegues (1981) n’ont trouvé aucune relation entre 1’dge au test et les scores de
QI chez des enfants hydrocéphales (hydrocéphalie décelée avant un an). Cependant,
I’hydrocéphalie se distingue des autres étiologies en ce qu’elle provoque un effet diffus de
compression plutot qu’une lésion focalisée. Le temps de récupération suite a une lésion cérébrale
semble donc pouvoir avoir un impact sur la récupération du QI et est donc important a considérer
et a documenter.

Site intrahémisphérique de la lésion. Puisque certaines fonctions sont plus ou moins

localisées, puisque toutes les fonctions ne se développent pas au méme rythme et puisque
certaines régions se différencient anatomiquement, il est présumé que le site de la 1ésion peut

influencer la récupération. Cette variable est pertinente a considérer dans 1’étude de I’effet de
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I’age puisque I’'importance de la localisation de la 1ésion semble pouvoir changer ou méme étre
renversée durant le développement (Dennis, 1989). Russell (1961) a suggéré, par exemple, que
les 1ésions frontales sont plus déléteres pour I’enfant puisqu’elles peuvent le priver de fonctions
cruciales qui sont, chez I’adulte, prises en charge par d’autres régions. Whitaker (1983) a
¢galement suggéré qu’une Iésion chez I’enfant provoque des conséquences différentes que chez
I’adulte puisque les enfants n’ont pas encore développé les composantes fonctionnelles
localisées; plus précisément, la région péri-rolandique péri-sylvienne n’aurait pas encore acquis
sa fonction d’automatisation. De plus, 1’effet du site de la Iésion serait méme lié a I’intervalle de
temps entre la Iésion et le test. En effet, Goldman (1974) a réalisé une étude aupres de primates
et a trouvé que D’effet de « grandir dans le déficit », qui a été abordé précédemment, dépend en
partie du site de la 1ésion. Peu d’études ont cependant tenu compte du site intrahémisphérique de
la 1ésion dans I’é¢tude du role de 1’age dans la récupération intellectuelle post-1ésionnelle.

Dans I’analyse multifactorielle de Dennis (1985a), certains sites de Iésion étaient associés
a certaines faiblesses sur les scores de QI (soit QIG, QIV ou QIP). Selon elle, les effets du site de
la 1ésion sur le QI ne peuvent pas €tre expliqués que par les dimensions focal versus diffus ou
encore latéralisé versus non latéralisé. Les caractéristiques localisationnelles affecteraient plutdt
les scores de QI par la mise en ceuvre simultanée de plusieurs dimensions différentes. Dans
I’é¢tude d’ Aram et Ekelman (1988), aucun lien n’a été trouvé entre le QI et le site de la Iésion,
soit pré ou post rolandique, quoique 1’échantillon disponible pour cette analyse était petit
(N=10). Levine et collegues (1987) ont également trouvé que le site de la Iésion n’influencait pas
les scores de QI, et ce, peu importe la facon de catégoriser cette variable (cortical versus cortical
et sous-cortical; temporal ou pariétal versus autre; catégorisation en six classes allant de la

simple dilatation unilatérale ventriculaire a une lésion de la matiére blanche et grise). De méme,
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Chadwick, Rutter, Thompson et al. (1981) ainsi que Anderson et collegues (2004) n’ont trouvé
aucun effet du site de la 1ésion chez des enfants ayant subi un TCC provoquant une Iésion
localisée. En fait, cette absence de lien entre site lobaire et score de QI n’est pas surprenant
lorsque I’on considére la nature globale de cette mesure qui regroupe un ensemble de fonctions
cognitives attribuées a différentes régions cérébrales. D’ailleurs, Haier, Jung, Yeo, Head et
Alkire (2005) ont montré, a 1’aide d’une étude d’imagerie cérébrale chez I’adulte, que
I’intelligence globale n’est pas localisée, mais plutot distribuée sur le plan neuronal.

Par contre, certains effets émergent lorsque 1’influence du site intrahémisphérique est
prise en considération avec d’autres facteurs, tel que le coté de la 1ésion. Par exemple, dans
I’étude de Grafman, Salazar, Weingartner, Vance et Amin (1986), une régression multiple a
révélé que la structure endommagée était le meilleur prédicteur des scores de QI chez les CLD.
Par contre, chez les CLG, le seul prédicteur significatif était le volume de la 1ésion. De méme,
dans I’é¢tude de Warrington, James et Maciejewski (1986) sur le pouvoir localisateur et
latéralisateur du WAIS (version abrégée) chez des adultes avec une Iésion cérébrale unilatérale,
un effet de site a été trouvé significatif. Les personnes avec une lésion pariétale droite avaient un
QIP plus faible que celles avec une 1ésion droite non pariétale. Ce lien n’est pas surprenant étant
donné la nature visuospatiale de certains sous-tests de 1’échelle de QIP. Par contre, aucune région
particuliere n’était associée au QIV. Le coté de la 1ésion est donc important a considérer et il
semble également que des interactions complexes entre le site de la 1ésion et d’autres variables
telles que I’étiologie, 1’age et le type de traitement peuvent exister (Ris & Noll, 1994). Toutefois,
I’interaction entre le site lobaire cortical et I’effet de 1’4ge sur la récupération du QI post-
1ésionnel a été peu abordée. Ceci pourrait étre dii au fait que peu d’études portent sur des Iésions

focales et objectivement documentées. Des études portant sur cet aspect sont donc nécessaires.
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Coté de la lésion. 11 est tres probable que ’effet de I’age sur la récupération du QI soit

différent selon I’hémisphere 1ésé. 11 est généralement admis, chez les adultes avec dominance
cérébrale gauche, qu’une 1ésion a I’hémisphere droit sera suivie d’une baisse sur le score de QIP
tandis qu’une lésion a I’hémisphére gauche sera suivie d’une baisse sur le score de QIV
(Bornstein, 1983; Inglis & Lawson, 1982). Chez les enfants par contre, le profil semble étre
moins clair puisque la spécialisation hémisphérique est moins fixée (Lenneberg, 1984). En fait,
plusieurs auteurs se sont penchés sur cette question a savoir si ’humain venait au monde avec un
cerveau préprogrammeé pour une spécialisation hémisphérique (déterminisme) ou si les
différentes régions cérébrales étaient capables de prendre en charge différentes fonctions
(équipotentialité). L’exemple typique du phénomene d’équipotentialité est I’impact d’une lésion
hémisphérique gauche sur les fonctions du langage. En effet, chez 1’adulte, une 1ésion
hémisphérique gauche compromet les fonctions langagieres tandis que la méme 1ésion chez
I’enfant n’a pas nécessairement cet effet. Comme il a été mentionné précédemment, de
nombreux cas d’enfants hémisphérectomisé€s gauches ayant trés bien récupéré leur fonction du
langage ont été publiés. Il a d’ailleurs été proposé que les fonctions du langage seraient d’abord
organisées de fagon diffuse et bilatérale et que ces fonctions se localiseraient graduellement dans
I’hémisphere gauche avec les années (Whitaker, 1983). Plus récemment, Bates (Bates & Roe,
2001; Bates, Vicari & Trauner, 1999) a propos¢ un compromis entre les deux point de vue (ce
qu’elle nomme « the emergentist view » ou « constrained plasticity »). Selon cette théorie,
certaines régions cérébrales auraient un biais pour le traitement d’un type d’information, mais ne
seraient pas spécifiques a une fonction particuliére, permettant ainsi une réorganisation neuronale

et fonctionnelle durant le développement.
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D’un autre c6té, plusieurs auteurs ont suggéré que les hémispheéres cérébraux n’auraient
pas le méme gradient de maturation. Certains ont appuyé 1’hypothése selon laquelle la croissance
serait d’abord plus importante dans I’hémisphere gauche (Corballis & Morgan, 1978 par
exemple), alors que d’autres ont appuy¢ I’hypothése inverse (Goldberg & Costa, 1981, par
exemple). Ces hypothéses sont généralement basées sur des études portant sur la présence
d’asymétries cérébrales anatomiques (telles que 1’arborisation dendritique ou le volume du
planum temporal), physiologiques (telles que le volume sanguin) ou fonctionnelles (telles que les
performances lors de taches d’écoute dichotique), et ce, a différentes étapes du développement
(voir Best, 1988 pour une revue). Donc, si le gradient de maturation differe entre les
hémispheres, il est raisonnable de croire que le développement fonctionnel ainsi que la plasticité
cérébrale seront également différents entre les hémispheres (Best, 1988). Par conséquences, une
Iésion cérébrale unilatérale aura un impact différent selon 1’age a laquelle elle survient. Il est
donc particuliérement intéressant de vérifier si le patron de récupération suite a une Iésion a 1’un
ou I’autre des hémispheres chez 1’enfant correspond a celui généralement trouvé chez 1’adulte.

L’importance de la variable c6té de la 1ésion dans 1’étude du QI post-lésionnel est reflétée
par le nombre d’études qui prennent cette variable en compte. En effet, tel qu’indiqué au tableau
1 ci-dessus, cette variable modératrice est la plus fréquemment controlée dans les études
recensées. Par contre, les résultats obtenus auprés des enfants ne sont pas consistants. Certains
obtiennent le méme profil qu’observé chez I’adulte. En effet, Aram et Ekelman (1988) ont trouveé
une interaction significative entre les variables age a la 1ésion (avant ou apres deux ans), coté de
la 1ésion et mesure (QIV et QIP) chez des enfants d’environ huit & onze ans. Les résultats
obtenus étaient une diminution du QIV chez les CLG et une diminution du QIP chez les CLD,

mais cet effet n’était observable que chez les enfants ayant subi la 1ésion aprés deux ans. Des
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résultats similaires ont été¢ obtenus dans I’étude de Woods et Cary (1979) portant sur 27 enfants
ayant subi une 1ésion hémisphérique gauche. Ils avaient montré que seul le groupe d’enfants
ayant subi leur lésion avant un an d’age était comparable au groupe controle sur une multitude de
taches langagicres alors que les enfants cérébrolésés apres un an démontraient des déficits
résiduels méme s’ils n’étaient pas aphasiques. Les auteurs avaient donc suggéré que
I’hémisphere gauche est spécialisé pour le langage tres tot. Rudel, Teuber et Twitchell (1974) ont
¢galement obtenu la dissociation attendue chez des enfants cérébrolésés (n=63) ou le QIP était
diminué suite a une Iésion droite et le QIV diminué (quoique non significativement) suite a une
Iésion gauche. Toutefois, les Iésions n’étaient pas documentées objectivement ce qui laisse un
doute quant a I’étiologie, mais surtout quant a la latéralité des Iésions qui est inférée par
I’examen neurologique.

Par contre, plusieurs autres études suggerent que le patron observé chez 1’enfant soit
différent de celui chez 1’adulte. D’abord, certains auteurs n’ont pas trouvé d’effet notable du coté
de la 1ésion sur les scores de QI (Chadwick, Rutter, Thompson et al., 1981; Goodman & Yude,
1996; Lansing et al., 2004; Levine et al., 1987; Max, 2004; Muter, Taylor & Vargha-Khadem,
1997; Vargha-Khadem, Isaacs, Van der Werf, Robb, & Wilson, 1992; Vargha-Khadem et al.,
1985). D’autres ont observé que seuls les scores de QIV différaient selon le coté de la 1ésion.
Woods (1980) a également rapporté que les enfants CLD (Iésion acquise apres un an) avaient un
score de QIV dans les normes attendues, ce qui n’était pas le cas pour les CLG. Les scores de
QIP étaient inférieurs a la moyenne pour les deux groupes. Nass, Peterson et Koch (1989) ont
observé, chez 28 enfants d’environ six a huit ans ayant eu une 1ésion périnatale et une
hémiparésie subséquente, que les CLD obtenaient des scores de QIV plus faibles que les CLG,

alors que les scores de QIP ne différaient pas significativement. Aram et Eisele (1994) ont
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obtenu des résultats similaires chez des enfants ayant eu une 1ésion entre la période prénatale et
I’age de quinze ans. Ballantyne et al. (1994) ont étudi¢ une cohorte de 17 enfants d’environ neuf
a onze ans ayant subi une lésion périnatale vasculaire. Bien qu’aucune analyse statistique n’ait
porté sur cette différence, les CLD ont obtenu de meilleurs scores de QIV que les CLG, alors que
les scores de QIP étaient similaires pour les deux cotés. Certains de ces auteurs suggerent que
leurs résultats appuient I’hypothése d’un gradient de maturation gauche-droite.

Par ailleurs, plusieurs études suggérent que la latéralité de la Iésion affecte plutdt les
scores de QIP, alors que les scores de QIV sont similaires peu importe I’hémispheére 1ésé, ce qui
pourrait suggérer une robustesse du QIV. Riva et Cazzaniga (1986) ont trouvé que des enfants
CLD avaient des scores de QIP plus faibles que les CLG. Woods et Teuber (1973) ont observé,
chez des enfants hémiplégiques ayant une Iésion périnatale ou acquise, que les CLD et les CLG
avaient un score de QIP plus faible que le score de QIV, quoique cette différence était trois fois
plus grande chez les CLD. Hogan et ses collegues (2000) ont également trouvé une tendance
(non significative) pour un effet délétére d’une 1ésion droite sur le score de QIP qui serait plus
marquée apres cing ans chez des enfants ayant subi un AVC. Finalement, d’autres notent des
répercussions moins spécifiques du coté de la Iésion. Les résultats d’ Aram, Ekelman, Rose et
Whitaker (1985) suggerent plutot qu’une 1ésion gauche affecte le QIG, alors qu’une 1ésion droite
affecte a la fois le QIV et le QIP. L’étude de Vollmer et collégues (2006) aupres d’enfants nés
prématurément (avant 33 semaines de gestation) ayant une lésion unilatérale périnatale, indique
que les enfants ayant une Iésion hémisphérique gauche ont des scores de QI (QIG, QIV et QIP)
généralement plus faibles a I’age de huit ans que les enfants ayant une 1ésion hémisphérique
droite. De plus, le QIP était plus faible que le QIV peu importe le c6té de la Iésion. Toutefois,

les auteurs n’ont pas contrdlé pour I’étendue de la Iésion qui variait en fonction du c6té.
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En somme, les résultats varient énormément d’une étude a 1’autre et sont difficiles a
réconcilier. Plusieurs autres facteurs peuvent expliquer une telle variation. Un facteur important a
considérer est le point de comparaison. En effet, certains comparent la différence QIV-QIP selon
le coté de la 1ésion (QIV vs QIP chez CLD puis QIV vs QIP chez CLG), certains comparent les
scores de QIV et de QIP séparément (QIV chez CLD vs CLG et QIP chez CLD vs CLQG), alors
que d’autres comparent les scores des enfants CL a ceux du groupe contrdle. De plus, certaines
caractéristiques des échantillons étudiés peuvent avoir une influence sur 1’effet du c6té de la
1ésion. L’hémiplégie en est un exemple. En présence de ce symptome, il n’est pas surprenant de
constater que les scores de QIP soient diminués, méme suite a une 1ésion gauche, puisque la
mobilité du membre droit est réduite (ce point sera d’ailleurs abordé¢ plus loin). L’age a la 1ésion
est un autre exemple. En effet, certaines études suggerent que I’effet du coté de la 1ésion soit
différent selon I’age a la 1ésion. En fait, la seule tendance générale suggérée par 1’ensemble des
¢tudes mentionnées est que 1’dge a la 1ésion aurait un role a jouer et que le modele généralement
appuyé¢ chez les adultes (diminution du QIV chez les CLG et diminution du QIP chez les CLD)
ne soit généralement pas observé chez les enfants. Le role modérateur du coté de la 1ésion ainsi
que son interaction avec les autres caractéristiques 1ésionnelles est a élucider dans I’effet de 1’age
sur la récupération du QI.

Etiologie de la lésion. Les 1ésions cérébrales chez les enfants et les adultes sont

généralement dues a des étiologies différentes. Certains auteurs (Woods & Teuber, 1978;
St.James-Roberts, 1979) ont suggéré que cette différence d’étiologie puisse €tre un facteur
expliquant les différences de récupération selon 1’age a la Iésion. Certaines étiologies étant plus
invasives que d’autres, les différences sur cette variable peuvent entrainer des récupérations

différentes. Les étiologies progressives qui ont une apparition graduelle (ex. certains types de
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tumeurs) sont a distinguer des étiologies statiques qui ont une apparition aigué (p. ex. AVC ou
TCC). Dans certaines conditions et a volume égal, les 1ésions progressives peuvent étre moins
dommageables que les Iésions statiques. Les effets inoculateurs des 1ésions progressives ont été
démontrés maintes fois (voir par exemple Stein et al., 1983 ou Finger & Almli, 1988 pour de
courtes revues) et Kennard en avait elle-méme fait mention (1942). Il semblerait que la
croissance de collatéraux serait, dans ces cas, plus rapide et compléte. Une autre explication
proposée pour rendre compte de ce phénomene fait référence a I’apprentissage de stratégies de
compensation. Lors d’une lésion partielle, I’individu peut apprendre plus facilement en
comparant sa stratégie devenue partiellement non fonctionnelle a de nouvelles stratégies. Ceci
est quasi impossible lorsque la stratégie initiale devient d’un coup non fonctionnelle suite a une
Iésion statique (Stein et al., 1983). St.James-Roberts (1981), dans son étude du QI post-lésionnel,
a jugé que I’étiologie semble étre un des facteurs expliquant la moins bonne récupération souvent
associée aux adultes. Dennis (1985b) a trouvé que 1’étiologie et la pathologie d’une 1ésion, plutdt
que 1’age a la Iésion, étaient des facteurs affectant le QIV et le QIP chez des enfants. Le QI était
plus affecté par des conditions ponctuelles et de courtes durées. Dennis (1989) a également
soulevé I’argument que le type de dommage qui empéche le développement d’une habileté serait
différent de celui qui empéche son maintien et que d’ignorer les différences d’étiologie lors de la
comparaison des jeunes et des adultes risque de mener a de mauvaises inférences. Encore une
fois, malgré I’importance de la variable étiologie, peu d’études 1’ont prise en considération dans
I’analyse de ’effet de I’age a la 1ésion sur la récupération du QI.

Volume de la lésion. Selon le principe d’action de masse (Lenneberg, 1984), le cortex

entier participe a chaque comportement. Une 1ésion cérébrale entrainerait donc un changement

proportionnel a la quantité de tissu Iésé. Ce principe a cependant été remis en question. LeVere
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(1988) propose que les adaptations biochimiques et neuronales seraient différentes selon le
volume de la Iésion, ce qui pourrait expliquer les différences de récupération fonctionnelle. Lors
d’une Iésion partielle d’un hémisphere, des processus locaux tentent de rétablir I’équilibre. Il
semble effectivement que les effets de plasticité, que ce soit la synaptogenese ou I’adaptation
biochimique, se produiraient mieux lors d’une 1ésion partielle (voir Irle, 1990 ou LeVere, 1988).
Par contre, lors de I’ablation compléte, la fonction peut étre plus simplement prise en charge par
une autre région. En effet, plusieurs ont observé, aupres d’animaux et d’humains, de meilleures
récupérations lors d’une ablation compléte d’un hémisphére plutdt que d’une partie de
I’hémisphere. Certains nomment I’effet d’une meilleure récupération lors d’une ablation
complete un « facteur de sécurité ». Il est ainsi suggéré qu’une ablation compléte prévienne des
situations de déséquilibre local tout en favorisant les processus de développement global
(Glassman & Smith, 1988). L’influence du volume de la 1ésion sur I’effet de 1’age sur la
récupération post-lésionnelle reste obscure. D’un c6té, on observe des récupérations cognitives
considérables suite aux ablations volumineuses telles I’hémisphérectomie chez I’enfant (Wilson,
1970), particulierement pour le langage. De 1’autre c6té, on observe des conséquences
chroniques et persistantes associées aux lésions massives de I’hémisphere (LeVere, 1988).

Le volume de la Iésion semble avoir un effet différent selon I’age a la 1ésion. Sachs, dés
1895, avait mentionné que la Iésion chez le jeune doit étre plus volumineuse pour produire un
effet similaire a celui retrouvé chez 1’adulte. Cette notion est directement reliée a I’hypothese
selon laquelle le cerveau de I’enfant n’est pas encore fixé et que les fonctions sont plus largement
distribuées (Kennard & Fulton, 1942).

Levine et ses collegues (1987) ont observé que le QIV et le QIP étaient négativement

corrélés avec le volume de la 1ésion. Banich et al. (1990) ont trouvé que chez les enfants ayant
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des 1ésions acquises (mais pas pour les I€sions congénitales), le volume de la Iésion était le
meilleur prédicteur des scores de QI (corrélation négative). Ils ont également trouvé que les
enfants 1€sés plus jeunes avaient des lésions plus volumineuses, suggérant, selon eux, une
certaine dégénérescence. Grafman et ses collegues (1986) ont étudi¢ une cohorte de vétérans de
guerre cérébrolésés et ont trouvé que le volume de la 1ésion n’était pas, de fagon générale, un bon
prédicteur du QI post-lésionnel. Par contre, il était associé au QI pour le sous-groupe des CLG
seulement. Dans 1’étude de Riva et collegues (1997) aucun lien n’a été trouvé entre le volume
d’une malformation artéro-veineuse irradiée et les scores de QI. Cette étude ne portait cependant
que sur huit enfants. De la méme facon, Kuehn, Keene, Richards et Ventureyra (2002), n’ont
trouvé aucune corrélation entre le volume de la résection cérébrale et les scores au QI chez des
enfants ayant été opérés au lobe temporal gauche pour le contrdle de I’épilepsie. Suite a une
revue de la littérature sur les effets a long terme d’une tumeur cérébrale pédiatrique, Ris et Noll
(1994) concluent qu’il n’y a aucun lien fiable entre le volume de la résection tumorale et la
morbidité neuropsychologique. A I’opposé, les analyses multivariées de Montour-Proulx et
collegues (2004) ont révélé que le volume était un des prédicteurs les plus importants du QI post-
1ésionnel. Malgré la pertinence de cette variable, trés peu d’études contrdlent le volume de la
Iésion dans I’investigation de I’effet de 1’age sur la récupération du QI. En fait, c’est la variable
modératrice la plus négligée dans les études recensées (voir tableau 1). Ceci est possiblement dii
au fait que le volume exact est souvent inconnu.

Epilepsie. L’¢épilepsie est un élément reconnu pour avoir un impact sur la fonction
intellectuelle. Milner (1975) a réalisé un suivi aupres de 955 patients ayant eu une résection
cérébrale pour le controle de 1’épilepsie. Les résultats ont révélé que peu de patients montraient

des déficits intellectuels durables suite a I’opération et que plusieurs patients s’amélioraient. Dix
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ans apres 1’opération (n=51), les scores de QIG étaient plus élevés qu’ils ne I’étaient avant
I’opération, et ce, peu importe le site de I’opération. Elle a donc conclu que ses résultats appuient
I’idée de Hebb et Penfield (1940) selon laquelle un foyer qui décharge activement interfeére avec
les fonctions des autres régions cérébrales et, par conséquent, que la résection de ce foyer permet
une augmentation de 1’efficacité intellectuelle. D’ailleurs, plusieurs études ont montré un lien
entre 1’épilepsie et le QL. Dennis et al. (1981) ont trouvé chez des enfants hydrocéphales que les
scores de QIP et de QIG étaient plus faibles chez les enfants ayant déja vécu un épisode
convulsif. De la méme facon, 1’épilepsie était associée a une différence QIV-QIP plus élevée. Par
contre, le nombre d’épisodes convulsifs n’influengait pas les scores de QI. Chadwick, Rutter,
Thompson et al. (1981) ont trouvé que les enfants ayant subi un épisode convulsif « tardif » suite
a un traumatisme par projectile (au moins une semaine post TCC) avaient un QI plus faible que
ceux n’ayant pas eu d’épilepsie. Les enfants ayant présenté de tels épisodes convulsifs que
durant la premiere semaine post TCC (et non apres cette période) ne différaient pas des enfants
n’ayant pas eu de crise. Vargha-Khadem et al. (1992) ont comparé des enfants CL (paralysie
cérébrale hémiplégique) avec et sans épilepsie quant a leur récupération du QI. Les enfants qui
souffraient d’épilepsie ont eu de moins bonnes performances au QIV, QIP et aux autres mesures
que ceux sans ¢épilepsie. Ils ont conclu que les déficits dépendent fortement de 1’épilepsie. Muter
et al. (1997) ont aussi trouvé une distinction entre les CL avec épilepsie et ceux sans épilepsie.
Le premier groupe avait des scores de QIV et QIP plus faibles que le second et plus faibles que
le groupe contrdle de 1’étude. Chez les cérébrolésés sans épilepsie, seul le QIP était plus faible
que celui du groupe contrdle. Il semble cependant que certains types d’épilepsie soient plus

susceptibles de produire un effet délétere sur le QI (Dennis, 1985a).
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Plusieurs études menées aupres d’adultes épileptiques ont trouvé que plus 1’épilepsie
débutait tot, plus les scores sur les mesures de QI étaient faibles (Dikmen, Matthews & Harley,
1975; 1977; Dodrill, 1993; Klove & Matthews, 1974; Sullivan & Gahagan, 1935). O’Leary et ses
collegues (1983) ont obtenu des résultats similaires auprés d’enfants.

La littérature est également riche d’études portant sur les lobectomies temporales pour le
contrdle de I’épilepsie. Plusieurs de ces études ont révélé que 1’age était un facteur influencant la
récupération du QI. Saykin, Gur, Sussman, O’Connor et Gur (1989) ont trouvé cette association
pour le QI préopératoire; le début précoce d’épilepsie était associé a de faibles scores de QL. 11
semble également que I’intervalle entre 1’age au début de I’épilepsie et 1’age a I’opération est
associé au QI, un intervalle plus long étant li¢ a de plus faibles résultats (Freitag & Tuxohorn,
2005; Jokeit & Ebner, 1999; Meyer, Marsh, Laws & Sharbroug, 1986; Westerveld et al., 2000).
Powell, Polkey et McMillan (1985) ont cependant trouvé que I’effet de 1’age sur la récupération
du QI chez des adultes n’était présent que chez les lobectomisés droits et que 1’effet variait selon
le QI (QIV ou QIP). Finalement, certains n’ont trouvé aucun lien entre 1’age et le QI suite a une
lobectomie temporale (Kirkpatrick, Honavar, Janota & Polkey, 1993; Korkman et al., 2005;
Meyer, 1959). L’effet de 1’age sur le QI chez les épileptiques n’est donc pas encore ¢lucidé. Un
des facteurs modérateurs qui semble influencer les résultats est le nombre total de crises que le
patient a vécues ainsi que la fréquence des décharges (de Saint-Martin et al., 2001; Dodrill,
1993). Or les patients chez qui les crises d’épilepsie ont débuté plus tot risquent d’avoir vécu
plus de crises d’épilepsie dans leur vie (Dodrill, 1993).

Sexe. Les hommes et les femmes sont reconnus pour étre différemment a risque pour
certaines affections. Par exemple, les hommes sont plus a risque que les femmes pour les

maladies cardiovasculaires (Breithaupt-Grogler & Belz, 1999) et pour les TCC (Gilthorpe,
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Wilson, Moles & Bedi, 1999). Il semble également qu’une différence entre les sexes serait
présente pour ce qui est de la récupération suite a une atteinte. Les filles prématurées, par
exemple, semblent avoir un meilleur pronostic neurodéveloppemental et ont une meilleure
adaptation a la maternelle que les gargons prématurés (Holtrop, Ertzbischoff, Roberts, Batton &
Lorenz, 1994; La Pine, Jackson & Bennett, 1995; Msall, Buck, Rogers & Catanzaro, 1992). De
plus, les études anatomiques cérébrales montrent des différences chez les hommes et les femmes.
En effet, Haier et al. (2005) ont étudié le substrat neuronal de I’intelligence et ils ont trouvé que
les roles relatifs des différentes régions cérébrales dans 1’explication de I’intelligence différent
chez les hommes et les femmes. Finalement, certains soutiennent méme que les hommes sont
plus intelligents que les femmes (Allik, Must & Lynn, 1999; Lynn, 1994), alors que d’autres sont
en désaccord avec cette interprétation (Jensen, 1998; Mackintosh, 1998).

Les études de récupération du QI suite a une 1ésion cérébrale ne semblent pas s’accorder
sur la relation entre le QI et le sexe. McGlone (1978) a étudi¢ un échantillon de 77 patients avec
une lésion unilatérale (AVC ou tumeur). Elle a trouvé que le profil QIV-QIP en fonction du coté
de la Iésion différait entre hommes et femmes. Les hommes et les femmes avaient un QIP
similaire peu importe le c6té de la 1ésion et un QIV similaire suite a une 1ésion droite. Par contre,
le QIV des hommes était plus faible que celui des femmes suite a une 1ésion gauche. Chez les
hommes, une lésion a I’hémisphere gauche résultait en un QIV significativement inférieur au
QIP alors qu’une 1ésion a I’hémisphere droit produisait le profil inverse (c’est-a-dire QIP
significativement inférieur au QIV). Ces résultats n’ont pas été observés chez les femmes, chez
qui le QIV et le QIP semblent équivalents, et ce, peu importe I’hémisphere 1ésé. Selon McGlone,
ces données suggerent que le cerveau adulte de ’homme a une organisation plus asymétrique

que celui de la femme pour les habiletés verbales et non-verbales.
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La méta-analyse de Bornstein et Matarazzo (1984) supporte les données de McGlone.
Cependant, leur conclusion est plus modulée. Ils attirent I’attention sur le fait que certains
¢chantillons composés uniquement d’hommes ne présentent aucune différence entre le QIV-QIP
selon le coté de la 1ésion alors que I’inverse est également vrai, c’est-a-dire que des échantillons
composés uniquement de femmes présentent de grandes différences QIV-QIP selon le coté de la
Iésion. Ces auteurs énoncent le besoin d’une étude prospective, sinon d’une étude rétrospective a
grande échelle qui aurait un échantillon suffisamment grand pour permettre le contrdle statistique
des variables potentiellement pertinentes telles que la localisation de la 1ésion, 1’étiologie et la
chronicité. Inglis et Lawson (1982) ont également effectué une méta-analyse sur la question
précise des différences sexuelles sur I’effet d’une Iésion cérébrale unilatérale sur le QL. Ils ont
¢tudié les résultats de 16 études pour un total de 899 participants et ont trouvé que les femmes
avaient un QIP inférieur a celui des hommes suite a une 1ésion gauche et un QIP supérieur a celui
des hommes suite a une Iésion droite, alors que le QIV était équivalent. Les auteurs suggerent
que les résultats s’expliquent par la stratégie utilisée pour les tiches non verbales, ¢’est-a-dire
que les femmes utiliseraient des stratégies plus verbales pour effectuer les tiches non-verbales.

Il semble cependant que la relation ne soit pas si simple. Herring et Reitan (1986) ont
¢tudié I’effet du coté de la 1ésion selon le sexe, mais ils ont en plus controlé plus de variables
modératrices. Leurs groupes étaient équivalents pour 1’age, 1’éducation, la latéralité, le site,
I’¢étiologie, la chronicité et la sévérité de la Iésion. Ils ont également ajusté leurs résultats
statistiques selon le nombre de comparaisons. Leurs résultats étaient négatifs; c’est-a-dire qu’ils
n’ont trouvé aucune différence significative entre les scores de QI des hommes et des femmes.
De la méme fagon, Braun et collegues (2002) ont étudi¢ 1’effet du genre sur le QI chez des

enfants et adultes cérébrolésés en contrélant pour les différents facteurs modérateurs (site,
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volume de la Iésion, étiologie, etc.). Ils n’ont pas trouvé d’effet principal de sexe sur les QI.
Toutefois, plusieurs interactions entre le sexe et les différentes variables modératrices étaient
significatives, indiquant entre autres que I’effet du genre est dépendant d’autres facteurs tels que
le coté de la Iésion, le site intrahémisphérique de la 1ésion et I’dge a la 1ésion (pour le sexe
féminin, une 1€sion en enfance est associée a de moins bons résultats qu’en adulte alors que
I’inverse est observé chez le sexe opposé). L’influence du sexe dans la récupération post-
Iésionnelle, si existante, semble donc interagir avec d’autres facteurs et reste incomprise (Meier
et al., 1987).

Atteinte fonctionnelle spécifique. Une multitude d’atteintes fonctionnelles spécifiques

peuvent influencer la performance aux différentes échelles de QI suite a une 1ésion cérébrale. Le
but ici n’est pas de faire une revue exhaustive de ces aspects et n’est pas non plus de contrdler
tous ces ¢léments. Par contre, parmi ces facteurs, deux d’entre eux sont plus couramment
considérés ou documentés dans les études portant sur la récupération du QI suite a une lésion
cérébrale. Il s’agit des troubles du langage et des troubles moteurs. Lors de I’administration
d’une échelle de QI, un trouble de langage peut mener a I’incompréhension des consignes et
questions ou a une difficulté dans 1’expression de la réponse lorsque la modalité de celle-ci est
verbale. La performance peut ainsi étre affectée sur I’ensemble des taches, mais plus
particulierement sur les sous-tests de 1’échelle de QIV. Ceci a été observé, entre autres, dans
I’¢tude de Kunce & Mc Mahon (1979) qui a montré I’existence d’une corrélation entre les
troubles de langage et les scores de QIV chez des enfants. Les troubles moteurs, quant a eux,
peuvent affecter la performance a I’échelle de QIP puisque la modalité de réponse implique
généralement une action motrice (€criture, manipulation d’objets) et que les scores de certains

sous-tests sont déterminés, en partie, par la rapidité de la performance. L impact du trouble
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moteur sera d’ailleurs plus sévere si le membre supérieur dominant est affecté. Les dysfonctions
langagicres et motrices sont donc importantes a considérer puisqu’elles affectent la performance
de I’individu sur les différentes taches, sans pour autant affecter I’habileté cognitive sous-jacente.
Par exemple, une personne avec une hémiplégie affectant le membre supérieur dominant peut
trouver rapidement le chemin & emprunter dans un labyrinthe, mais avoir de la difficulté a tracer
le chemin dans les limites de temps allouées.

Ainsi, ne pas prendre ces facteurs en considération rend ’interprétation des scores de QI
hasardeuse. Tel qu’il est indiqué dans le tableau 1, peu d’études documentent la présence de
troubles de langage ou de motricité. De plus, dans 1’é¢tude de 1’effet de 1’age a la 1ésion sur le QI,
aucune étude ne prend en considération les troubles de langage et seulement quelques-unes
d’entre elles prennent en considération les troubles moteurs. Parmi celles-ci, I’étude de Denis
(1985a) a montré que I’hémiplégie, la paraplégie, ainsi que la motricité fine étaient négativement
liées aux scores de QIP, mais non aux scores de QIV. Par contre, aucune interaction avec 1’age a
la 1ésion n’a été documentée. Malgré qu’il soit généralement reconnu que les atteintes
fonctionnelles spécifiques ont une influence sur la performance aux échelles de QI trés peu
d’études portant sur la récupération du QI selon 1’age ont considéré ces aspects. La relation entre
ces variables et I’effet de 1’4ge a la Iésion a donc besoin d’étre explorée davantage.

Devis transversal versus longitudinal. Les études transversale et longitudinale sont deux

méthodes de recherche pré-expérimentale ayant chacune leurs forces et leurs faiblesses bien
documentées (Baltes, 1968; Bordens & Abbott, 2002). La principale faiblesse des études
transversales est I’effet de cohorte. Les conditions de vie a la naissance des sujets peuvent
diverger grandement, créant ainsi des différences entre les groupes d’age n’ayant rien a voir avec

I’age en tant que tel. L’avantage principal de ce type de devis est I’économie de temps et
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d’argent puisque les participants ne sont examinés qu’une seule fois. Les études transversales
négligent cependant les changements développementaux intra-individuels dans le temps ainsi
que les différences inter-individuelles de changement intra-individuel (Schneider & Sodian,
1997). Les principales faiblesses des études longitudinales sont 1’effet intergénérationnel (les
résultats de I’étude n’étant applicables qu’a la génération étudiée), la mortalité expérimentale et
I’effet d’observations multiples (Bordens & Abbott, 2002; Botwinick, 1981). Puisqu’il s’agit des
mémes sujets qui sont testés a plusieurs reprises, 1’effet développemental est néanmoins
beaucoup plus clair que dans un devis transversal.

Pour pallier aux problémes rattachés aux deux méthodes, certains ont proposé d’utiliser
une combinaison des deux méthodes. Aaronson et Kingry (1988), proposent de faire une étude
transversale et de valider les données ainsi obtenues par un sous-échantillon de données
longitudinales. Ceci permet d’établir une confiance quant aux données transversales,
d’augmenter la probabilité de trouver des effets (puisque les données longitudinales sont moins
susceptibles a la variation aléatoire, car chaque sujet sert a son propre contrdle) et permet d’étre
plus prudent dans les interprétations (par exemple si un effet trouvé en transversal n’est pas
reproduit en longitudinal). L’étude de Nurmi (1989) sur ’anticipation du futur chez les
adolescents est une belle démonstration de 1’incorporation des deux types de données. Les
données longitudinales et transversales de cette étude étaient généralement similaires. Les
quelques différences obtenues ont guidé I’auteur dans son interprétation des données.

Selon Hilton et Patrick (1970) peu de généralisations méthodologiques sont aussi bien
acceptées que la supériorité des données longitudinales comparativement aux données

transversales. Pourtant, peu d’études a grande échelle ont comparé les deux approches.
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Il y a néanmoins certaines études en psychologie qui ont comparé des données
longitudinales et transversales. Celles-ci portaient sur des sujets variés, tels que 1’effet du
changement de statut marital sur la santé des personnes agées, les changements de force
physique selon I’age, les changements de 1’influence des pairs et parents durant 1’adolescence,
les changements cognitifs selon 1’age, etc. La plupart des études recensées ont obtenu des
résultats différents entre les deux méthodes (Chassin, Presson, Sherman, Montello & McGrew,
1986; Clement, 1974; Desrosiers, Hébert, Bravo & Rochette, 1998; Diefenbach, Leventhal,
Leventhal & Patrick-Miller, 1996; Fenwick & Barresi, 1981; Hilton & Patrick, 1970; Mirikitani,
1991; Mullis, Mullis & Normandin, 1992; Swanwick et al., 1998; Unger, van Belle & Heyman,
1999; Zelinski, Gilewski & Schaie, 1993).

Certaines ¢études ont tout de méme trouvé des résultats similaires lors de la comparaison
des deux types de méthodes. C’est le cas de I’étude de Hatta (1990) sur le développement de
I’avantage d’un champ visuel, de la revue des études portant sur le jugement moral de Rest,
Davison et Robbins (1978) et de la revue des études sur le développement des stratégies
mnémoniques de Schneider et Sodian (1997).

Une étude comparative portant sur le QI a été trouvée. Chez des personnes dgées de 60 a
75 ans, Botwinik et Siegler (1980) n’ont trouvé aucune différence entre les différents groupes
d’age dans les données transversales, alors qu’un déclin significatif du QI (scores d’équivalence)
en fonction de I’age était notable chez les participant suivis longitudinalement. Malgré cette
différence de résultats entre les deux approches, les auteurs considérent que les deux méthodes
donnent des résultats semblables puisque la magnitude du changement obtenue était similaire.

I1 est difficile de conclure sur la problématique de la similarité ou non des méthodes de

recherche du fait de la variabilité des sujets, des méthodes (types de données obtenues, types
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d’analyses statistiques) et des moyens de comparaison des études antérieures. De plus, la
comparaison des deux méthodes, en ce qui a trait a la récupération intellectuelle post-lésionnelle,
n’a a notre connaissance, pas encore été faite. Pourtant, la majorité des études portant sur 1’effet
de I’age suite a une 1ésion cérébrale sont de type transversal. Il serait important de vérifier si

cette méthode reflete bien la réalité développementale.

Objectifs de la présente étude

Le principe d’une meilleure récupération post-lésionnelle chez les plus jeunes que chez
les plus agés, dénommé principe de Kennard, est un principe qui se doit d’étre remis en question.
Non seulement Kennard a-t-elle clairement indiqué que I’effet n’est pas un principe universel,
mais aussi de multiples études effectuées sur le sujet ont révélé que la réalité est plus complexe
qu’une simple relation linéaire négative entre 1’age a la lésion et la récupération. Malgré la
diversité d’études qui ont abordé la problématique, aucun consensus n’est atteint. Les études
documentent d’un c6té la plasticité du cerveau de I’enfant, et de 1’autre, la vulnérabilité de celui-
ci. Selon Taylor (1984) par contre, une bonne théorie de I’impact cognitif d’une lésion chez
I’enfant se doit de faire un compromis entre ces deux caractéristiques (plasticité versus
vulnérabilité). Comme Hebb (1942) 1’a mentionné, 1’effet d’une 1ésion précoce n’est pas
nécessairement meilleur ou pire que celui d’une 1ésion tardive, mais simplement différent; c’est-
a-dire pire pour certaines fonctions et meilleur pour d’autres. C’est pourquoi il est nécessaire de
continuer a documenter 1’effet réel de I’age a la 1ésion sur les différentes conséquences
cognitives d’une lésion cérébrale ainsi que les facteurs qui modulent cet effet.

Drailleurs, ces connaissances vont s’appliquer directement dans le contexte clinique. En

effet, tel que Hart et Faust (1988) I’ont mentionné, un clinicien qui présume une relation linéaire
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entre I’age a la Iésion et la morbidité risque de donner de mauvais conseils. De la méme fagon, le
clinicien qui tient pour acquis qu’un enfant 1ésé a un jeune age a peu de chance de vivre des
difficultés neuropsychologiques risque de ne pas examiner a fond cette possibilité et, par
conséquent, de ne pas trouver les données pertinentes. L’implication pour les enfants évalués est
non négligeable puisque certains risquent d’étre privés des ressources dont ils ont besoin, tel que
de participer a un programme de réadaptation ou d’avoir une compensation financiere (Johnson
et collegues (2003).

Malgré I’importance de la problématique, peu de recherches ont tenté d’¢lucider de facon
définitive le lien entre 1’age a la 1ésion, la récupération des fonctions cognitives et les variables
modératrices ayant une influence probable (site de la Iésion, volume de la 1ésion, étiologie de la
Iésion, coté de la Iésion, age au test, sexe, atteinte fonctionnelle spécifique, etc.). En 1984, Almli
considérait que 1’état de la littérature sur la relation 4ge/dommage cérébral était dans un état
inconsistant et que les variables critiques sous-jacentes restaient a étre déterminées. Taylor
(1984) a mentionn¢ que la littérature ne donne aucun support pour n’importe quelle position
extréme sur 1’effet d’une 1ésion précoce sur le développement. C’est encore le cas aujourd’hui.
Dans les études recensées, un mauvais contrdle pour les variables modératrices est souvent
retrouvé. D’abord, les 1ésions ne sont pas toujours documentées de fagon objective, I’age a la
Iésion est déterminé par des parameétres vagues et incertains, différentes étiologies sont souvent
regroupées sans que ce ne soit pris en compte dans les analyses et différents tests ou différentes
parties d’un test sont parfois comparés. Aussi, la méthodologie employée differe souvent,
certaines études étant transversales et d’autres longitudinales, sans que 1’on connaisse I’impact
de ce choix méthodologique. Finalement, peu d’efforts ont été mis dans la comparaison directe

de la récupération des enfants et des adultes dans une méme étude. D’autres recherches sont donc
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nécessaires pour ¢lucider la question. Les efforts doivent se concentrer a la fois sur la

récupération selon I’age a la 1ésion et sur les autres facteurs influencant cette réalité. Il est donc

proposé d’étudier la récupération du QI post-l€sionnel selon 1’age a la 1ésion chez des enfants et

des adultes avec des données longitudinales, tout en tenant compte des variables modératrices

d’importance (age au test, sexe, test utilis¢, étiologie, nombre de lobes atteints, coté, site de la

Iésion). Ensuite, nous proposons de comparer les résultats obtenus par la méthode longitudinale a

ceux obtenus par la méthode transversale.

1)

2)

3)

Hypotheses. Quatre hypothéses principales découlent de la revue de la littérature.
Plasticité globale. La premiére hypothése va a 1’encontre du principe de Kennard et
postule que I’intelligence globale sera liée positivement a I’age a la 1ésion. C’est-a-dire
que le QIG sera plus €levé chez les gens ayant subi leur 1€sion plus tardivement.
Plasticité dans le temps. La seconde hypothése prédit qu’il y aura une interaction entre la
période de récupération (intervalle de temps entre la 1ésion et le test) et ’age a la 1€sion
lors de I’analyse des scores globaux. Plus précisément, une plus grande période de
récupération sera associée a une meilleure performance chez les cérébrolésés adultes,
alors que I’inverse est attendu chez les cérébrolésés enfants (effet « grandir dans le
déficit »). Puisque deux mesures sont disponibles en longitudinal, le passage du temps est
¢tudié par I’entremise de I’intervalle test-retest, alors qu’en transversal le passage du
temps est conceptualisé comme étant la période de récupération (intervalle 1ésion-test).
Plasticité et spécialisation. La troisiéme hypothése postule que la différence entre le QIV
et le QIP sera expliquée par une interaction entre 1’age a la 1ésion et le coté de la 1ésion.
Chez I’adulte, une baisse de QIV est attendue suite a une 1ésion hémisphérique gauche

alors qu’une baisse de QIP est attendue suite a une lésion hémisphérique droite. Etant



49

donné leur plus grande plasticité, les enfants devraient montrer un profil différent,
quoique la littérature actuelle ne permette pas d’inférer un profil précis. Ainsi, chez les
enfants, le profil pourrait : a) suivre la méme tendance que chez 1’adulte, quoique moins
accentuée, b) ne montrer aucune association entre le coté de la 1ésion et les résultats au
QIV et QIP ou c) étre I’inverse de ce qui est attendu chez 1’adulte. Notons qu’il n’y a
aucune composante longitudinale a cette hypothese, ¢’est-a-dire qu’aucune prédiction
quant au changement dans le temps du profil QIV-QIP selon 1’age n’est émise. Les
analyses sur 1’aspect longitudinal de la plasticité et spécialisation seront néanmoins
réalisées dans un but exploratoire.

4) Méthodologie. 11 est finalement postulé que les résultats seront similaires, peu importe la
méthodologie. Les analyses en devis longitudinal porteront sur la mesure de récupération
(différence entre la mesure au temps 2 et la mesure au temps 1), alors que celles en devis

transversal porteront sur la mesure unique post-lésionnelle.
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1l - METHODOLOGIE

Participants

La recherche est une étude d’archives, c’est-a-dire que des données déja existantes sont
tirées de différentes sources, ici les cas publiés et les dossiers d’hdpital. En tout, 359 cas ont été
recueillis a partir de la littérature scientifique (jusqu’en 2002) et 370 autres cas a partir des
dossiers d’hopitaux de patients de divers hopitaux canadiens (5 & Montréal, 1 a Kitchener et 1 a
Ottawa), incluant 337 CLD et 372 CLG. Le consentement de chacun des comités éthiques des
hopitaux impliqués a été obtenu préalablement a la collecte des données.

Les cas sont sélectionnés s’ils ont une confirmation neuroradiologique ou chirurgicale
d’une 1ésion cérébrale unilatérale touchant le cortex' et si les informations suivantes sont
disponibles : (1) I’age a la Iésion ou a ’apparition des symptome, (2) le site intrahémisphérique
de la Iésion (frontal, temporal, pariétal, occipital ou une combinaison de ces sites), (3)
I’hémisphere 1€sé, (4) I’étiologie de la 1€sion, (5) 1’age au test, (6) le sexe, (7) les scores de QI
global (QIG), verbal (QIV) et de performance (QIP) tels qu’obtenus par une échelle
d’intelligence Wechsler (Wechsler-Bellevue Intelligence Scale (WBIS) (Wechsler, 1946),
Ottawa-Wechsler (OW) (Chagnon, 1953), Wechsler Preschool and Primairy Scale of Intelligence
(WPPSI) (Wechsler, 1967), Wechsler Preschool and Primairy Scale of Intelligence-Revised
(WPPSI-R) (Wechsler, 1989), Wechsler Intelligence Scale for Children (WISC) (Wechsler,
1949), Wechsler Intelligence Scale for Children-Revised (WISC-R) (Wechsler, 1974), Wechsler
Intelligence Scale for Children-III (WISC-III) (Wechsler, 1991), Wechsler Adult Intelligence
Scale (WAIS) (Wechsler, 1955), Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised (WAIS-R)

(Wechsler, 1981), Wechsler Adult Intelligence Scale-IIT (WAIS-III) (Wechsler, 1997)). De plus,

! Notons que I’hippocampe est considérée comme étant une structure corticale.



51

lorsque I’information est disponible, les facteurs suivants sont documentés : (8) la présence d’un
historique épileptique, (9) I’age au début de 1’épilepsie, (10) la présence d’un historique
d’opération au cerveau, (11) I’age a I’opération, (12) le type d’opération, (13) la présence d’un
historique d’un trouble de langage suite a la 1ésion, (14) la présence d’un trouble moteur suite a
la 1ésion, (15) la dominance manuelle. Puisque de telles données (points 8 a 15) ne sont pas
systématiquement documentées, particuliérement dans les études de cas publiés, elles ne doivent
pas étre nécessairement connues pour qu’un cas soit inclus dans la base de données. Des données
manquantes seront donc tolérées pour ces variables uniquement et celles-ci ne seront utilisées
qu’a titre exploratoire dans les analyses statistiques.

Les criteéres d’exclusion sont les suivants : (a) 1ésion bilatérale, (b) décés conséquent a la
Iésion, dans I’année suivant I’évaluation, (c) présence d’une pathologie du systéme nerveux
central autre que la 1ésion unilatérale (p. ex. aneuploidie, etc.), (d) présence d’une maladie
systémique (p. ex. leucémie ou problémes hépatiques, etc.), (e) radiothérapie ou chimiothérapie
avant 1’évaluation intellectuelle. Les cas avec une Iésion impliquant la région sous-corticale en

plus d’une région corticale ne sont pas exclus.

Outils de mesure

Les échelles d’intelligence standardisées ont I’avantage d’étre fiables au point de vue de
la psychométrie et d’étre fréquemment utilisées dans le contexte clinique. De plus, ces mesures
sont bien indiquées pour faire un suivi du progres individuel dans le temps (Anderson et al.,
2000). Parmi la multitude d’échelles d’intelligence existantes, les échelles Wechsler ont été
choisies, et ce, pour plusieurs raisons. D’abord, elles sont les plus populaires et les plus utilisées

depuis la seconde moitié du 20° siécle (Brown & McGuire, 1976; Kaufman, 1990; Louttit &
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Browne, 1947; Lubin, Larsen & Matarazzo, 1984). Elles ont d’ailleurs été traduites, adaptées et
normées pour différents pays et régions. Ensuite, ce sont les échelles d’intelligence les plus
¢tudiées et analysées (Ardila, 1999). Plusieurs études ont confirmé la structure factorielle (QIG,
QIV et QIP) des échelles aupres de diverses populations (p. ex. Dai, Ryan, Paolo & Harrington,
1990; Enns, & Reddon, 1998; Zimmerman, Whitmyre & Fields, 1970). Les échelles ont
¢galement été révisées plusieurs fois, assurant ainsi une meilleure qualité de conception (Ardila,
1999) ainsi qu’une révision des normes. Ceci est d’autant plus important lorsque 1’on considére
que le QI de la population augmente avec les années (Flynn, 1984, 1987; Fuggle, Tokar, Grant &
Smith, 1992). 1l est donc important d’utiliser un instrument pour lequel des normes récentes sont
disponibles. Enfin, les différentes versions couvrent une grande étendue d’age. En effet, ces
échelles s’adressent aux enfants de 3 ans jusqu’aux adultes de 89 ans. Elles se portent donc bien
a la comparaison a travers les groupes d’age.

Voici une bréve description des sous-tests retrouvés dans la premiére version du WBIS.
Chacune des versions subséquentes comporte des différences plus ou moins grandes par rapport
a cette premicre version. Particulierement, le WPPSI a plusieurs sous-tests différents (dont
phrases a compléter, maison des animaux, dessins géométriques, etc.) et certains sous-tests ont
¢été ajoutés aux révisions des différentes échelles (comme le sous-test recherche de symboles
dans le WISC-III). Le but de la description est donc simplement d’offrir une compréhension
globale de la composition de ces échelles.

- Information : questions de connaissances générales exigeant une réponse verbale.

- Compréhension : questions impliquant des problémes ou situations communes

nécessitant une compréhension générale et un raisonnement du type « gros bon

se€ns ».
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Empan de chiffres : présentation verbale de séries de chiffres qui doivent étre répétés
dans le méme ordre et dans I’ordre inverse.

Arithmétique : présentation orale et écrite de problémes arithmétiques. Le calcul et la
réponse doivent se faire verbalement (sans 1’aide de papier ou crayon) et dans un
temps limite.

Similitudes : présentation de deux mots. Le participant doit énoncer en quoi les deux
mots sont similaires.

Vocabulaire : présentation de mots qui doivent étre définis oralement.

Arrangement d’images : présentation d’une série d’images qui doivent étre mises en
ordre pour former une histoire logique (chronométré).

Images a compléter : présentation de dessins d’objets de la vie courante dans lequel
une partie est manquante. La tache consiste a découvrir (nommer ou pointer)
I’élément manquant, dans un temps limite.

Dessin avec blocs : présentation de dessins abstraits en rouge et blanc en deux
dimensions (mode¢le) qui doivent étre reproduits a I’aide de blocs qui ont des faces
entierement rouge, entierement blanche et moitié rouge - moitié blanche
(chronométre).

Assemblage d’objets : casse-téte a assembler (chronométré).

Code : la tache consiste a remplir des cases vides sous des chiffres en y inscrivant le
symbole associé a chaque chiffre (selon la Iégende). Le participant doit inscrire le

plus de symboles possible dans un temps limite.
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Les différents sous-test forment par la suite un QI verbal (QIV, avec les 6 premiers sous-
tests énuméres), un QI de performance (QIP, avec les 5 derniers sous-tests énumérés) et un QI
global (QIG, avec I’ensemble des sous-tests).

La fiabilité test-retest des échelles Wechsler est généralement trés bonne (p. ex. voir
Livingston, Jennings, Reynolds & Gray, 2003; Matarazzo, Carmody & Jacobs, 1980; ainsi que
les manuels techniques respectifs des différentes échelles). Malgré les divergences entre les
différentes versions et révisions des échelles, la validité et la fiabilité entre les échelles sont
bonnes. En effet, les inter-corrélations entre les différentes versions sont de 1’ordre de 0,73 a 0,96
(voir les manuels techniques respectifs). Malgré ces fortes corrélations, un individu évalué a
deux reprises sur des versions différentes de I’échelle d’intelligence Wechsler aura une
différence de quelques points entre les scores de QI obtenus (moyenne variant entre 0 et 9 points
selon les comparaisons, voir les manuels respectifs). Ceci est particuliérement important a
considérer dans une étude longitudinale ou la mesure dépendante est le changement du score de
QI dans le temps. Il est important de s’assurer que le changement observé est attribuable a un
réel changement des facultés cognitives et non au changement d’outil de mesure. Par conséquent,
I’outil et la version utilisés (WAIS, WAIS-R, WISC-III, etc.) lors de chaque évaluation a été
documentée lorsque connue de facon précise (28 données manquantes sur 240). Dans
I’échantillon longitudinal, 76% des participants ont été réévalués sur le méme outil aux deux
temps de mesure. Le fait de changer ou non d’outil (ex. passage du WISC au WAIS ou passage

du WISC-R au WISC-III) n’influence pas la récupération au QIG (corrélation non significative).
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Sélection des scores de Ol

Si plusieurs mesures de QI post-1ésion sont disponibles pour un cas, les scores de QI
préopération sont pris en considération afin de permettre 1’étude de 1’effet de la 1ésion sans les
effets confondants a court terme reliés a la neurochirurgie en tant que telle. Dans les cas ou une
évaluation préopération et plusieurs évaluations postopération sont disponibles, les scores de QI
des évaluations les plus récentes sont retenus. Cette régle s’applique également aux cas qui ont
plusieurs résultats d’évaluation intellectuelle, sans qu’il y ait eu chirurgie.

Les cas ayant été évalués sur la forme abrégée du WAIS-R ont été inclus puisqu’il a été
démontré que les scores de QI obtenus de cette fagon sont aussi fiables que ceux obtenus avec la
forme compléte (Guilmette, Dabrowski, Kennedy & Gnys, 1999; Iverson, Myers, Sherman &

Adams, 2000; Schretlen, Benedict & Bobholz, 1994).

Procédure

La variable dge a la lésion correspond a I’age au moment de 1’événement Iésionnel, si
connu, ou a I’age a I’apparition des premiers symptomes liés a la 1ésion. Le site de la lésion a été
catégorisé en 15 niveaux (frontal, pariétal, temporal, occipital, et chacune des combinaisons
possibles de ceux-ci) de fagon a ce que le nombre de lobes atteints puisse étre estimé (de 1 a 4).
De plus, le site I1ésionnel sera également caractérisé par ’atteinte ou non d’un lobe particulier. I1
y aura donc 4 variables dichotomiques (oui ou non) indiquant si chacun des lobes (frontal,
temporal, pariétal et occipital) est impliqué dans la Iésion. L’étiologie a été catégorisée selon
qu’elle est de nature (a) infectieuse, (b) vasculaire, (¢) kystique, (d) dysplasique, (e) traumatique,
(f) tumorale, (g) anoxique, ou (h) inconnue. Il est a noter qu’un méme participant peut avoir plus
d’une étiologie (ex. traumatisme suivi d’une hémorragie). Dans le cas d’un historique positif

pour les opérations au cerveau, le fype d’opération est catégorisé comme suit (a) résection (de
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cortex ou d’une masse), (b) drainage ou évacuation (abces, hématome, etc.), (c) opération suite a
une blessure pénétrante, (d) opération pour un anévrisme ou autre probléme vasculaire
nécessitant 1’insertion de neuro-clippe et (e) une combinaison de plusieurs types d’opération. Si
plusieurs opérations ont été subies, /’dge a [ 'opération correspond a 1’age a la premiére
opération. La variable période de récupération a été calculée en soustrayant 1’age a la 1ésion de
I’age au test. Finalement, la variable intervalle test-retest a été calculée en soustrayant I’age a la

deuxiéme évaluation de I’age a la premicre évaluation.

Analyses statistiques

Puisque la variable age a la 1ésion est notre variable d’intérét premier, nous avons choisi
de la traiter sous sa forme continue afin d’éviter une catégorisation arbitraire et une perte de
variance. Le mod¢le de régression multiple sera donc utilisé. Cette analyse nous permet
d’évaluer la relation entre une variable dépendante (VD) et un ensemble de variables
indépendantes (VI, aussi appelées prédicteurs). La régression multiple standard sera ici utilisée,
ce qui signifie que seule la contribution unique de chaque prédicteur est considérée dans le
modele (voir la figure 1). Dans la régression standard, tous les prédicteurs sont entrés en méme
temps et sont évalués comme s’ils étaient entrés dans la régression apres tous les autres
prédicteurs. Chaque prédicteur est donc évalué pour sa contribution unique; ¢’est-a-dire la part
de prédiction ajoutée qui différe de la prédictibilité déja apportée par I’ensemble des autres

prédicteurs (Cohen & Cohen, 1983).
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Légende :
VI : Variable indépendante

VD : Variable dépendante
A a : contribution unique de VI 1

b : contribution unique de VI 2

Figure 1. lllustration de la variance unique des différents prédicteurs

Afin de répondre aux hypothéses proposées, des paires de régressions multiples seront
réalisées : une régression pour la méthodologie transversale et une pour la méthodologie
longitudinale. Il est important de noter que la méme base de données est utilisée pour comparer
les deux méthodologies. Cette base de données est composée de tous les cas qui ont deux
évaluations post-lésion et elle sera dénommée échantillon longitudinal (»=240). Cependant, lors
des analyses, le choix des VD variera en fonction de la méthodologie visée. Ainsi, pour répondre
aux deux premicres hypothéses (plasticité globale et plasticité dans le temps), une mesure unique
de QI (QIG au deuxiéme temps de mesure) sera utilisée pour la méthodologie transversale alors
que la mesure réelle de récupération du QIG (QIG au temps 2 — QIG au temps 1) sera la variable
dépendant pour la méthodologie longitudinale. La méme chose s’applique aux analyses
pertinentes a la troisiéme hypothése (plasticité et spécialisation) : la différence QIV-QIP au
deuxiéme temps de mesure sera la variable dépendante pour la méthodologie transversale, alors
que la différence de la différence QIV-QIP (temps 2 — temps 1) sera la variable dépendante pour
la méthodologie longitudinale. Nous pourrons ensuite comparer les conclusions (infirmer vs
confirmer I’hypothése) découlant des deux méthodes d’analyse des données. Finalement, les
mémes analyses seront répétées avec une seconde base de données transversale contenant plus de

cas (nommée échantillon transversal, n=725).
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D’autre part, deux types de VI seront inclus dans les analyses de régression multiple.
D’abord, les VI imposées par les hypothéses (dge et période de récupération, par exemple), et
ensuite, les variables modératrices pertinentes (ex. site de la lésion). De ces VI, certaines seront
des termes d’interaction (dge X période de récupération ou dage x coté, par exemple). Les termes
d’interaction sont le produit de deux variables standardisées au préalable (transformées en cotes
7). Ces termes sont entrés dans la régression dans un second bloc (méthode hiérarchique) afin
d’obtenir leur contribution unique, ¢’est-a-dire la prédiction supplémentaire qui différe de la
prédictibilité des termes principaux de I’interaction (par exemple 1’interaction dge x coté lorsque
I’on contrdle d’abord pour I’age et le c6té) (Cohen & Cohen, 1983).

Chaque prédicteur entré dans une régression multiple doit respecter le postulat de la
normalité de sa distribution. Les distributions ainsi que les statistiques descriptives des différents
prédicteurs sont présentées a 1’appendice A (p. 149). Les variables dge a la lésion, période de
récupération et intervalle test-retest présentaient des distributions anormales et ont
conséquemment été transformées. De plus, la plupart des termes d’interaction avec la variable
dge a la lésion présentent un probléme de kurtose, étant donnée la pauvre variabilité des valeurs
dans I’échantillon. Une telle distribution ne peut étre transformée, mais étant donné la large taille
de I’échantillon (n=240), elle peut étre utilisée telle quelle et sans risques (Tabachnick & Fidell,
1994). Par ailleurs, la variable nombre de lobes atteints qui varie de 1 a 4 contient des catégories
a faibles fréquences (catégories 3 et 4 lobes < 5% chacune). Cette variable est toutefois plus
fortement reliée aux variables dépendantes sous sa forme originale et a donc été conservée ainsi.
La variable site de la lésion a été transformée en quatre variables dichotomiques (ex. site frontal :
0=non, 1=oui). Le méme principe a été appliqué a la catégorisation de I’étiologie. Par contre, les

étiologies anoxique et kystique ont une fréquence faible (< 5%) et ne sont donc pas utilisées dans
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les analyses statistiques multidimensionnelles. Finalement, deux cas ont été ¢liminés des bases
de données puisque leur score de QI s’¢éloignait trop du groupe (observations aberrantes ou

outliers).
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IV-RESULTATS

Analyses préliminaires : echantillon longitudinal a 240 cas

Voici d’abord quelques statistiques descriptives. Pour 1I’échantillon longitudinal total
(n=240), I’age moyen aux premiers symptomes de la Iésion est de 11,55 ans (E.T. 14,48; étendue
de 0 a 71 ans). Le tableau 2 présente les scores moyens du QIG aux deux temps de mesure, ainsi
que la récupération moyenne sur les scores de QIG (temps2 — temps1). Le premier score de QI
est obtenu en moyenne 9,97 ans (E.T. 10,70) aprés I’apparition des premiers symptomes et la
deuxiéme mesure de QI est obtenue en moyenne 2,12 ans (E.T. 2,79) aprés la premiére. Les
scores moyens du QIG différent significativement entre les deux temps de mesure (#(239)=-3.91,

p=<0,001), dénotant d’une augmentation dans le temps.

Tableau 2

Moyennes, écarts types et étendues des mesures de QIG (échantillon longitudinal, n=240)

Mesure Moyenne Ecart type Minimum Maximum
QIG temps 1 92,76 16,41 40 127

QIG temps 2 95,43 17,27 49 133
Récupération QIG 2,68 10,59 -34 35

I1 est généralement reconnu qu’une 1ésion cérébrale subie en enfance est de nature
différente d’une Iésion cérébrale subie a I’age adulte. C’est pourquoi il est primordial de
considérer les caractéristiques 1ésionnelles lors de la comparaison des enfants et des adultes. Ceci
nous permet de distinguer I’effet réel de 1’age sur les mesures de QI et non I’impact des

caractéristiques Iésionnelles associées a I’age. Le Tableau 3 présente les variables modératrices
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potentielles ainsi que leurs moyennes et écarts types en fonction de 1’age a la Iésion. Le tableau

contient également une mesure d’association entre 1’age a la 1ésion et chacun des prédicteurs.

Tableau 3

Moyennes et écarts types de l’dge a la lésion en fonction des différents prédicteurs (échantillon
longitudinal, n=240)

Age 4 la lésion

Variable n M E.T. r ”

Période de récupération * -0,475* 0,226*
0asans 82 18,49 1,91
5al5ans 77 9,72 1,54
15 ans et plus 81 6,28 0,92

Intervalle test-retest * -0,293* 0,086*
0alan 95 15,40 1,74
1a2ans 73 9,07 1,23
2 ans et plus 72 9,00 1,58

Nombre de lobes atteints -0,121 0,015
Un 172 10,25 0,96
Deux 45 17,67 2,78
Trois 11 16,51 6,29
Quatre 12 2,82 1,89

Site de la lésion 0,162° 0,026"
Frontal 76 12,24 1,81 -0,020 0,000
Temporal 172 10,30 0,95 -0,106 0,011
Pariétal 63 14,54 2,48 -0,019 0,000
Occipital 32 12,94 3,25 -0,090 0,008

Cote 0,055 0,003
Droit 105 11,05 1,16
Gauche 135 12,20 1,54

Sexe 0,056 0,003
Masculin 152 12,81 1,29
Féminin 88 9,39 1,20

Etiologie 0,459*"  0,211%
Infectieuse 16 6,03 2,98 -0,152 0,023*
Vasculaire 47 21,82 3,22 0,257 0,066*
Kystique 9 11,81 6,62 -0,060 0,004
Dysplasique 38 6,39 1,19 -0,158 0,025*
Traumatique 60 11,50 1,04 0,157 0,025%
Tumorale 34 10,32 1,74 0,040 0,002
Anoxique 5 0 0 -0,256 0,066*
Inconnue 76 8,47 1,18 -0,110 0,012

Crises convulsives -0,432%* 0,187*
Oui 168 7,29 0,69
Non 72 21,50 2,29

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthese. b Corrélation multiple. * Corrélation de Pearson significative p<0,05.
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Le tableau 4 présente les moyennes et écarts types du QIG au deuxieme temps de mesure
en fonction des valeurs de chacun des prédicteurs. Le tableau contient également le pourcentage
de variance expliquée par chacune de ces variables prises indépendamment l'une de l'autre (a
titre descriptif et comparatif). Les moyennes et écarts types du QIG en fonction des principales

variables d’interaction sont présentés en appendice (appendice B, p. 157).
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Tableau 4

Moyennes et écarts types du QIG (au 2° temps de mesure) en fonction des différents prédicteurs
(échantillon longitudinal, n=240 ; VD transversale)

0IG
Variable n M ET r "
Age a la lésion “ 0,296* 0,088*
0Oalan 46 88,57 2,84
lasans 53 93,19 2,17
5a10 ans 53 93,77 2,28
10 a 18 ans 46 102,28 2,38
18 ans et plus 42 100,38 2,39
Période de récupération * -0,124 0,015
0a5ans 82 100,54 1,68
5al5ans 77 90,66 2,12
15 ans et plus 81 94,80 1,86
Intervalle test-retest * -0,119 0,014
0Oalan 95 96,95 1,70
1a2ans 73 96,38 1,86
2 ans et plus 72 92,47 2,27
Nombre de lobes atteints -0,232%* 0,054*
Un 172 96,75 1,26
Deux 45 97,29 2,41
Trois 11 88,18 4,99
Quatre 12 76,25 6,16
Site de la lésion 0,235%" 0,055%"
Frontal 76 93,11 2,05 -0,092 0,008
Temporal 172 94,87 1,39 -0,052 0,003
Pariétal 63 91,37 2,27 -0,141 0,020*
Occipital 32 88,06 3,77 -0,168 0,028*
Cote -0,141* 0,020*
Droit 105 92,69 1,70
Gauche 135 97,57 1,46
Sexe 0,095 0,009
Masculin 152 96,68 1,44
Féminin 88 93,28 1,74
Etiologie 0,276%" 0,076*"
Infectieuse 16 94,44 5,93 -0,015 0,000
Vasculaire 47 92,79 2,43 -0,076 0,006
Kystique 9 91,67 5,07 -0,043 0,002
Dysplasique 38 93,34 3,00 -0,053 0,003
Traumatique 60 96,43 2,04 0,034 0,001
Tumorale 34 102,68 2,82 0,171%* 0,029*
Anoxique 5 73,00 12,01 -0,190* 0,036*
Inconnue 76 94,67 1,81 -0,030 0,001
Crises convulsives -0,199* 0,040%*
Oui 168 93,18 1,36
Non 72 100,68 1,82

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthése. b Corrélation multiple. * Corrélation de Pearson significative p<0,05.



64

Hypotheses 1 et 2 : Plasticite globale et plasticite dans le temps (échantillon longitudinal,

n=240)

Nous avons d’abord postulé que le QIG serait plus faible chez les enfants que chez les
adultes. Nous avons également postulé que les scores des adultes augmenteraient dans le temps,
alors que ceux des jeunes diminueraient (interaction dge a la lésion x période de récupération ou
interaction age a la lésion x intervalle test-retest selon la méthodologie). Nous allons d’abord
vérifier ces hypothéses avec les VD transversales et ensuite avec les VD longitudinales (mais
avec 1’échantillon longitudinal dans les deux cas).

Volet transversal : contribution de [’dge a la lésion et des variables modératrices a la

variance des scores de QIG. La variable dépendante en méthodologie transversale est une

mesure unique de QIG post-1ésionnelle (QIG au temps 2). La VI principale pour répondre a la
premiére hypothése (plasticité globale) est /’dge a la lésion alors que la VI principale pour
répondre a la seconde hypothéese (plasticité dans le temps) est [ ’interaction dge a la lésion x
peériode de récupération. Toutefois, I’analyse des corrélations simples (voir tableau 25,
appendice B, p.157) indique que cette interaction n’est pas corrélée au QIG post-lésionnel. Ceci
infirme d’emblée la seconde hypothese et la variable ne sera conséquemment pas entrée dans
I’analyse de régression multiple. Par ailleurs, toute variable modératrice significativement
corrélée a la VD est utilisée en tant que prédicteur aux fins de controle (plus spécifiquement :
nombre de lobes atteints, crises convulsives, étiologie tumorale et coté de la lésion). Les
variables site pariétal et site occipital présentent un lien de colinéarité avec le nombre de lobes
atteints (+=0,700 et 0,695 respectivement) et ne seront donc pas considérés dans les prochaines

analyses malgré leur corrélation significative avec le QIG (=-0,141 et -0,168 respectivement).
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Les prédicteurs significativement corrélés au QIG ont donc été entrés dans une analyse de
régression multiple (standard) afin de connaitre la quantité de variance sur les scores de QIG
qu’ils expliquent. Tous les prédicteurs apportent une contribution significative au mod¢le et ont
ainsi été conservés. Le tableau 5 présente les principaux résultats obtenus par ce modele de
régression. Avec les prédicteurs retenus, le pourcentage de variance expliquée (coefficient de

corrélation multiple au carré) pour le QIG atteint 0,19 (£(5,234)=10,75, p<0,001).

Tableau 5

Résultats de la régression multiple portant sur le QIG (échantillon longitudinal, n=240; VD
transversale)

Prédicteurs B s’ 1(234)
Nombre de lobes atteints -0,22 0,044 -3,56*
Age 4 la 1ésion 0,21 0,034 3,14%*
Coté de la 1ésion -0,16 0,024 -2,61%*
Etiologie tumorale 0,14 0,018 2,27%
Crises convulsives -0,14 0,016 -2,13%*
* p<0,05

Les résultats avec les données transversales confirment donc notre premiere hypothese
(plasticité globale). Plus I’age a la 1ésion est élevé, meilleur est le QIG post-1ésion (voir la figure
2). De plus, plusieurs variables modératrices expliquent une part de la variance du QIG. En effet,
une lésion affectant moins de lobes, une Iésion hémisphérique gauche, une étiologie tumorale
ainsi que 1’absence de crises convulsives sont tous des facteurs associés a un QIG post-1ésionnel
plus ¢élevé (voir figures en appendice C, p.161). Rappelons que la seconde hypothése (plasticité
dans le temps) a été infirmée par I’absence de relation significative entre la variable interaction

dge a la lésion x période de récupération et le QIG (pr'=0,005, p>0,05).
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Figure 2. QIG moyen au temps 2 en fonction de 1’age a la 1ésion

Volet longitudinal : contribution de [’dge a la lésion et des variables modératrices a la

variance des scores de récupération du QIG. Puisque deux mesures post-lésionnelles de QIG

sont disponibles avec la méthodologie longitudinale, les analyses portent sur la récupération
réelle au QIG (QIG au temps 2 — QIG au temps 1). Le tableau 6 présente les données
longitudinales, c’est-a-dire les moyennes et écarts types des mesures de récupération du QIG en
fonction des valeurs de chacun des prédicteurs. Le tableau contient également le pourcentage de
variance expliquée par chacune de ces variables prises indépendamment 1'une de 1'autre (a titre
descriptif et comparatif). Les moyennes et écarts types du QIG en fonction des principales

variables d’interaction sont présentés en appendice (appendice B, p.157).
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Tableau 6

Moyennes et écarts types de la récupération du QIG en fonction des différents prédicteurs
(échantillon longitudinal, n=240 ; VD longitudinale)

Récupération du QIG

Variable n M ET r P
Age a la lésion 0,290% 0,084*
0Oalan 46 -0,41 1,62
l1a5ans 53 1,02 1,02
5a10 ans 53 0,09 1,36
10 a 18 ans 46 6,39 1,71
18 ans et plus 42 7,33 1,68
Période de récupération * -0,293* 0,086*
0a5ans 82 6,70 1,26
5al5ans 77 1,01 1,20
15 ans et plus 81 0,19 0,95
Intervalle test-retest * -0,306* 0,094
0alan 95 6,01 1,09
1a2ans 73 2,37 0,87
2 ans et plus 72 -1,42 1,40
Nombre de lobes atteints 0,005 0,000
Un 172 2,16 0,76
Deux 45 4,76 1,57
Trois 11 9,00 3,19
Quatre 12 -3,50 4,68
Site de la lésion 0,115 0,013"
Frontal 76 3,29 1,31 0,040 0,002
Temporal 172 2,21 0,81 -0,070 0,005
Pariétal 63 3,94 1,62 0,071 0,005
Occipital 32 1,56 2,35 -0,041 0,002
Coté -0,003 0,000
Droit 105 2,64 0,83
Gauche 135 2,70 1,03
Sexe 0,198* 0,039*
Masculin 152 4,27 0,83
Féminin 88 -0,08 1,13
Etiologie 0,258*  0,066*"
Infectieuse 16 -2,31 3,98 -0,126 0,016
Vasculaire 47 4,77 1,74 0,099 0,010
Kystique 9 1,33 2,85 -0,025 0,001
Dysplasique 38 0,71 1,70 -0,081 0,007
Traumatique 60 5,53 1,56 0,156* 0,024*
Tumorale 34 4,00 1,94 0,051 0,003
Anoxique 5 -7,00 7,34 -0,134 0,018*
Inconnue 76 1,92 0,71 -0,049 0,002
Crises convulsives -0,248%* 0,062*
Oui 168 0,96 0,74
Non 72 6,68 1,40

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthéese. b Corrélation multiple. * Corrélation de Pearson significative p<0,05.
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Pour répondre aux deux premicres hypotheses, les VI dge a la lésion et interaction dge a
la lésion x l'intervalle test-retest sont utilisées. Rappelons que I’intervalle test-retest est la
mesure exacte de temps associée a la récupération au QIG (temps 2 — temps 1). En plus de cette
variable de temps, nous avons également la période de récupération qui peut également étre
prise en considération dans 1’étude de cette deuxiéme hypothese (plasticité dans le temps), tout
comme dans le volet transversal. L’interaction entre cette variable de temps et I’age a la 1ésion
sera également considérée (interaction age a la lésion x période de récupération). Enfin, toute
variable modératrice significativement corrélée a la VD est également utilisée en tant que
prédicteur aux fins de contrdle (crises convulsives, sexe, étiologie traumatique et nombre de
lobes atteints). Ces prédicteurs ont donc été entrés dans une analyse de régression multiple
(méthode standard avec un deuxiéme bloc pour les interactions) afin de connaitre la quantité de
variance sur les scores de récupération du QIG qu’ils expliquent. Mentionnons toutefois que la
variable nombre de lobes atteints a été préalablement transformée puisqu’elle présentait un lien
quadratique avec la récupération du QIG (voir appendice D, p.164). Encore une fois, les
variables site pariétal et site occipital ont été omises de I’analyse étant donné leur lien colinéaire
avec le nombre de lobes atteints (voir ci-dessus).

Les prédicteurs n’apportant pas une contribution significative (p<0,05) au modele de
régression ont été retirés progressivement dans la séquence suivante : nombre de lobes atteints et
étiologie traumatique. De plus, la variable période de récupération a été entrée dans un bloc
supplémentaire (2° bloc sur 3) puisqu’elle n’apporte pas de contribution significative au modéle,
mais qu’elle doit étre conservée en tant que contrdle pour /’interaction dge a la lésion x période
de récupération. Ceci permet d’éviter une perte de variance attribuée a I’age a la Iésion puisque

les deux variables sont modérément corrélées (r=-0,48). Le tableau 7 présente les principaux
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résultats obtenus par ce modele de régression. Avec les prédicteurs retenus, le pourcentage de
variance expliquée (coefficient de corrélation multiple au carré) pour la récupération du QIG

atteint 0,24 (£(7,232)=10,40, p<0,001).

Tableau 7

Résultats de la régression multiple portant sur la récupération du QIG (échantillon longitudinal,
n=240; VD longitudinale)

Prédicteurs B s’ 1(232)
17 Bloc
Intervalle test-retest -0,22 0,044 -3,56*
Sexe 0,151 0,022 2,52%
Age a la 1ésion 0,16 0,019 2,33%
Crises convulsives -0,14 0,015 -2,06*
2° Bloc
Période de récupération -0,05 0,001 -0,58
3°Bloc
Interaction age x intervalle test-retest 0,27 0,054 4,07*
Interaction age x période de récupération -0,20 0,029 -2,95%*
* p<0,05

Tel qu’attendu, les résultats indiquent que la récupération post-lésionnelle du QIG est
plus élevée si I’age a la 1ésion est plus €levé (voir la figure 3 qui représente ce lien par le biais du
nuage de points ainsi que la droite de régression telle que générée par le logiciel Excel). En fait,
les personnes cérébrolésées en bas age (avant environ 10 ans) montrent peu de changement.
Apres cet age, la récupération du QIG s’améliore graduellement avec 1’augmentation de 1’age a
la 1ésion. Ceci confirme donc encore notre premiere hypothése (plasticité générale) qui se veut

anti-Kennard.
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Récupération au QIG
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Figure 3. Récupération du QIG en fonction de 1’age a la 1ésion (échantillon longitudinal, n=240 ;
VD longitudinale)

De plus, le temps (que ce soit entre les deux mesures de QI ou entre la Iésion et le test)
contribue également a la récupération du QIG, mais cette contribution est dépendante de 1’age a
la 1ésion. L’analyse visuelle des données (voir figure 4) nous révele que les personnes Iésées
entre 0 et 18 ans montrent le méme profil, celui d’une diminution de la récupération dans le
temps a mesure que |’intervalle test-retest augmente (r=-0,42, p<0,001). A ’opposé, les
personnes Iésées a I’age adulte ne montrent aucune variation de leur récupération dans le temps

en fonction de I’intervalle test-retest (=0,08 , p>0,05).
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Figure 4. Récupération du QIG en fonction de 1’age a la lésion et de I’intervalle test-retest
(échantillon longitudinal, =240 ; VD longitudinale)

Par ailleurs, la figure 5 permet de constater que la méme tendance est observée avec la
période de récupération. La récupération augmente donc en fonction de I’age. Toutefois, cette
tendance n’est visible que dans les 15 ans suivant la 1ésion. Apres cette période, la récupération

varie peu en fonction de I’age a la 1ésion.



72

40
30
o
o
c
2
S
©
S -10
§ . Période de récupération
x -20 - - . 045 ans
[ ]
.30 -5al5ans
= 15 et plus
-40 I T T T T T T T T T T

0 02 04 06 08 1 12 14 16 18 2

Age ala lésion (log)
Figure 5. Récupération du QIG en fonction de 1’age a la 1ésion et de la période de récupération
(échantillon longitudinal, =240 ; VD longitudinale)

Finalement, les résultats de la régression indiquent également que certaines variables
modératrices contribuent a la récupération du QIG. En effet, le sexe masculin et I’absence de
crises convulsives sont associés a une plus grande récupération sur le QIG (voir figures en
appendice C, p.161). Mentionnons que des analyses supplémentaires ont également été réalisées
avec d’autres prédicteurs (séméiologie, historique d’opération, etc. Voir les résultats en
appendice E, p. 165), mais que ceux-ci ne contribuent généralement pas significativement a la
récupération du QIG. Seule la durée des crises €pileptiques (intervalle entre la premiére crise et
la deuxieme mesure de QI) montre un lien significatif indiquant une plus faible récupération du

QIG avec I’augmentation de la durée de I’épilepsie.
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Hypothese 3 : Plasticité et spéecialisation (échantillon longitudinal, n=240)

Selon la troisieme hypothése, nous devrions observer chez I’adulte, une baisse du QIV
lors de 1ésion hémisphérique gauche et une baisse du QIP suite a une lésion hémisphérique
droite. Un profil différent est attendu chez I’enfant, quoique celui-ci ne soit pas défini. Pour
I’échantillon entier, le QIP (moyenne 94, écart type 16) est mieux préservé que le QIV (moyenne
97, écart type 18 ; QIV temps 2 versus QIP temps 2 : #239)=-3,02, p<0,01). Des analyses de
régression multiple ont été réalisées afin de connaitre le lien entre I’age a la 1ésion, les différents
prédicteurs et la différence QIV-QIP pour les données transversales et longitudinales. Le tableau
8 présente les scores de QIV et QIP (au 2° temps de mesure), alors que le tableau 9 présente les
moyennes de la différence QIV-QIP (au 2° temps de mesure), le tout en fonction des différents

prédicteurs.
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Tableau 8

Moyennes et écarts types des QI (au 2° temps de mesure) en fonction des différents prédicteurs
(échantillon longitudinal, n=240 ; VD transversales)

(014 QIP
Variable n M ET r M ET r
Age a la lésion * 0,288%* 0,268*
0alan 46 89,30 2,49 89,39 2,93
la 5 ans 53 91,45 2,06 96,28 2,30
5410 ans 53 92,66 2,25 96,96 2,41
10 a 18 ans 46 99,50 2,21 104,91 2,46
18 ans et plus 42 100,83 2,46 99,55 2,43
Période de récupération * -0,075 -0,152%
0as5ans 82 98,67 1,67 102,43 1,87
5al5ans 77 89,64 2,04 93,27 2,10
15 ans et plus 81 94,88 1,64 96,05 1,94
Intervalle test-retest ¢ -0,136* -0,089
0alan 95 96,76 1,51 97,87 1,92
1a2ans 73 94,62 1,83 99,18 1,89
2 ans et plus 72 91,38 2,20 94,76 2,18
Nombre de lobes atteints -0,172* -0,270*
Un 172 95,38 1,16 98,88 1,29
Deux 45 9591 2,51 99.84 2,58
Trois 11 89,73 4,88 88,55 5,44
Quatre 12 80,75 7,03 73,83 5,08
Site de la lésion 0,191° 0,274%°
Frontal 76 93,41 2,05 -0,045 93,95 2,11 -0,129*
Pariétal 63 92,38 2,23 -0,077 91,59 2,45 -0,192%*
Temporal 172 93,87 1,29 -0,060 96,90 1,44 -0,039
Occipital 32 87,81 3,78 -0,161* 90,13 3,78 -0,158*
Cote -0,069 -0,182*
Droit 105 93,22 1,54 93,65 1,84
Gauche 135 95,48 1,44 100,21 1,44
Sexe 0,113 0,043
Masculin 152 95,89 1,37 97,93 1,50
Féminin 88 92,07 1,61 96,32 1,81
Etiologie 0,203" 0,316*"
Infectieuse 16 94,50 5,13 0,000 93,31 5,72 -0,060
Vasculaire 47 93,32 2,44 -0,036 93,38 2,55 -0,109
Kystique 9 96,11 5,39 0,020 88,67 5,50 -0,096
Dysplasique 38 92,74 2,78 -0,047 95,03 3,05 -0,056
Traumatique 60 95,80 1,98 0,046 98,17 2,13 0,027
Tumorale 34 99,21 2,80 0,118 105,94 2,95 0,195*
Anoxique 5 79,40 12,34 -0,135* 72,60 9,84 -0,202*
Inconnue 76 93,16 1,68 -0,056 97,63 1,97 0,011
Crises convulsives -0,201* -0,153*
Oui 168 92,35 1,26 95,54 1,42
Non 72 99,50 1,79 101,53 1,90

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthése. b Corrélation multiple. * Corrélation de Pearson significative p<0,05.
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Tableau 9

Moyennes et écarts types des différences QIV-QIP (au 2° temps de mesure) en fonction des
différents prédicteurs (échantillon longitudinal, n=240 ; VD transversale)

Différence QIV-QIP
Variable n M ET r P
Age a la lésion -0,008 0,000
0Oalan 46 -0,09 2,16
la 5 ans 53 -4,83 1,87
5a10 ans 53 -4,30 2,23
10 a 18 ans 46 -5,41 1,95
18 ans et plus 42 1,29 2,19
Période de récupération * 0,103 0,011
0a5ans 82 -3,76 1,78
5al5ans 77 -3,64 1,45
15 ans et plus 81 -1,17 1,63
Intervalle test-retest * -0,042 0,002
0Oalan 95 -1.12 1,55
1a2ans 73 -4,56 1,65
2 ans et plus 72 -3,39 1,68
Nombre de lobes atteints 0,140%* 0,020%*
Un 172 -3,50 1,04
Deux 45 -3,93 2,46
Trois 11 1,18 5,06
Quatre 12 6,92 4,71
Site de la lésion 0,193" 0,037
Frontal 76 -0,54 1,71 0,108 0,012
Temporal 172 -3,02 1,16 -0,019 0,000
Pariétal 63 0,79 2,01 0,149* 0,022*
Occipital 32 -2,31 2,76 0,014 0,000
Coté 0,147* 0,022*
Droit 105 -0,43 1,49
Gauche 135 -4,73 1,18
Sexe 0,073 0,005
Masculin 152 -2,03 1,24
Féminin 88 -4,25 1,40
Etiologie 0,222" 0,049"
Infectieuse 16 1,19 4,16 0,074 0,005
Vasculaire 47 -0,06 2,11 0,094 0,009
Kystique 9 7,44 6,14 0,140%* 0,020*
Dysplasique 38 -2,29 2,10 0,017 0,000
Traumatique 60 -2,37 2,06 0,019 0,000
Tumorale 34 -6,74 2,27 -0,109 0,012
Anoxique 5 6,80 7,48 0,097 0,009
Inconnue 76 -4.47 1,68 -0,076 0,006
Crises convulsives -0,037 0,001
Oui 168 -3,20 1,15
Non 72 -2,03 1,63

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthése. b Corrélation multiple. * Corrélation de Pearson significative p<0,05.
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Volet transversal : contribution de [’dge a la lésion et des variables modératrices a la

variance des scores de difféerence QIV-QIP. Notre VI principale pour cette analyse demeure

I’interaction dge a la lésion x coteé. Cette dernicre variable ne montre toutefois aucune
association a la VD (pr”=0,006) et ne sera donc pas utilisée dans I’analyse. Ceci signifie que la
troisieme hypothese est d’emblée infirmée puisque la différence QIV-QIP en fonction du coté de
la 1ésion ne se différencie pas selon I’age. Les effets principaux d’age et de coté seront
néanmoins analysés. Par contre, la variable age a la Iésion présente une relation polynomiale
avec la variable dépendante (voir figure a I’appendice C, p.161). La composante polynomiale
(age a la Iésion mis au carré) est entrée dans le modele dans un second bloc afin de vérifier si elle
explique une part de variance supplémentaire a 1’effet linéaire de 1’age. D’autre part, les
variables modératrices liées a la différence QIV-QIP sont incluses dans cette analyse (nombre de
lobes atteints et ['interaction dge a la lésion x période de récupération). Puisqu’une des
variables modératrices consiste en un terme d’interaction, un troisiéme bloc sera ajouté a la
régression. Enfin, étant donné I’interrelation entre le nombre de lobes atteints et le site pariétal
(voir ci-haut), cette dernicre variable a été exclue de I’analyse malgré sa relation significative
avec la différence QIV-QIP (=0,15, p<0,05). Les variables ne contribuant pas significativement
au modele ont été ¢éliminées dans la séquence suivante : nombre de lobes atteints et l'interaction
dge a la lésion x période de récupération. Ainsi, seuls les effets principaux de I’age a la 1ésion et
du coté de la l1ésion contribuent significativement au modele. Le tableau 10 présente les
principaux résultats obtenus par ce modéle de régression. Avec les prédicteurs retenus, le
pourcentage de variance expliquée (coefficient de corrélation multiple au carré) pour la

différence QIV-QIP atteint 0,05 (£(3,236)=4,50, p=0,004).
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Tableau 10

Résultats de la régression multiple portant sur la différence QIV-QIP au temps 2 (échantillon
longitudinal, n=240 ; VD transversale)

Prédicteurs S i 1(237)
Coté de la Iésion 0,15 0,022 2,29%*
Age a la 1ésion -0,02 0,000 -0,24
2° bloc
Age au carré (aspect polynomial) 0,18 0,032 2,84%*
* p<0,05

Malgré que /’interaction dge a la lésion x coté ne contribue pas a la différence QIV-QIP,
I’analyse indique néanmoins qu’un effet principal de c6té contribue a la variance sur cette
mesure. En effet, les résultats indiquent que pour 1’échantillon entier, une Iésion gauche est
associée a un meilleur QIP, alors qu’aucune différence selon le type de QI est notée suite a une

Iésion droite (voir figure 6).
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Figure 6. QIV et QIP moyens au deuxiéme temps de mesure en fonction du coté de la Iésion
(échantillon longitudinal, n=240 ; VD transversale)
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De méme, un effet d’age est présent, mais n’est pas linéaire (voir figure 7). En effet, les
enfants ayant subi leur 1ésion en trés bas age (période périnatale) ainsi que les adultes obtiennent
un QIV supérieur au QIP, alors que le profil inverse est observé chez les personnes ayant subi

leur 1ésion en enfance ou a I’adolescence.
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Figure 7. Différence QIV-QIP au deuxiéme temps de mesure en fonction de I’age a la 1ésion
(échantillon longitudinal, n=240)
L’étude de la distribution des deux types de QI pris séparément indique que le QIV
augmente de facon constante et de fagon linéaire avec 1’age. La relation non-linéaire est
attribuable au QIP qui augmente graduellement en fonction de 1’age jusqu’a I’adolescence, pour

ensuite diminuer en fonction de I’age (voir figure 8).
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Figure 8. Distribution du QIV et du QIP en fonction de I’age a la 1ésion (échantillon
longitudinal, n=240)

Volet longitudinal : contribution de l’dge a la lésion et des variables modératrices a la

variance des scores de difféerence longitudinale QIV-QIP. Puisque deux mesures de QI sont

disponibles avec les données longitudinales, nous avons deux scores de différence QIV-QIP. La
mesure de changement représente donc la différence de la différence QIV-QIP (c’est-a-dire
(QIV-QIP au temps 2) — (QIV-QIP au temps 1) ; voir les moyennes et écarts types présentées en
appendice F, p.167). Rappelons qu’aucune hypothése spécifique n’avait été formulée concernant
cette mesure. Les analyses sont donc exploratoires et indiquent que seuls deux prédicteurs sont
significativement corrélés a ce score : [’intervalle test-retest et ['interaction période de
récupération x cote de la lésion. Ces prédicteurs ont donc été entrés dans une analyse de

régression multiple (avec le terme d’interaction dans un 2° bloc) et ils apportent tous deux une



contribution significative. Les résultats principaux de I’analyse sont présentés au tableau 11.
Avec les prédicteurs retenus, le pourcentage de variance expliquée (coefficient de corrélation
multiple au carré) pour la différence de la différence QIV-QIP atteint 0,06 (F(4,235)=3,59,

p=0,01).

Tableau 11

Résultats de la régression multiple portant sur la différence de la différence QIV-QIP
(échantillon longitudinal, n=240 ; VD longitudinale)

Prédicteurs b i’ 1(235)
1°bloc

Intervalle test-retest 0.16 0,021 2,29%
Période de récupération 0,05 0,002 0,68
Coté de la lésion 0,03 0,001 0,43
2°bloc

Interaction période de récupération x coté 0,15 0,023 2,40%*
* p<0,05
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Ces résultats nous indiquent donc que ’intervalle test-retest contribue au changement du

profil QIV-QIP dans le temps (voir figure 9). Nous pouvons d’abord constater que les gens qui

sont réévalués plus rapidement sont ceux qui, au premier temps de mesure, ont obtenu un QIP

inférieur au QIV, alors que I’inverse est vrai des gens réévalués suite a un plus long intervalle

test-retest. Ensuite, les gens réévalués rapidement montrent une augmentation des scores de QI'V

et de QIP au deuxiéme temps de mesure, alors que 1’opposé est observé chez les gens réévalués

apres une plus longue période.
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Figure 9. QIV et QIP aux deux temps de mesure en fonction de I’intervalle test-retest
(échantillon longitudinal, »=240 ; VD longitudinale)

De plus, I’interaction période de récupération x coté contribue également a la différence
de la différence QIV-QIP (voir la figure 10 qui montre les droites de régression). On observe
que, chez les cérébrolésés droits, le profil des différences QIV-QIP aux deux temps de mesure

s’inverse avec la prolongation de la période de récupération. Au premier temps de mesure, une
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longue période de récupération est associée a une diminution du QIV par rapport au QIP, alors
que I’inverse est observé au deuxieme temps de mesure. Or, chez les cérébrolésés gauches, les
différences QIV-QIP au deux temps de mesure varient de la méme fagon en fonction du temps de

mesure ; avec 1’augmentation de la période de récupération, le QIV s’améliore par rapport au

QIP.
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Figure 10. QIV et QIP aux deux temps de mesure en fonction de la période de récupération et du
coté de la Iésion (échantillon longitudinal, n=240 ; VD longitudinale)

Hypothese 4 : Méthodologie

Dans le but de comparer les deux méthodologies, nous avons tenté de répondre aux
hypothéses précédentes d’abord a I’aide de la méthode transversale et ensuite a I’aide de la
méthode longitudinale. Rappelons que les mémes participants ont été utilisés dans les analyses
antérieures. Seul le choix de la VD variait afin de correspondre a la méthodologie désignée.
Notre hypothése postulait que les résultats obtenus par les deux méthodologies seraient
similaires. Le tableau 12 présente la conclusion dérivée des analyses pour chacune des

hypothéses en fonction de la méthode utilisée.
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Tableau 12

Comparaison des résultats obtenus selon la méthodologie (échantillon longitudinal, n=240)

VD transversale VD longitudinale
Hypothése Confirmée Infirmée Confirmée Infirmée
1. Plasticité globale \ V
2. Plasticité dans le temps X \
3. Plasticité et spécialisation X NA

Les deux méthodologies ont confirmé la premicre hypothése en réfutant le principe de
Kennard. Toutefois, un désaccord survient lorsque 1’on tente d’étudier la plasticité dans le temps.
Il semble donc que les tentatives de recréer le passage du temps avec la VD transversales sont
infructueuses.

Une autre fagon de comparer les deux méthodologies est de comparer les résultats
obtenus avec 1’échantillon longitudinal aux résultats obtenus avec un échantillon différent. Une
base de données contenant 725 cas a donc également ét¢ analysée. Rappelons que celle-ci
contient les cas précédents plus 485 cas pour lesquels une seule mesure de QI post-1ésionnelle
¢tait disponible. Les analyses statistiques ont donc été répétées sur cet échantillon transversal
afin de vérifier si les conclusions demeurent similaires, malgré la différence de méthodologie.
Dorénavant nous nommerons la base de données principale (utilisées ci-dessus) échantillon
longitudinal et la plus grande base de données (725 cas) 1’échantillon transversal).

Analyses préliminaires : échantillon transversal a 725 cas. Les Qls post-lésionnels

obtenus sont encore une fois légérement sous la moyenne normative. Le QIG moyen pour
I’échantillon entier est de 92,70 (E.T. 17,03). Le QIV moyen (93,90, E.T. 16,76) est trés

similaire au QIV moyen obtenu avec 1’échantillon longitudinal (94,49, E.T. 16,32). Le QIP
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obtenu est 1égérement plus faible avec une moyenne de 92,46 (E.T. 18,34) comparativement &
97,34 (E.T. 17,93) pour 1’échantillon longitudinal. Par ailleurs, les prédicteurs potentiels utilisés
sont les mémes que précédemment. Toutefois, il est important de noter que la valeur moyenne de

plusieurs prédicteurs differe entre les deux bases de données (voir tableau 13).

Tableau 13

Moyennes et écarts types des différents prédicteurs selon la base de données

Echantillon longitudinal Echantillon transversal
(n=240) (n=725)
Variable M. E.T. M. E.T. F
Age a la 1ésion 11,55 14,48 20,33 22,19 19,55*
Période de récupération 9,97 10,70 8,00 9,97 6,73*
Mombre de lobes 1,43 0,80 1,61 0,92 7.04%
Site frontal “ 0,32 0,47 0,42 0,49 7,60*
Site temporal “ 0,72 0,45 0,61 0,49 8,33*
Site pariétal “ 0,26 0,44 0,38 0,49 11,91*
Site occipital “ 0,13 0,34 0,19 0,40 4,41%*
Coté” 1,44 0,50 1,47 0,50 0,65
Sexe ¢ 1,63 0,48 1,63 0,48 0,00
Etiologie infectieuse * 0,07 0,25 0,07 0,25 0,00
Etiologie vasculaire ¢ 0,20 0,40 0,33 0,47 16,31%*
Etiologie kystique 0,04 0,19 0,07 0,25 2,89
Etiologie dysplasique * 0,16 0,37 0,13 0,33 1,52
Etiologie traumatique “ 0,25 0,43 0,22 0,42 0,64
Etiologie tumorale “ 0,14 0,35 0,15 0,36 0,23
Etiologie anoxique “ 0,02 0,14 0,02 0,13 0,18
Etiologie inconnue “ 0,32 0,47 0,17 0,38 24.35%
Crises convulsives ¢ 0,70 0,46 0,49 0,50 32,86*

a Variables codées ‘0’ pour non et ‘1’ pour oui. b Variable codée ‘1’ pour gauche et ‘2’ pour droite. ¢ Variable
codée ‘1’ pour féminin et ‘2° pour masculin. * p <0,05.
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Les différences observées entre des deux échantillons semblent étre liées a la moins
grande proportion dans 1’échantillon transversal d’un type particulier de cas : ceux évalués pour
le suivi d’une lobectomie temporale pour le controle des crises convulsives (évaluations pré et
post opératoire). L’échantillon longitudinal contient une grande proportion de tels cas (pres de
30% de I’échantillon total). Ainsi, comparativement a 1’échantillon longitudinal, I’échantillon
transversal inclut proportionnellement moins de cas avec crises convulsives. Les 1ésions sont
moins souvent au lobe temporal, alors que les autres sites de lésion sont plus fréquents. Les gens
sont également plus 4gés au moment des premiers symptomes, mais sont évalués plus
rapidement apres 1’apparition de ceux-ci (caractéristiques également associées a la
présence/absence de crises convulsives). Finalement, les 1ésions touchent plus de lobes. Le
tableau 14 présente le QIG moyen obtenu dans I’échantillon transversal en fonction des
différents prédicteurs. Les statistiques descriptives ainsi que les distributions des différents
prédicteurs sont présentés a 1’appendice G (p.169). Les moyennes et écarts types du QIG en
fonction des variables d’interaction principales sont présentés en appendice (appendice H, p.

175).
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Tableau 14

Moyennes et écarts types du QIG en fonction des différents prédicteurs (échantillon transversal,
n=725)

0IG
Variable n M ET r ”
Age a la lésion 0,198* 0,039*
0alan 125 85,32 1,62
1a5ans 95 90,76 1,64
5a10 ans 115 93,54 1,45
10 a 18 ans 143 96,69 1,41
18 ans et plus 247 94,47 1,05
Période de récupération * -0,146* 0,021*
0a5ans 400 95,49 0,81
5al5ans 171 88,81 1,30
15 ans et plus 154 89,75 1,50
Nombre de lobes atteints -0,324* 0,105*
Un 447 95,53 0,77
Deux 174 93,15 1,17
Trois 45 86,78 2,22
Quatre 59 74,42 2,21
Site de la lésion 0,326%*" 0,106*°
Frontal 302 90,06 1,05 -0,131* 0,017*
Temporal 445 91,29 0,84 -0,104* 0,011*
Pariétal 279 87,81 1,02 -0,227* 0,052*
Occipital 140 86,25 1,58 -0,185* 0,034*
Cote -0,039 0,002
Droit 338 91,98 0,95
Gauche 387 93,32 0,85
Sexe 0,112* 0,013*
Masculin 460 94,14 0,78
Féminin 265 90,18 1,07
Etiologie 0,206*” 0,043
Infectieuse 48 87,65 2,86 -0,079* 0,006*
Vasculaire 241 91,75 1,08 -0,039 0,002
Kystique 49 94,14 2,05 0,023 0,001
Dysplasique 92 89,30 1,86 -0,076* 0,006*
Traumatique 163 94,42 1,24 0,054 0,003
Tumorale 112 97,84 1,59 0,129* 0,017*
Anoxique 12 79,42 5,84 -0,101* 0,010*
Inconnue 123 91,55 1,52 -0,030 0,001
Crises convulsives -0,145%* 0,021*
Oui 347 90,12 0,94
Non 378 95,06 0,84

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthese. b Corrélation multiple. * Corrélation de Pearson significative p<0,05.

Hypotheéses 1 et 2 : Contribution de ['dge a la lésion et des variables modératrices a la

variance des scores de QIG (échantillon transversal, n=725). Une régression multiple a été
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réalisée afin de vérifier si les résultats post-1ésionnels au QIG sont effectivement plus faibles
chez les cérébrolésés précoces (plasticité globale). Cette analyse inclut également 1’interaction
age x période de récupération afin de vérifier I’hypothése selon laquelle 1’évolution dans le
temps sera différente selon I’age a la 1ésion (plasticité dans le temps). De plus, les prédicteurs
pertinents ont également été inclus dans cette analyse (nombre de lobes atteints, crises
convulsives, site frontal, site temporal, étiologie tumorale, étiologie infectieuse, étiologie
dysplasique et sexe). Les prédicteurs n’ayant aucune contribution significative au modele ont été
retirés dans la séquence suivante : étiologie dysplasique, étiologie infectieuse, site temporal et
site frontal. Avec les prédicteurs retenus, le pourcentage de variance expliquée (coefficient de
corrélation multiple au carré) pour le QIG atteint 0,16 (£(7,717)=19,38, p<0,001). Les

principaux résultats de la régression multiple sont présentés au tableau 15.

Tableau 15

Résultats de la régression multiple portant sur le QIG (échantillon transversal, n=725)

Prédicteurs B sr’ 1(718)
1% bloc

Nombre de lobes atteints -0,29 0,078 -8,14*
Crises convulsives -0,16 0,013 -3,37*
Etiologie tumorale 0,11 0,011 3,11%
Sexe 0,081 0,006 2,32%
Age a la 1ésion 0,097 0,005 2,10*
Période de récupération 0,076 0,002 1,41
2°bloc

Interaction age x période de récupération 0,110 0,010 2,97*

* p<0,05
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Nous confirmons donc les deux hypotheses. Premiérement, 1’dge a la 1ésion a un impact
sur les scores de QIG post-1ésionnels, confirmant ainsi la premiere hypothése (plasticité globale).
Les personnes ayant subi leur 1ésion plus tot ont des scores de QIG plus faibles que ceux ayant
eu leur 1¢ésion de fagon plus tardive. De méme, I’interaction entre 1’age et la période de
récupération est significative (voir figure 11), ce qui confirme la seconde hypothéese (plasticité
dans le temps). Chez les cérébrolésés jeunes, le QIG diminue avec une augmentation de la
période de récupération (r=-0,25, p<0,05), alors que chez les cérébolésés adultes, le QIG
s’améliore avec une période de récupération plus grande (=0,17, p<0,05). Dans les premiers 5
ans de la période de récupération, 1’age a moins d’influence sur le QIG (r=-0,11, p<0,05), alors

qu’apres cette période, on voit clairement le lien positif entre I’age et le QIG (=0,30, p<0,01).
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Figure 11. QIG post-1ésion en fonction de 1’age a la 1ésion et de la période de récupération :
¢chantillon transversal a 725 cas

Par ailleurs, les autres prédicteurs entrant en jeu dans la prédiction du QIG post-lésion

sont similaires a ceux retenus lors des analyses avec 1’échantillon longitudinal (voir les figures en
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appendice I, p.176). Le premier, qui apporte d’ailleurs la plus grande contribution a la prédiction,
est le nombre de lobes atteints. Tel qu’attendu, une plus petite 1€sion est associée a un QIG plus
¢levé. De plus, le sexe masculin, I’absence de crises convulsives, ainsi qu’une étiologie tumorale
sont encore une fois associés a un meilleur QIG.

D’autre part, des analyses exploratoires ont été réalisées avec des prédicteurs
supplémentaires qui ne pouvaient étre entrés dans les modeles de régression étant donné la
présence de données manquantes (voir appendice J, p.180). Ces analyses indiquent que le QIG
est significativement corrélé a 1’age a I’apparition des crises convulsives (les plus tot étant le
plus délétere). Cependant, I’historique d’une opération (positif ou négatif) n’influence pas le
QIG. En ce qui concerne les atteintes fonctionnelles spécifiques, la présence de troubles de
langage n’influence pas le QIG alors que la présence de troubles moteurs est associée a une
diminution de celui-ci.

Hypothese 3 : Contribution de ['dge a la lésion et des variables modératrices a la

variance des scores de différence QIV-QIP (échantillon transversal, n=725). L’analyse de

régression portant sur la différence QIV-QIP qui a été effectuée avec 1’échantillon longitudinal
sera répétée avec 1’échantillon transversal. Le tableau 16 présente la différence QIV-QIP

moyenne en fonction des différents prédicteurs.
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Tableau 16

Moyennes et écarts types de la différence QIV-QIP en fonction des différents prédicteurs
(échantillon transversal, n=725)

Différence QIV-QIP
Variable n M ET r ”
Age a la lésion 0,213* 0,045*
0alan 125 0,86 1,22
l1a5ans 95 -1,73 1,57
5a10 ans 115 -5,10 1,42
10 a 18 ans 143 -3,36 1,21
18 ans et plus 247 8,80 1,04
Période de récupération * -0,116* 0,013
0a5ans 400 3,12 0,87
5al5ans 171 -2,17 1,13
15 ans et plus 154 1,10 1,10
Nombre de lobes atteints 0,139%* 0,019%*
Un 447 -0,31 0,71
Deux 174 3,32 1,38
Trois 45 5,96 2,90
Quatre 59 5,85 1,89
Site de la lésion 0,241% 0,058*
Frontal 302 3,22 0,93 0,092* 0,008*
Temporal 445 -0,10 0,75 -0,120* 0,014*
Pariétal 279 4,42 1,03 0,145* 0,021*
Occipital 140 7,41 1,45 0,180* 0,032*
Cote 0,235* 0,055*
Droit 338 5,52 0,90
Gauche 387 -2,11 0,77
Sexe 0,076* 0,006*
Masculin 460 2,38 0,80
Féminin 265 -0,18 0,88
Etiologie 0,265 0,070%
Infectieuse 48 0,46 2,09 -0,016 0,000
Vasculaire 241 5,85 1,18 0,192* 0,037*
Kystique 49 4,25 1,99 0,047 0,002
Dysplasique 92 0,26 1,48 -0,028 0,001
Traumatique 163 -0,96 1,21 -0,080* 0,006*
Tumorale 112 -2,15 1,48 -0,095* 0,009*
Anoxique 12 3,33 4,44 0,015 0,000
Inconnue 123 -2,66 1,31 -0,115* 0,013*
Crises convulsives -0,125%* 0,016*
Oui 347 -0,67 0,80
Non 378 3,39 0,88

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthese. b Corrélation multiple. * Corrélation de Pearson significative p<0,05.

Contrairement aux résultats obtenus avec 1’échantillon longitudinal, I’interaction d’intérét

principal (interaction dge a la lésion x coté) est ici significativement corrélée a la VD (pr=0,18,
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p<0,05). La régression portera donc sur cette interaction et les différents prédicteurs corrélés a la
VD seront également inclus dans 1’analyse (dge a la lésion, coté de la lésion, période de
récupération, nombre de lobes atteints, étiologie vasculaire, étiologie inconnue, étiologie
tumorale, étiologie traumatique, crises convulsives, site temporal, site frontal, sexe, interaction
dge x période de récupération, et interaction période de récupération x coté). Ici encore, I’age a
la 1ésion présente un lien polynomial avec la différence QIV-QIP (voir figure a I’appendice I,
p-176). La composante polynomiale (age a la 1ésion mis au carré) est entrée dans le modéle dans
un second bloc afin de vérifier s’il explique une part de variance supplémentaire a 1’effet linéaire
de I’age. De plus, puisque des variables d’interaction sont utilisées, un troisiéme bloc est utilisé
pour celles-ci. Les prédicteurs n’ayant aucune contribution significative au modele ont été retirés
dans la séquence suivante : sexe, site frontal, crises convulsives, étiologie vasculaire, interaction
peériode de récupération x coté. Avec les prédicteurs retenus, le pourcentage de variance
expliquée (coefficient de corrélation multiple au carré) pour la différence QIV-QIP atteint 0,23

(F(11,713)=19,32, p=0,000). Le tableau 17 présente les résultats principaux de cette analyse.
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Tableau 17

Résultats de la régression multiple portant sur la différence QIV-QIP (échantillon transversal,
n=725)

Prédicteurs S i 1(714)
1°bloc

Coté de la 1ésion 0,21 0,042 6,04*
Age a la lésion 0,25 0,035 5,46%
Nombre de lobes atteints 0,19 0,029 4,99*
Etiologie traumatique -0,14 0,017 -3,85%
Etiologie tumorale -0,12 0,013 -3,35%
Site temporal -0,13 0,013 -3,28%*
Etiologie inconnue -0,11 0,008 -2,62%*
Période de récupération 0,10 0,004 1,97*
2" bloc

Age a la 1ésion au carré (lien polynomial) 0,22 0,031 5,30%*
3% bloc

Interaction age x période de récupération -0,20 0,015 -3,78%*
Interaction age x coté 0,11 0,012 3,37*
* p<0,05

Tel qu’attendu, des effets principaux de coté ainsi que d’age a la 1ésion sont obtenus (voir
figures en appendice I, p.176). Lors d’une I€sion gauche, le QIV est plus faible que le QIP et
I’inverse est observé suite a une lésion droite. En ce qui concerne 1’age, la relation est
polynomiale, c’est-a-dire que les personnes ayant subi une lésion périnatale ou a I’age adulte ont
un QIV plus élevé que leur QIP, alors que les personnes cérébrolésées a 1’enfance ou a
I’adolescence ont un QIP plus €levé que leur QIV (voir I’appendice K, p.182 pour des analyses
plus détaillées sur cet aspect). De plus, cet effet d’age sur la différence QIV-QIP varie en
fonction du c6té de la 1ésion (voir figure 12), ce qui confirme 1I’hypothése de plasticité et

spécialisation. Suite a une Iésion gauche, le QIV et le QIP sont trés similaires peu importe 1’age a
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la 1ésion. Par contre, suite a une 1ésion droite, les adultes montrent un avantage prononcé du QIV

par rapport au QIP qui n’est pas observé chez les cérébrolésés en bas age.
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Figure 12. Différence QIV-QIP selon 1’dge a la 1ésion et le coté de la 1ésion (échantillon
transversal, n=725)

Par ailleurs, les résultats de la régression indiquent également que les résultats varient en
fonction de plusieurs variables modératrices. Plus la Iésion est volumineuse, plus le QIP est
affaibli relativement au QIV. Le QIP est également affaibli par les étiologies traumatique,
tumorale et inconnue ainsi que par une lésion au lobe temporal. Finalement, tout comme il a été
observé avec I’échantillon longitudinal, la période de récupération est li¢e a la différence QIV-
QIP. Plus la période de récupération est longue et meilleur est le QIP par rapport au QIV. De

plus, une partie de cet effet est dépendant de I’age a la 1ésion (voir figure 13).
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Figure 13. Différence QIV-QIP en fonction de la période de récupération et de 1’age a la 1ésion

(échantillon transversal, n=725)

Les personnes ayant subi leur 1ésion plus tot, sont généralement évaluées plus

tardivement. De méme, avec une période de récupération accrue, le QIV tend a s’améliorer par

rapport au QIP (0 a 1 an, 7=0,24, p<0,05). Cette tendance est absente chez les personnes
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cérébrolésées plus tardivement en enfance (1 a 10 ans, =0,06, p>0,05) alors que I’opposé est
observé chez les adultes (=-0,18, p<0,05).

Tel qu’il a été fait précédemment, des analyses exploratoires ont été réalisées avec des
prédicteurs supplémentaires. Les corrélations ont encore une fois indiqué que 1’historique
d’opération (positif vs négatif) n’influence pas les scores de QIV et de QIP. Un début plus tardif
des crises épileptiques est associé a de meilleurs résultats. De méme une durée plus longue de
crises diminue le QIP. Finalement, un historique positif de trouble de langage est associé a une
diminution du QIV alors qu’un historique positif de trouble moteur est associé a une diminution
des deux types de QI (QIV et QIP).

Bilan de la comparaison des méthodes. Les tableaux 18 et 19 récapitulent les conclusions

dérivées des analyses réalisées en fonction de la méthodologie et de I’échantillon. La premiere
hypothése concernant la plasticité globale est confirmée par les trois types d’analyses. Donc, peu
importe I’échantillon ou la méthodologie, le QIG post-1ésionnel augmente en fonction de 1’age a

la 1ésion, infirmant conséquemment le principe de Kennard.
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Tableau 18

Comparaison des résultats obtenus en fonction de la méthodologie et de [’échantillon

Echantillon longitudinal (n=240) Echantillon
transversal (n=725)
Analyses Analyses Analyses
longitudinales transversales transversales
Hypothése Confirmée Infirmée Confirmée Infirmée Confirmée Infirmée
1. Plasticité globale \ \ v
2. Plasticité dans le N X N
temps
3. Pla’st.lcn'te et NA X N
spécialisation
Tableau 19

Contribution unique (sr°) des variables indépendantes principales dans [’explication de la
variance aux différentes variables dépendantes selon le type de méthodologie

Echantillon longitudinal (n=240) Echantillon transversal
(n=725)
Variables indépendantes Récupération du QIG  QIG (temps 2) QIG (mesure unique)
N B 0,034 _
Age a la lésion 0,019 (p=0,021) (p=0.002) 0,005 (p=0,036)
Interaction age x intervalle _
test-retest 0,054 (p=0,000)
Interaction age x période _
de récup. (ns) 0,010 (p=0,003)
. py Différence de la Différence ..
Variables indépendantes différence QIV-QIP QIV-QIP Différence QIV-QIP
Interaction age x coté NA (ns) 0,012 (p=0,001)

(ns) = contribution non significative au modele de régression.

En ce qui concerne la plasticité dans le temps (deuxiéme hypothése), les résultats sont
similaires entre les méthodes. Les résultats obtenus avec les deux bases de données indiquent que

le QIG s’affaiblit avec le passage du temps chez les enfants alors que I’inverse est observé chez
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les adultes. Toutefois, cet effet d’interaction n’est pas observé de fagon constante avec la
méthodologie transversale puisqu’elle est non significative avec la plus petite base de données
(échantillon longitudinal) et que cette absence d’effet ne peut pas s’expliquer par un manque de
puissance.

Finalement, nous ne pouvons comparer les deux méthodologies sur la base des analyses
portant sur I’hypothése de plasticité et de spécialisation hémisphériques (troisieme hypothése)
puisqu’aucune hypothése n’était émise quant a la variable dépendante longitudinale (différence
de la différence QIV-QIP). Ainsi, la comparaison porte ici d’avantage sur 1’effet d’échantillon
que sur la méthodologie en soi. La contribution de I’interaction entre I’age a la Iésion et le c6té
de la Iésion a seulement été relevé dans 1’échantillon transversal. Toutefois, la comparaison des
effets simples observés dans les deux bases de données (corrélation partielle entre interaction
dge x cote et difference QIV-QIP : pr=0,07 échantillon longitudinal versus pr=0,18 échantillon
transversal) montre qu’ils ne différent pas de fagon significative (p=0,17) suggérant ainsi que
I’absence d’effet dans la base de données longitudinale pourrait étre attribuable a un manque de
puissance. Ceci est d’autant plus vrai que les effets simples de I’age et du c6té de la 1ésion sont

tous deux observés dans les deux bases de données.
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V — DISCUSSION

La présente recherche porte sur le principe de Kennard qui stipule que les enfants
récuperent mieux suite a une 1ésion cérébrale que les adultes. La littérature plus récente a
démontré que I’effet d’une meilleure récupération chez les enfants n’est pas un principe général
ou universel. Les enfants ayant subi une 1ésion cérébrale sont souvent désavantagés
comparativement aux adultes. Bien que leur cerveau démontre plus de plasticité, celle-ci ne
résulte pas nécessairement en un développement normal du cerveau et ne se traduit pas toujours
par une récupération fonctionnelle. Les études suggerent que I’effet de 1’age a la 1ésion differe
selon la fonction étudiée. Le but de cette étude est donc d’étudier 1’effet de 1’age a la 1ésion sur la

récupération intellectuelle suite a une atteinte cérébrale unilatérale.

Hypothese 1 : Plasticitée globale

La premiere hypothese concernait directement le principe de Kennard et postulait que
plus I’age a la Iésion était tardive, meilleure serait la récupération du QI (anti-Kennard). Les
analyses réalisées ont fortement appuyé cette hypothese. En effet, peu importe le type de
méthodologie, le type de variable dépendante utilisée ou la nature des variables modératrices,
I’effet demeure constant. Nos résultats confirment donc ce qui est rapporté de fagon de plus en
plus constante dans la littérature : le principe de Kennard est faux en ce qui a trait au QI
(Anderson, Bond et al., 1997; Anderson & Moore, 1995; Aram & Eisele, 1994; Brink et al.,
1970; Dennis, 1985b; Riva & Cazzaniga, 1986; Vargha-Khadem et al., 1985; Verger et al., 2000;
Woods, 1980). Tres peu d’études appuient le principe de Kennard (Anderson et al., 2004; Corkin

et al., 1989), mais un nombre important d’entre-elles trouvent une absence de lien entre 1’age et
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I’intelligence puisque les analyses sont non significatives (Anderson, Morse et al., 1997; Aram &
Ekelman, 1988; Chadwick, Rutter, Thompson et al., 1981; Chadwick, Rutter, Brown et al., 1981;
Dennis, 1989a; Ewing-Cobbs et al., 1989; Hogan et al., 2000; Lansing et al., 2004). Les résultats
obtenus dans la présente étude suggerent que ceci est attribuable a deux facteurs. D’abord, des
groupes d’age trop restreints sont généralement étudiés. En effet, si I’on divise nos propres
données en différents groupes d’age, on obtient une corrélation nulle pour presque chaque
groupe pris séparément, et ce, méme avec 1’échantillon transversal dans lequel les groupes sont
assez grands (variant de 95 a 247 participants ; voir figure 14 ci-dessous). Toutefois, lorsque I’on
regroupe I’ensemble des participants, on observe que 1’effet de I’age, bien que d’ampleur
modeste, est bien réel. Il faut donc considérer I’ensemble du spectre du développement, de la
petite enfance a I’age d’or, afin de bien cerner le véritable effet de I’age. C’est probablement une
des raisons principales qui explique la disparité des résultats dans la littérature. A notre
connaissance, seules deux recherches ont étudi¢ un large éventail d’age incluant a la fois des
populations pédiatriques et adultes. Malgré la présence des deux populations, la premiére étude a
conclu en I’absence de différence entre les enfants et les adultes (Mosch et al., 2005). Cependant,
cette étude avait peu de participants (n=58) et ’effet de 1’4ge a été grossierement catégorisé en
deux groupes : enfants versus adultes. La seconde étude portant sur les deux populations a, quant
a elle, un grand échantillon (n=635) et a étudié I’age sous sa forme continue, sans faire de
catégorisations arbitraires (Montour-Proulx et al., 2004). Tout comme nous, cette étude a

documenté un lien linéaire négatif entre 1’age et le QI, ou les plus jeunes sont désavantagés.
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Figure 14. QIG post-lésionnel selon I’age a la 1ésion.

Le second facteur pouvant expliquer I’absence d’effet de 1’age généralement retrouvé
dans la littérature est 1’étiologie étudiée. En effet, la majorité des études portent sur des
participants ayant subi un TCC qui est de nature plus diffuse et qui, lorsque léger, ne cause pas
nécessairement de Iésions objectivables par imagerie cérébrale. L’impact sur le cerveau est donc
incertain et peut étre trop limité pour permettre 1’étude d’un effet de faible ampleur, tel que celui
de I’age a la 1ésion sur la récupération du QI. Nonobstant, lorsque 1’on considére que 1’absence
de lien entre I’age et la récupération fonctionnelle est en soi une réfutation du principe de
Kennard, on doit conclure que la littérature réfute maintenant le principe de Kennard de fagon
assez constante.

De ce fait, bien que les enfants soient indiscutablement avantagés dans certaines
conditions (ex. motricité, langage), on ne peut plus croire a un principe général ou universel

voulant que les enfants récuperent toujours mieux que les adultes. L’affirmation de Kolb et



101

Whishaw (1989) suite a leurs études Iésionnelles chez le rat résume bien notre conclusion : « The
Kennard principal is of limited generality (p. 246) ». Malheureusement, plusieurs généralisations
ont ét¢ faites a partir de résultats restreints et les études concluent parfois sans considération pour
les facteurs primordiaux dans 1’étude du développement. Ainsi, méme si certaines fonctions
semblent mieux récupérer chez I’enfant, il est important de s’assurer que cette récupération ne se
fasse pas au détriment d’autres fonctions (Kolb & Whishaw, 1989). En effet, tel que le propose
le principe de ‘crowding’ (Teuber, 1974), la récupération d’une fonction ciblée pourrait se faire
au détriment d’autres fonctions qui ne sont généralement pas prises en charge par le site 1ésé
(voir par exemple Gleissner et al., 2003; Lidzba, Staudt, Wilke & Krageloh-Mann, 2006; Loring,
et al., 1999). C’est pourquoi les études sur le langage sont insuffisantes pour généraliser a
I’ensemble des fonctions cognitives. En ce sens, 1’étude du quotient intellectuel global est une
mesure de choix pour assurer une vue d’ensemble plus holistique de la trajectoire de récupération
cognitive selon I’age puisqu’il regroupe une multitude de fonctions cognitives (verbales, non-
verbales, vitesse de traitement de I’information, mémoire de travail) et implique conséquemment
des régions cérébrales plus étendues. Le risque d’étre trompés par des effets fonctionnels limités
est donc moins élevé.

Ainsi, malgré la plus grande malléabilité cérébrale de 1’enfant, la récupération
fonctionnelle n’est pas nécessairement meilleure. Plusieurs explications ont été proposées pour
rendre compte de cet effet. Premiérement, la plasticité anatomique chez 1’enfant ne serait pas de
nature différente de celle observée chez I’adulte. Puisque la régénérescence neuronale (outre
dans I’hippocampe) ne se produit que durant la période périnatale ou tres tot apres la naissance, il
est évident que I’adaptation plastique suite a un dommage cérébral repose sur d’autres

mécanismes de plasticité. La nature de ces mécanismes de plasticité est vraisemblablement
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identique chez les enfants et chez les adultes (Kolb & Whishaw, 1989). Méme si ces mécanismes
sont plus faciles a initier dans le cerveau immature, ils semblent tout de méme de moindre
ampleur chez I’enfant que parfois postulé, alors que le cerveau adulte semble plus plastique
qu’initialement cru (voir Stiles, 2000 pour une revue). Deuxiémement, la plasticité anatomique
(capacité de réorganisation et de régénérescence du substrat) peut souvent étre aberrante ou en
décalage avec les cascades développementales normales, et conséquemment, ne pas assurer un
retour a une anatomie normale (Finger & Almi, 1985; Isaacson, 1975; Kolb, 1993; Kolb &
Whishaw, 1989). Troisiemement, le lien causal présupposé entre plasticité du substrat
anatomique et récupération fonctionnelle est remis en question (voir Finger & Almi, 1985, pour
une discussion sur ce point), signifiant donc que, méme si la plasticité anatomique est adéquate,
elle ne meéne pas nécessairement a une meilleure efficacité fonctionnelle. Quatriémement, le
contexte ontogénique de I’enfant et de I’adulte est trés distinct puisque I’enfant est dans une
période d’apprentissage et de développement (ce dernier point sera davantage abordé¢ dans la
prochaine section). Finalement, le tissu en développement peut, en plus d’étre plastique, étre plus
vulnérable, tel que le propose le principe tératologie chez le foetus. Puisque les zones cérébrales
qui se développent le plus tardivement en enfance sont les zones tertiaires et que celles-ci sont
¢galement associées a I’intelligence, on peut croire que le développement de ces habiletés sera

davantage atteint lors d’'un dommage cérébral.

Hypotheése 2 : Plasticité dans le temps

Notre deuxiéme hypothése portait sur la plasticité dans le temps, a savoir si les enfants et
les adultes récuperent de la méme fagon avec le passage du temps (post-1ésion). Cette question

est particuliérement importante lorsque la récupération des enfants est étudiée puisque certaines



103

fonctions peuvent ne pas étre encore assez développées au moment de la Iésion pour nous
permettre de déterminer si elle est atteinte ou non (Kolb & Whishaw, 1989). Pour cette raison,
nous avions postulé qu’une augmentation des scores de QI dans le temps serait observée chez les
adultes, alors que les enfants déclineraient avec le temps (déficit émergeant ou « growing into
deficit »). Les résultats attendus ont été observés avec les deux méthodes. En longitudinal, les
interactions entre 1’age et les variables de temps (intervalle test-retest et période de récupération)
¢taient significativement reliées a la récupération du QIG. Lorsque la période de temps est plus
restreinte (intervalle test-retest, moyenne de 2 ans) on observe que la récupération des enfants
diminue dans le temps alors que celle des adultes augmente dans le temps (voir figure 4, p.71).
Lorsque la période de temps étudiée est plus longue (période de récupération, moyenne de 12
ans) on observe que la meilleure récupération des adultes comparativement aux enfants est
observable jusqu’a environ quinze ans apres la 1ésion apres quoi le QIG est stable dans le temps
peu importe I’age. En transversal, I’interaction entre 1’age et la période de récupération ne
contribuait pas aux scores de QIG dans la plus petite base de données (n=240), mais 1’effet
attendu a été retrouvé avec la plus grande base de données (n=725).

Cet effet de grandir dans le déficit est généralement expliqué par le fait que les enfants,
contrairement aux adultes, évoluent dans un contexte de développement et d’apprentissages
intenses. Etant donné ce contexte développemental, deux facteurs importants entrent en jeu dans
la récupération fonctionnelle suite a une atteinte cérébrale chez les enfants : leur capacité de
récupération et leur capacité de développement. A I’opposé, les résultats chez ’adulte ne
dépendent que de la récupération puisqu’ils ne sont plus en période de développement. Ainsi,
chez I’enfant, il ne s’agit pas seulement de savoir si la fonction est épargnée ou restaurée, mais

¢galement de la question complexe du processus de développement et de la croissance du
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cerveau anormal (Fletcher, Miner & Ewing Cobbs 1987). Ce contexte développemental peut
influencer la récupération de plusieurs fagcons. D’une part, les fonctions qui étaient déja
développées avant I’atteinte cérébrale peuvent néanmoins étre plus fragiles chez I’enfant que
chez I’adulte, du fait que le développement d’une habileté est un long processus (voir Dennis,
1989). En effet, tant que la fonction n’est pas arrivée a pleine maturité elle est moins solidifiée et
ainsi plus vulnérable a I’insulte. Certains ont également suggéré que la récupération post-
Iésionnelle pourrait dépendre de la phase d’acquisition d’une fonction. Selon Fletcher et
collegues, une fonction en phase d’acquisition rapide est plus vulnérable, suggérant donc que des
atteintes en bas age ou les apprentissages se font trés rapidement soient plus préjudiciables. Par
ailleurs, la récupération des fonctions qui sont atteintes suite a une 1ésion chez I’enfant se produit
¢galement dans un contexte de répertoire incomplet d’habiletés (Fletcher et al., 1987), ce qui
pourrait atténuer les capacités d’adaptation et d’apprentissage subséquents. Finalement, sans
considération pour les fonctions atteintes ou épargnées, le simple développement de nouvelles
habiletés chez I’enfant cérébrolésé doit non seulement étre possible, mais il doit également se
faire a rythme normal. En effet, les enfants peuvent avoir une capacité de développement
adéquate, mais celle-ci peut néanmoins se faire plus lentement qu’attendu ce qui résulte en un
¢cart grandissant par rapport au groupe d’enfant normatif. Tous ces facteurs expliquent
I’importance du passage du temps dans cette problématique.

Notre étude a donc confirmé cette tendance de grandir dans le déficit qui avait d’abord
été décrite par Kennard elle-méme (Kennard & Fulton, 1942). Nos résultats appuient également
ceux de plusieurs autres études longitudinales sur I’intelligence post-1ésionnelle (Aram & Eisele,
1994; Banich et al., 1990; Verger et al., 2000). Cet effet de grandir dans le déficit qui est observé

chez les enfants est d’autant plus percutant qu’il est contraire a 1’effet de pratique attendu dans
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un devis longitudinal (Chadwick, Rutter, Brown et al., 1981). Toutefois, il est important de noter
qu’avec les données transversales, le lien négatif entre 1’age et le QIG post-1ésion n’est observé
que plus de 5 ans apres la 1ésion. Ceci peut donc expliquer pourquoi certaines études ne trouvent
pas de lien entre ces variables (par exemple, Anderson, Morse et al., 1997). En effet, un des
dangers des études transversales est d’étudier la fonction trop rapidement apres la 1ésion. Or, si
une lésion affecte la vitesse de développement d’une fonction, ceci ne sera pas observé par de

telles ¢tudes transversales a court terme (Fletcher et al., 1987).

Hypothése 3 : Plasticite et spécialisation

La troisieme hypothése posait la question de la plasticité dans le cadre de la spécialisation
hémisphérique et postulait que 1’effet du coté de la Iésion sur les scores de QIV-QIP serait
différent chez les enfants des adultes. Avant d’aborder I’effet d’interaction (age x c6té) postulé,
notons d’abord que la différence entre les deux types de QI (QIV-QIP) est dépendante du coté de
la 1ésion dans les deux échantillons, et que tel qu’attendu, les 1ésions gauches sont associées a un
plus faible QIV alors que les 1ésions droites sont associées a un plus faible QIP. De méme, 1’age
a la 1ésion est également relié a la différence QIV-QIP dans les deux échantillons. Ici toutefois, la
relation n’est pas linéaire, mais plutdt quadratique (courbe en U). Ceci est attribuable au QIP qui
augmente avec 1’age jusqu’a 1’adolescence pour ensuite diminuer en fonction de 1’age tandis que
le QIV augmente de fagon constante et linéaire avec 1’age.

L’élément clé pour répondre a notre hypothése consiste en 1’interaction entre 1’age et le
coté de la Iésion qui a été observée. Celle-ci indique que la robustesse grandissante du QIV en
fonction de 1’age est indépendante du c6té de la 1ésion, alors que le QIP (qui devient plus fragile

avec 1’age) est davantage diminué suite a une lésion droite chez les plus agés. Ces résultats
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confirment donc qu’il existe un effet développemental de la spécialisation hémisphérique.
Cependant, cet effet est complexe et subtile puisque, bien que les effets principaux d’age et de
coté de la Iésion aient été observés dans les deux échantillons, 1’interaction entre ces deux
composantes n’est présente que dans la base de données transversale. Toutefois, la comparaison
des résultats obtenus avec les deux bases de données, suggere que cette absence d’effet puisse
étre simplement attribuable a la différence de puissance.

L’effet développemental de la spécialisation hémisphérique que nous observons est tout a
fait similaire a celui obtenu dans la littérature. En effet, Montour-Proulx et collegues (2004)
trouvent une interaction entre 1’age et le coté avec le QIP ou les 1ésions droites affectent
davantage le QIP a mesure que I’age augmente. De méme, Aram et Ekelman (1988) ont trouvé
que le QIV variait peu en fonction du c6té de la Iésion alors que le QIP était davantage affecté
par une lésion droite, mais que cet effet de c6té n’était visible qu’apres 1’age de deux ans. Woods
(1980) avait également observé que I’effet de coté n’était présent que plus tardivement et
qu’apres un an, le QIV était plus élevé suite a une 1ésion droite. Malheureusement, peu d’études
vérifient I’existence d’une telle interaction et certaines obtiennent une absence d’effet qui n’est
toutefois pas surprenante étant donné leur faible puissance statistique (Riva & Cazzaniga, 1986 ;
Vargha-Khadem et al., 1985).

Par ailleurs, I’avantage du QIP par rapport au QIV indépendamment du c6té de la Iésion
que nous observons chez les jeunes est également trouvé dans 1’étude de Anderson et al., (2000).
Ceci est cependant contraire a d’autres études. Riva et Cazzaniga (1986), Vollmer et collegues
(2006) et Goodman et Yude (1996) ont tous observé une supériorité du QIV par rapport au QIP
chez des enfants cérébrolésés, peu importe le coté de la Iésion. Toutefois, des facteurs

confondants importants peuvent contribuer a ces résultats. En effet, I’étude de Goodman et Yude



107

a été réalisée aupres d’un échantillon qui comportait une proportion importante de 1ésions
bilatérales. De méme, I’étude de Vollmer portait sur des enfants ayant des 1ésions néonatales
seulement et qui étaient ¢galement nés prématurément (moins de 33 semaines de gestation), ce
qui les distingue des autres cohortes a I’étude. Un autre facteur pouvant entrer en ligne de
compte est I’étendue des scores de QI inclus dans 1’échantillon. Nous savons que dans certains
¢chantillons normatifs, une plus grande proportion de cas ayant un QIG supérieur a la moyenne
obtient un QIV supérieur au QIP (Matarazzo, Herman, 1995), alors que I’inverse a également ét¢
démontré avec des QIG inférieurs (Wechsler, 1939). Or, plusieurs études excluent les
participants ayant des QI inférieurs a 70-75 (ex. Vargha-Khadem et al., 1985; Dennis, 1985a,
1985b) ce qui limite la variabilité et pourrait biaiser les résultats vers une prépondérance du QIV.
La figure 15 résume les résultats pertinents obtenus avec 1’échantillon transversal et nous
indique que chez les jeunes, une seule tendance est visible : le QI augmente en fonction de I’age
a la lésion peu importe le type de QI ou le coté de la Iésion. La lésion précoce empéche donc le
développement et les apprentissages tel qu’il a été proposé. Chez les adultes cependant, une
différence est observée selon le type de QI et le coté de la 1ésion : le QIV continue d’augmenter
en fonction de I’age alors que le QIP diminue en fonction de I’age et est plus affecté suite a une

Iésion droite (voir appendice K, p. 182, pour des analyses supplémentaires).
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=== QIV - Intelligence cristallisée ou 'culturelle’
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Figure 15. QI post-lésionnel en fonction du type de QI, de 1’age et du coté de la 1ésion.
Note. Lignes de régression linéaire et polynomiale générées par le logiciel Excel.

Ce profil observé chez les adultes correspond tout a fait a ce qui est attendu selon la
théorie de Horn-Cattell de I’intelligence fluide et cristallisée (Cattell, 1971; Horn, 1982; Horn et
Cattell, 1967) : le QIV, qui représenterait les habiletés cristallisées, et est trés peu affecté par une
Iésion cérébrale. En fait, nos données indiquent que malgré la 1ésion cérébrale, le QIV a I’age de
60 ans est au niveau de la moyenne attendue dans la population normale. Ce type d’intelligence
refléte les connaissances acquises par les apprentissages antécédents et 1’acculturation et, chez
I’adulte, est relativement indépendant de I’intelligence fluide et serait insensible aux
changements du facteur g. Par opposition, I’intelligence fluide est beaucoup moins dépendante
des connaissances antérieures et porte sur les habiletés de résolution de problémes nouveaux. Ce

type d’intelligence est plus fortement lié¢ au facteur g et est plus directement affecté par la
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structure physiologique cérébrale ce qui le rend plus sensible a la 1ésion et provoque sa
diminution avec I’age chez les sujets normaux (Horn et Cattell, 1967). Dans nos données, ceci
est reflété par le QIP qui diminue en fonction de I’age avancée et qui est sensible au c6té de la
lésion. Nous pouvons donc suggérer, comme il I’a déja été fait, que chez les adultes le QIV est
une mesure des connaissances antérieurement acquises alors que le QIP est plutdt la capacité
immédiate de mettre en place les capacités de résolution de probléme. Ainsi, le QIV serait en
quelque sorte une mesure des habiletés prémorbides, puisque li¢ aux apprentissages antérieurs,
alors que le QIP serait le reflet de 1’état actuel du facteur g. Le QIP serait donc une forme
d’intelligence qui est plus directement liée a la santé du cerveau, donc plus biologique, alors que
le QIV qui est li¢ aux connaissances acquises serait plus d’ordre culturel.

Ces principes d’intelligence fluide et cristallisée concordent également avec les résultats
obtenus chez les enfants. Ce qui distingue les enfants des adultes est qu’en bas age, I’intelligence
fluide est nécessaire au développement de I’intelligence cristallisée (Horn et Cattell, 1967). Chez
les enfants, la 1ésion cérébrale endommage le cerveau, diminue ainsi I’intelligence fluide et par
conséquent empéche le développement de I’intelligence cristallisée. Ainsi, I’effet de I’age est le
méme sur le QIV et le QIP chez les enfants.

Bien que la distinction faite entre la modalité évaluée (verbale non-verbale) proposée par
les échelles Wechsler (QIV-QIP) ne concorde pas directement avec la distinction entre
intelligence fluide et cristallisée, la nature des taches formant chaque type d’intelligence sur les
¢échelles de Wechsler fait en sorte que le quotient verbal peut étre considéré comme étant
davantage une mesure d’intelligence cristallisée alors que 1’échelle non-verbale contient
davantage de mesures d’intelligence fluide. En effet, 1’évolution des habiletés verbales et non-

verbales selon I’age dans les échantillons normatifs montre une concordance avec ces concepts et
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ceux de Horn et Cattell (voir par exemple Ryan, Sattler & Lopez, 2000 ou les manuels respectifs
des échelles Wechsler) puisque le QIV brut (non ajusté selon les normes d’age) tend a augmenter
avec 1I’age et demeurer stable a 1’age adulte alors que le QIP brut plafonne a la fin de
I’adolescence pour ensuite diminuer avec 1’age. On peut donc croire en une certaine concordance
entre ces deux typologies de I’intelligence. Il semble conséquemment que le développement
intellectuel pathologique suit la méme courbe que le développement intellectuel normal.
Toutefois, puisque les scores de QI utilisés pour cette recherche sont corrigés pour 1’age (scores
pondérés), cette variation selon 1’age est un peu inattendue. Le fait que les scores pondérés chez
les cérébrolésés suivent le méme profil que les scores bruts de la population normale suggere que
la 1ésion cérébrale accentue les processus normaux de développement ou d’évolution.

Ainsi la réponse a la question initiale « Quel est I’effet de 1’age sur la récupération de
I’intelligence ? » doit étre modulée. Il est clair que nous obtenons I’opposé du principe de
Kennard lorsque 1’on parle de QIV, puisque la Iésion empéche les jeunes d’acquérir les
connaissances mesurées par cette échelle alors que la 1ésion n’affecte pas ce bagage qui est déja
acquis et bien consolidé chez les adultes. Toutefois, la réponse a cette méme question initiale
doit étre différente pour le QIP. Il semble effectivement que les 1ésions trés précoces (période
périnatale) ont le méme effet que les 1ésions plus tardives a 1’age adulte. A ces 4ges, le cerveau
est particuliérement fragilisé par la 1ésion et I’intelligence dite fluide est affaiblie alors qu’a
I’enfance et a ’adolescence, le cerveau est moins vulnérable a la 1ésion puisque celle-ci affecte
peu ce type d’intelligence tel que I’indique les scores qui se rapprochent de la moyenne
normative. Ainsi, il semble qu’a cet age le cerveau soit plus ‘résilient’ face a un dommage

cérébral.
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Hypothese 4 : Méthodologie

La derniere hypothése portait sur la méthodologie utilisée, en I’occurrence longitudinale
ou transversale. Rappelons que deux types de comparaisons ont été réalisés. Le premier
consistait a utiliser deux types d’analyses de données correspondant chacun a une méthodologie,
mais ce, en utilisant la méme base de données. Avec cette méthode de comparaison, des résultats
similaires ont ét¢ obtenus pour la premicre hypothése (plasticité globale), alors qu’une
conclusion différente a été obtenue pour la deuxieme hypothéese. Cette derniere portait toutefois
sur un ¢lément temporel (plasticité dans le temps). Il n’est donc pas surprenant que la méthode
d’analyse des données transversale ne soit pas arrivée a mimer le passage du temps. Toutefois,
des résultats similaires ont été trouvés pour nos deux hypothéses avec le deuxiéme type de
comparaison qui consistait a comparer les résultats obtenus a partir de deux bases de données
différentes : la premicre a 240 cas qui a été utilisée pour les comparaisons précédentes, et une
seconde, la base de données transversale a 725 cas. Ainsi, avec un plus grand échantillon, les
résultats de la méthode transversale sont comparables a ceux de la méthode longitudinale, méme
lorsqu’il s’agit d’étudier I’effet du passage du temps. Ceci se fait toutefois a un cofit tres élevé en
terme de grandeur d’échantillon, suggérant donc que la majorité des études transversales
publiées risque de ne pas trouver les effets de temps lorsqu’ils sont de petite ampleur tel qu’il est
le cas dans notre problématique. Malgré cette faible amplitude d’effet, I’intervalle test-retest s’est
avéré étre le facteur le plus important dans les analyses portant sur des variables dépendantes
longitudinales (récupération du QIG et différence de différence QIV-QIP). En effet, celui-ci
explique 4% et 2% de la variance respective (contribution unique), reflétant ainsi I’importance

de le prendre en considération dans 1’étude du développement. D’autant plus que les variables de



112

temps présentent souvent une interaction avec la variable age a la Iésion, indiquant clairement
que les enfants et les adultes n’ont pas la méme trajectoire de récupération dans le temps. Il faut
conséquemment étre prudent avec des effets nuls obtenus par la méthode transversale. Nos
résultats suggerent en effet, que les effets ne sont visibles que lorsque 1’on considére un large
éventail d’ages et d’intervalles de temps, ce qui n’est pas souvent retrouvé dans les études
transversales.

La majorité des études recensées qui comparaient les méthodologies ont trouvé des
divergences (Chassin et al., 1986; Clement, 1974; Desrosiers et al., 1998; Diefenbach et al.,
1996; Fenwick & Barresi, 1981; Hilton & Patrick, 1970; Mirikitani, 1991; Mullis et al., 1992;
Swanwick et al., 1998; Unger et al., 1999; Zelinski et al., 1993). Notre succes a répliquer les
résultats longitudinaux en transversal pourrait étre attribuable a nos tres larges échantillons, ainsi
qu’a notre souci d’étudier le phénomene dans toute sa variabilité sans limiter les scores de QI (de
40 A 137) ou I’age (de 0 & 84 ans) et surtout, sans catégoriser les variables. De plus, avec notre
méthode de recrutement des données, nous contournons une des faiblesses principales de la
méthode transversale. En effet, on reproche souvent a cette méthode d’avoir un biais de cohorte
(Baltes, 1968; Bordens & Abbott, 2002). Or, en rassemblant les cas publiés dans la littérature
(années de publication de 1950 a 2002) et les cas provenant de dossiers de différents hopitaux,

nous obtenons un échantillon composé de différentes cohortes.

Variables modératrices

Bien qu’aucune hypothése spécifique n’ait porté sur les variables modératrices entrant en
jeu dans la récupération post-lésionnelle de I’intelligence, celles-ci méritent néanmoins une

considération particuliere. En effet, une des richesses de ce projet réside dans la multitude de
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facteurs confondants dont nous avons pu tenir compte pour élucider I’effet réel de 1’age. D’un
autre coté, 1’étude de ces facteurs en soi nous apporte également des informations importantes
quant a la récupération cognitive post-1ésionnelle. Il a été surprenant de constater que peu de ces
variables étaient généralement retenues dans les modeles de régression. Les contributions

respectives de chacune seront abordées.

Site intrahémisphérique de la lésion. Le site de la 1ésion n’a aucun impact sur le QIG, que
ce soit en mesure de récupération ou en mesure unique, et ce, dans les deux échantillons. Ceci est
probablement di au fait que le QIG est une mesure globale des fonctions cognitives qui évalue,
par 'entremise des différents sous-tests, des modalités différentes (verbales et non-verbales) a
des niveaux d’intégration variables (analyse simple a I’intégration plus abstraite). Les habiletés
recrutées par I’ensemble des sous-tests font donc appel a différentes régions cérébrales. En ce
sens, il n’est pas surprenant que le site intrahémisphérique ait peu d’effet sur ce score global. En
fait, une étude d’imagerie cérébrale a déja démontré que le substrat neuronal de I’intelligence est
distribuée dans le cerveau et ne peut étre attribué a une région particuliere (Haier et al., 2005).
L’absence de lien entre site lobaire et QI concorde aussi avec les résultats de plusieurs études
antérieures (Anderson et al., 2004; Aram & Ekelman, 1988; Chadwick, Rutter, Thompson et al.,
1981; Levine et al., 1987). Par contre, lorsque les QIV et QIP sont étudiés, on ne retrouve qu’un
effet du lobe temporal dans 1’échantillon transversal (n=725) qui explique 1% de la variance
(contribution unique). Les 1ésions a ce lobe sont associées a un plus faible QIV que les 1ésions
extra-temporales, ce qui correspond a I’implication connue du lobe temporal dans les fonctions
langagiéres. Ces résultats concordent d’ailleurs avec 1’étude de Dennis (1989a) qui avait trouvé,

chez des enfants, que le site 1ésionnel temporal gauche était le seul site prédicteur du QIV post-
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Iésionnel, alors que le QIP était associé a des régions plus diffuses. Dans nos données, aucun site
spécifique n’était associé a une baisse de QIP.

Etiologie de la lésion. L’étiologie de la lésion a également peu d’impact sur les quotients

intellectuels. Seule 1’étiologie tumorale est associé aux scores de QIG post-1ésion (dans les deux
¢chantillons) expliquant de 1 a 2 % de la variance (contribution unique). La présence de cette
étiologie est associée a de meilleurs résultats intellectuels. Ceci peut étre attribuable a sa nature
progressive qui permet au cerveau de s’adapter graduellement en déplacant les fonctions dans les
réseaux proximaux. Par ailleurs, dans I’échantillon transversal (n=725), cette étiologie ainsi que
I’étiologie traumatique et 1’étiologie inconnue sont des prédicteurs significatifs de la différence
QIV-QIP. La présence de ces étiologies est ici associée a de meilleurs QIP par rapport au QIV.
L’effet ‘protecteur’ de I’étiologie progressive sur le QIP avait également été observé par
Montour-Proulx et collegues (2004). L’avantage de ces étiologies pourrait découler du fait
qu’elles sont généralement associées a de plus petites 1€sions et que le QIP est particulierement
affecté par le volume de la 1ésion. Toutefois, les analyses ont généralement inclus le volume de
la 1ésion en tant que variable modératrice, indiquant donc que 1’étiologie explique une part de
variance unique qui est indépendante du nombre de lobes atteints.

L’étiologie était un des facteurs modérateurs de plus haute importance étant donné la
différente nature des lésions chez les enfants et les adultes. Malgré la suggestion de Dennis
(1989a) a I’effet que I’effet de 1’age soit en fait un effet d’étiologie, nous avons plutdt trouvé que
I’effet de I’age existait en soi, méme lorsque I’on contrdlait pour les différences d’étiologie.
Nous reconnaissons que la catégorisation de 1’étiologie était ici moins précise que dans les
travaux de Dennis (1989a et b), mais avoir un nombre plus restreint d’étiologies permet en

contrepartie d’avoir une vue plus globale et intégrée. Nous croyons le niveau d’analyse
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suffisamment précis pour permettre un controle adéquat de ce facteur modérateur dans I’étude de
I’effet de I’age. Les catégories utilisées ont été développées dans le but de bien délimiter les
phénomeénes neurologiques sous-jacents (étiologie progressive telle qu’une tumeur, vs une
étiologie plus statique telle que ’AVC, vs une étiologie plus diffuse telle que le TCC, etc.). La
différence entre nos résultats et ceux de Dennis peut justement découler du fait que nous avons

un échantillon d’age beaucoup plus vaste qui inclut également les adultes.

Volume de la lésion. Le nombre de lobes atteints, qui nous permet d’estimer le volume de
la 1ésion, est le meilleur prédicteur du QIG post-lésion. Il explique 4 % de la variance
(contribution unique) dans 1’échantillon longitudinal (n=240), alors qu’il explique pres de 8 % de
la variance dans le second échantillon (n=725). Tel qu’attendu, une 1ésion affectant plus de tissu
cérébral est associée a un plus faible QIG. Ceci confirme les résultats obtenus par Montour-
Proulx et collégues (2004) indiquant que le volume de la 1ésion était le prédicteur le plus
important du QIV et QIP dans leur échantillon d’enfants et d’adultes cérébrolésés. Cet effet du
volume de la Iésion a également été documenté par Banich et al., (1990) et Levine et al., (1987).
Bien que le volume de la 1ésion soit associé a I’age dans notre échantillon transversal (les plus
jeunes ayant des lésions plus volumineuses), I’effet de I’age demeure lorsque 1’on contrdle pour
la variance expliquée par le volume de la 1ésion.

Malgré I’'importance observée de ce facteur modérateur, plusieurs études ne trouvent
aucun lien entre le volume de la Iésion et les scores de QI (Grafman et al., 1986; Kuehn et al.,
2002; Ris & Noll, 1994; Riva et al., 1997). Selon la revue de littérature de Irle (1990) sur les
¢tudes lésionnelles animales, le volume de la Iésion est un prédicteur plus puissant s’il est étudié

dans le cadre d’une fonction particuliere et d’un site 1ésionnel précis. Ceci peut expliquer la
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difficulté a entrevoir I’effet du volume de la I€sion lors de 1’étude de scores de QI qui sont plus
globaux, et ce, particulierement dans des études restreintes ayant peu de puissance statistique.

Epilepsie. La présence de crises convulsives est un autre facteur d’importance a
considérer dans la récupération intellectuelle post-1ésionnelle. En effet, ce facteur contribue
significativement a 1’explication de la récupération du QIG (échantillon longitudinal n=240),
ainsi qu’aux mesures uniques de QIG (dans les deux échantillons). Le pourcentage de variance
expliqué par ce facteur (contribution unique) varie de 1% a 2%. Les analyses indiquent de facon
constante que la présence de crises convulsives est associée a une baisse des scores de QIG, ce
qui concorde tout a fait avec la littérature existante (Chadwick, Rutter, Thompson et al., 1981;
Dennis et al., 1981; Milner, 1975; Muter et al., 1997; Vargha-Khadem et al., 1992). Toutefois, ce
facteur n’entre pas en ligne de compte lorsque 1’on étudie la différence entre les deux types de QI
(QIV-QIP), suggérant qu’il affecte les deux de la méme fagon. Malgré que les cas ayant un
historique de crises convulsives ont généralement des 1ésions moins volumineuses (1’activité
épileptique étant souvent originaire du lobe temporal), cette activité épileptique semble
néanmoins influencer I’ensemble du cerveau (Jokeit et al., 1997; Milner, 1975).

L’4ge a la premiére crise convulsive est également un prédicteur retrouvé dans la
littérature (Saykin et al., 1989). Cette variable n’a pu étre incluse dans les modeles de régression
puisqu’elle contenait des données manquantes, mais les analyses exploratoires ont confirmé
qu’un début précoce était associé a de moins bons résultats aux scores de QI (QIG, QIV et QIP)
quoique cette variable ne prédit pas la récupération des QI dans le temps. Nous avons également
observé que I’intervalle entre la premiére crise et I’évaluation intellectuelle prédisait un moins
bon QIP ainsi qu’une moins bonne récupération au QIG. Ceci concorde avec les nombreuses

¢tudes qui ont démontré que I’intervalle entre le début des crises et I’opération pour lobectomie
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prédisait un moins bon QI (Freitag & Tuxohorn, 2005; Jokeit & Ebner, 1999; Meyer et al., 1986;
Westerveld et al., 2000).

Sexe. Nos analyses portant sur le sexe ont révélé que le sexe masculin est avantagé par
rapport au sexe féminin. En effet, le genre était un prédicteur significatif dans I’explication de la
récupération du QIG (échantillon longitudinal n=240) et du QIG (échantillon transversal,
n=725), expliquant environ 2% et 1% respectivement de la variance (contribution unique). Ces
résultats différent de ce qui est trouvé dans la littérature existante. En effet, malgré les
différences cérébrales anatomiques et fonctionnelles observées de fagcon constante chez les
hommes et les femmes (Breedlove, 1994; Haier et al., 2005; Levy & Heller, 1992), plusieurs
¢tudes concluent en I’absence de lien entre le sexe et le QI post-1ésion (Bornstein, 1984;
Chadwick, Rutter, Brown et al., 1981; Goodman & Yude, 1996; Whelan & Walker, 1988). De
plus, les méta-analyses réalisées a plus grande échelle sur le sujet ne trouvent des différences
entre les femmes et les hommes que dans les interactions entre le genre, le c6té de la Iésion et le
type de QI (verbal ou de performance ; Bornstein & Matarazzo, 1984; Braun et al., 2004; Inglis
& Lawson, 1982). Cette interaction entre le genre et le coté de la 1ésion n’a pas été observée dans
nos échantillons. De plus, I’effet du genre obtenu ne concerne pas le type de QI, tel qu’attendu,
mais plutot la mesure globale du QI. Par ailleurs, le fait que le sexe masculin soit avantagé dans
la récupération est également surprenant puisque la littérature suggere généralement qu’il soit
désavantagé. Les garcons sont plus a risque pour une pathologie (retards de développement,
trouble d’apprentissage, dyslexie, etc.; voir Reinisch & Sanders, 1994). Les filles prématurées
ont également un meilleur pronostic neurodéveloppemental que les gargons (Holtrop et al., 1994;
La Pine et al., 1995; Msall et al., 1992). De méme, les femmes semblent avoir une représentation

plus distribuée des différentes fonctions cognitives (Bornstein & Matarazzo, 1984; Inglis &
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Lawson, 1982; McGlone, 1978) résultant en un meilleur potentiel de récupération suite a une de
1ésion localisée.

Alors, comment expliquer cet avantage du genre masculin ? Des analyses
complémentaires (non présentées) ont été réalisées afin d’assurer que 1’effet de genre observé
n’était pas attribuable a une association a d’autres facteurs modérateurs. En effet, on aurait pu
s’attendre a ce que les différences d’étiologie ou du volume de la 1€sion puissent moduler la
relation entre le sexe et le QI. Toutefois, la prise en considération de ces facteurs dans les
analyses de régression ne change pas ’effet du sexe. De méme, aucune interaction entre le sexe
et ces variables (dont le c6té de la 1€sion) n’a été observée, et ce, dans les deux bases de données.
L’effet du genre est donc réel et ne peut étre associé a un des facteurs modérateurs inclus dans
I’étude. Malgré ceci, cet effet demeure difficile a expliquer. Bien qu’il ait déja été proposé que
les hommes sont plus intelligents que les femmes (Lynn, 1994), cette notion est trés controversée
(voir Jensen, 1998 ou Mackintosh, 1998 par exemple) et rien dans les manuels Wechsler ne
laisse supposer une différence significative dans la population normative. De plus, les études
ayant porté sur des grands échantillons, telles que 1I’étude de Dennis (1989a) ou de Montour-
Proulx (2004), indiquent I’absence de lien entre le genre et le QI post-1ésionnel. Nonobstant,
méme si rien ne puisse expliquer une différence entre les sexes, il demeure important de
contrdler ce facteur dans les études post-1ésionnelle de 1’intelligence ne serait-ce que pour
assurer une représentation équivalente des deux sexes.

Atteinte fonctionnelle spécifique. D’autre part, nous avons également exploré I’impact des

atteintes fonctionnelles spécifiques sur la récupération post-lésionnelle. Rappelons que ces
analyses étaient de nature exploratoire étant donné les nombreuses données manquantes. Tel

qu’attendu, dans les deux échantillons, un historique positif de problémes langagiers est associé a
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une diminution du QIV alors qu’un historique positif de problémes moteurs est associé a une
diminution du QIP (et du QIV dans I’échantillon transversal). Toutefois, ces facteurs ne sont
aucunement reliés a la récupération des QI en longitudinal, indiquant donc que 1’évolution dans
le temps n’est pas influencée par ces symptdmes. Par contre, il est difficile d’interpréter ces
résultats puisque la mention des problémes moteurs ou de langage ne faisait pas partie des
criteres d’inclusion lors de la collecte de données initiale. Ainsi, plusieurs cas pour lesquels
aucun de ces problémes n’est rapporté pourraient tout de méme avoir souffert de tels symptomes.
De plus, aucune gradation de la sévérité de ces problémes n’était disponible. Malgré ces limites,
il est tout de méme intéressant de noter que les problémes moteurs, contrairement aux problémes
de langage, ne sont pas reli¢s au coté de la 1ésion et ils affectent les deux types de QI dans notre
¢chantillon transversal (ce qui concorde avec les données de Levine et al., 1987, mais est

contraire a celles de Dennis, 1989a).

Critiques de [’étude

Réaliser une étude d’archives, qui consiste a rassembler des cas de différentes sources,
nous a permis d’obtenir de grands échantillons et de controler pour un grand nombre de
variables. Toutefois, cette méthode a également certaines limites dont la principale est tres
certainement la variabilité¢ dans les descriptions des faits. D’un article a I’autre, la quantité
d’information donnée est trés variable et il existe toujours la possibilité qu’une information
importante pour nous n’ait pas été donnée puisque jugée non pertinente pour ’auteur. En ce sens,
il y a probablement une certaine part d’erreur dans nos données. Toutefois, rien ne nous porte a
croire que ces erreurs contribuent a I’effet de I’age observé puisque la cueillette a été faite a

partir de sources semblables pour tous les groupes d’age. Ainsi, ces erreurs supposées sont tres
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probablement distribuées de fagon aléatoire dans nos échantillons. De plus, la grande taille des
¢chantillons nous permet de compenser pour ce type de variations.

I1 est important de rappeler la modeste taille des effets observés. Les modeles globaux de
régression obtiennent des pourcentages de variance expliquée de I’ordre de 0,16 % a 0,24 % pour
le QIG, ce qui concorde toutefois avec les taux obtenus par les rares études multifactorielles
antérieures (Dennis, 1989a et Montour-Proulx et al., 2004). La récupération moyenne du QIG
varie d’environ 10 points selon I’age (voir figure 3, p. 70), alors que le QIV et le QIP post-
Iésionnels varient d’environ 15 points (voir figure 15, p. 108), ce qui représente un écart type et
est considéré comme étant cliniquement significatif. L ’effet de 1’age a la Iésion est donc solide et
constant et I’intérét est a la fois fondamental et clinique, méme si les résultats ne peuvent étre
utilisés pour prédire I’évolution d’un individu en particulier en fonction de son age.

Par ailleurs, bien qu’une des forces de I’étude soit de contrdler pour un grand nombre de
facteurs modérateurs, ceux-ci ne représentent qu’ une infime partie des facteurs pouvant
influencer la récupération intellectuelle. Le quotient intellectuel post-lésionnel est surdéterminé :
la culture, I’environnement familial, I’environnement scolaire, les expériences de vie, I’insertion
ou non dans un programme de réadaptation, la motivation et les émotions, la santé cérébrale
prémorbide, la prise de médication ou de drogue ne sont que quelques exemples de facteurs
supplémentaires pouvant influencer la récupération suite a un dommage cérébral. De méme, bien
d’autres facteurs neurologiques que ceux que nous avons considérés peuvent également
contribuer a la récupération (Stein, Finger & Hart, 1983). Toutefois, le facteur le plus important
que nous n’avons pas documenté étant donné la nature rétrospective de notre étude est le niveau
d’habiletés prémorbides (voir par exemple Anderson et al., 1997). Malgré ceci, nous avons

contrdlé pour plus de facteurs modérateurs que la majorité des études publiées a ce jour.
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Les résultats de la présente étude, bien qu’impliquant une mesure globale du
fonctionnement cognitif, ne peuvent néanmoins pas étre généralisés a I’ensemble des fonctions
cognitives. En effet, les études ont clairement démontré que le profil d’atteinte et de récupération
fonctionnelle suite a une 1ésion chez I’enfant comparativement a 1’adulte varie selon la fonction
étudiée (par exemple, voir Stiles, Reilly, Paul & Moses, 2005). De la méme fagon, nos données
ne sont pas généralisables a ’ensemble des atteintes cérébrales puisque nous avons sélectionné
des participants ayant une lésion circonscrite et unilatérale.

La présente recherche n’apporte pas de réponse quant aux mécanismes anatomiques de
plasticité et de récupération suite a un dommage cérébral. En fait, puisqu’une mesure
fonctionnelle globale et complexe a été utilisée et puisque nous n’avons aucune donnée
prémorbide, il est impossible de se positionner en terme de résultat fonctionnel : s’agit-il de
récupération, d’épargnement (sparing) ou de compensation fonctionnelle ? Malgré ceci, les
résultats nous apportent de I’information riche et primordiale ; c’est-a-dire que le fonctionnement
intellectuel des individus cérébrolésés est davantage diminué si la 1ésion est encourue en bas age.
Méme si cette information n’apporte pas de réponses sur les processus cérébraux sous-jacents,
elle est néanmoins de premicre importance dans les considérations cliniques et dans la

compréhension du fonctionnement quotidien de ces individus.

Conclusion

En accord avec la littérature, nos résultats confirment bien qu’un jeune age a la 1ésion
n’est pas toujours synonyme de meilleure récupération. Les résultats obtenus par Kennard ont été
généralisés a tort : aucune régle générale concernant 1’age a la 1ésion ne peut étre confirmée. Tel

que Stiles (2000) I’a affirmé, un systeme endommagé, méme s’il est jeune ou plastique, n’est pas
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un systéme optimal. La préservation fonctionnelle dépend de la fonction étudiée et notre étude
confirme a nouveau que le fonctionnement intellectuel post-1ésionnel est diminué lorsque la
Iésion se produit en enfance par rapport aux adultes. Méme si une meilleure récupération des
enfants est observée dans certains domaines fonctionnels, les auteurs sont généralement d’accord
pour affirmer que les jeunes sont néanmoins affectés par leur 1ésion cérébrale et qu’il ne faut
conséquemment pas banaliser un tel événement sur la base du jeune age (Stiles et al., 2005).

Plusieurs facteurs autres que 1’age se sont révélés importants dans I’explication de la
fonction intellectuelle post-lésionnelle dont le volume de la 1ésion, I’intervalle test-retest et
I’historique de crise convulsive. Il devient donc inacceptable d’étudier la récupération
fonctionnelle sans considération pour ces facteurs. L’approche multivariée indique clairement
que les résultats sont non seulement déterminés par un ensemble de facteurs, mais aussi que ces
facteurs interagissent entre eux. L’effet d’'une moins bonne récupération chez les jeunes est
d’autant plus notable qu’il demeure constant lorsque ces multiples facteurs modérateurs sont pris
en considération et sont contrdlés par les analyses statistiques.

Nos conclusions devraient avoir un impact sur la pratique clinique, puisqu’il a été
démontré que les professionnels de la santé continuent a croire a un principe global de meilleure
récupération des enfants (Hart & Faust, 1988; Johnson et al., 2003; Webb, et al., 1996). 1l est
maintenant clair que le pronostic de récupération chez les enfants cérébrolésés doit étre fait avec
beaucoup plus de prudence, particulierement en ce qui a trait a I’intelligence. Il ne faut pas
oublier que I’intelligence est un des meilleurs prédicteurs de la réussite scolaire et qu’elle est
conséquemment importante a considérer lors du pronostic a long terme.

Puisque I’existence d’un principe « anti-Kennard » semble maintenant étre

scientifiquement établi, les études futures devraient dorénavant se pencher sur la question du
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« pourquoi » (Fletcher, et al., 1987). En effet, 1’age n’est pas une variable explicative en soi.
Bien que des avancées importantes se fassent dans le domaine des mécanismes de récupération,
notre compréhension de ces phénomenes dans le contexte développemental n’est encore que
partielle. Il semble que la distinction entre ’intelligence fluide et cristallisée soit importante a
considérer dans ces mécanismes sous-jacents, tel que le suggerent nos résultats. Il est proposé
que le développement intellectuel que nous observons chez les cérébrolésés soit parallele a la
courbe observée lors du développement intellectuel normal tout au long de la vie (enfant a
adulte), mais que cette courbe est amplifiée par I’effet de la 1ésion, ce qui rend visibles les effets

de I’age malgré la normalisation pour ce facteur avec les cotes pondérées (voir figure 16).

A) QIV et QIP bruts dans la population normative B) QIV et QIP pondérés chez les cérébrolésés
(WISC-IIl et WAIS-R)

—QlV —_—QlV
—QIP 1 —QlP

Cotes brutes
Cotes pondérées

7 15 3 5 9 15 25 38 61

Age Age ala Iésion

A) Cote brutes ajustées pour étre continues du WISC au WALIS et étre de méme ampleur pour le QIV et QIP
(addition d'une constante). B) Droites de régression obtenues a partir de 1’échantillon transversal (n=725).

Figure 16. Evolution du QI selon 1’age : cotes brutes dans la population normative et cotes
pondérées chez les cérébrolésés.

En ce sens, le développement intellectuel chez les cérébrolésés devrait pouvoir
s’expliquer par les mémes mécanismes neurologiques sous-jacents au développement normal. 11

y aurait donc maintenant lieu de déméler expérimentalement chez 1’animal la part de chacun des
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divers facteurs (tératologie, plasticité cérébrale, résilience cérébrale, compensation neuronale et
fonctionnelle, culture ou apprentissage, etc.) responsables de 1’effet anti-Kennard que nous avons
mis en évidence dans cette thése avec des taches opérationnalisées pour représenter les habiletés
fluides et cristallisées. Bien que les changements neuronaux post-lésionnels aient déja été décrits
chez les animaux, la part de la « culture » ou des apprentissages dans 1’intelligence animale est
moins connue. Existe-t-il chez 1’animal deux types d’habiletés comme chez I’humain : ’'une
résistante au vieillissement ou au dommage cérébral et 1’autre pas ? Finalement, est-ce que les

processus d’adaptation neuronale connus sont identiques pour ces deux types d’habiletés ?
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STATISTIQUES DESCRIPTIVES DES PREDICTEURS (ECHANTILLON LONGITUDINAL,

N=240)

Tableau 20

Statistiques descriptives concernant l’dge a la lésion

Symétrie Aplatissement

(Skewness) (Kurtosis)

Min Max Moyenne E.T. Stat. ET. Stat. E.T.

Variable 71 11,55 1448 2,19 0,16 477 031
originale
Variable

transformée 0 1,86 0,85 0,49 -0,07 0,16 -0,71 0,31
(log 10)

Age a la lésion:

Age a la lésion
80 7

variable transformée (log)

401
70

60

50

40

30

Frequency

Frequency

0.00 .25
13 .38

00 100 200 300 400 500
50 150 250 350 450 550 650

Age a la Iésion

.50 75 100 125 150 1.75
.63 88 113 138 163 1.88

Age a la Iésion: variable transformée (log)

Figure 17. Distribution de 1’dge a la 1ésion : Variable originale et transformée



Tableau 21

Statistiques descriptives concernant la période de récupération
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Symétrie Aplatissement

(Skewness) (Kurtosis)

Min Max Moyenne E.T. Stat. ET. Stat. E.T.

Variable 0,02 46,00 12,09 11,01 1,06 0,16 050 0,31
originale
Variable

transformée 14 ¢ 7g 3,06 1,65 020 0,16 0,82 031
(racine

carrée)
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Période de récupération
40 %

Frequency

C, %, S8 75 7p <p % S U B B %
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Période de récupération
Période de récupération:

variable transformée (racine carrée)
30

Frequency
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Période de récupération (transformée)

Figure 18. Distribution de la période de récupération : Variable originale et transformée



Tableau 22

Statistiques descriptives concernant l’intervalle test-retest
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Symétrie Aplatissement

(Skewness) (Kurtosis)

Min Max Moyenne E.T. Stat. E.T. Stat. E.T.

Variable = ) 2308 2,12 2,79 390 0,16 2028 0,31
originale
Variable

transformée -1,70 1,36 0,09 0,49 -0,70 0,16 1,76 0,31
(log 10)

Intervalle test-retest :

Intervalle test-retest

120

variable transformée (log)

60

1001

801

60 1

401

N
o

Frequency

Frequency

o

Q2 %, 6, & T Ty e T <y
‘0 Yo Yo o Fo 0,7, 7,6, 8,50, %,

Intervalle test-retest

Intervalle test-retest - variable transformée (log)

Figure 19. Distribution de I’intervalle test-retest : Variable originale et transformée
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Tableau 23

Fréquence des différentes variables modératrices

Variable n %
Nombre de lobes atteints
Un 172 71,7
Deux 45 18.8
Trois 11 4,6
Quatre 12 5,0
Site de la lésion
Frontal 76 31,7
Temporal 172 71,7
Pariétal 63 26,3
Occipital 32 13,3
Cote
Droit 105 43,8
Gauche 135 56,3
Sexe
Masculin 152 63,3
Féminin 88 36,7
Etiologie
Infecticuse 16 6,7
Vasculaire 47 19,6
Kystique 9 3,8
Dysplasique 38 15,8
Traumatique 60 25,0
Tumorale 34 14,2
Anoxique 5 2,1
Inconnue 76 31,7
Crises convulsives
Oui 168 70,0

Non 72 30,0




Tableau 24

Statistiques descriptives concernant les variables d’interaction
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Symétrie Aplatissement
(Skewness) (Kurtosis)

Variable d’interaction Min Max Moyenne E.T. Stat. E.T. Stat. E.T.
Age x période de 341 249 047 090 -090 0,16 156 031
recuperation
Age x intervalle test- 614 379 029 120 -160 0.16 657 031
retest
Age x coté 2198 235 0,05 099 0,09 0,16 20,53 031
Age X période de 33,74 3,00 0,03 1,01 -030 0,16 236 031
récupération x cOté
Coté x période de 2191 2,55 0,04 1,00 0,11 0,16 0,70 0,31

récupération

Note. Les interactions sont le produit des valeurs standardisées (score Z) des variables principales. Les variables
transformées sont utilisées lorsqu’applicables.
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interaction période de récup. x cbété
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interaction période de récup. x cété

Figure 24. Distribution de I’interaction période
de récupération par coté de la 1ésion
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VIII - APPENDICE B
STATISTIQUES DESCRIPTIVES CONCERNANT LES SCORES DE QI EN FONCTION

DES VARIABLES D’INTERACTION (ECHANTILLON LONGITUDINAL, N=240)

Tableau 25

Moyennes du QIG au deuxieme temps de mesure en fonction de l’dge a la lésion et de la période
de récupération

QIG
Variables n M E.T
Age ala 1ésion Période de récupération * pr?=0,005
0Oalan 0asans 0 - -
5al15ans 16 82,00 5,04
15 ans et plus 30 92,07 3,30
1a5ans 0asans 9 98,44 4,70
5al5ans 21 85,43 3,04
15 ans et plus 23 98,22 3,25
5a10 ans 0a5ans 22 99,55 3,13
5al5ans 18 90,39 4,22
15 ans et plus 13 88,69 4,46
10a 18 ans 0as5ans 30 104,10 3,12
5al5ans 11 99,73 4,68
15 ans et plus 5 97,00 5,40
18 ans et plus 0asans 21 97,38 2,88
5a1l5ans 11 104,64 5,75
15 ans et plus 10 102,00 5,08

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthése.
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Tableau 26

Moyennes du QIG au deuxiéme temps de mesure en fonction de l’age a la lésion et de
l’intervalle test-retest

QIG

Variables n M ET
Age a la lésion Intervalle test-retest ¢ pr2=0,010

0alan 0alan 10 85,90 6,48

1a2ans 14 93,21 4,40

2 ans et plus 22 86,82 4,39

l1a5ans 0alan 21 91,38 3,47

1a2ans 19 94,89 3,31

2 ans et plus 13 93,62 5,05

5a10 ans 0alan 17 99,82 2,69

1a2ans 17 92,00 3,49

2 ans et plus 19 89,95 4,87

10a 18 ans 0alan 23 104,04 3,59

1a2ans 14 103,29 4,55

2 ans et plus 9 96,22 3,82

18 ans et plus 0alan 24 97,58 3,07

l1a2ans 9 102,00 5,81

2 ans et plus 9 106,22 4,84

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthese.
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Tableau 27

Moyennes de la récupération du QIG en fonction de [’dge a la lésion et la période de
récupération

Récupération QIG
Variables n M ET
Age a la lésion Période de récupération “ pr’=0,024
0alan 0asans 0 - -
5al5ans 16 -4,25 3,38
15 ans et plus 30 1,63 1,62
l1a5sans 0asans 9 4,33 2,90
5al5ans 21 1,90 1,70
15 ans et plus 23 -1,09 1,30
5a10 ans 0a5sans 22 1,27 2,63
5al5ans 18 -1,67 1,76
15 ans et plus 13 0,54 2,37
10 a 18 ans 0as5ans 30 9,57 2,11
5al5ans 11 3,36 1,92
15 ans et plus 5 -6,00 5,48
18 ans et plus 0as5ans 21 9,29 2,09
5al5ans 11 9,00 3,94
15 ans et plus 10 1,40 3,12

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthese.
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Tableau 28

Moyennes de la récupération du QIG en fonction de [’dge a la lésion et de [’intervalle test-retest

Récupération QIG

Variables n M ET
Age a la lésion Intervalle test-retest “ pr’=0,027

0alan 0alan 10 0,70 2,43

1a2ans 14 2,14 2,23

2 ans et plus 22 -2,55 2,86

1a5ans 0alan 21 4,62 1,56

l1a2ans 19 0,00 1,52

2 ans et plus 13 -3,31 1,85

5a10 ans 0Oalan 17 4,94 2,20

1a2ans 17 1,18 1,65

2 ans et plus 19 -5,21 2,48

10 a 18 ans 0alan 23 9,13 2,92

l1a2ans 14 4,29 2,01

2 ans et plus 9 2,67 2,97

18 ans et plus Oalan 24 7,21 2,28

1a2ans 9 7,00 2,37

2 ans et plus 9 8,00 4,74

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthése.
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IX — APPENDICE C

RELATIONS OBSERVEES DANS L’ECHANTILLON LONGITUDINAL (n=240)

Hypotheses 1 & 2 : Plasticité globale et plasticité dans le temps (VD transversales).
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Figure 25. QIG (au 2" temps de mesure) Figure 27. QIG (au 2° temps de mesure)
selon le nombre de lobes atteints selon la présence de crises convulsives
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Figure 26. QIG (au 2" temps de mesure) Figure 28. QIG (au 2° temps de mesure)

selon le coté de la Iésion selon I’étiologie tumorale
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Age a la lésion: variable transformée (log)
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Mean Récupération sur le QIG (QIG2-QIG1)
Mean Récupération sur le QIG (QIG2-QIG1)

Rl

Féminin Masculin non oui
Sexe Crises convulsives
Figure 32. Récupération du QIG selon le Figure 33. Récupération du QIG selon la

sexe présence de crises convulsives
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X — APPENDICE D
DESCRIPTION DE LA VARIABLE NOMBRE DE LOBES ATTEINTS (ECHANTILLON

LONGITUDINAL, N=240)

44

Mean Récupération sur le QIG (QIG2-QIG1)
Mean Récupération sur le QIG (QIG2-QIG1)

-6 1

1 lobe 2 Iolbes 3 Ic:bes 4 lobes 2 ou 3 lobes 1 0u 4 lobes
Nombre de lobes atteints Nombre de lobes atteints (tranfo quadratique)
Figure 34. Récupération du QIG en fonction Figure 35. Récupération du QIG en
du nombre de lobes atteints (¢chantillon fonction du nombre de lobes atteints
longitudinal, n=240) variable originale (échantillon longitudinal, n=240) variable
transformée
Tableau 29

Statistiques descriptives concernant le nombre de lobes atteints (échantillon longitudinal,
n=240)

Variable n %
Variable originale
1 lobe 172 71,7
2 lobes 45 18,8
3 lobes 11 4,6
4 lobes 12 5,0

Variable transformée
(fonction quadratique)

1 et 4 lobes 184 76,7
2 et 3 lobes 56 233
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XI- APPENDICE E
ANALYSES EXPLORATOIRES : PREDICTEURS SUPPLEMENTAIRES (ECHANTILLON

LONGITUDINAL, N=240)

Les variables concernant 1’historique d’opération cérébrale, 1’dge d’apparition des crises
convulsives et les atteintes fonctionnelles spécifiques ont des données manquantes. C’est
pourquoi elles n’ont pas été incluses dans les analyses précédentes. Il est tout de méme important
de vérifier leur contribution a la récupération sur les scores de QI. Le tableau 30 présente les

corrélations entre ces variables et la récupération sur les scores de QI.

Tableau 30

Variance de la récupération du QIG, QIV et QIP expliquée par les variables exploratoires

Récupération

IG v 1P
Variables n Q 5 Q 5 Q2

r r r
Historique d’opération 230 0,002 -0,006 -0,000
Age a lq premigére crise 128 0,007 0,009 0,003
convulsive
Durée des crises 128 -0,037%* -0,002 -0,057%*
Historique d’aphasie 71 -0,005 0,000 0,012
Historique d’hémiplégie 68 -0,002 -0,000 -0,009

Note. Valence indiquée a titre indicatif. * p<0,05.

De facon générale, ces variables contribuent peu a la variance sur la récupération des
scores de QIV et de QIP. L’historique d’opération (qui est soit positif ou négatif) s’applique a la
période précédant les évaluations sur le QI. Puisque la présence ou 1’absence d’une opération
n’est pas reliée a la récupération, aucune autre analyse n’a été faite sur les variables caractérisant

I’opération (type d’opération, age a 1’opération et intervalle de temps entre 1’opération et le QI).
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Tel que nous I’avons déja montré, un historique positif de crises convulsives est relié a une
moins bonne récupération sur les scores de QI. L’age a la premiére crise n’est pas relié¢ a la
récupération, mais la durée des crises (intervalle entre le début des crises et la derniére mesure de
QI) est significativement associ¢ aux QIG et QIP. Une durée plus longue est associée a de moins
bons résultats. Finalement, un historique de troubles du langage ou de troubles moteurs n’est

¢galement pas relié a la récupération sur aucune mesure de QI.
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XII - APPENDICE F
STATISTIQUES DESCRIPTIVES DE LA DIFFERENCE DE LA DIFFERENCE QIV-QIP

(ECHANTILLON LONGITUDINAL, N=240)
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Tableau 31

Moyennes et écarts types des différences de la différence QIV-QIP (temps 2 — temps 1) en
fonction des prédicteurs (échantillon longitudinal, n=240 ; VD longitudinale)
Différence de différence QIV-QIP

Variable n M ET r e
Age a la lésion -0,068 0,005
0alan 46 -3,04 1,53
la 5 ans 53 -2,58 1,40
5a10 ans 53 -1,51 1,64
10 a 18 ans 46 -5,30 1,82
18 ans et plus 42 -4,55 1,51
Période de récupération * 0,109 0,012
0a5ans 82 -5,06 1,28
5al5ans 77 -1,96 1,18
15 ans et plus 81 -2,79 1,20
Intervalle test-retest * 0,178* 0,032*
0alan 95 -6,11 1,11
1a2ans 73 -2,29 1,22
2 ans et plus 72 -0,63 1,31
Nombre de lobes atteints 0,006 0,000
Un 172 -3,27 0,84
Deux 45 -3,49 1,51
Trois 11 -4.45 4,80
Quatre 12 -2,00 3,00
Site de la lésion 0,106" 0,011°
Frontal 76 -3,86 1,16 -0,034 0,001
Temporal 172 -2,62 0,82 0,099 0,010
Pariétal 63 -4,30 1,61 -0,055 0,003
Occipital 32 -3,28 2,09 0,001 0,000
Cote 0,039%* 0,002*
Droit 105 -2,82 1,13
Gauche 135 -3,67 0,90
Sexe 0,036 0,001
Masculin 152 -3,00 0,94
Féminin 88 -3,82 1,06
Etiologie 0,136 0,018
Infectieuse 16 -2,69 2,95 0,015 0,000
Vasculaire 47 -2,51 1,53 0,036 0,001
Kystique 9 -1,22 2,51 0,037 0,001
Dysplasique 38 -1,79 1,82 0,060 0,004
Traumatique 60 -4,65 1,33 -0,071 0,005
Tumorale 34 -5,32 2,21 -0,075 0,006
Anoxique 5 -2,00 3,36 0,017 0,000
Inconnue 76 -3,07 1,28 -0,015 0,000
Crises convulsives 0,042 0,002
Oui 168 -3,00 0,88
Non 72 -4,00 1,18

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthése. b Corrélation multiple (r*). * Corrélation de Pearson significative p<0,05.
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XIII — APPENDICE G
STATISTIQUES DESCRIPTIVES DES PREDICTEURS (ECHANTILLON TRANSVERSAL,

N=725)

Les variables dge a la lésion et période de récupération présentaient des distributions anormales
et ont conséquemment été transformées par une fonction logarithmique. Tout comme dans
I’échantillon longitudinal, la variable site de la lésion a été transformée en quatre variables
dichotomiques (ex. site frontal : 0=non, 1=oui). Le méme principe a été appliqué a la
catégorisation de I’étiologie. Par contre, 1’étiologie anoxique a une fréquence faible (< 5%) et
n’est donc pas utilisée dans les analyses statistiques multivariées. Finalement, certains termes
d’interaction avec 1’age a la 1ésion ont des problémes de Kurtose, mais on tout de méme été

conservés tel quel.

Tableau 32

Statistiques descriptives concernant l’age a la lésion

Symétrie Aplatissement

(Skewness) (Kurtosis)

Min Max Moyenne E.T. Stat. E.T. Stat. E.T.

Variable 84 2033 22,19 1,15 091 0,04 0,18
originale
Variable

transformée 0 1,93 1,03 0,57 -0,34 091 -0,90 0,18

(log 10)
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Figure 36. Distribution de I’age a la 1ésion : Variable originale et transformée

Tableau 33

Statistiques descriptives concernant la période de récupération

Symétrie Aplatissement

(Skewness) (Kurtosis)

Min Max Moyenne E.T. Stat. E.T. Stat. E.T.

Variable 500 4600 8,00 997 1,51 091 1,85 0,18
originale
Variable

transformée 0,00 1,67 0,67 0,52 0,14 091 -1,41 0,18

(log 10)
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Tableau 34

Fréquence des différentes variables modératrices

Variable n %
Nombre de lobes atteints
Un 447 61,7
Deux 174 24,0
Trois 45 6,2
Quatre 59 8,1
Site de la lésion
Frontal 302 41,7
Temporal 445 61,4
Pariétal 279 38,5
Occipital 140 19,3
Cote
Droit 338 46,6
Gauche 387 53,4
Sexe
Masculin 460 63,4
Féminin 265 36,6
Etiologie
Infecticuse 48 6,6
Vasculaire 241 33,2
Kystique 49 6,8
Dysplasique 92 12,7
Traumatique 163 22,5
Tumorale 112 15,4
Anoxique 12 1,7
Inconnue 123 17,0
Crises convulsives
Oui 347 47,9

Non 378 52,1
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Statistiques descriptives concernant les variables d’interaction

173

Symétrie Aplatissement
(Skewness) (Kurtosis)

Variable d’interaction Min Max Moyenne E.T. Stat. E.T. Stat. E.T.
Age x période de 332 138  -065 084 -051 0,09 036 0,18
recuperation
Age x coté 21,93 1,68 0,12 099 -0,13 0,09 2085 0,18
Age X période de 3,03 3,10 -002 1,06 -0.15 0,09 0,19 0,18
récupération x coté
Coté x période de 21,78 2,05 -0,09 1,00 0,14 0,09 135 0,18

récupération

Note. Les interactions sont le produit des valeurs standardisées (score Z) des variables principales. Les variables
transformées sont utilisées lorsqu’applicable.
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XIV — APPENDICE H
STATISTIQUES DESCRIPTIVES DES SCORES DE QI EN FONCTION DES VARIABLES

D’INTERACTION (ECHANTILLON TRANSVERSAL, N=725)

Tableau 36

Moyenne du QIG au deuxieme temps de mesure en fonction de l’dge a la lésion et de la période
de récupération

QIG

Variables n M E.T
Age ala 1ésion Période de récupération * pri=0,165

0Oalan 0as5ans 4 95,50 10,51

5a15ans 51 83,57 2,37

15 ans et plus 70 86,01 2,24

1a5ans 0asans 21 99,10 3,08

5al5ans 38 86,03 2,20

15 ans et plus 36 90,89 2,95

5a10 ans 0asans 63 99,10 1,76

5al5ans 30 86,57 2,86

15 ans et plus 22 87,14 2,99

10 a 18 ans 0a5ans 113 96,27 1,65

5al5ans 19 100,16 2,96

15 ans et plus 11 9491 4,79

18 ans et plus 0as5ans 199 93,53 1,13

5a15ans 33 95,61 3,37

15 ans et plus 15 104,47 4,11

a Ces variables sont utilisées sous leur forme continue dans les analyses statistiques et sont ici catégorisées aux fins
de synthése.
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XV — APPENDICE I

RELATIONS OBSERVEES DANS L’ECHANTILLON TRANSVERSAL, (n=725)

Hypotheses 1 & 2 : Plasticité globale et plasticité dans le temps.
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Figure 44. QIG selon I’étiologie tumorale Figure 45. QIG selon le sexe
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Hypothese 3 : Plasticité et spécialisation.
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XVI— APPENDICE J
ANALYSES EXPLORATOIRES : PREDICTEURS SUPPLEMENTAIRES (ECHANTILLON
TRANSVERSAL, N=725)
Tout comme pour I’échantillon longitudinal, les variables concernant 1’historique
d’opération cérébrale, I’age d’apparition des crises convulsives et les atteintes fonctionnelles
spécifiques ont des données manquantes et ne sont donc pas incluses dans les analyses

précédentes. Le tableau 37 présente les corrélations entre ces variables et les scores de QI.

Tableau 37

Pourcentage de la variance des mesures de QIG, QIV et QIP expliquée par les variables
exploratoires

2

n r

Variables QIG QIV QIP
Historique d’opération 664 -0,001 -0,005 0,000
Age a la premiére crise convulsive® 262 0,125* 0,120*  0,091*
Durée des crises’ 262 -0,013 -0,004 -0,017*
Historique d’aphasie 311 -0,017 -0,076* 0,006
Historique d’hémiplégie 301 -0,112*  -0,075* -0,106*

Note. Valence indiquée 4 titre indicatif. * variable transformée par fonction logarithmique. ” variable transformée par
racine carrée. * p<0,05.

Avec D’échantillon transversal, on observe des effets significatifs qui n’étaient pas
obtenus avec 1’échantillon longitudinal. L historique d’opération (qui est soit positif ou négatif)
ne contribue pas aux scores de QI. Toutefois, I’age a la premiére crise convulsive est corrélé aux
trois mesures de QI de facon positive; c’est-a-dire que de meilleurs résultats sont associés a un
début tardif des crises. La durée des crises est seulement reliée au QIP. Les atteintes

fonctionnelles spécifiques sont également reliées aux mesures de QI. Tel qu’attendu, un
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historique positif d’aphasie ou de trouble de langage est 1i¢ a une baisse du QIV. Finalement, la

présence d’hémiplégie ou de trouble moteur est associée a une baisse de tous les QI.
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XVII - APPENDICE K
DIFFERENCE ENTRE QIV ET QIP EN FONCTION DE L’AGE : ANALYSES

SUPPLEMENTAIRES (ECHANTILLON TRANSVERSAL, N=725)

Le QIV moyen chez les participants CL avant 9 ans est de 89 (ET=16,1), alors qu’il est
de 97 (ET=16,4) chez les CL de 9 ans et plus, ce qui représente une différence significative
(F(1,724)=41,38, p=0,000). Le QIP moyen chez les participants CL avant 9 ans est de 91
(ET=18,5), alors qu’il est de 93 (ET=18,2) chez les CL de 9 ans et plus, ce qui ne représente pas
une différence significative (£(1,724)=2,15, p=0,143). Le tableau 38 présente les corrélations
simples entre 1’age a la lésion et les scores de QIV et QIP en fonction du groupe d’age a la

lésion.

Tableau 38

Corrélations entre ’age a la lésion et les scores de QIV et QIP en fonction du groupe d’dge a la
lésion

Age a la lésion QIvV QIP
Moins de 9 ans = 10,166 ; p= 0,004 " = 0,301 ; p=0,000
I ] -
*
9 ans et plus r=0,121; p=0,013 «—> r=-0,235; p= 0,000

* : différence significative (p<0,05) entre les corrélations
ns : différence non significative (p>0,05) entre les corrélations
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Les résultats indiquent donc que lorsque la 1ésion se produit avant 9 ans, les deux types
de QI évoluent de la méme fagon en fonction de I’age, c’est-a-dire que les scores de QIV et QIP
augmentent en fonction de 1’age. Par opposition, lorsque la Iésion se produit a 9 ans ou plus, les
deux types de QI évoluent de facon différence en fonction de 1’age, c’est-a-dire que le QIV

continue d’augmenter en fonction de I’age, alors que le QIP diminue en fonction de I’age.
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