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Dyslexie et syndrome dys :
hypothese dynamique et temporelle

M. Pécheux-Grimm?

Résumé

L’hypothése dynamique et temporelle des troubles dys propose un modéle développemental pour avancer vers la
compréhension du mode d’installation de la dyslexie et des autres troubles des apprentissages. Elle postule I'existence
essentielle de périodes critiques, suspecte limportance d'un manque de stimulations sensorielles et motrices,
particuliéerement sur la formation et la fonction calleuse, et note l'influence de la dominance hémisphérique. Pour un
certain nombre d’enfants possédant un patrimoine génétique au potentiel développemental péjoratif ou ayant été soumis
ad des conditions périnatales problématiques, les troubles des apprentissages pourraient étre un syndrome complexe dil
principalement a une insuffisance d’expériences motrices globales indispensables a la mise en place d’'une coordination
interhémisphérique parfaitement équilibrée, a un moment clef du développement psychomoteur, et qui seraient
indispensables au bon développement des fibres homotypiques et hétérotypiques, a la maturation du corps calleux, du
systeme magnocellulaire ou cérébelleux, ou de zones de traitement des informations plus localisées. Le terme dynamique
se référe au fait qu’une chaine causale d’événements pourrait étre nécessaire a la mise en place des troubles dys. Le terme
temporel se rapporte a la chronologie chargée de gérer cette chaine causale d’événements et a ses périodes critiques, qui
pourraient étre une des caractéristiques fondamentales du syndrome dys développemental. En premier lieu, des facteurs
génétiques, hormonaux, toxiques, infectieux ou ischémiques pourraient installer une problématique anatomique et un
potentiel développemental péjoratif lors de la période critique anté et périnatale. Ces facteurs pourraient créer : soit des
atteintes irréversibles d’une ou de plusieurs zones cérébrales spécifiques susceptibles d’engendrer des troubles dys non
développementaux - plus ou moins importants avec ou sans trouble de la coordination -, soit un blocage développemental
réversible de ces mémes zones nécessitant impérativement une maturation secondaire pour devenir fonctionnelles et
performantes. Cette maturation secondaire du systéme nerveux central ne se ferait pas lors de la période critique
fondamentale, entre la naissance et I'dge de la marche, a cause de facteurs environnementaux tels que I'immobilisation,
I'absence de reptation, l'aide a une marche trop précoce, l'activité limitée ou l'utilisation trop importante de dispositifs de
déplacement, qui ne permettraient pas une réalisation suffisante et indispensable de mouvements coordonnés. Ensuite,
pendant la période critique secondaire, qui pourrait débuter a I'dge de la marche et couvrir la principale phase de
croissance du corps calleux, un manque secondaire de stimulations sensorielles et motrices empécherait la finalisation et
la maturation correcte du corps calleux et des autres structures neurologiques engagées dans les différents
apprentissages. En fonction de la dominance cérébrale, certains substrats anatomiques resteraient immatures et
induiraient des troubles des apprentissages, légers ou graves, simples ou comorbides, aggravés par un défaut d’accés a
I'hémisphére non dominant, défaut lié a la problématique calleuse. Cela pourrait déterminer I'existence de « dys de
cerveau droit dominant », plus en difficulté a I'école, et de « dys de cerveau gauche dominant », scolairement moins
repérables, et expliquer les tableaux divers et souvent contradictoires décrits par la recherche. L’existence de sous-
groupes ferait donc intégralement et définitivement partie du phénoméne : la diversité des variantes pourrait étre une
autre caractéristique du syndrome dys. Sans stimulations motrices et sensorielles suffisantes dans les périodes
précédant la période postcritique, qui partirait de six ans, dge de la fin de la formation de la plus grande partie du corps
calleux, et qui irait jusqu’a la fin de vie, certaines structures cérébrales mises en jeu dans les différents apprentissages, et
en particulier le corps calleux, pourraient rester définitivement immatures, induisant un dysfonctionnement d’autant plus
important que les facteurs génétiques ou environnementaux sont intervenus au départ. Cette hypothése plaide pour une
prévention et une détection précoce des troubles de la coordination globale avant quatre ans et pour I'apprentissage de
mouvements coordonnés avant la fin de la période critique secondaire.

Mots clefs : dyslexie développementale, troubles des apprentissages, hypothése interhémisphérique, hypothése dynamique et
temporelle, motricité globale, coordination, mouvement HBDG

Key words : developmental dyslexia, learning disabilities, interhemispheric hypothesis, dynamic and temporal hypothesis,
gross motor, coordination, HBDG movement
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INTRODUCTION

La complexité des troubles des apprentissages est un véritable défi pour la science et pour tous ceux qui
aident les enfants ou les adultes en grande difficulté. Cette complexité entraine une multiplicité d’hypothéses qui
ouvre de larges champs d’investigation, tant sur un plan théorique qu’appliqué, avec la validation de méthodes
thérapeutiques, mais celles-ci ne sont pas entierement efficaces et le nombre de prises en charge entraine souvent
I’abandon des remédiations. Sur un plan théorique, I’absence de consensus entre les différentes hypothéses, tant
sur ’origine de troubles que sur leur typologie, montre qu’il existe réellement plusieurs types de troubles dys
distincts, que la cause sous-jacente n’a pas été trouvée ou qu’il n’y a pas encore de vision globale du phénomene
dys permettant de prendre en compte et d’harmoniser 1I’ensemble des données avancées par les chercheurs. Or,
cette absence de consensus, si elle fait naitre une multitude de travaux, ne permet pas encore de comprendre
finement comment les troubles se mettent en place, en particulier chez les personnes présentant des troubles
comorbides, ni de les prévenir, si cela est possible. Pourtant, comprendre les pathologies pour ensuite permettre
1’élaboration de protocoles de rééducation plus efficaces et offrir ainsi de nouvelles perspectives susceptibles
d’améliorer la situation des personnes représente un des buts fondamentaux de la recherche. L’objectif de cet
article est donc d’essayer de mettre en perspective les différentes théories explicatives, de tenter de les concilier
et de les articuler entre elles pour proposer un modéle développemental afin de mieux comprendre comment ces
troubles se mettent en place. 11 s’agirait ainsi d’améliorer les propositions thérapeutiques déja existantes pour les
personnes atteintes de troubles dys. Un modele global des troubles dys devrait donc permettre d’intégrer
I’ensemble des travaux existants et de comprendre leurs apparentes contradictions. 1l devrait aussi rendre compte
de la diversité des symptdmes et des sites neurologiques, pour les dyslexies comme pour les autres troubles des
apprentissages, de comprendre 1’existence des troubles purs comme la présence de troubles associés ou
comorbides. De plus, ce modele devrait expliquer 1’aspect évolutif de ces troubles, en ce qui concerne leur
genése, leur aggravation ou leur éventuelle régression.

Bien que les troubles dys s’inscrivent dans une conception développementale, il est communément admis
que, méme en cas de régression des symptdmes, un sujet nait dys et le reste toute sa vie. Pourtant, le caractére
définitif de la pathologie parait contestable. En effet, nombre de chercheurs se demandent si les déficits ou les
anomalies anatomiques observées sont la cause ou la résultante d’un trouble ou d’un ou de plusieurs facteurs
spécifiques. Il est donc crucial de s’interroger sur la question de I’inéluctabilité¢ des facteurs génétiques dans
linstallation de ces pathologies et sur la possibilité que les troubles dys ne soient que des manifestations
secondaires résultant d’un certain nombre de facteurs, & caractére possiblement réversible, sur un terrain
génétique défavorable. Il est important aussi de relever les causes qui favorisent I’installation des troubles des
apprentissages pour pouvoir les limiter au mieux, et encore plus de chercher s’il serait possible de les prévenir.
Enfin, il est également essentiel de considérer la possibilité que ces troubles, une fois installés, peuvent étre
significativement diminués ou qu’ils peuvent méme disparaitre, par le biais d’interventions efficaces.

Le travail présenté ici s’appuie notamment sur une étude longitudinale menée auprés de 81 enfants de
Moyenne et Grande Section de maternelle (Pécheux-Grimm, 2013a) et sur 23 années d’observations de 937
éleves de maternelle et de primaire (Pécheux-Grimm, 2013b).



DISCUSSION

La multiplicité des hypothéses et I’absence de consensus

Les hypothéses présentées par la recherche (pour une revue, cf. INSERM, 2007) font grandement avancer la
compréhension du phénoméne dys, mais, si elles semblent expliquer partiellement leur genése, elles n’en posent
pas moins pour autant certaines questions. Concernant seulement la dyslexie, par exemple et de maniére non
exhaustive, les hypotheses génétique (Grigorenko et al., 1997 ; Hallgren, 1950 ; Pringle-Morgan, 1896,
Stephenson, 1907 ; Stevenson, Graham, Fredman, & McLoughlin, 1987 ; Vogler, Defries & Decker, 1985 ;
Wolff & Melngailis, 1994), toxique ou infectieuse (Abbara, 2010 ; Daigneault & Braun, 2002 ) ou encore
hormonale (Geschwind et al., 1995, Geschwind & Behan, 1982 ; Geswind & Galaburda, 1987) rendent compte
de la malformation premiére des structures neurologiques, mais n’expliquent pas pourquoi la plasticité cérébrale
permet dans certains cas de compenser des malformations premiéres, et pas dans d’autres. Pour la théorie
phonologique, par exemple (pour une synthése, cf. Sprenger-Charolles & Collé, 2003), les résultats des études
mettent en évidence une altération de la conscience phonologique et ’existence d’un dysfonctionnement dans les
zones chargées du traitement auditif (Lehongre, Ramus, Villiermet, Schwartz & Giraud, 2011). Ou encore, autre
théorie, indépendamment d’une mémoire visuo-spatiale déficitaire ou de troubles perceptif, c’est la taille de
I’empan visuo-attentionnel qui serait insuffisant (Bosse, Tainturier & Valdois, 2007 ; Marendaz, Valdois &
Walch, 1996 ; Valdois, 1991). Cependant, ces theories renseignent plus sur la nature ou le siege du
dysfonctionnement que sur la raison de la survenue de ces défaillances. Plus globale, la théorie cérébelleuse
(Nicolson, Fawcett & Dean, 1995) montre indéniablement toutes les incidences qu’un déficit cérébelleux peut
entrainer, mais cela n’explique pas pourquoi cette atteinte existe ou perdure. Le défaut de maturation constaté
chez certains sujets dys semble incontestable et peut expliquer les troubles. Toute la question est alors de savoir
pourquoi cette immaturité cérébrale intervient chez certains individus et non chez d’autres, et s’il est possible
d’empécher son installation. La théorie du transfert interhémisphérique (Best, 1985 ; Gladstone, Best &
Davidson, 1989 ; Gross-Glenn & Rothenberg, 1984 ; Markee, Brown, Moore & Theberge, 1996 ; Verstichel &
Degos, 2000) explique également les troubles dys, mais il faut alors comprendre pourquoi le corps calleux
dysfonctionne, alors qu’il est doté d’un fort potentiel de développement, et pourquoi certains enfants présentant
une agénésie du corps calleux ont cependant des résultats scolaires subnormaux (Abbara, 2010). De plus, si la
piste génétique semble apporter quelques réponses a ces questions, 1’épigénétique enseigne que la présence d’un
géne n’implique pas la maladie, encore faut-il que le géne soit sous l’influence des circonstances
environnementales pour s’exprimer (Waddington, 1942). Par conséquent, il est 1égitime de se demander s’il
existe un ou plusieurs facteurs environnementaux inconnus mais décisifs qui encourageraient 1’expression de
génes conditionnant I’insuffisance de maturation des zones cérébrales.

En définitive, ce qui marque ’esprit avant tout est bien 1’extraordinaire diversité des expressions des troubles
des apprentissages, qui générent autant de théories explicatives. D’une maniére générale, il semble que cette
multiplicité d’études et de théories vienne a la fois de la découverte et de la description, pas a pas, des différentes
pathologies, pour des raisons simplement historiques (Habib, 2002 ; Inserm, 2007), et du fait que les études sont
précisément focalisées sur tel ou tel aspect des phénoménes dys, ce qui rend difficile une compréhension
d’ensemble. Certains auteurs considérent les pathologies comme des entités séparées, bien délimitées,
comorbides, d’autres, de plus en plus nhombreux pensent avoir affaire une pathologie globale, constituant un
« syndrome dys » (constellation des dys, Habib, 2007). Toutes ces hypothéses sont utiles pour travailler avec les
personnes dys sur un aspect particulier de leurs symptdmes, mais pour I’instant, elles ne peuvent pas prendre le
probléme a la racine, ni pour traiter définitivement, ni pour prévenir. De plus, le facteur temps pourrait
également étre en cause mais les expérimentations sont quelquefois réalisées au sein de laboratoires et non sur le
terrain, sur la durée. Elles sont généralement ponctuelles, peu transversales ou commencées sans doute trop tard,
a un age ou les troubles sont solidement installés, puisqu’il faut attendre dix-huit mois d’échec aprés le début des
apprentissages. Une temporalité, dés les premiers mois de vie, semble pourtant importante a prendre davantage
en compte, toujours en raison du caractere développemental des pathologies.

La diversité des variantes pourrait étre une des caractéristiques fondamentales du syndrome dys

Certaines hypothéeses se contredisent entre elles, alors qu’elles sont corroborées par de nombreux travaux, a
cause de I’existence de sous-groupes de patients dys ne présentant pas les caractéristiques décrites par chaque
théorie. Par exemple, toujours pour la dyslexie, sont remises en question la théorie cérébelleuse, car certains
enfants ne présentent pas de troubles moteurs (Wimmer, Ayringer & Raberger, 1999) ou la théorie
magnocellulaire, puisque 75 % des dyslexiques seulement ont des difficultés sur les tests magnocellulaires
(Ramus, 2003; Rosen, 2003). La contradiction ne serait en fait qu’apparente. Il serait possible, comme le suggére
Kaplan et ses collaborateurs (hypothése d’un cerveau atypique ; Kaplan et al., 2006 ; Kaplan, Wilson, Dewey &
Crawford, 1998) que ’existence des sous-groupes fasse intégralement et définitivement partie du phénomene : la
diversité des variantes pourrait étre une des caractéristiques fondamentales du syndrome dys. Ce, simplement,
parce que [linfluence génétique, les facteurs environnementaux précoces ou tardifs, la variabilité
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interindividuelle vont permettre la mise en place de tel ou de tel déficit chez I'un et pas chez 1’autre, comme la
pluie qui ruisselle sur une pente montagneuse va prendre différents chemins suivant les micros aspérités du
terrain. En effet, I’hypothése d’un cerveau atypique suggére que les difficultés d’apprentissages pourraient étre la
conséquence d’un dysfonctionnement global, avec des expressions fonctionnelles variables en fonction de
I’importance et du siége des lésions développementales. Cette hypothése permet d’expliquer la diversité des
troubles et des expressions pathologiques, mais il faut comprendre davantage comment cette variabilité se met en
place.

Dans le cadre de ’hypothése d’un cerveau atypique et de I’hypothése calleuse, deux éléments pourraient étre
prépondérants pour la mise en place des variantes des manifestations dys. Ils pourraient déterminer 1’existence
des sous-groupes de dyslexiques qui apparemment n’ont rien de commun les uns avec les autres.

Premiérement, le corps calleux, chargé en grande partie du transfert interhémisphérique indispensable pour
toute opération cognitive liée aux apprentissages (Hellige, 2002 ; Jung-Beeman, 2005 ; Mayer, 2002 ; Verstichel
& Degos, 2000), peut étre immature ou malformé, d’une maniére extrémement variable d’un individu a I’autre, a
cause de facteurs génétiques ou tératogénes ou par absence de stimulations motrices ou sensorielles. De
I’importance de son immaturité, du type ou du siége de ses malformations, certaines zones cérébrales pourraient
étre mal céblées puis immaturées a leur tour, déterminant le fait qu’un substrat anatomique particulier soit
performant chez un sujet, et pas chez un autre. Il devrait donc étre de la plus haute importance de comprendre
I’origine des éventuelles malformations ou de I’immaturité du corps calleux.

Deuxiémement, la dominance cérébrale de 1’enfant induirait logiquement un déficit 1ié a son hémisphére non
dominant. Les zones cérébrales situées sur ce dernier se retrouveraient moins accessibles et moins mobilisables
lors des opérations cognitives, a cause de la déficience calleuse. L observation de la reptation des enfants en
grande difficulté est frappante a cet égard : quand ils présentent une reptation pathologique résistante a la
correction avec une jambe inerte, ¢’est généralement la jambe droite qui 1’est, ce qui suggére pour cet exercice
une commande motrice déficiente de 1’hémisphére gauche, siége également de la plupart des opérations
langagieres (Pécheux-Grimm, 2013b). De méme, lors d’un mouvement Haut-Bas-Droite-Gauche (mouvement
HBDG, mouvement qui demande la mobilisation d’un bras et de la jambe opposé, strictement en méme temps,
tandis que le reste du corps est au repos), chez les éléves les plus en difficulté, ¢’est encore I’hémicorps gauche
qui est le plus facilement mobilisé, apparemment mieux commandé par I’hémisphére droit (Pécheux-Grimm,
2013a, 2013b). Dans I’expérimentation et les observations rapportées dans ces deux articles, les éléves les plus
en difficultés présentaient majoritairement des manifestations en motricité globale ou graphique rattachés a un
hémisphere droit plus performant, conformément a la proposition de Orton qui postulait, dés 1925, I’hypothése
d’un dysfonctionnement dans la dominance hémisphérique avec la perte de la dominance de I’hémisphére
gauche sur I’hémisphére droit. Un corps calleux défaillant pourrait en effet ralentir le transit informationnel entre
les différentes zones cérébrales, perturbant la coordination motrice et empéchant 1’accés rapide a la mémoire de
travail indispensable aux activités cognitives, et qui est déficitaire chez les enfants dyslexiques (Alegria &
Mousty, 2004). Ainsi I’importance et les particularités de la défaillance calleuse, la dominance cérébrale, la
spécificité des voies cognitives perturbées et les zones cérébrales défaillantes seraient susceptibles d’expliquer le
fait qu’il existe des dyslexies d’origine purement phonologique et d’autres d’origine purement visuelle. Cela
pourrait étre la raison pour laquelle certains dyscalculiques ont des problémes en algebre, mais pas en géomeétrie,
et inversement. Cela expliquerait également 1’hétérogénéité de la population manifestant des troubles de type
magnocellulaire : certains adultes dyslexiques présentent un trouble de discrimination lors d’épreuves de vitesse
sans déficit dans la détection des mouvements cohérents, tandis que d’autres peuvent présenter la combinaison
inverse (Wilmer, Richardson, Chen & Stein, 2004). Il ne s’agirait donc pas, a chaque fois, de deux types de
troubles dys fondamentalement distincts, mais de deux formes dissemblables du méme phénomene, qui
s’exprimeraient d’une maniére ou d’une autre, a cause de la déficience calleuse et de la spécialisation
hémisphérique. Toute la spécificité de chaque tableau pathologique serait liée, en grande partie, a la variation
interindividuelle et & la dominance hémisphérique, a partir d’un phénoméne biologique commun, lié a
Pimmaturité cérébrale, elle-méme vraisemblablement engendrée par des facteurs biologiques puis
environnementaux. Ainsi, suivant I’importance du manque de maturation, et le moment précis ou ce manque a
existé, une structure cérébrale a pu étre ou non inachevée, avec ou sans mise en place de compensations. Suivant
la gravité et la localisation des atteintes des différentes commissures et des zones de traitement cognitif, 1’enfant
pourrait présenter un simple trouble, retentissant uniquement, par exemple, sur la zone chargée du décodage
phonologique, ou alors présenter des troubles plus importants, massifs, allant jusqu’a une dyslexie profonde,
accompagnée d’autres troubles des apprentissages et de la coordination, ainsi que de problémes cérébelleux.
L’image la plus parlante pour comprendre la problématique d’un corps calleux défaillant pourrait étre celle d’une
autoroute a plusieurs voies, chaque voie permettant la réalisation d’un type particulier d’apprentissage, Si cet
apprentissage nécessite la mobilisation simultanée de zones cérébrales situées sur les deux hémisphéres. Suivant
le « nombre de voies fermées a la circulation », I’enfant pourrait présenter tel ou tel trouble des apprentissages,
simple ou complexe. Cela pourrait expliquer pourquoi il peut exister les troubles phonologiques et
métaphonologiques purs ou associés, les différents phénotypes cérébraux correspondant aux différents sous-



types de dyslexie (Pernet, Poline, Demonet & Rousselet, 2009), la difficulté d’automatisation (Habib, 2007) et la
présence ou I’absence de troubles associés. Cela permettrait aussi de comprendre pourquoi la présence de
troubles comorbides parait étre, de plus en plus, la régle que I’exception.

Des « dys de cerveau gauche dominant » et des « dys de cerveau droit dominant »

Plut6t que la perte systématique de la dominance de I’hémisphére gauche, tel que le stipule Orton (1925), il
pourrait s’agir davantage d’un acces défaillant, soit difficile, soit simplement moins rapide, a 1’un des deux
hémispheres, droit comme gauche, 1’autre étant dominant, surengagé, ce pour I’ensemble des troubles dys.
L’accés défaillant a 1’hémisphére gauche pourrait étre simplement beaucoup plus péjoratif a I’école, et
subséquemment plus visible statistiquement, puisque la majorité des zones de traitement du langage et de la
lecture implique son engagement de fagon préférentielle. Au contraire, un accés défaillant a I’hémisphére droit,
engendrant des troubles plus mineurs, comme 1’absence de fabrication d’images visuelles internes, pourrait étre
moins repérables en classe car moins préjudiciables pour les activités de lecture-écriture. Il parait ainsi possible
de distinguer des « dys cerveau gauche dominant » et des « dys cerveau droit dominant ». Les « dys cerveau
gauche dominant » seront susceptibles d’avoir des difficultés pour les activités qui sollicitent en priorité
I’hémispheére droit, comme certains calculs mentaux, 1’orthographe lexicale ou les exercices faisant appel a la
sphere visuelle, mais ils ne seront guére en échec a 1’école, puisque la majorité des activités scolaires privilégient
les tAches dévolues au cerveau gauche. Par contre, les « dys cerveau droit dominant » risquent d’avoir de grandes
difficultés dans toutes les activités traitées majoritairement par le cerveau gauche, telle que la lecture et la
production écrite. Ils pourront également avoir plus de problémes de graphisme, pour peu qu’ils possédent des
latéralités complexes. Les uns comme les autres seront susceptibles de présenter des dyscoordinations globales et
des difficultés & retenir des enchainements en gymnastique.

Hyperactivité et troubles de I’attention

Grace a I’hypothése calleuse et I’idée d’une utilisation hémisphérique préférentielle, il est également possible
de comprendre non seulement les troubles dyslexiques, les troubles de la coordination motrice, mais aussi peut-
étre ’hyperactivité et les troubles de D’attention. En effet, normalement, [’hémisphére gauche est chargé du
contrdle et de la régulation du comportement, tandis que le droit réagit au monde extérieur (Corbetta & Shulman,
2002 ; Siéroff & Auclair, 2002). Chez la majorité des éléves en difficulté privilégiant le mode cérébral droit,
I’hémisphére gauche pourrait étre sous-utilisé ou court-circuité, et, de ce fait, incapable d’inhiber I’hémisphére
droit. Ce dernier, dominant et sur-privilégié, pourrait é&tre plus réactif a I’environnement, voire hyper réactif,
d’ou inattention, instabilité motrice et distractions permanentes causées par le moindre élément perturbateur.
Quand un jeune enfant parvient & exécuter correctement la reptation et le mouvement HBDG, et acquiert les sens
graphique, il est fréquent d’observer ’apparition d’un comportement plus calme et plus adapté aux exigences
scolaires (cf. cas de T.H., Pécheux-Grimm, 2013b). Il est possible de supposer que des connections
interhémisphériques supplémentaires s’établissent et qu’elles sont suffisantes pour rendre le corps calleux
efficient et capable de permettre a ’hémisphére gauche de calmer I’hyperactivité cérébrale droite, dans une
interaction dynamique équilibrée. Cela souléve la question des médicaments contenant du méthylphénidate
employés chez les personnes hyperactives : il faudrait étudier s’il serait possible de parvenir au méme effet par
des voies non médicamenteuses, comme par exemple, par une rééducation motrice précoce.

D’une maniére générale, 1’observation des mouvements HBDG, de la reptation, du sautillement & simple
rebond, du travail graphique a deux mains, etc. chez les éleves en grande difficulté semble bien confirmer
I’hypothése d’une défaillance du transit interhémisphérique. Le passage informationnel entre les deux
hémispheéres par le corps calleux semble plus ou moins efficace chez ces enfants : dans I’expérience utilisant un
paradigme de motricité (sautillement a simple rebond, mouvement HBDG et latéralités main, ceil et pied ;
Pécheux-Grimm, 2013a), plus la dyscoordination est importante et plus les attitudes liées aux apprentissages et
les résultats scolaires sont problématiques. Ce paradigme de motricité pourrait étre un outil d’évaluation
indirecte de I’efficience de la communication interhémisphérique (Pécheux-Grimm, 2013a). Ainsi, pour toute
tdche nécessitant 1’utilisation conjointe de zones cérébrales situées dans les deux hémisphéres, pour le
mouvement HBDG et le sautillement comme peut-étre pour n’importe quelle tiche cognitive, les enfants
pourraient étre plus efficaces s’ils mobilisent d’emblée des zones de traitement situées sur deux hémispheres,
ensemble, en fonctionnement « bi-hémisphérique primaire ». Ils pourraient 1’étre un peu moins si, aprés avoir
privilégié un des hémisphéres, ils n’engagent leurs deux hémisphéres ensemble que dans un deuxiéme temps,
gréace a un fonctionnement « bi-hémisphérique secondaire ». Dans ce cas, les performances pourraient sans doute
étre liées au fait que la mise en fonction des zones cérébrales situées sur le second hémispheére est plus ou moins
rapide et performante. Enfin, les enfants pourraient étre beaucoup moins, voire pas du tout performants, s’ils
n’utilisent préférentiellement que des zones situées sur un seul hémisphére, en fonctionnement uniquement
« mono-hémisphérique ». Il est bien évident que les expressions de « bi-hémisphérique » ou de « mono-
hémisphérique » sont des raccourcis sémantiques, un enfant n’utilisant pas qu’un seul hémisphére a la fois,
globalement. Ces expressions cherchent avant tout a traduire la qualitt d’un transfert



interhémisphérique, performant, performant secondairement ou peu performant.

D’un autre coté, il serait logique de penser que la communication interhémisphérique est correcte si les
enfants arrivent a utiliser en méme temps la main droite et la main gauche, pour applaudir, par exemple. lls
pourraient, en fait, n’utiliser qu’une partie du « pont » reliant les deux hémisphéres, puisque, s’ils peuvent
frapper des deux mains, en revanche, ils ne peuvent mobiliser main et pied opposés en méme temps, et montrent
une motricité globale trés dysharmonieuse. Cela correspond aux données anatomiques qui montrent que le corps
calleux ne se développe pas uniformément (Thompson et al., 2000) : il pourrait s’étre correctement développé
pour une partie, et pas pour 1’autre. Au mouvement HBDG, les enfants Iévent pratiquement toujours en premier
le bras plutot que la jambe. Souvent, pour anticiper leur geste, ils frétillent du bout des doigts avant de bouger le
pied, ce qui semble indiquer que 1’étage supérieur est activé avant 1’étage inférieur. Le cablage neurologique
nécessaire a une motricité globale équilibrée pourrait étre correct pour le haut du corps mais moins efficient pour
le bas. Ceci est parfaitement illustré dans les reptations pathologiques, ou s’observent tous les degrés d’activation
motrice s’arrétant au bassin, au genou ou a la cheville, variablement, alors que les bras, eux, sont toujours tous
deux utilisés (cf. Pécheux-Grimm, 2013b). Cela pourrait étre en rapport avec le fait que le tronc cérébral et le
haut du corps se développent en premier, avant 1’a4ge de la marche, les jambes se développant plus tard, la
myélinisation, essentielle a la plupart des fonctions motrices, sensorielles et intégratives du systéme nerveux
central et périphérique, se faisant de la téte vers les pieds, suivant les lois de progrés céphalo-caudale et proximo-
distale. Dans tout les cas, cela évoque une problématique concomitante ou liée & la mise en place de la marche.
L’étage de I’hémicorps inférieur concerné par 1’absence de mobilisation lors d’une reptation, pourrait peut-étre
donner une indication sur la date d’apparition d’un probléme dans la maturation. Ces problémes de maturation
pourraient concerner non seulement les activités motrices, mais aussi 1’ensemble des activités cognitives, en
vertu des liens entre motricité et cognition.

De leur coté, Geschwind et Galaburda (1987) suggérent qu’un exces de testostérone, lors de la gestation, & un
moment critique, pourrait conduire a un trouble de la maturation axonale et par conséquent, a un défaut de la
latéralisation. Il semble en effet bien établi que la testostérone joue un réle dans la latéralisation cérébrale.
Cependant, la latéralisation ne devrait avoir aucune incidence sur les performances scolaires en général, si le
corps calleux et les autres commissures interhémisphériques sont performants, tout au plus, serait-elle
susceptible de faire une différence pour le choix des matiéres privilégiées par I’enfant, celui-ci pouvant se sentir
plus a I’aise avec des matiéres faisant appel aux ressources de son hémisphere dominant. Par contre, une
latéralisation cérébrale droite avec un mauvais transit informationnel interhémisphérique ne permettant pas
d’accéder correctement a I’hémisphére gauche semble beaucoup plus problématique en classe, puisque la
littéracie sollicite surtout le cerveau gauche, ce qui serait bien la encore en accord avec I’hypothése de Orton
(1925). La proportion importante de garcons et de gauchers en difficulté pourrait étre, en plus, le reflet du conflit
entre une latéralisation hémisphérique droite plus fréquente chez les gargons avec une école qui privilégie
les activités requérant principalement le cerveau gauche, telles la lecture et le raisonnement logique. Cela
expliquerait pourquoi il existe moins de filles en difficulté (INSERM, 2007), celles-ci fonctionnant
classiquement plus que les garcons en un mode cérébral gauche, ou, si les filles ont des troubles dys, avec un
cerveau gauche dominant, ceux-ci pourraient étre en général plus discrets et compatibles avec 1’école,
puisqu’atteignant le cerveau droit. Une dyscoordination interhémisphérique pourrait avoir moins d’influence sur
les apprentissages chez les filles que chez les garcons, simplement en raison de leur dominance cérébrale
préférentielle gauche et de la maniére dont fonctionne 1’école en général.

L’existence d’ages et de périodes critiques pourraient &tre une autre des caractéristiques fondamentales
du syndrome dys

S’il n’y a pas encore de véritable certitude sur I’origine des troubles dyslexiques, les études s’accordent sur
un point : la cause est vraisemblablement multi factorielles. L’imagerie médicale dévoile un cerveau « extra-
ordinaire » (Habib, 1998, 2000), et les études montrent qu’il est dysfonctionnel. Il se pose alors la question d’un
déterminisme qui serait inéluctable. En effet, le clinicien est tenté de penser qu’il y a d’un c6té des enfants
« standards » et de I’autre, des enfants au cerveau « extra-ordinaire » ou « atteint d’un développement atypique »
(Kaplan et al., 2006 ; Kaplan, Wilson, Dewey & Crawford, 1998). La question essentielle est de savoir si ce
cerveau « atypique » ou «extra-ordinaire » est dysfonctionnel principalement a cause de caractéristiques
intrinséques anté ou périnatales, génétiques, ischémiques, tératogénes ou infectieuses, ou bien s’il I’est devenu
surtout par la rencontre de la génétique et des facteurs anté et périnataux prédominants, en fonction de
I’environnement postnatal, matériel, éducatif ou scolaire, sur un terrain qui pourrait étre modifié. Dans la
premiére hypothése, il n’est possible d’intervenir qu’a posteriori et moins efficacement sur un terrain
définitivement constitué. Dans la seconde, agir pourrait étre plus facile: chez certaines personnes, les
phénoménes dys pourraient n’étre dus qu’a des défauts de maturation. Par conséquent, il est essentiel de se
demander si leur cerveau serait devenu « extra-ordinaire » ou « atypique » en 1’absence de ce ou de ces facteurs
susceptibles d’engendrer ces insuffisances de maturation. En 1981, Hubel et Wiesel, deux chercheurs de
Harvard, ont recu le prix Nobel de Médecine pour leurs travaux fondateurs sur le fonctionnement du systéme



visuel. lls ont, entre autres, établi que ce cortex ne se développe normalement que s’il est suffisamment stimulé a
une période critique, au tout début de la vie : des petits singes ont été placés dans le noir absolu a la naissance
pour y rester les premiers mois de leur existence. Exposés a la lumicére aprés ce temps passé dans I’obscurité, ils
sont restés définitivement aveugles : la maturation des aires visuelles ou de la rétine n’a pu se faire au moment
ou elle aurait di avoir lieu (Hubel, 1979). Serait-il possible que le méme phénoméne soit en cause dans
1’établissement des troubles dys, et que I’enfant ait manqué la fenétre temporelle permettant au corps calleux et a
I’ensemble du systéme nerveux d’achever sa maturation ?

Cing constatations issues des observations portant sur des éléves en grande difficulté invitent a suivre cette
piste (cf.), qu’il faudrait conforter par des expérimentations statistiques et des questionnaires.

Premiérement, s’il se retrouvait fréquemment d’autres enfants ou anciens enfants en difficulté dans la fratrie
ou dans les ascendants, ce qui conforte la piste de la transmission génétique ou des facteurs éducatifs ou
environnementaux (Hallgren, 1950 ; Pringle-Morgan, 1896, Stephenson, 1907 ; Stevenson, Graham, Fredman, &
McLoughlin, 1987 ; Vogler, Defries & Decker, 1985), nombre d’enfants présentait un tableau de
dyscoordination alors qu’aucun membre de la famille ne montrait ou n’avait montré de difficultés motrices ou
scolaire. 1l est possible alors que dans certains cas, 1’environnement ou 1’éducation joue un réle peut-étre plus
important que la génétique.

Deuxiémement, aux alentours de trois-quatre ans, chez les enfants ne possédant pas la reptation et le
mouvement HBDG allongé, leurs acquisitions pouvaient étre tres rapides, en quelques minutes. Fréquemment,
une reptation correcte apparaissait brutalement, comme si, préalablement inscrite dans le schéma moteur, elle
était préte a s’établir & la premiére stimulation, un peu comme apparait 1’image sur le papier réactif du
photographe dés qu’il est mis dans une solution appropriée. Dans certains cas, I’amélioration du comportement
et des compétences (concentration, écoute, calme, acquisition des sens de 1’écriture, etc.), confirmé par la
famille, suivait en quelques heures (cf. cas de T.H., Pécheux-Grimm, 2013b).

Troisiemement, nombre d’éléves de CP entrait dans la lecture, parvenait aux premiére opérations
combinatoires, et réussissait a tracer certaines formes graphiques, la semaine qui suivait 1’acquisition de la
reptation, du sautillement et des mouvements HBDG. Ils parvenaient a entrer « dans leur métier d’éléve », avec
une concentration nécessaire a tout travail qui ne semblait plus leur faire défaut.

Quatriemement la facilité, ou la non-facilité, avec laquelle les enfants des différents niveaux scolaires
parvenaient a réaliser le mouvement HBDG, la tenue ou non dans le temps d’une coordination établie, incite
également a penser que le phénoméne n’est pas insensible a I’4ge : plus ’enfant s’éloignait de ses trois-cing ans,
plus il lui fallait du temps pour acquérir correctement les mouvements HBDG et la reptation, et plus cette
acquisition était instable. Par exemple, il fallait beaucoup plus d’exercices de motricité aux enfants de CP qu’aux
éleves de maternelle pour parvenir & améliorer la coordination motrice, et il était indispensable de poursuivre ces
exercices tout au long de I’année avec 1’aide des parents, pour que les acquis bénéfiques perdurent. Plus il
grandissait, jusqu’a sept-huit ans, plus il devait s’exercer en coordination globale pour que les résultats restent
solides, tant au niveau de la motricité que des acquisitions scolaires. A partir de sept-huit ans, 1’acquisition de la
reptation et du mouvement HBDG se faisait relativement facilement, mais elle ne semblait pas entrainer une
amélioration des résultats scolaires, sauf peut-étre en écriture : un seuil physiologique paraissant étre dépasseé.
L’amélioration des résultats en classe ne se faisait plus aussi visiblement, le retard scolaire étant peut-étre déja
trop important ou les structures cérébrales moins capables de maturer, ce qui semble encore en accord avec les
données anatomiques qui mettent en évidence une vague de croissance du corps calleux particuliérement
importante entre trois et six ans (Thompson et al., 2000).

Cinquiémement, les parents des enfants en difficulté évoquaient plus que les parents des enfants au
développement standard des points communs remarquables dans 1’histoire de leur enfant, ce qui nécessiterait 1a
encore des questionnaires a grande échelle et une véritable recherche statistique. La plupart de ces enfants
n’avait pas ou trés peu rampé, pour différentes raisons. Contrairement a ce qu’il serait logique de croire, la
reptation n’est pas naturellement utilisée par tous les enfants. En 1900, Trettien a interrogé 150 parents. Pour se
déplacer avant de marcher, 60 % de leurs enfants ont rampé comme des reptiles, 30 % ont utilisé un objet, 7 % se
déplacaient par roulement, et 3 % se tortillaient. Beaucoup d’enfants en difficulté observés pendant vingt-trois
ans dans le cadre de Darticle précédent (Pécheux-Grimm, 2013b) ont subi une limitation de leurs mouvements,
soit directe (enfants dotés de bottes ou de culottes de platre pour corriger un défaut orthopédique, luxation du cou
a la naissance, immobilisation partielle liée a une opération), soit indirecte (maison en travaux, piéces trop
petites, parents ayant peur de la saleté, ou encore utilisation de dispositifs de déplacement : trotteur surtout,
porteur ou suspenseur). Le trotteur (Baby-Trot, Youpala, etc.), en particulier, utilisé par I’enfant de maniére plus
ou moins intensive, était rapporté dans la trés grande majorité des cas d’enfants en difficulté présentant une
dyscoordination motrice. Outre son caractére accidentogéne qui a conduit le Canada a I’interdire (Chevallier,
2008 ; Claudet & al., 2006), il se pourrait que le trotteur, en mettant I’enfant debout trop tot et surtout en
I’empéchant de bouger de maniére naturelle, lui interdise d’exercer certains gestes et d’acquérir une bonne
coordination globale, court-circuitant ainsi un stade de développement neurologique ou 1’enfant a besoin avant
tout de ramper et de bouger avec I’ensemble de son corps, librement, pour se développer harmonieusement. Bien



entendu, tous les enfants ayant utilisé un trotteur n’ont pas eu par la suite de troubles de la coordination, ce qui
est vraisemblablement une question de durée et de moment précis d’utilisation par rapport aux stades
développementaux, ainsi que de la présence ou de I’absence d’activités motrices globales exercées par ailleurs.
Certains enfants n’ont pas rampé pour une raison inconnue et sont passés directement du stade assis a celui de la
marche assistée, debout, sans passer par la reptation sur le ventre.

Les données de la recherche confortent ces observations ; Pavlidis (1981, cité par Gayrel & Baillou, 2005) a
constaté également que nombre d’enfants dyslexiques n’ont pas rampé ou marché a quatre pattes. Ces enfants,
ayant trouvé comme mode d’avancement un déplacement assis de face, assis sur le c6té ou encore a quatre pattes
mais sans avoir jamais rampé, ont marché trés tard, jusqu’a dix-huit mois. Soit au contraire, et majoritairement,
ils ont marché trés tot, vers neuf mois, les parents encourageant souvent le mouvement naturel de 1’enfant a se
dresser sur ses deux jambes. Il faut noter aussi que de nombreuses études ont mis en évidence une avance de la
marche chez les enfants précoces (Bammatter, 2001 ; Bon, N. et Bon, M., 1975 ; Kincaid, 1971 ; Terman et al.,
1925), or ceux-ci présentent justement une proportion de troubles dys particulierement importante, notamment
dyspraxique ou dysgraphique (Magnié, 2012). Vaivre-Douret (1994) rapporte également que les enfants mis en
décubitus ventral lors de leurs premiers mois présentent un retard des activités de préhension et de manipulation
et acquiérent la station debout avec appui trés tot, vers sept mois, sollicitant leurs parents pour la station
verticale. Dans tous ces cas, encouragés a se mettre debout trop rapidement, a avancer grace a une aide trop
prévenante ou gréace a des dispositifs de marche antiphysiologiques, ou ayant été limités dans leurs mouvements,
ces enfants pourraient n’avoir pas pu exercer suffisamment leur motricité globale, dont la reptation pourrait étre
la meilleure source d’entrainements. Cette insuffisance d’exercices aurait pu causer un manque de stimulations
sensorielles et motrices globales, engendrant une carence de transfert informationnel interhémisphérique, ce qui
aurait empéché la création ou D’enrichissement des connexions neuronales, la maturation et le bon
développement du corps calleux, des autres commissures interhémisphériques et de différentes structures
cérébrales : cette notion est en accord avec les hypothéses calleuse, cérébelleuse, aussi bien que magnocellulaire
visuelle ou générale. Elle est également en accord avec les récentes études qui suggerent que les changements
anatomiques et physiologiques dans le cerveau pourraient avoir lieu en période prénatale comme postnatale
(Galaburda, 1994). Sur un terrain génétique prédisposant, ou en raison de facteurs hormonaux, toxiques ou
infectieux lors de la gestation, I’immaturation ou la malformation de toutes ou d’une partie des structures
cérébrales semble intervenir pour court-circuiter le processus naturel de la destruction programmée de millions
de cellules qui a normalement lieu au cours du développement : 1’absence de stimulation sensorielle pourrait
avoir renforcé ou causé ce phénoméne, ce qui pourraient expliquer la persistance des cellules ectopiques
retrouvées sur les cerveaux de personnes dyslexiques (Galaburda et al., 1985 ; Hyde et al., 2001). Ainsi, pour un
certain nombre d’enfants possédant un terrain ou une histoire congénitale les prédisposant au syndrome dys, il
peut étre possible d’envisager I’hypothése selon laquelle ils n’ont «simplement» pas pu finir leur
développement neurologique a une date critique, principalement avant ’dge de la marche, comme ils 1’auraient
dd, et que cela a malheureusement arrété ou perturbé le développement des structures neurologiques, les rendant
de ce fait dysfonctionnelles. Si, par la suite, I’enfant n’a pas trouvé dans son environnement de quoi exercer sa
motricité globale, jusqu’a I’age ou le corps calleux ou les autres commissures achévent le plus gros de leur
formation, cela a peut-étre pu retentir de maniere irréversible sur le développement des différentes structures
cérébrales et induire une installation durable des troubles.

L’impérieuse nécessité d’un repérage et de prévention précoces

I1'y a donc la un véritable probléeme : les troubles des apprentissages sont forcément détectés trop tard, quand
ils sont déja installés, a un age ou le corps calleux a fini la part la plus importante de sa formation et ou il semble
que les corrections orthophonistes, psychomotrices ou autres sont de moins en moins efficaces a mesure que
I’enfant grandi. Il faudrait donc se doter de moyens permettant de repérer vers les trois-quatre ans les enfants
présentant une dyscoordination motrice pour les aider a mettre en place une coordination parfaitement équilibrée.
L’apprentissage de la reptation, de mouvements de type HBDG et de sautillements, pourrait faire partie des pré-
requis aussi indispensables que le développement de la conscience phonologique ou de la discrimination
visuelle, et méme, pourrait sans doute aider ces dernic¢res a se développer. D’autres exercices, qui obligent
I’implication simultanée des deux hémispheres et permettant de travailler en particulier sur I’équilibre et la
coordination paraissent également intéressants a utiliser, le plus tot possible ou en remédiation tardive : vélo,
patin a roulettes, patins a glace, jonglage, marche sur un fil, arts martiaux, danse, escalade, apprentissage du
piano et du clavier, etc. De méme, en graphisme, des exercices obligeant la traversée de 1’axe vertical (dessins en
symétrie verticale avec les deux mains, entrainements graphiques trés réguliers sur feuilles ou au tableau, les
yeux ouvert ou fermés pour réaliser des verticales, des diagonales et des quarts supérieurs droits de ronds
antihoraires. etc., ) pourrait certainement améliorer les performances.



Une hypothése dynamique et temporelle pour les troubles dys

Considérant les données de la littérature dans 1’état actuel des connaissances et les observations du terrain, il
semble possible de proposer une hypothése dynamique et temporelle pour la dyslexie et les autres troubles du
syndrome dys.

Le terme dynamique se référe au fait qu'une chaine causale d’événements pourrait étre impliquée dans la
mise en place des troubles dys. Le terme temporel se rapporte a la chronologie chargée de gérer cette chaine
causale d’événements et a ses périodes critiques. Ces termes suggerent tout d’abord que les troubles dys ne
seraient pas un phénoméne définitif et figé, mais au contraire un phénoméne par nature évolutif, avec des
possibilités d’aggravation comme d’amélioration, en fonction de ces périodes, ce qui pourrait étre déterminant
pour les interventions thérapeutiques.

L’hypothese dynamique et temporelle des troubles dys postule 1’existence essentielle de périodes critiques
pour une installation définitive des troubles, suspecte I’importance d’un manque de stimulations sensorielles et
motrices, particuliérement sur la formation de la structure et de la fonction calleuse, et note I’influence de la
dominance hémisphérique. Pour un certain nombre d’enfants possédant un patrimoine génétique au potentiel
péjoratif ou ayant été soumis a des conditions périnatales problématiques, les troubles des apprentissages
pourraient étre un syndrome complexe di principalement & une insuffisance d’expériences motrices globales
indispensables a la mise en place d’une coordination interhémisphérique parfaitement équilibrée a un moment
clef du développement psychomoteur, et qui seraient indispensables au bon développement des fibres
homotypiques et hétérotypiques, a la maturation du corps calleux, du systeme magnocellulaire ou cérébelleux, ou
de zones de traitement des informations plus localisées. Quatre périodes critiques pourraient &tre déterminées,
correspondant aux phases développementales de la motricité et du corps calleux, et que les observations des
éleves normaux apprenants ou en en grande difficulté (Pécheux-Grimm, 2013b) semblent corroborer.

La premiére période, la période critique anté et perinatale, pourrait aller de la fécondation a la naissance.
C’est la qu’interviendraient majoritairement des facteurs génétiques, toxiques, infectieux, endocriniens,
ischémiques, traumatiques (luxation du cou lors de la naissance, par exemple) ou liés a la prématurité. lls
pourraient créer un terrain a risques et installer une problématique anatomique et un potentiel développemental
péjoratif (commissures interhémisphériques immatures ou mal formées, formation pathologique des tissus et des
zones neurologiques, etc.). Ces facteurs pourraient créer : soit des atteintes irréversibles d’une ou de plusieurs
zones cérébrales spécifiques susceptibles d’engendrer des troubles dys non développementaux - plus ou moins
importants et avec ou sans trouble de la coordination -, soit un blocage développemental réversible de ces mémes
zones qui nécessiteraient impérativement une maturation secondaire pour devenir fonctionnelles et performantes.

La seconde, la période critique fondamentale, se situerait entre la naissance et 1’dge de la marche. C’est a ce
moment-la que pourrait se cristalliser le plus gros de la problématique dys : des facteurs environnementaux tels
que I’immobilisation, I’absence de reptation, 1’aide a une marche trop précoce, 1’activité limitée par les parents,
I’habitat ou 1’utilisation trop importante de dispositifs de déplacement, ne permettraient pas une réalisation
suffisante de mouvements coordonnés globaux. Cette carence entrainerait un manque primaire de stimulations
sensorielles et motrices qui générerait une coordination motrice générale maladroite et une coordination
interhémisphérique défectueuse, ce qui pourrait ralentir ou empécher la maturation générale des structures du
systéme nerveux central, et en particulier du corps calleux.

La troisieme, la période critique secondaire, pourrait débuter a 1’4ge de la marche et couvrir la principale
phase de croissance du corps calleux : un manque secondaire de stimulations sensorielles et motrices
empécherait la poursuite et la finalisation de la maturation du corps calleux et des autres structures neurologiques
engagées dans les opérations cognitives. En fonction de la dominance cérébrale, tels substrats anatomiques ou
tels autres resteraient immatures et induiraient des troubles des apprentissages, légers ou graves, simples ou
comorbides, aggravés par un défaut d’accés a 1’hémisphére non dominant, défaut lié a une insuffisance de
transfert informationnel interhémisphérique di a la problématique calleuse. Cette période semblerait encore
permettre la maturation correcte des commissures interhémisphériques et des autres structures cérébrales si
I’enfant exerce correctement sa motricité globale, mais moins facilement que la période précédente.

Enfin, la quatriéme période, la période postcritique, débuterait vers ’age de six ans, age de la fin de la
formation de la plus grande partie du corps calleux, et couvrirait I’adolescence et 1’age adulte. A ce stade, il
n’existerait plus les mémes possibilités de maturation des structures neurologiques. Sans stimulations motrices et
sensorielles suffisantes dans les périodes précédant cette période postcritique, les structures cérébrales mises en
jeu dans les différents apprentissages, pourraient rester définitivement immatures, induisant un
dysfonctionnement d’autant plus important que les facteurs génétiques ou environnementaux sont intervenus au
départ pour engendrer une immaturation du tissu cérébral. Grace au phénoméne de la plasticité cérébrale et a des
remédiations appropriées, des améliorations cognitives pourraient toujours avoir lieu, mais vraisemblablement
plutdt en terme de compensation que de correction.

Le schéma ci-aprés propose un modele développemental décrivant la mise en place des troubles des
apprentissages selon ’hypothése dynamique et temporelle des troubles dys.
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Fig. 1. Modele dynamique et temporel des troubles dys

Dans 1’état actuel de la recherche, cette hypothése permettrait de comprendre la diversité des phénomeénes
rencontrés dans le syndrome dys, malgré des hypotheses parfois contradictoires. En effet, dans ce modeéle, toutes
les hypothéses concernant aussi bien la dyslexie que les autres troubles des apprentissages peuvent prendre place
en surimpression et s’articuler entre elles. Les cas contradictoires peuvent étre parfaitement intégrés dans le
schéma général, puisqu’ils font intrins€équement partie du phénoméne, en tant que variantes, car liés a la
dominance hémisphérique et a la variabilité interindividuelle. Trouvant leurs racines dans des événements situés
en période critique anté et périnatale, les hypothéses développent leurs expressions en tels ou tels types de
troubles dys, tout en haut du modele, en fonction de I’importance de 1’immaturité, des stimulations sensori-
motrices recues et de la dominance hémisphérique.

Améliorer précocement la coordination interhémisphérique

Différenciant les facteurs (cadres a coins carrés) et les conséquences engendrées par ces derniers (cadres a
coins arrondis), ce modéle offre en filigrane des suggestions d’intervention et propose des pistes de travail
prenant en compte la notion d’age critique et 1’idée d’un défaut général ou localisé di a I’immaturité et/ou de la
malformation des structures cérébrales, par suite d’une absence ou d’une insuffisance de stimulations
sensorielles adéquates et d’entrainement moteur, sur un terrain défavorable, et en fonction de la dominance
cérébrale. Si I’hypothése de périodes critiques se trouve corroborée, il serait alors possible de mettre en place une
éducation ou une rééducation qui viserait a stimuler suffisamment le systéme nerveux pour permettre
I’établissement de nouvelles voies neurologiques et ainsi d’empécher les troubles dys de s’établir ou de perdurer,
du moins chez les plus jeunes. Il est peut-étre erroné de croire qu’un enfant naisse dys et soit condamné a le
rester toute sa vie, méme s’il posséde un terrain génétique défavorable. Au contraire, il est possible de penser
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qu'un enfant ne nait pas dys, mais qu’il le devient, et que s’il 1’a été un jour, ce n’est pas forcément pour
toujours, & condition que les périodes d’intervention critiques soient mises a profit pour le développement de
toutes les structures cérébrales, et que des indications thérapeutiques justes soient posées. Rompant avec la
vision commune qui suggére qu’il y a d’un c6té les enfants normaux apprenants et de ’autre les enfants dys -
atteints d’une véritable pathologie -, ce modéle développemental envisage au contraire la continuité du
phénomeéne, suggérant plutdt des différences de degré dans la mise en place d’une bonne ou d’une mauvaise
maturation. En ce sens, un enfant dys ne serait pas un enfant « extra-ordinaire » mais serait un enfant ayant peut-
étre simplement souffert d’un défaut maturationnel général ou localisé, plus ou moins important, sur lequel il
semble possible d’agir. Il ne deviendrait « extra-ordinaire » que si rien n’est fait avant la fin de la période de
maturité du corps calleux. Cette idée pourrait atténuer le choc psychologique que ressentent certains parents ou
leurs enfants a 1’énoncé d’un diagnostic de dyslexie et de handicap, et le regard de la société et de I’école sur ce
qu’elle considére comme un handicap et ouvrir de nouvelles perspectives, plus positives, grace au phénomeéne de
la plasticité cérébrale. A 1’avenir, les troubles dys résistants ne se rencontreront peut-étre que chez des personnes
détectées trop tard et ayant établi définitivement des structures corticales, sous-corticales, calleuses et
cérébelleuses immatures. Si, réellement, pour un certain nombre d’enfants possédant un patrimoine génétique
désavantageux ou ayant subi un contexte périnatal problématique, les troubles des apprentissages sont en grande
partie le résultat d’'un manque de stimulations, de mouvements, et d’exercices appropriés 4 un moment
chronologique précis du développement enfantin, alors, il est peut-étre possible a tous les intervenants de la
petite enfance et aux parents de jouer un réle de prévention, ou simplement, d’éducation. S’il est difficile d’agir
au niveau génétique, toxique, infecticux avant la naissance, en revanche, déconseiller 1’utilisation de dispositifs
de marche, entreprendre des remédiations au niveau de certains facteurs environnementaux et parfaire la
stimulation sensori-motrice en période post natale semblent plus réalisable. Les pouvoirs publics pourraient
permettre I’étude de I’impact des dispositifs de marche et initier des campagnes de prévention dans les
maternités et les creches pour que les tres jeunes enfants soient tous amenés a ramper et pour que leurs parents
ne les encouragent pas & marcher précocement.

CONCLUSION

En définitive, la dyslexie et les troubles spécifiques des apprentissages pourraient ne pas étre une pathologie,
au sens médical du terme, si ce n’est par leurs conséquences bien sir. Ils pourraient n’étre « que » des
symptdmes complexes dus a une absence, & un moment clef du développement psychomoteur, des stimulations
nécessaires a la mise en place d’une coordination parfaitement équilibrée et fondamentalement nécessaire a la
maturation du corps calleux, du systéme magnocellulaire ou cérébelleux, ou de zones plus localisées. Il serait
judicieux de pouvoir observer, grace aux imageries médicales, si des stimulations précoces, de type patterning,
pourraient aider & mieux développer le corps calleux ou les autres commissures interhémisphériques, chez les
enfants qui présentent tres tot un trouble de la coordination et/ou une agénésie partielle ou totale du corps
calleux. Plus pratique d’accés, les paradigmes d’études des patients commissurotomisés pourraient étre adaptés
au jeune public enfantin pour mieux appréhender la qualité du transfert interhémisphérique et indiquer plus
précisément des remédiations adéquates. L’utilisation de flocks of birds (bracelets équipés d’un capteur de
position magnétique) ou de tapis électroniques (Magic Carpet) permettant d’enregistrer exactement les temps
d’exécution d’un mouvement HBDG allongé pourraient également donner des indications précieuses sur la
qualité et la vitesse du transfert entre les deux hémispheéres, ou en tout cas sur son efficacité pour la coordination
des deux hémicorps. Il s’agit aussi de comprendre pourquoi il y a tant d’enfants porteurs de trouble dys, et
notamment si les perturbateurs endocriniens ont une influence directe ou indirecte sur 1’établissement des
troubles. Il semble urgent, dans tous les cas, d’aller voir précocement, notamment par des questionnaires a
grande échelle, si d’autres facteurs environnementaux inconnus sont systématiquement mis en jeu dans la mise
en place des troubles de la coordination, en dehors des facteurs génétiques, biologiques, infectieux, etc. déja
recenses.

Les enfants pourraient avoir un besoin absolu d’exercer leur motricité, sous la forme de reptation et de
mobilisation des quatre membres pour parvenir a maturer correctement leur systeme nerveux central. 1l convient,
en particulier, de s’interroger sur la place qu’offrent nos sociétés au développement psychomoteur du jeune
enfant, tant a 1’école que dans I’environnement urbain, et sur I’'impact réel des suspenseurs ou des dispositifs de
marche, trotteurs ou porteurs.

Il serait trés intéressant d’étudier la reptation et le mouvement HBDG au sein de populations trés différentes
les unes des autres, pour voir si le défaut maturationnel du systéme nerveux central supposé dans le cadre de cet
article est un fait 1ié a un mode de vie (habitation, portage, déplacement de ’enfant, jeux, etc.) ou s’il est inhérent
a I’espéce humaine en général. La présence d’une reptation archétypale parfaite, présente chez certains enfants,
semble monter que la recherche sur la reptation humaine pourrait étre une piste exploratoire prometteuse.

L’enjeu des deux articles précédents (Pécheux-Grimm, 2013a, 2013b) et de ce présent texte était également
de montrer qu’il existe chez les éléves les plus en difficulté un pattern moteur spécifique, parfaitement défini et
facilement discernable dés les classes de maternelle, et qu’il semble possible, dans certains cas, a certaines



12

conditions, d’en corriger ou d’en atténuer les répercussions. Bien plus que le simple reflet d’un trouble
comorbide, ce pattern moteur pourrait bien étre 1’expression méme et la signature de la problématique et de la
genése des troubles dys. I1 parait logique qu’un cerveau commandant correctement le mouvement, puisse gérer
correctement les opérations cognitives nécessaires a la lecture, a 1’écriture ou au calcul, ce d’autant plus que le
lien entre les opérations cognitives et la motricité sont désormais bien connus (Geuze et al., 2001; Missiuna et
al., 2007). En effet, puisque les enfants en réussite scolaire ne présentent pas ce pattern moteur, il est raisonnable
de penser que les enfants les plus en difficulté et le présentant pourraient trouver un bénéfice a 1’amélioration de
leur motricité globale et de leur coordination. Tout comme 1’amélioration des compétences phonologiques peut
aider a l’acquisition de la lecture, ’apprentissage avant cing-six ans d’une reptation harmonieuse et de
mouvements HBDG bien coordonnés devrait leur permettre de développer une coordination motrice optimale,
susceptible de parfaire la maturation du systéme nerveux. Pour ces éléves, des réponses adaptées pourraient étre
apportées dans les créches, les jardins d’enfants ou par des enseignants spécialisés ou non dés la petite section de
maternelle, ce, dans le cadre de la classe et par des activités simples, afin de permettre a chaque enfant
d’atteindre son plein potentiel.

L’hypothése dynamique et temporelle des troubles dys développée ici avance que la date de détection
habituelle des troubles, classiquement dix-huit mois apres le début d’un apprentissage, est beaucoup trop tardive
car le corps calleux a fini depuis longtemps la part la plus importante de son développement et que, de ce fait, les
enfants sont sans doute déja trop installés dans une problématique pathologique, avec des structures
neurologiques moins évolutives : I’hypothése plaide donc pour un repérage précoce de signes de dyscoordination
globale, dés les deux premiéres années de maternelle, et dans tous les cas, avant la fin de la période de
maturation de la plus grosse partie du corps calleux.
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