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Avant-propos 

Nacira ZELLAL 
URNOP - Université d’Alger 2 

 

Parmi les trois numéros, 12, 13 et 14, de la Revue de l’URNOP, Sciences de l’Homme 
(édition décembre 2013), les 12 et 13 regroupent les Actes du IIème Congrès International de 

Neurosciences, organisé au Palais de la Culture (Alger), les 7 & 8 avril 2012, sous la thématique 

Les soins psychologiques actuels : de la neurobiologie du comportement aux TCC, sans exclure, 

lorsque les textes des conférences ne nous ont pas été remis, des contributions dans le thème, 

externes au congrès. Le 14 réunit moins de textes puisés des Actes que de textes libres, c’est 

pourquoi nous en avons fait un numéro classique.  

 

La ligne éditoriale de cette revue internationale se situe au carrefour de la linguistique, de la 

psychologie et de la biologie. Elle se définit à partir de toutes les activités scientifiques, menées 

au sein de l’ex-Laboratoire SLANCOM, aujourd’hui promu URNOP. Elle vise à développer, en 

Algérie, les neurosciences, qui sont, depuis une vingtaine d'années, à la base du renouveau des 

savoirs en sciences humaines et sociales. 

 

Dans ce numéro 13, sont réunis les apports de la neuro-anatomie et de la neurobiologie du 

comportement à la compréhension des troubles cognitifs et du comportement occasionnés  par  

dégénérescence cérébrale, une épilepsie ou des troubles des fonctions primaires tels que ceux de 

la déglutition d’origine neurologique. 

Les bases neurobiologiques de l’approche des troubles psycho-traumatiques complexes et de 

l’expression des émotions sont proposées d’un point de vue empirique. 

Une approche clinique de l’anarythmétie est aussi proposée, dans un souci d’adaptation d’un 

outil clinique adapté au réel algérien.  

Ainsi, les trois sciences fondamentales et appliquées, la linguistique, la psychologie et la 

médecine alimenteront désormais et de façon simultanée 03 numéros à la fois, de cette revue, 

qui reste perfectible, notamment au plan formel. 

En effet, il faut consigner le fait que, vu le nombre de plus en plus croissant, de disciplines de 

recherches du Laboratoire SLANCOM, récemment promu Unité de Recherches URNOP, notre 

projet, pour les prochains « tri » numéros de cette revue internationale, sera de faire 

rigoureusement respecter un « template » standard.  

Ceci s’impose à deux titres : notre volonté de produire plusieurs numéros en un temps minimum 

au lieu de nous investir dans la correction et la mise en forme d’articles, d’une part  et, de 

l’autre, de livrer une traçabilité de nos échanges internationaux, qui sont à la fois permanents et 

de plus en plus intenses.  

À titre d’exemple, aujourd’hui, nous élargissons nos travaux avec l’Europe et les pays anglo-

saxons, aux pays voisins, comme, par exemple, les recherches terminologiques, en collaboration 

avec l’IERA de Rabat. 

De même, le LMD Orthophonie et neurosciences est une structure désormais délocalisée à 

l’étranger (Université Libanaise, Faculté de Santé Publique) et des candidats internationaux, 

notamment des diplômés de France, engagent aujourd’hui leurs démarches auprès du ministère 

des AE et du ministère de l’enseignement supérieur, pour s’y inscrire, en Algérie.  
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Les bases anatomiques et neurobiologiques du comportement 

للسلوكبيولوجية -الأسس التشريحية والعصبية  
 

Abdellatif  IZEMRANE  

URNOP - Université d’Alger 2 
 

 

Ceci est un cours assuré en langue arabe aux étudiants en Licence LMD d’Orthophonie de 

l’UMMTO, Tizi-Ouzou. 

 

En médecine )َالطِبُ )فنَُ العِلاج, on ne peut soigner un patient sans prendre en considération sa 

dimension psychologique, depuis la première consultation jusqu'à son éventuelle hospitalisation, 

d’où le module de psychologiemédicale  ,qu’on dispense aux étudiants en médecine , عِلْمُ النَفس الطِبِي

sans oublier l’éthique  .أخلاقيات المِهْنَة et la déontologie  عِلْمُ الأخْلاقَِ 

De même et en parallèle, les étudiants  en sciences humaines العلُوُمْ الإنْسَانيَِة et en 

neurosciences  doivent, à leur السُلوكْ الإنسَانِي qui veulent étudier le comportement humain , العلُوُمْالعصََبيَِة

tour, s’imprégner de quelques notions d’anatomie  ْعلْمُ التشَْرِيح, plus exactement, de neuro-anatomie   

et de neuro-biologieعلم التشَْرِيحْ العصََبِي   .العصََبيِعِلْم وَظَائِفْ الأعْضَاءْ  et de neuro-physiologie عِلْمُ الأحْياَءْ العَصَبِي

 

On ne doit pas douter de l’intérêt de l’enseignement des sciences morphologiques, si l’anatomie est 

considérée comme le support pédagogique de toutes les sciences médicales. En sciences humaines 

eten  neurosciences elle est aussi  indispensable et permet la connaissance du corps humain dans 

toute sa splendeur et sa complexité. L’étude des structures anatomiques doit être corrélée à leurs 

fonctions. Ainsi, l’anatomie fonctionnelle عِلم التشَْرِيحْ الوَظِيفِيde prend de plus en plus place et 

d’importance dans cet enseignement; elle rend la discipline plus vivante, plus attrayante et permet à 

l’étudiant de comprendre les mécanismes physiologiques de l’organisme et de les corréler aux 

différentes applications cliniques. 

Les objectifs de la neuro-anatomie c’est d’acquérir des connaissances précises concernant la 

morphologie (extérieure et intérieure) du Système Nerveux Central, ses rapports avec le reste du 

corps, connaître la cellule nerveuse, en l’occurrence, le neurone  considéré comme unité العصُْبوُنْ 

structurelle, fonctionnelle et anatomique de base du système nerveux  . الجِهَازْ العصََبِي

L’étudiant doit connaitre les grandes voies المسَارَات العصََبيَِةde conduction nerveuses et les aires 

fonctionnelles cérébrales ة المِسَاحَاتْ المُخِيَةالوَظِيفيَ . Ces notions sont indispensables à la compréhension 

du comportement humain et  des principaux aspects neurophysiologiques enseignés.  

L’imagerie fonctionnelle permet d’excellentes corrélations anatomo-fonctionnelles et, ainsi, une 

meilleure approche des maladies du système nerveux.       

Ainsi, toutes ces disciplines, l’anatomie ْعِلْم التشَْرِيح, la physiologie عِلْم وَظَائِفْ الأعْضَاءْ   , la 

neurobiologie عِلْمُ الأحْياَءْ العصََبِي, la biologie moléculaire  et l’imagerie médicale  الجُزَيْئيِةَ عِلْم الأحْيَاء

 ont su s’adapter au progrès technologique, afin de préparer l’étudiant enالتصَْوِيرْ الِإشْعاَعِي

neurosciences à entrer de plain-pied, dans les mécanismes physiopathologiques, du comportement, 

d’en comprendre les manifestations cliniques et de maîtriser les méthodes d’exploration, qui sont 

devenues de plus en plus sophistiquées. 

 

Donc,  avant d’étudier le comportement humain  il faut  au préalable  avoir des notions de. 

 

- Neuroanatomie 

- Neurophysiologie  

- Neurobiologie  
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1. Neuroanatomie  ِلْم التشَْرِيحْ العَصَبِيع  
 

1.1Anatomie topographique du Système Nerveux Central تشَْرِيح تفَْصِيلِيللِجِهَاز العَصَبِي المَرْكَزِي      

 

A- l’Encéphale عِظَام الجُمْجُمَة Partie du système nerveux située dans la boîte crânienne : الدِمَاغْ  

,contenant les centres supra segmentaires  ْفوَْق شَدْفِيَهالمَرَاكِز et les centres supérieures المَرَاكِز العلُْيَا, 

support des grandes fonctions nerveuses, assurant la vie de relation entre l’organisme et son 

environnement. On doit acquérir des notions simples mais précises, sur son anatomie 

topographique. 

 

Le Télencéphale الكُرَيتَيَْن الدِمَاغِيَةIl est composé des deux hémisphères cérébraux droit et gauche et du 

Diencéphale  الأوْسَطْ الدِمَاغ La morphologie extérieure et intérieure comprend l’étude des différents 

lobes cérébraux ainsi que la disposition  de la substance blanche et grise et les noyaux gris centraux. 

Des notions sur les localisations des principaux centres fonctionnels corticaux seront également 

abordées. Les Hémisphères Cérébrauxdroit et gauche ى نصِْفُ الكُرَةِ المُخِيَة اليمُْنَى وَ اليسُْرَ   

 

Le Diencéphale الدِمَاغ الأوْسَط : il faut noter son aspect fonctionnel ou centre supérieur du système 

neurovégétatif et carrefour des voies sensitivo-sensorielles et motrices, sa subdivision et sa 

constitution par le Thalamus المِهَادet l’Hypothalamus ْتحَْت المِهَاد , sans oublier LaGlande.  

 

L’Hypophyse   الغدُةَ النخَُامِيَة  sa constitution, ses rapports, son rôle dans les secrétions hormonales. 

Elle est le lieu de pathologies fréquentes (les adénomes). Voici la description de l’axe hypothalamo-

hypophysaire : 

 

Le Tronc Cérébral  ْجِذْعُ المُخet le Cervelet المُخَيْخcomprennent les configurations extérieures et 

intérieures du tronc cérébral. On insistera particulièrement sur l’étude des nerfs crâniens, des 

fonctions et des territoires d’innervation, vu leur importance en sémiologie et la valeur localisatrice 

des lésions. 

  

B- La Moelle Epinière  َالحَبْل الشَوْكِي أو النخٌَاعْ الشَوْكِيacquérir des notions précises et simples sur ces 

configurations extérieures et intérieures. Ce sont des données indispensables à la compréhension et 

à l’apprentissage de  la neuro-anatomie fonctionnelles en générale. Lasituation et la place de la de la 

moelle épinière dans le système nerveux comme  organe interposé entre l’encéphale et les 

différentes partie du corps. l’organisation en segment médullaire, lieu d’émergence  des paires de 

nerfs rachidiens assurant l’innervation de dermatomes et de myotomes correspondants est à la base  

de l’acquisition  des principes  de l’examen neurologique. 

 

C- Le Neurone  ,connaître sa structure anatomique, la classification de ses différents types العصُْبوُنْ 

son mode d’action, … 

D- le  Système Limbique ou cerceau émotionnel الجهاز الحوفيàun rôle très important dans le 

comportement السُلوُك et en particulier, dans diverses émotions َالِانفِعاَلات comme l'agressivité  ُْوَانيَِةالعد  la 

peur  les principales composantes du .الذاًكِرَة ainsi que la formation de la mémoire اللذَةَ le plaisir , الخَوْف

système limbique sont: l’hippocampe حِصَان البَحْر أو الحُصَيْن : impliqué dans la formation de la 

mémoire à long terme ; l’amygdale  اللوَْزَة: impliquée dans l'agressivité et la peur ; la circonvolution 

cingulaire التلفِيفْ الحزَامِي ; fornix  القبَْو  ;  l’hypothalamus  ْتحَْت المِهَاد . 

E- les ganglions de la base ou noyaux gris centraux َعُقدَْ القَاعِدة : sont constitués par des noyaux 

pairs, interconnectés au niveau des hémisphères et diencéphalique. Ils comprennent le striatum   ou 

corps striées  الأجَْسَام المُخُطُطَة composé du noyau caudé  النوََاة المُذنبََةet du  putamen البطَُامَة. le pallidum 

احِبَة الشَ  , les noyau sous thalamique, le locus niger المَادةَ السَوْداَء . 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Comportement
http://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89motion
http://fr.wikipedia.org/wiki/Agressivit%C3%A9
http://fr.wikipedia.org/wiki/Peur
http://fr.wikipedia.org/wiki/Plaisir
http://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9moire_(sciences_humaines)
http://fr.wikipedia.org/wiki/Hippocampe_(cerveau)
http://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9moire_%C3%A0_long_terme
http://fr.wikipedia.org/wiki/Amygdale_(cerveau)
http://fr.wikipedia.org/wiki/Agressivit%C3%A9
http://fr.wikipedia.org/wiki/Peur
http://fr.wikipedia.org/wiki/Circonvolution_cingulaire
http://fr.wikipedia.org/wiki/Circonvolution_cingulaire
http://fr.wikipedia.org/wiki/Fornix
http://fr.wikipedia.org/wiki/Hypothalamus
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Ce chapitre doit être complété par des planches et des illustrations d’imagerie normale 

 

1.2  La systématisation du système nerveux central  تنْسِيق الجِهَاز العَصَبي المَرْكَزِي 

 

Après avoir assimilé les notions morphologiques, l’étudiant doit acquérir des notions de neuro-

anatomie fonctionnelle -qui lui faciliteront la compréhension  de la neuro , عِلْم التشَْرِيحْ العصََبِي الوَظِيفِي

physiologie -et de la neuro عِلم العَلامََاتْ العصََبيَِة de la sémiologie neurologique , عِلْم وَظَائِفْ الأعْضَاءْ العصََبِي

imagerie التصْوِيرْ الإشْعاَعِي العصََبِي. On doit connaître : 

 

- les bases de la neuroanatomie fonctionnelle : l’organisation fonctionnelle générale du 

SNC et les aires  fonctionnelles corticales (aires motrices السَاحَات أو المناَطِقْالحَرَكِيَة,aires 

sensoriellesالسَاحَات الحِسِيَة و الحَوَاسِيَة, aires d’associations, a,السَاحَات المُشْترََكَة ires gnosiques, en 

fonction de l’hémisphère, aires praxiques. Lobe temporal : fonction mnésique. Rôle du 

lobe préfrontal :  

- Les voies de la sensibilité générale :  المسَالك الحِسِيَة العاَمَة  

- Les voies sensitives des nerfs crâniens : المَسَالِك الحِسِية للأعْصَاب الدِمَاغِيَة   enparticulier celle du 

nerf auditif(VIII, cochléo-vestibulaire)  العصب السَمْعِي. 

- Les nerfs crâniens الْأعْصَاب الدِمَاغِيةاوالقُحْفِيةَ  du I  au  XII : 

le nerf olfactif   العصََب الشَمِي  

le nerf optique العصب البصَرِي    

le nerf moteur oculaire commun العصب المُحَرِك الُمشْترَك للعين 
le nerf pathétique اقي  أو الاستعطافي العصب الاشتي   

le nerf trijumeau    ِ العصب الثُلَاثيِ التوَْئمَي  

le nerf oculomoteur  externe العصب المُبْعِد للعيَْن 
le nerf facial  العصَب ألوَجْهي  
le nerf auditif والقَوْقَعِي دِِهْلِيزي العصب السَمعْياِ   

le nerf glossopharyngien  العصب الِلسَاِني البلُْعمُِي 
le nerf vague ou pneumogastrique العصَب الَتائهِ أو الرِئويِ مَعِدي    

le nerf spinal ِالعصَب ألشَوكْي أو الِإضَافي 
le nerf grand hypoglosse العصب التحَت لِسَاِني 
 

I.3 Anatomiedes glandes endocrines أو الِإفْرَازِيَة الداَخِلِيَة  تشَْرِيحْ  الغدُدَْ الصَمَاءْ   
 

L’étude morphologique et histologique des glandes endocrines permet aux étudiants de localiser ces 

différentes glandes et d’en comprendre les mécanismes  

- La glande épiphysaire الغدُةَ الصَنوَْبَرِيَة 

- La glande hypophysaire الغدةَ النخَُامِيَة 

- La glande thyroïde    الغدُةَ الدرََقِيَة  

- La glande parathyroïde     َُقِيَةيْ الغدةَ الدر  

- Le thymus   الغدُةَ الصَعْترَِيَة أو الزَعْترَِيَة 

- La glande surrénale   الغدةَ الكُضَرِيَة  

- Le pancréas endocrine  المُعْثكََلَةغدة  

- L’ovaire    ْالمَبيِض  

- Le testicule الخَصْيَة. 
 

2. La neurophysiologie عِلْم وَظَائِفْ الأعْضَاءْ العَصَبِي 
 

En quelques années les progrès fantastiques de la biologie moléculaire, dugénie génétique et de 

l’imagerie médicale ont créé une révolution dans la façon d’appréhender le comportement du vivant 

en général et de l’être humain en particulier aussi bien normal que pathologique. La description 

uniquement anatomique des organes n’est plus de mise. En effet, les neurosciences ont su s’adapter 

aux avancées de la biologie moléculaire et cellulaire et ont su intégrer les techniques les plus 
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sophistiquées. Par conséquent, l’objectif pédagogique en sciences humaines, si l’on veut étudier  le 

comportement d’une manière exhaustive, ne doit pas négliger les aspects suivants: 

 
- La régulation et les différentes interactions entre le système nerveux الجِهَاز العَصَبيet le système 

endocrinien  . جِهَاز الغدُدَْالصَمَاء

- La compréhension des phénomènes physiologiques, des différents Neuromédiateurs   الكِيمَائِيةَالوَسَائطِْ 

et Neurotransmetteurs َالنوََاقِل العَصَبِيةet des différentes Hormones الهُرْمُوناَت. 

- La localisation au niveau des cellules et des organes. 

- La régulation et les interactions entre le système nerveux et le système endocrinien اء  جهاز الغدد الصم

sachant que le comportement est soumis au contrôle de ces derniers. 

- Les bases moléculaires َالأسُُس الجُزَيْئِيةet cellulaires de la pathologie et la recherche du substratum 

lésionnel des maladies, la nature des molécules (gène, synthèse, forme spatiale,...) 

- L’action des différentes drogueset médicaments  ْالأدْوِيةَ وَ العقََاقيِرsur lecomportement. 

 

2.1 Physiologie du Neurone وَظَائِفِيَة العصُْبوُن 

 

- Le neurone  connaîtrela connaissance de l’anatomophysiologie de cette unité : العصُْبوُن

structurelle anatomique et fonctionnelle du système nerveux et primordiale. Connaître l’origine de 

la polarité cellulaire, de l’excitabilité, de la conductibilité dans l’axone amyélinique et myélinisé. 

- La synapse  َْالمَشْبك: connaître les différents types de synapses. Maîtriser la synapse chimique 

: différence entre neurotransmission et neuromodulation, récepteurs à action rapide et ceux à action 

lentes. 

- Lesrécepteurs sensoriels  connaître les mécanismes généraux du codage de : المُسْتقَبلِاتَْ الحِسِيَة 

l’information par les récepteurs sensoriels. Connaître les spécificités de récepteurs particuliers : 

nocicepteurs, fuseaux neuromusculaires, récepteurs vestibulaires. 

- Les nerfs  ْالأعْصَاب : connaître le rôle et le cheminement des 12 paires de nerfs crâniens. 

 

2.2 Physiologie des hormones et des glandes endocrines  وَظَائِفِيَة  الغدُدَْ الصَمَاءْ أو الإفْرَازِيَة الداَخِليَة 

 

- L’axe  hypothalamo-hypophysaire  مِيالنخَُا-المِحْوَرْ المِهَادِي  

La coordination des différentes fonctions de notre organisme est sous le contrôle de deux systèmes 

le système nerveux central الجِهَاز العصََبِي المَرْكَزِيetle système endocrinien  qui utilise جِهَازْ الغدُدَُ الصًمَاء,

des messages chimiques, les hormones  الهُرمُونَات, véhiculées par le courant circulatoire et qui 

agissent à distance sur le(s) tissu(s) cible(s). Ces deux systèmes ne sont pas tout à fait indépendants 

puisque le système nerveux peut communiquer avec certains organes, endocriniens ou non, par 

l’intermédiaire d’hormones. C’est l’hypothalamus qui contient les neurones responsables de la 

production de ces neurohormones الهُرمُونات العصََبِية. 

Nous insistons sur la glande hypophysaire الغدَةَ النخَُامِيَة qualifiéede glande maîtresse sur ses 

différentes hormones qui sont sous contrôle hypothalamique. Elles agissent sur divers organes et 

fonctions. Nous démontrons son importance sur la croissance, la reproduction, la lactation,…. et les 

conséquences de sa déficience. 

 

-   La glande thyroïde   الغدُةَ الدرََقيِة  

C’est la glande endocrine la plus volumineuse. La glande thyroïde sécrète, d’une part, les hormones 

thyroïdiennes, dont l’élément essentiel est l’iode, qui agit sur la plupart des fonctions et des 

organes. Elle sécrète aussi, la calcitonine, hypocalcémiante.  

Il existe en pathologie humaine deux importants syndromes liés à cette glande : 

Hypothyroïdie: soit congénitale (nanisme, arriération mentale) soit due à un défautd’apport 

alimentaire en iode (goitre endémique). 
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Hyperthyroïdie : connue sous le nom clinique de thyrotoxicose ou maladie de Basedow, qui est la 

plus fréquente.  

  

- La glande parathyroïde الغدةَ الصَعْترَِيَة أو الزَعْترَِيَة      

Les nodules parathyroïdiens sont situés à proximité ou même à l’intérieur de la glande thyroïde. La 

parathormone qui est hypercalcémianteagit sur l’os, le rein et l’intestin. 

 

 

- La glande surrénalienne   الغدةَ الكُظَرِيَة  

La glande surrénale présente une partie périphérique, la corticosurrénale qui est le siège de la 

production deshormones stéroïdes et dont une partie centrale, la médullosurrénale, est le lieu de 

synthèse de l’adrénaline etde lanoradrénaline. Ces deux parties traduisent une dualité d’origine et 

fonctionnelle. L’importance du rôle des hormones surrénaliennes sur les différents métabolismes 

indique les conséquences de leur insuffisance : maladie d’Addison et de leur hypersécrétion : 

syndrome de Cushing. 

 

3. La Neurobiologie عِلْمُ الأحْياَءْ العَصَبِي 
 

Elle s’intéresse à la cellule de base, le neurone et à son mode de fonctionnement, à la notion 

d’entrée et d’intégration et de sortie, aux circuits de bases,  à la relation entre les différentes cellules 

par le biais des synapses et au mode d’action des neurotransmetteurs et des hormones au niveau 

neuronale et, enfin, à  l’étude de la plasticité synaptique  َالمُرُونَة المَشْبَكِية . 

 

Généralités sur l'organisation fonctionnelle du SN وَظِيفِي للِجِهَاز العصََبِي عُمُومِياَت حَوْل التنَظِيم ال   

- Organisation tripartite : entrées / intégrations / sorties. 

- Les 5 grands circuits de base. 

 

Propriétés fonctionnelles des neurones الخَصَائصِْ الوَظيِفِيَة للِعصُْبوُناَت    

-Rôled'assistance des cellules gliales, physiologie "métabolique" : synthèses et flux  

axoniques,  

- Communication intercellulaire : comparaison neurones / cellules endocrines. 

 

Propriétés fonctionnelles des synapses ِْالخَصَائِصْ الوَظيفِِيَة للِمَشَابك 

- Synapses métabotropiques et plasticité synaptique (marquage) 

- Plasticité synaptique au cours du développement 

- Plasticité synaptique à l'état adulte : apprentissage post-lésionnel. 

 

4. Synapses métabotropiques et plasticité synaptique (marquage) 

 

La plasticité fonctionnelle المُرُونَة الوَظِيفِيَة dans le système nerveux est essentiellement basée sur la 

plasticitésynaptique et les propriétés métabotropiques des synapses 

neurochimiques.Lefonctionnementsynaptique peut, ainsi, être profondément et durablement modifié 

(facilitation  : كبت"et/ou"répression تسهيل  
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A عصبون  C عصبون   

            B عصبون   

و تكوين مشبك Cيقومان بالاتصال بالعصبون  B و Aفي البداية كل من العصبونين   
 

Deux neurones A et B font une synapse neurochimique avec le même partenaire.Chacun des 

neurotransmetteurs A et B a une action ionotropique (ouverture de canaux Na+) excitatrice 

 

 
الذي يوجد في حالة راحة     Bعلى العمل في المشبك و كبت العصبون  Aاستلاء العصبون   

 

 

Grâce à ses propriétés métabotropiques, la synapse A (facilite) son propre fonctionnement et exerce 

une « répression » sur la synapse B, qui devient inactive.Des échanges trophiques maintiennent 

cependant B au contact de son partenaire. 

 

 
في العمل  Bيدخول العصبونAضمور و اضمحلال العصبونفي حالة     
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S’il arrive un problème à A, sa synapse, qui a cessé de fonctionner,ne peut plus produire la protéine 

« répressive » sur B, qui redevient actif. Ces mécanismes de facilitation et de répression jouent un 

rôle capital, notamment dans l'apprentissage et la mémoireالتعَلَمُْ وَالذاَكِرَة. 

 

 .5 Plasticité synaptique au cours du développement المُرُونَة المَشْبَكِيَة  فِي مَرَاحِلْ النمُُو    

 

Principe fondamental : au cours du développement le nombre, la stabilisation et le 

marquage(apprentissage, mémoire) des synapses, dépendent des stimulations appropriées. Ce 

principe estvalable pour les systèmes sensoriels, comme pour les systèmes moteurs. 

 

Ex. 1 : cellule de Purkinje (cervelet)مَثلَْخَلايَاَ "بوُرْكِينْجِي" فِي المُخَيْخ 

 

                                 
 

Entre ces 2 schémas de l'arborisation dendritique d'une cellule de Purkinje (d'après Ramon y Cajal) 

ily a plusieurs mois et années de fonctionnement normal de toutes les nombreuses afférences. Des 

dizaines de milliers de synapses se forment sur la même cellule, multipliant ses 

propriétésd'intégration sensori-motrice. 

 

Ex 2 : neurones du cortex auditif مَثل  عُصْبوُناَت القِشْرَة السَمْعِيَة    
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Entre ces deux photographies (R. Pujol) de neurones pyramidaux du cortex auditif, on remarque une 

différence essentielle : le nombre de dendrites (= synapses) considérablement plus nombreuses à 

droite (6 ans). Entre les deux ، la cochlée a parfaitement fonctionné et les stimulations ont construit 

ce cortex sensoriel avec des propriétés d'intégration optimales. D'une manière générale, les cortex 

sensoriels ou associatifs développent leurs dendrites et leurs synapses, en fonction des stimulations 

et de l'apprentissage. 

 

Ex. 3 : motoneurone médullaire العصُْبوُن الحَرَكِي  الشَوْكِي    

 

a- Le programme génétique fait  rencontrer, au début du développement, un motoneurone et lafibre 

musculaireالليفة العضلية qu'il va commander. العضلة و الألياف العضلية 

 
الجهاز العصبي المركزي  الاحتكاكالعصبون الحركي  

 

 

b- Le motoneurone, qui fait maintenant synapse avec la fibre musculaire,reçoit les premières 

commandes centrales (+ et -). 

 

( مثبطة-التعليمات الأولية من المراكز العليا )+( محفزة و )العصبون الحركيالعضلة  

                                    
                   أوَلُ اِنْقِباَضْ عَضَلِي مَطْلوُبْ              

 
c- Pour aboutir à une commande très précise de la contraction de la fibre musculaire, le 

motoneuronereçoit de très nombreuses afférences : noyaux moteurs cérébraux, cortex, 

cervelet,motoneurones adjacents, etc. En réponse à ces stimulations il fabrique et stabilise de 

nouvellessynapses (en développant son arborisation dendritique). 

 

 تعليمات المراكز العليا المختلفة )المخ، القشرة المخية ، المخيخ، الانوية الحركية.... 
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                       العصبون الحركي و تفرعاته الشجيرية العضلة

 

 

6. Plasticité liée au fonctionnement المُرُونَة وَ وَضِيفَة العصُْبوُن 

 

Ex. : neurones du ganglion sympathiqueDeux neurones du ganglion sympathique deratadulte, 

marqués par un colorant vital,sont observés in vivo, à 3 mois d'intervalle. 

 

 
لأعْلَى وَ التيِ كَانَت اكَْثرََ عَمَلاً طَوَرَت تفََرُعَات شُجَيْرِيةَ جَدِيدةَ كَثيفِةَ . العصُْبوُناَت فِي الأسْفل العصُْبوناَت فِي ا

ريةَ عَات الشُجيْ التِي لَمْتوَُظفْباِنْتظِامَ  تفََرُعَاتهَِا الشُجَيِريَة لمَْ تتَطَورْ. إذنَْ هُناَك عَلاقََة بيْنَ الوَظِيفة و تطوُرْ التفرُ 

 و المَشَابكِ أي المُرُونَة. 
Le neurone du haut (qui a du beaucoup fonctionner) a développé de nouvelles dendrites (donc de 

nouvelles synapses). Le neurone du bas (qui a du beaucoup moins fonctionner) n'a pratiquement pas 

changé. 

 

7. Plasticité synaptique post-lésionnelle    المُرُونَة المَشْبكِية  بعَْد الإصَاباَت الدِمَاغِية 

 

Après une lésion, la récupération fonctionnelle va étroitement dépendre des capacités de plasticité 

des circuits non lésés et de leurs synapses.  
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( عَنْ طَرِيقْ ثلَاثةَ مَشَابكِ . فِي -عصُْبون الأسْوَد بِثلَاثة عُصْبوناَت البنُِي)+( الأزْرَق)+( و الأحْمَر )يَتصَِلْ ال

حَالَة تلََفْ عُصْبون مَا مَثلاً الأزْرَق يعَُوَضْ بالعصُْبوُنات المُتبقِية .فِي هَذا المِثال العصُْبوُن البنُِي)+( عُوض 

. فالَوَظِيفَة المُحَفِزَة)+( وَ المُثبطًِة مُتوَاصِلَة بعَْدَ الإصَابَة الدِمَاغِية وَ تلَفْ العصُْبوُناَت العصُْبوُن الأزْرَقْ )+(

 .المُصَابَة بِفضَْل المُرُونةَ مَرَة أخرى
 

Soit un neurone (noir) recevant 3 sortes de synapses, venant de 3 autres neurones (brun, bleu 

etrouge) qui se partagent l'espace synaptique. S'il arrive un problème à l'un de ces trois 

partenaires,son espace synaptique est réoccupé par les partenaires restants : ici, les synapses du 

partenaire bleueont été réoccupées par le partenaire brun, comme lui, excitateur. La balance 

excitation (+) / inhibition(-) du neurone cible n'est donc pas affectée et il peut récupérer un 

fonctionnement normal. 

 

8. Résumé synthétique sur la plasticité synaptique  مُلخََصْ  شَامِل للِمُرُونةَ المَشْبكَِية  

 

للْعصُْبوُناَت ، يَقوُمُ العصُبون المُسْتقبل بإِفْرَازْ مَوَاد غِذائِية جَاذِبةَ   حَسْبَ البَرْمَجَة الجِيِنيَة خِلالَْ مَرَاحِل النمُُو 

(. 2و  1، في المَرحَلة ) a  ،   ،cللْخَلاياَ في هَذا المَثلْ العصُبوُن المُستقبل يجَْذبْاِليْهِ ثلاثة  عُصْبونات 

(4و 3لا يوَُظفْ و يغُاَدِر المشبكَْ )المرحلة    ،cفيِ العَمَلْ بَينمَا العصُْبون    تبَدءَْ  ،  aالعصُْبونات  

 
 

1- Au cours du développement, le neurone cible attire (facteurs trophiques) 3 partenaires (a,b,c) 

quele programme génétique fait arriver à proximité (1 et 2). Deux de ces partenaires (a,b) 

commencent àfonctionner et stabilisent leur synapses, alors que le troisième (c) ne fonctionne pas et 

quitte leterrain 
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كيبِتوَْلِيد تفَرَُعْ بتغْطِيةَِ الفَرَاغْالمَشْبَ   وَ تلََفِهِ، يَقوُمْ العصُْبوُنْ المُجَاوِرْ  aفِي سِن الرُشْد فيِ حَالَة إصَِابة العصُْبون

(. يصَْبح العصْبون المُستقبل 7في إصَابة جديدة )المرحلة   فيِ حَالة تلَفْ العصُْبون(.6و   5جَديد )المرحلة 

ولكَِن يسَْتغَْرِق   2و1بوُناَت مُجَاوِرَة كَمَا سَبقََ فيِ المَرْحَلة (بعِصُْ  8بدِوُن وَ ضِيفة و يسَْتعين فيِ هَذِه الحَالة )

 زَمَنْ أطْوَل لِتشْكِيل مَشَابكِ جُددُْ.
 

2- À l'âge adulte, une lésion affecte le partenaire a (5) : aussitôt b bourgeonne et occupe 

l'espacesynaptique libéré (6) ; le neurone récupère fonctionnellement. Un peu plus tard, une lésion 

affecte b (7) ; il ne reste plus alors au neurone qu'à "faire appel" à d'autres partenaires (8) qui 

peuvent setrouver à proximité. Il est temporairement non fonctionnel. 

Comme pendant le développement (phases 1, 2, 3), mais beaucoup plus lentement, de 

nouvellessynapses peuvent se former et l'activité du neurone reprendra alors 
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D1 

D2   Il est établi depuis longtemps que le volume relatif du cerveau 

humain, l’emporte de beaucoup sur celui de la plupart des animaux  

 Les études sur l’évolution morphologique du cerveau, entreprises  par 

de Delattre (1951) a montré que: 

 Le volume du crâne s’accroissait au cours de l’évolution, d’une façon 

très particulière, par l’adjonction d’une partie nouvelle dans la région 

postérieure de la boîte crânienne,  

 Ceci, résulte de la bascule de la loge cérébelleuse, autour de l’axe 

vestibulaire, sur un arc de cercle de 70° environ,  

 Une expansion latérale des parois du crâne, s’ajoute à ce premier 

mouvement d’adjonction. 
 

D3    Ces deux mouvements qui semblent dépendants l’un de l’autre, 

ont favorisé la position verticale du cou et du tronc qui a donné au 

crâne humain sa grande capacité,  

 L’accroissement du crâne humain, n’est pas un crâne animal qui s’est 

développé,  

 L’ augmentation de son volume est dû, pour une très large part, au 

changement de sa forme :  un mode de transformation spécifique,   

 Le redressement du corps humain a donc rendu possible le plus grand 

développement du cerveau, dans une boîte crânienne de dimension 

accrue.  
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D4 

 En se développant dans son écrin élargi, le cerveau va se modeler dans 

le moule crânien, adoptant ainsi la forme de la cavité crânienne 

favorisant, 

 L’augmentation du volume des hémisphères et des structures qu’il 

recouvre, ainsi que le cervelet impliqué dans l’équilibre et la 

coordination des mouvements complexes.  
 

D5 

 

 D6 
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D7 

 
D8 
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D9 

L’Homme se distingue par la plasticité de son cerveau 

 La plasticité cérébrale est un mécanisme commun à la majorité des 
animaux, 

 Cependant, le cerveau humain se caractérise par une importante 
plasticité acquise lors de sa formation,  

 C’est est un système dynamique, en perpétuelle reconfiguration,   
 La communication entre les neurones est assurée par des jonctions 

particulières, les synapses qui sont constamment réarrangées.  
 
D10 

 
D11 

 La plasticité neuronale est un remaniement morphologique, une capacité 
des neurones à changer les connexions de leurs neurites en formant de 
nouvelles synapses,  

 ce qui signifie, enrichir l'activité neuronale en donnant de la « plasticité » 
à la fonction du cerveau  plasticité cérébrale, 

 C’est la rapidité de ces remaniements qui distingue le cerveau humain de 
celui des autres animaux, 

 Cette plasticité est observée par imagerie. 
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D12 
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Introduction  

 

De pratique médicale courante, les crises psychogènes non épileptiques (CPNE) représentent un 

enjeu diagnostique et thérapeutique. Ces épisodes sont toujours inquiétants pour les parents et 

confrontent le thérapeute à des situations complexes chargées le plus souvent d’émotion  très vive. 

Nous rapportons l’observation d’une patiente âgée de 13 ans, qui à la suite d’un conflit d’ordre 

psychoaffectif a présenté des crises psychogènes répétitives ayant embarqué la patiente dans une 

escalade thérapeutique médicale et traditionnelle au bout d’un mois.  

A  travers cette observation nous voulons mettre l’accent sur les difficultés diagnostiques des 

CPNE, l’importance du savoir être à l’écoute du patient et de son entourage, sur le coût important 

qu’implique les CPNE pour le système de santé et l’importance de la collaboration étroite entre 

neurologue et psychiatre au sein d’une équipe pluridisciplinaire. 

Seul un diagnostic précis est garant pour la mise en œuvre d’une prise en charge dirigée et 

spécifique afin de ne pas fixer le trouble et l’angoisse de la famille notamment chez l’enfant et 

l’adolescent en plein développement psychoaffective. Si la banalisation des CPNE à l’adolescence 

existe bel et bien, le risque inverse existe également. Entre les deux extrêmes un avis spécialisé 

s’impose pour une prise en charge guidée et spécifique des CPNE afin d’éviter tout étiquetage 

pathologique dans cette période crucial du développement psychoaffectif.  

  

 

Les crises psychogènes non épileptiques (CPNE) sont des manifestations cliniques paroxystiques 

évoquant à tort des crises comitiales. Sources d’un regain d’intérêt actuel les CPNE interrogent le 

clinicien de part leur complexité  diagnostique et thérapeutique mais aussi de  part leur association à 

l’épilepsie et à d’autres troubles psychiatriques.  

  
1. Définition 

 

Sous tendu par des problématiques psychiques inconscientes, une crise psychogène non épileptique 

consiste en un changement brusque de comportement ou de niveau de conscience qui ressemble à 

une crise épileptique, mais qui n’est pas accompagnées par les changements électrophysiologiques 

typiques des crises d’épilepsie, ou d’autres signes cliniques typiques d’épilepsie, et pour lesquelles 

il n’y a pas d’autres causes somatiques (1). 

 
2. Classifications  
 

Les crises non épileptiques ont plusieurs synonymes (2) (3) : « on parle d’événements non 

épileptiques », « de pseudo crises épileptiques »,« crises psychogènes non épileptiques » et 

«de crises d’hystérie ». 

Ces paroxysmes sont tantôt classés dans les troubles somatoformes( DSM-IV-TR) (4) : Trouble de 

conversion convulsif, tantôt dans les troubles dissociatifs (CIM-10) (5):Trouble dissociatif 

convulsif. Il n’y a pas de consensus concernant la définition des CPNE (3). Dans notre travail nous 
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avons utilisé la dénomination de crise psychogène non épileptique (CPNE) terme le plus 

fréquemment utilisé dans la littérature scientifique (1) et nous nous sommes référés au DSM-IV-TR. 

 
Comparaison des classifications de la CIM-10 et du DSM-IV-TR 

 
CIM10 

 
DSM-IV-TR 

 

F44Troubles dissociatifs (de conversion)  

• Amnésie, Fugues, Stupeur, Etats de 

transe et de possession 

• Troubles moteurs dissociatifs 

• Convulsion dissociative 

• Anesthésie dissociative et atteintes 

sensorielles 

• Troubles dissociatifs mixtes 

 

   485 Troubles somatoformes 

•   Troubles de conversion 

                Moteurs 

                Sensitifs 

                Convulsions 

                Mixtes 

 

F48 Autres troubles névrotiques 

• Syndrome de dépersonnalisation- 

déréalisation 

 

   519 Troubles dissociatifs 

•   Amnésie, Fugue 

•   Trouble dissociatif de l’identité 

•   Trouble de dépersonnalisation 

•   Trouble dissociatif NOS 

 

 
3. Diagnostic positif  

 

Le diagnostic de CPNE doit être évoqué chez tout enfant et tout adolescent qui présente des crises 

atypiques ou une épilepsie réfractaire aux antiépileptiques (3). La symptomatologie clinique à elle 

seule ne permet pas d’établir un différentiel sensible et spécifique entre crise épileptique (CE) et 

psychogène (3). L’examen clé pour le diagnostic des crises psychogènes non épileptiques est la 

vidéo-EEG concomitant d’un événement critique (6) (3) (18) (20).  Cette « gold standard » 

technique confirme le caractère incohérent des manifestations cliniques paroxystiques, et l’absence 

de modifications contemporaines sur le tracé EEG (2). 

Les paramètres biologiques: Neuron specific enolaze (NSE), des créatines phosphokinazes (CPK) et 

les lactates veineux pourraient entrer dans la discussion diagnostic. Mais leurs intérêt actuel est très 

limité pour différencier les CPNE des CE (18) (20).  

Le diagnostic de CPNE est un diagnostic d’élimination de pathologies somatiques, puis un      

diagnostic d’élimination d’autres troubles psychiatriques (3) (18). 

 
 

4. Signes cliniques caractéristiques d’une CPNE (1)  

 

• Balancement du bassin. 

• Mouvements latéraux de la tête (type non- non). 

• Arc de cercle en opisthotonos. 

• Début lent et progressif. 

• Longue durée de la crise. 

• Fermeture des yeux. 

• L’état de conscience apparaît préservé.  
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5. Épidémiologie  

 

C’est un problème de santé publique concernant 10 à 50% des adultes et 5 à 20% des enfants 

consultant en centre spécialisé d’épiléptologie (3), 75-80% de sexe féminin (adolescents,Jeunes 

adultes) (9). Chez les enfants pré pubères, les CPNE surviennent davantage chez les garçons (3). 

Les CPNE ne sont jamais décrites chez les enfants d’âge préscolaire (2). Les CPNE sont 

comorbides d’authentiques crises comitiales dans 15 à 20% des cas chez l’adulte comme chez 

l’enfant (3). Les CPNE sont comorbides d’affections psychiatriques dans 50 à 70% des cas (9). Les 

plus fréquentes sont : la dépression, les troubles de la personnalité (7), les troubles anxieux (10), 

l’état de stress post traumatique (1), les troubles somatoformes comme la somatisation (1). 

L’association de plusieurs troubles psychiatriques a été également rapportée (1). 

 
6. Facteurs étiologiques  

 

L’étiologie est inconnue à ce jour. Néanmoins ces troubles sont clairement associés à des 

traumatismes infantiles (7) et des études récentes démontrent des corrélats neurobiologiques 

intéressants (7).  

Antécédents traumatiques: un facteur traumatique postulé de longue date a pu être vérifié dans 

plusieurs études contrôlées (1).  En particulier une histoire d’abus sexuel (19) ou de maltraitance 

physique (11). Il faut mentionner également que un antécédent de traumatisme crânien –même 

mineur- est un facteur de risque du développement ultérieur de CPNE (à différencier ici de 

l’épilepsie post-traumatique) (18) et que des traumatismes physiques précédant immédiatement la 

survenue des crises a été rapportée (12). 

Corrélats neurobiologiques: des études d’imagerie cérébrale fonctionnelle (IRM)ont mis en 

évidence des pattern d’activation anormal dans certaines régions corticales et sous corticales (1 (7). 

Les  études les plus récentes nous orientent vers une hyperactivité des régions du cortex cingulaire 

et de régions ventromédiales du cortex préfrontal, impliquées dans la régulation émotionnelle et la 

représentation de soi (13) (14). 

 
7. Observation  

 

Hana âgée de 13 ans est l’aîné d’une fratrie de 3 enfants. Elle est scolarisée en 8ème année de 

l’enseignement de base .C’est une brillante élève et de bonnes conditions socioéconomiques .A 

consulté au mois de Mai 2011 pour crises d’épilepsie type grand mal rebelles aux médicaments 

antiépileptiques (MAE). La grossesse, l’accouchement, le développement psychomoteur et le 

développement psychoaffectif sont sans particularités. Il en est de même en ce qui concerne les 

antécédents personnels et  familiaux.  

 

 

Tout a commencé au mois d’Avril 2011, à la suite d’une réprimande par le professeur, Hana a 

présenté pendant la récréation une première crise de perte de connaissance brutale avec 

mouvements tonico-cloniques. Consulte alors en urgence et a bénéficié d’un traitement sédatif. La 

symptomatologie s’est aggravée rapidement : plusieurs crises par jour embarquant la patiente et sa 

famille dans une escalade thérapeutique hallucinante. Il s’agit de perte de connaissance brutales, 

de15 à 30 mn avec mouvements tonico-cloniques des quatre membres anarchiques et désordonnés, 

sans perte des urines, ni morsure de la langue. La  perte de connaissance critique et le retour à la 

conscience normale sont progressifs. Les crises surviennent aussi bien à domicile que dans 

l’établissement scolaire. Médecins généralistes, pédiatres, pédopsychiatres, psychologues, 

hospitaliers et privés ont été consultés. L’EEG, le scanner cérébral, l’IRM, le bilan cardiovasculaire, 

le bilan biologique et le bilan thyroïdien sont revenus strictement normaux.  Elle a été, alors, mise 

alors sous valproate de sodium (VPA). Aucune amélioration n’a été observée. La famille entame 

alors les thérapies traditionnelles: de la lecture du coran au sacrifice du mouton en passant par 
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plusieurs thérapeutes traditionnels. Devant la persistance des crises la patiente a été adressée à la 

consultation d’épileptologie dans le service de neurologie de l’EPS Charles Nicolle de Tunis. La 

patiente fut  hospitalisée pour enregistrement vidéo-EEG qui a confirmé le caractère incohérent des 

manifestations cliniques paroxystiques, et l’absence de modifications contemporaine sur le tracé 

EEG. Devant un examen somatique normal le diagnostic de CPNE a été retenu. Hana a été adressée 

à la consultation de pédopsychiatrie. 

Les parents notamment le père, professeur de mathématique rapporte les faits avec une forte charge 

émotionnelle sous tendu par une anxiété  sous jacente quant à la symptomatologie clinique mais 

aussi quant à la scolarité. L’entretien avec Hana nous a révélé combien même elle a été affectée par 

cette réprimande: à la suite d’une mauvaise note, son professeur lui a fait des remarques devant ses 

pairs. Hana a mal vécu non seulement la mauvaise note, pour la première fois au cours de son 

cursus scolaire, mais aussi les reproches de son professeur el les moqueries de ses camarades. 

L’entretien a révélé un trouble dépressif associé. Une diminution progressive des MAE a été 

entamée jusqu’à l’arrêt. La patiente a alors bénéficié d’une prise en charge psychothérapique,  

d’antidépresseur et un suivi neurologique. 

On assiste à une amélioration  des CPNE  avec diminution considérable de la fréquence des crises 

jusqu’à l’arrêt au bout de deux mois, ainsi qu’une amélioration des troubles de l’humeur. La 

patiente a passé ses examens et a réussi. 

 
8. Discussion  

 

Cette observation illustre bien l’enjeu diagnostique et thérapeutique que constitue les CPNE, 

l’importance du facteur psychologique, le recours médical important (Coûts de santé), le 

retentissement sur la qualité de vie aussi bien sur le plan individuel que familial.  Par ailleurs il faut 

souligner les  risques iatrogènes (investigations/ traitements) et les problèmes de la prise en charge. 

Un diagnostic correct améliore considérablement la symptomatologie. Il n’y a pas de traitement 

dont l’efficacité soit établie. Aucune recommandation thérapeutique consensuelle n’a émergé des 

diverses études référencées (3). Cependant un consensus sur le fait qu’une approche psychologique 

au sens large constitue l’approche de choix (1). L’évaluation psychiatrique comprendra une 

évaluation des comorbidités possibles et leur traitement. La prise en charge doit permettre une 

amélioration du fonctionnement, de la qualité de vie, et une diminution du nombre et de l’intensité 

des crises (15). Le Pronostic des troubles fonctionnels et en particulier les CPNE est réservé (1).  

 

 

Les facteurs de meilleur pronostic sont un âge plus jeune ou même pédiatrique, la reconnaissance 

rapide des CPNE, un statut socio-économique élevé, la nature de la sémiologie, (crises moins 

spectaculaires) (16). La présence d’autres somatisation ou troubles dissociatifs assombri le 

pronostic (16).   

 

Conclusion  

 

En pleine métamorphose le corps  à l’adolescence occupe une place particulière dans la psychologie 

et la psychopathologie de l’adolescent. 

C’est tout d’abord un corps bouleversé, utilisé comme support privilégié d’une vie psychique 

tumultueuse à ce stade de développement. En effet une des caractéristiques de l’adolescent est de  

se servir de son corps comme mode d’expression de ses difficultés mais aussi comme moyen de 

relation (17). A ce propos Bernard This (1962) à propos du corps nous dit: lieu du sentir, du 

ressentir et le lieu du souvenir, le corps est le théâtre ou se jouent les conflits de la vie. Les troubles 

à expression somatique en particulier les CPNE sont une forme de ce mode d’expression, venant par 

là remplacer ce qui ne peut ni se dire ni s’entendre. 

Si la banalisation des CPNE à l’adolescence existe bel et bien, le risque inverse existe également. 

Entre les deux extrêmes un avis spécialisé s’impose pour une prise  en charge guidée et spécifique 
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des CPNE afin d’éviter tout étiquetage pathologique dans une période crucial du développement 

psychoaffectif.  Une fois le diagnostic établi, la prise en charge réunira conjointement neurologue et 

psychiatre, idéalement au sein d’une unité pluridisciplinaire (3). D’autres études sont nécessaires 

pour appréhender le phénomène des CPNE dans ses déterminants étiopathogéniques et proposer  

des recommandations thérapeutiques consensuelles (18). 
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Depuis une vingtaine d’années, dans les pays anglo-saxons, la dissociation au sens de Pierre Janet, 

est au centre de recherches, qui ont considérablement éclairé la clinique des psychotraumatismes 

complexes. La neuro-imagerie a récemment permis d'étayer ces concepts. 

La méconnaissance de notre héritage intellectuel tient-elle à la confusion linguistique et 

conceptuelle entourant la notion de dissociation qui, dans une autre perspective, est au centre de la 

clinique de la psychose ? 

En France, la dissociation au sens traumatique fait retour dans la clinique des psychotraumatismes 

complexes, les plus nombreux en pratique clinique, notamment dans le cadre des révélations 

tardives de violences sexuelles et de maltraitances qui passent le plus souvent inaperçues. 

 

1. Rôle des troubles dissociatifs dans la compréhension de certains comportements 

paradoxaux1 

 

Les troubles dissociatifs que présentent les personnalités borderlines ou « traumatiques 

complexes », selon le référentiel qu’adopte le praticien, peuvent devenir un mode de défense 

habituel, pour contrôler les situations stressantes : ils sont des états de conscience modifiée se 

manifestant par des pseudos absences, des troubles dysmnésiques (F44.0), des comportements 

automatiques, des fugues dissociatives (F44.1), des symptômes de dépersonnalisation ou de 

déréalisation (F48.1).  

 

Certaines tentatives de suicide, actes d’automutilation, conduites auto agressives (automutilations, 

jeux dangereux) et/ou hétéro agressives, comportements sexuels à risque, conduites addictives, sont 

destinés à déconnecter le cortex frontal du système émotionnel limbique, par hyperstimulation de 

l’amygdale cérébrale, ce qui permet d’induire un état d’anesthésie émotionnelle, procurant un 

soulagement transitoire, mais aggravant encore davantage les délabrements narcissiques du sujet. 

 

Les troubles dissociatifs permettent d’éclairer certaines conduites paradoxales particulièrement 

stigmatisantes, notamment en justice, mais elles posent de délicats problèmes d’interprétation et ne 

sont qu’exceptionnellement considérées comme une cause d’abolition de la responsabilité pénale. 

Ainsi, cet homme maltraité dans l’enfance, placé à 7 ans dans une institution par la justice, violé de 

12 à 14 ans par des pairs, incapable de faire son service militaire dans un milieu de jeunes hommes 

remuants, n’a-t-il pu refuser de donner les clés d’un appartement à des hommes jeunes 

particulièrement violents et déterminés… passant pour un sujet insensible et irresponsable, alors 

cette situation le mettait automatiquement dans un état d’anesthésie dissociative. On pourrait citer 

certains faux délits de fuites ou autres fugues dissociatives lorsque l’auteur d’un homicide se 

« dissocie » en prenant conscience de l’horreur de l’acte par lui commis.  

 

Les troubles dissociatifs sont désormais objectivables par la neuroimagerie fonctionnelle, comme le 

montrent les clichés suivants qui comparent les réactions émotionnelles d’un sujet sans passé 

traumatique, à celles d’une « personnalité traumatique complexe », lesquels sont confrontés à un 

événement particulièrement stressant (un film d’horreur par exemple). 

 

                                                 
1 Kédia M, Vanderlinden J, Lopez G et col, Dissociation et mémoire traumatique, Paris, Dunod, 2012. 
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Ces images objectivent clairement la déconnection entre le système limbique et le cortex frontal 

antérieur, visible sur les clichés du bas, ainsi que la faible réponse émotionnelle (anesthésie 

émotionnelle). 
 

                                                      
 

 

La dissociation permet d’expliquer certains comportements de victimes, incapables de résister à 

certains criminels, qui leur rappellent un agresseur ancien, comme par exemple cette femme qui a 

accepté de suivre un individu ivre, à la sortie d’une boite de nuit et se plaint à des policiers 

incrédules d’avoir été violée… par un homme qu’elle a suivi de façon automatique (parce qu’il 

ressemblait à l’oncle qui la violait à l’adolescence, ce qu’ils ne savaient pas).  

 

On retrouve ces troubles dissociatifs chez certains sujets, qui ne peuvent sortir d’une relation 

d’emprise, incompréhensible pour la justice… et parfois pour l’auteur, qui proteste du consentement 

du plaignant. 

 

Ces troubles de dysrégulation de la gestion des émotions sont également probablement responsables 

du phénomène de répétition littérale2 que de nombreux praticiens ont repéré dans leur mode de 

fonctionnement, lequel se déploie dans de nombreux domaines qui permettent de remettre en scène 

les scenarii traumatiques : 

 

- le terrain prostitutionnel permet de rejouer, littéralement, l’emprise familiale et l’inceste et de 

répondre ainsi à la malédiction perverse : la femme prostituée devient la chose des clients qui 

l’achètent comme le faisait le père, tandis que le proxénétisme est un rapport de domination 

rappelant la dynamique familiale d’emprise totalitaire ; 

- les sujets éternellement agressés dans leurs relations de couple et dans leurs contacts avec les 

professionnels et les institutions rejouent souvent littéralement leur enfance maltraitante ;  

- les femmes violées dans leur enfance ont fréquemment des relations sexuelles avec leurs 

thérapeutes ; 

- etc.  

 

Cette répétition littérale peut également s’exprimer dans le domaine de l’agression directe. On parle 

alors d’identification à l’agresseur, mécanisme psychologique initialement décrit par Ferenczi3 et 

qui explique la perpétuation des lignées d’agresseurs. C’est ainsi que l’on peut expliquer le parcours 

de certains sujets borderlines avec aménagement « psychopathique » qui règlent constamment leurs 

comptes avec leurs parents maltraitants par l’intermédiaire des autorités répressives, représentations 

                                                 
2 Lopez G. Comment aborder et traiter une maltraitance ancienne chez l’adulte ? In: Conférence de 

consensus, Les conséquences des maltraitances sexuelles : les reconnaître, les soigner, les prévenir. Paris: 

John Libbey Eurotext; 2004. 
3 Ferenczi S. Le Traumatisme. Paris: Payot, coll. "Petite Bibliothèque Payot"; 2006. 
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symboliques, qui les « maltraitent » de plus en plus en prononçant des peines de prison de plus en 

plus prolongées, équivalents symboliques de situations « abandonniques ». 

 

2. Errances diagnostiques 

 

Nous avons vu que les conduites paradoxales de certaines personnalités traumatiques complexes 

étaient mal interprétées. Mais certains sujets présentant des troubles dissociatifs durables sont 

étiquetés et traités à tort pour des troubles psychotiques comme l’illustre la brève vignette suivante : 

 

M. B, ancien policier, originaire d’Afrique âgé de 45 ans, a fui en France parce que deux de ses 

hommes ont été égorgés par un groupe terroriste. Il a eu un permis de séjour pendant un an et vit 

actuellement dans la clandestinité. Il survit en « faisant du business » et vend du cannabis. Il a été 

condamné à plusieurs reprises à de courtes peines d’emprisonnement pour infraction à la législation 

sur les stupéfiants. Actuellement incarcéré, il est traité pour un trouble psychotique, avec un lourd 

traitement antipsychotique. 

 

Il est examiné par un expert psychiatre, à la demande du juge d’instruction. L’examen est des plus 

difficiles, parce que le patient, ralenti par le traitement, semble halluciné, hébété, en pleine 

conversation avec des voix imaginaires. Il faut le secouer pour qu’il réponde brièvement aux 

questions avant de reprendre son monologue animé, dans son dialecte maternel. L’expert tente de 

retracer la biographie du détenu. Enfance heureuse, sans maltraitance. Peu d’études. Après son 

service militaire dans son pays d’origine, il rentre dans la police et devient sous officier à la tête 

d’un détachement anti-terroriste. Il était marié et avait sept filles qui, dit-il entre deux absences au 

cours desquelles il marmonne, ont été égorgées par les terroristes. Il a appris la nouvelle par Depuis, 

il n’est plus le même homme, mais constamment torturé par la mort cruelle de ses sept filles et de sa 

femme. 

On peut raisonnablement penser que ce sujet présente un trouble dissociatif durable et qu’il ne 

délire pas. Ce diagnostic permettrait une approche thérapeutique différente et probablement plus 

efficace. 

 

3. Prise en charge des personnalités traumatiques complexes 

 

La compréhension des troubles dissociatifs a permis des progrès, dans la prise en charge du 

psychotraumatisme complexe. 

 

La victime de traumatismes répétés doit apprendre à gérer ses émotions et ses troubles dissociatifs 

avant d’être capable d’aborder les événements traumatiques qui ne font pas sens, parce que les 

émotions déconnectent le cerveau limbique du cortex frontal. Tant que perdure ce phénomène, une 

thérapie classique médiatisée par le langage peut n’avoir aucune efficacité. C’est la raison pour 

laquelle les techniques de relaxation sont le plus souvent nécessaires en début de traitement. 

 

La reprise d’un autocontrôle et l’installation de la sécurité sont une priorité absolue dans le 

traitement de ces patients dévastés sur le plan narcissique. La relaxation n’est possible que 

lorsqu’une relation de confiance commence à s’établir entre le patient et son thérapeute. 

 

Bessel van der Kolk4 et son équipe proposent d’utiliser des techniques corporelles (respiratoires, 

relaxation, techniques orientales, théâtre, etc.). Elles permettent d’apprendre à mieux gérer les 

émotions, ce qui améliore très progressivement les compétences du lobe frontal. Un des traitements 

                                                 
4 Van der Kolk B.A., Roth S., Pelcovitz D., Sunday S., Spinazzola J., Disorders of extreme stress: The 

empirical foundation of a complex adaptation to trauma,  J Trauma Stress, 18(5), 2005. 
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pour atteindre cet objectif est l’apprentissage de l’autohypnose qui permet d’apprendre à se relaxer 

et à expérimenter un sentiment de sécurité et d’autocontrôle. Johan Vanderlinden5, spécialiste des 

troubles des conduites alimentaires, a développé une méthode qu’il a adaptée aux victimes de 

psychotraumatisme. 

 

Conclusion  

 

La dissociation permet de comprendre certains troubles, sources d’erreurs d’interprétation ou de 

diagnostics très préjudiciables pour les patients : psychoses, troubles mnésiques atypiques, troubles 

du comportement auto et hétéro agressifs, conduites de revictimation, conduites stigmatisantes en 

justice, pseudo perversions, etc. 

Au-delà du diagnostic, le traitement des troubles dissociatifs et du psychotrauma complexe a 

bénéficié d’une meilleure compréhension des troubles dissociatifs chez les patients qui ont présenté 

des traumatismes répétés. 
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Introduction 
 

Cet article traite de la classification automatique des voix Parkinsoniennes (VP) de patients 

algériens par Réseaux de Neurones Artificiels (RNA). La classification automatique des voix 

pathologiques a reçu une grande attention des chercheurs durant cette dernière décennie (Ritchings, 

Mc Gillion, & Moore, 2002). Dans les approches récentes de classification de la voix pathologique, 

différentes méthodes de classification de formes (Pattern Classification) ont été utilisées 

(Ananthakrishna, Shama & Niranjan, 2004; Godino-Llorente & G'omez-Vild, 2004; Umapathy, 

Krishnan, Parsa, & Jamieson, 2005; Wang & Jo, 2006). Dans notre étude, nous avons appliqué les 

RNA pour la discrimination entre les voix normales (VN) et les voix parkinsoniennes (VP). L'idée 

principale des RNA est de simuler l'organisation des neurones biologiques humains et leurs 

interconnexions pour traiter les informations (Dreyfus, 2004). Parce que les RNA sont bien adaptés 

à la reconnaissance des formes, et parce que la reconnaissance vocale est essentiellement un 

problème de reconnaissance de formes, de nombreux chercheurs ont essayé d'appliquer les réseaux 

de neurones pour la reconnaissance vocal et par suite donc à la reconnaissance des voix 

pathologiques. 

 

1. La maladie de Parkinson 

 

1.1 Définition et description 

 

La maladie de Parkinson (MP) est une maladie neurodégénérative (MND) chronique et progressive 

du système nerveux central, décrite pour la première fois par James Parkinson en 1817. On observe 

une dégénérescence progressive des neurones d’une petite partie du cerveau, le Locus Niger. Ces 

neurones ont la fonction de déclencher l’initiation des mouvements moteurs volontaires et d’assurer 

le bon fonctionnement des mouvements automatiques comme la respiration ou la marche. Il en 

résulte un ensemble de troubles de motricité tels que des tremblements au repos, une rigidité, une 

lenteur des mouvements et une perte de réflexes posturaux (Jankovic, 2008), qui se traduisent par 

des troubles de la voix et de la parole. Cette maladie affecte principalement les personnes âgées de 

plus de 50 ans, même si au moins 10% des cas surviennent à un âge précoce (30 à 50 ans). En outre, 

elle affecte environ 6 millions de personnes dans le monde. Elle est la deuxième maladie 

neurodégénérative la plus répandue dans le monde, après la maladie d'Alzheimer. Une étude de 

Logeman et al. montre que près de 45% des patients présentent des troubles du langage (dysarthrie), 

environ 89% présentent des troubles de la voix (dysphonie) et environ 20% présentent une 

déficience du flux de la parole continue (pauses fréquentes et coupures de mots) (Logeman, Fisher 

& Boshes, 1978). En outre, certaines études observent une diminution de la capacité des processus 

cognitifs impliquant la prise de décision comme un symptôme secondaire du syndrome de 

Parkinson (Lachmann et al., 2008; Mitchell & Bouças, 2009). 

 

1.2 Troubles de la voix et de la parole chez le patient parkinsonien 

 

La difficulté à parler (dysarthrie) est l'un des symptômes les plus courants qui se développent chez 

les patients atteints de la MP. On estime que près de 89% des patients ont des difficultés avec leur 

parole, incluant des troubles des fonctions laryngale, respiratoire et articulatoire (Ramig, Fox & 
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Sapir, 2008). En outre, les caractéristiques de la MP était non seulement une plus forte accélération 

de la vitesse d'articulation dans le cadre de la parole, mais aussi de longues pauses avant les débuts 

de parole, des silences inappropriés entre les mots, des répétitions non contrôlées de sons, et un 

faible rythme de la parole (Skoda & Schlegel, 2008). Les voix des patients sont caractérisées par 

une respiration limitée et un trouble de mobilité des cordes vocales impliquant un pitch hachuré 

comme le montre la figure 1b, un volume de parole réduit, et une voix monotone (Holmes, Oates, 

Phyland, & Hughes, 2000).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1.  La voyelle [a] en voix normale (a) et en voix parkinsonienne (b). 

 

En outre, nous remarquons un niveau faible d'intensité moyenne, en particulier pour les patients 

atteints d'une forte dysarthrie (Sapir, Ramig, & Fox, 2006) et enfin une diminution significative du 

Temps maximum de Phonation (TMP) en comparaison avec les données normatives (Locco, 2005). 

La consonne occlusive est réalisée de manière incomplète par les articulateurs, en raison d'un défaut 

de la fermeture du conduit vocal. Cette occlusion partielle donne lieu à des fuites d'air, source de 

bruit de friction lors de la réalisation de l'occlusive. En outre, l'économie du geste articulatoire 

provoque un changement dans le lieu et/ou mode d'articulation (Rigaldie, Nespoulous, et 

Vigouroux, 2004). Pour aider le patient à parler correctement, nous utilisons des techniques 

spécialisées de rééducation dont la plus connue est la technique LSVT (Lee Silverman Voice 

treatment) (Kreiman & Gerrat, 2005). Pendant les séances de rééducation, les exercices sont 

effectués de façon répétée. Ces exercices tiennent compte notamment du temps maximum de 

phonation, de la production de sons les plus graves et les plus aigus, et la répétition à voix élevée de 

phrases. 

 

2. Application des RNA à la reconnaissance et à la classification des voix pathologiques 

 

Dans ce présent article, nous ne décrirons pas les réseaux de neurones artificiels RNA, une étude 

détaillée a été déjà présentée lors du 1er Congrès sur les neurosciences (Ferrat & Guerti, 2011). 

Dans le cadre de cette présente étude, un réseau de neurones à délais temporels TDNN (Time Delay 

Neural Network)  a été utilisé pour reconnaitre et classer un ensemble de données mélangées 

comprenant des voix normales VN et des voix parkinsoniennes VP. Cette méthode dite TDNN nous 

permet la discrimination de la voix en prenant en compte de l’aspect dynamique de la parole et par 

conséquent du phénomène de la coarticulation. Au cours de la phase dite « d’apprentissage », nous 

avons utilisé la technique de retropropagation de l’erreur par régularisation bayésienne (BR) et 

basée sur l’algorithme de Levenberg-Marquardt (LM). Pour les tests de reconnaissance, le vecteur 

d’entrée est classé avec le vecteur associé à la classe qui donne une distance totale minimale. 

 

 

 

Discontinuité de la 

courbe du pitch F0 
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2.1 Participants  

 

Trois locuteurs normaux et cinq locuteurs parkinsoniens ont participé aux expériences acoustiques. 

Quatre patients parkinsoniens n'avaient pas bénéficié d'une rééducation par un orthophoniste. Un 

seul patient a bénéficié d'une rééducation (sessions pendant 2 ans). En outre, tous les patients 

présentent des troubles du langage à divers degrés, et utilisent le dialecte arabe comme moyen de 

communication (tableau 1). Nous aurons à comparer ces cas pathologiques au groupe de référence 

ne présentant aucun trouble de la voix et de la parole. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Tableau 1. Présentation des patients parkinsoniens  

 

2.2 Analyse acoustique de la VP 

 

La voix a connu un grand intérêt aussi bien dans l’étude de sa physiologie, de sa physiopathologie 

mais surtout de ses moyens d’exploration et de mesure. Chaque mesure apporte des informations 

différentes sur les aspects de la production sonore. Une grande complexité des phénomènes physio-

acoustiques et des phénomènes psycho-acoustiques de la production vocale rendent impossible 

l’élaboration d’une méthode unique de mesure et de quantification de la voix. En conséquence, 

aucune mesure ne suffit à elle seule à caractériser la voix pathologique. 

Acoustiquement, la parole normale est analysée essentiellement par l'observation des principaux 

 l'analyse Cependant. et les formants, l'intensité 0fréquence fondamentale F al: suivants paramètres

d'une voix pathologique fait appel, en addition, à d'autres paramètres aussi importants basés sur la 

technique d'analyse cepstrale du signal vocal. Parmi ces paramètres, nous avons utilisé le degré de 

 &Klingholz, ) (Shimmer( l'intensité deJitter) et le degré de perturbations ( 0F perturbation de

Martin, 1985). Ces paramètres acoustiques ont été mis au point au laboratoire en utilisant le logiciel 

est  et Shimmer Jitterles paramètres  méthode pour déterminer La .®de programmation Matlab

principalement basée sur la détection de pics glottiques au moyen de la technique dite "d'analyse 

é a étdB) ( et de l'intensitédB) (% et  , du Shimmer%)( , du JitterHz)( 0de F L'analyse. cepstrale"

réalisée à partir de productions isolées (syllabes et mots) et de voyelles soutenues ([a], [i], [u]). 

Chaque voyelle a été produite 5 fois et enregistrée au moyen du sonagraphe CSL4300B. 
 

2.2.1 Perturbation de F0 (Jitter) 

  

Le Jitter est une mesure objective qui rend compte de la déviation moyenne relative du pitch F0. Ce 

paramètre représente un meilleur moyen d'explorer la stabilité de la fréquence fondamentale. Le 

Jitter réfère à la variation cycle par cycle de Fo, dans une trame du signal. Dans notre analyse, le 

Jitter se calcule par la moyenne de la différence de Fo entre deux cycles de vibrations consécutifs. 

 

                           J = 
1

𝑁−1 
 ∑ |𝑃(𝑖) − 𝑃(𝑖 + 1)|i                                                         (1)                                               

 

Le Jitter factor est un meilleur indice pour explorer la stabilité de la fréquence fondamentale. Il 

permet de normaliser le Jitter moyen en le comparant à la Fo moyenne. 

  

Début de la maladie Rééducation 

Oui(+)/Non(-) 

Age Caractéristiques des 

patients 

2005 - 82 1 

2004 - 74 2 

2003 - 68 3 

2001 - 68 4 

1992 + (2 ans) 61 5 
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                               Jf  = 100.  
𝐽

1

𝑁
 ∑ 𝑃(𝑖)𝑖

   (%)                                                                  (2) 

Avec Pmoy=  
1

𝑁
 ∑ 𝑃(𝑖)𝑖   alors : 

  

                                  Jf =  100. 
𝐽

𝑃𝑚𝑜𝑦
   (%)                                                                   (3) 

 

Avec respectivement J : Jitter;  N: Nombre de Périodes; P: Période; Jf : Jitter Factor. 

 

Le Jitter  augmente, en principe, en cas de pathologie vocale, et une valeur supérieure à 1.04% 

correspond à une voix pathologique (valeur-seuil mentionnée dans le Manuel du logiciel Praat). En 

d'autres termes, le seuil normal/pathologie correspond à 1.04%. 

 

2.2.2 Perturbation de l'intensité (Shimmer) 

  

Le Shimmer  réfère à la variation cycle par cycle de l’intensité, dans une trame du signal. Dans notre 

analyse, le Shimmer se calcule par la moyenne de la différence d'amplitude entre deux cycles de 

vibrations consécutifs. 

 

 S = 
1

𝑁−1 
 ∑ |𝐴(𝑖) − 𝐴(𝑖 + 1)|i                                            (4) 

 

Comme pour le Jitter factor, le Shimmer factor est un meilleur indice pour explorer la stabilité de 

l'intensité. Il permet de normaliser le Shimmer moyen en le comparant à l'amplitude moyenne. 

 

 Sf  = 100.  
𝑆

1

𝑁
 ∑ 𝐴(𝑖)𝑖

   (%)                                             (5) 

Avec Amoy=  
1

𝑁
 ∑ 𝐴(𝑖)𝑖   alors : 

 Sf =  100. 
𝑆

𝐴𝑚𝑜𝑦
   (%)                                              (6)           

 

Le Shimmer absolu moyen, exprimé en dB, est la moyenne des rapports d’amplitudes entre deux 

cycles de vibrations consécutifs. De même que pour le Jitter, le Shimmer factor relativise le 

Shimmer moyen et augmente en cas d’anomalie laryngée : 

 

SdB = 
1

𝑁−1 
 ∑ |20 𝑙𝑜𝑔10 (𝐴(𝑖)) − 20𝑙𝑜𝑔10(𝐴(𝑖 + 1))|i                                                         (7)   

 

SdB = 
1

𝑁−1 
 ∑ |20 𝑙𝑜𝑔10(𝐴(𝑖)/𝐴(𝑖 + 1))|i    (dB)                                             (8) 

  

SfdB = 100.  
𝑆

1

𝑁
 ∑ 20𝐿𝑜𝑔10(𝐴(𝑖))𝑖 

     (dB)                                                                     (9) 

 

Avec AdBmoy = 
1

𝑁
 ∑ 20𝑙𝑜𝑔10(𝐴(𝑖))𝑖   alors : 

 

                                      SfdB=  100. 
Sdb

Adbmoy
    (dB)                                           (10) 

 

Avec respectivement S: Shimmer;  N: Nombre de pics glottiques; A(i): Amplitude du pic Pi;  Sf : 

Shimmer Factor. 

 

Comme pour le Jitter, le Shimmer  augmente, en principe, en cas de pathologie vocale, et une valeur 

supérieure à 3.81% correspond à une voix pathologique (valeur-seuil mentionnée dans le Manuel de 

Praat). En décibel, ce seuil correspond à 0.35 dB. 
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2.2.3 Architecture de notre système de classification par RNA 

  

Dans ce travail, nous avons utilisé le réseau temporel à délais (TDNN) comme RNA. Cette 

architecture a été introduite pour la première fois par A. Waibel pour la reconnaissance de la parole 

(Waibel et al., 1989). Cette méthode suppose que pour la modélisation des signaux dynamiques tels 

que la parole, il est nécessaire d’introduire de la mémoire dans le réseau. Ces réseaux sont donc 

capables de traiter des séquences de parole avec une introduction de retards temporels fixes sur les 

intrants. L’idée principale de ces réseaux est d’apprendre la structure temporelle des événements 

acoustiques et les relations entre ces événements (comme par exemple les phénomènes de 

coarticulation dans le cas de la parole).  

Pour la phase d’apprentissage, nous avons utilisé la technique de retropropagation de l’erreur 

(apprentissage supervisé) par Régularisation Bayésienne (BR), exploitant l’algorithme de 

Levenberg-Marquardt (LM). La retropropagation BR permet de surmonter les problèmes de sous et 

sur apprentissage du système. L’algorithme LM donne de meilleures performances par rapport aux 

autres algorithmes d’apprentissage (Fun et Hagan, 1996). Enfin, une classification permet la 

discrimination entre les VN et les VP, comme le montre la figure 2. Le réseau de neurones, 

l’algorithme d’apprentissage et tous les autres programmes (les distances, Préaccentuation, la 

détection des frontières des mots, le Jitter, le Shimmer, l’énergie etc.) sont mis en œuvre à partir du 

logiciel de programmation Matlab®. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2.  Algorithme de discrimination entre les  

voix normales (VN) les voix parkinsoniennes (VP). 

 

 

2.2.4 Base de Données Sonores 

 

Nous avons exploité un corpus de 160 fichiers sonores prononcés par cinq locuteurs parkinsoniens 

et trois locuteurs normaux ne présentant aucun trouble pathologique. Les enregistrements ont été 

réalisés au Laboratoire de phonétique et traitement automatique de la parole, du CRSTDLA (Alger). 

Ces fichiers sont répartis équitablement sur les deux phases d’apprentissage et de reconnaissance. 

La base de données sonore exploitée lors de la phase d’apprentissage se compose de 40 fichiers 

sonores pour les VN et 40 fichiers sonores pour les VP. Afin d’évaluer les performances de notre 

système, nous avons enregistré un ensemble de 80 autres fichiers sonores, avec une fréquence 

d’échantillonnage de 11025 Hz. Ces fichiers sont différents de ceux utilisés pour la phase 

d’apprentissage, également répartis équitablement entre les différentes VN et VP. Ces 
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enregistrements ont été réalisés au laboratoire, dans un environnement naturel contenant du bruit 

environnant. Nous avons utilisé comme outil d’enregistrement, le sonagraphe Kay Elemetrics CSL 

(Computer Speech Lab) 4300B. Nous avons complété quelques enregistrements au niveau de 

l’hôpital de Beni-Messous d’Alger, en utilisant le logiciel Praat.  

Le corpus choisi contient un ensemble de phrases, mots, syllabes et voyelles à l’état isolé, extraits 

du corpus conçu par N. Zellal (1984) pour l’analyse des VP en orthophonie. Ce corpus tient compte 

essentiellement des phonèmes spécifiques de l’arabe dans les différents contextes. De plus, 

l’avantage de ce corpus est conçu en arabe algérois. Ce qui est indiqué dans le cadre de notre travail 

car les patients sur lesquels nous avons réalisé l’analyse acoustique sont tous arabophones et 

utilisent l’arabe dialectale algérois. 

 

2.2.5 Prétraitement acoustique et extraction des caractéristiques 

 

Dans une première étape, nous avons appliqué une préaccentuation au signal. Cette phase a pour 

objectif d'augmenter la quantité d'énergie dans les hautes fréquences et d'avoir une compensation de 

filtrage des effets de l'acquisition du signal. Pour cela, le signal parole enregistré est appliqué à 

l'entrée d'un filtre de premier ordre FIR. En outre, en raison de la non-stationnarité du signal parole, 

il est nécessaire d'extraire les caractéristiques spectrales sur une courte fenêtre (trame de parole) sur 

laquelle nous supposons que le signal est stationnaire. Pour cette raison, le signal parole est observé 

à travers une fenêtre d'analyse de longueur finie, appelé fenêtre de Hamming, déplacée 

régulièrement par pas le long des échantillons de parole. Dans notre cas, la taille de la fenêtre 

d'analyse et le pas  sont respectivement égal à 30 et 10 ms. 

Ensuite, une détection automatique des frontières des mots doit être réalisée avant de passer à 

l'extraction des caractéristiques acoustiques. En d'autres termes, nous devons éliminer tous les 

échantillons du signal enregistré qui ne sont pas de la parole et de délimiter le signal utile du début à 

la fin, comme le montre la figure 3. Le défi consiste à éliminer ces échantillons inutiles à partir du 

signal sans perdre ou fausser l'information pertinente véhiculée par le signal parole. Une fonction 

procédure utilise un seuil minimal d'énergie moyenne calculée sur la base d'enregistrements de 

différents bruits d'environnement. Dès que l'énergie dépasse un seuil minimal dans une trame de 30 

ms, nous considérons que le début de parole commence à partir de cette trame. Toutes les autres 

trames précédentes sont éliminées. La même procédure est appliquée à la fin du signal parole. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 3.  Élimination des trames inutiles de début et fin du mot [kataba] 
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3. Phase d'apprentissage 

 

Le problème central et crucial dans les RNA est le développement d'algorithmes 

d'apprentissage et de reconnaissance qui peuvent effectuer l'interaction souhaitée avec un 

environnement aléatoire ou inconnu et floue, comme le traitement de la parole et la 

reconnaissance des formes. Lors de la phase d'apprentissage, nous avons appliqué une 

technique de rétropropagation de l'erreur. Pour atteindre cet objectif, nous propageons un 

vecteur d'entrée, comme le montre la figure 4, puis nous calculons l'erreur à la sortie eu égard 

au "vecteur de sortie désiré", et ainsi nous corrigeons à chaque fois les poids afin de 

minimiser cette erreur. L'apprentissage est arrêté lorsque l'erreur de validation augmente 

subitement et devient beaucoup plus élevée que la dernière fois où elle a été vérifiée. Une 

somme carré des erreurs SSE (Sum Squared Error) est ensuite utilisée pour comparer les 

performances des modèles de réseaux neuronaux (Werbos, 1990). La SSE est définie comme 

une différence carré entre la sortie désirée (cible) et la sortie réelle (obtenue) du réseau de 

neurones: 

 

SSE = Σi (dj-Sj)
2 

 

avec dj sortie désirée (sortie cible) pour le neurone j et Sj sortie obtenue (sortie réelle). 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figure 4.  Rétropropagation de l'erreur lors de la phase d'apprentissage. 

 

Pour notre étude, nous avons utilisé l'approche de la technique de rétropropagation BR 

combinée avec l'algorithme LM, pour minimiser la SSE et pour ajuster les poids W (Fun & 

Hagan, 1996; Prévoir & Hagan, 1997).  

Nous notons que les caractéristiques d'entrée sont normalisées entre [-1, 1]. En effet, de 

meilleures performances de classification sont obtenues en choisissant la valeur moyenne des 

vecteurs d'entrée du système proche de zéro et de variance moyenne unité (Foresee, Hagan, 

1997; Povinelli, Johnson, Lindgren, Ye, 2004). Ces valeurs normalisées sont à proximité de 

régions de transition d'une fonction sigmoïde, qui permet un plus rapide apprentissage du 

système. 
 

4. Phase de tests de classification 

 

Pour les tests de classification, nous avons suivi les étapes allant de la lecture des sons 

enregistrés jusqu'aux tests de reconnaissance, en incluant les différentes étapes de la détection 

des frontières des mots, de la préaccentuation, et de l'extraction des caractéristiques 

acoustiques. Pour valider nos tests de classification, nous avons enregistré un ensemble de 

fichiers sonores contenant des VN et VP, différents de ceux utilisés pour l'apprentissage. Ces 

enregistrements ont été réalisés au laboratoire avec un milieu naturel contenant du bruit 

environnant. 

(4) 
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Une simulation a été réalisée avec l'ensemble de fichiers tests, afin d'évaluer les performances 

de notre système lorsque les échantillons inconnus sont présentés à l'entrée. Le comportement 

de notre classificateur automatique est évalué en termes de pourcentage de classification 

correcte de l'ensemble de fichiers tests présentés à l'entrée. La méthode pour calculer le taux 

de reconnaissance (TR) des fichiers tests est donnée par: 

 

RA (%) = (Cas Corrects /Total) x 100                                                         

 

Pour évaluer les performances de notre système, une procédure de classification a été 

appliquée en changeant à chaque les caractéristiques acoustiques d'entrée, jusqu'à obtenir un 

meilleur taux de classification. Comme paramètres acoustiques, nous avons utilisé les MFCC 

(Mel Frequency Cepstral coefficients) connus comme assez représentatifs du signal parole car 

ils permettent une modélisation du signal parole par des filtres conformes à notre système 

auditif (Dev & Parmanad 2010; Tiwari 2010), le Jitter, el Jitter factor, le Shimmer, le 

Shimmer factor et enfin l'énergie.  

Nous injectons les paramètres acoustiques choisis à l’entrée du système de reconnaissance, en 

tenant compte des poids de chaque fichier de parole mémorisé durant la phase d’apprentissage 

(Ferrat and Guerti, 2011). A chaque étape, nous faisons un apprentissage en utilisant une 

matrice donnée de vecteurs acoustiques extraits à partir d'un ensemble de 80 fichiers 

apprentissage (40 fichiers parkinsoniens et 40 fichiers normaux), puis nous passons à la 

classification automatique, en utilisant d'autres fichiers de paroles inconnus du dictionnaire 

d'apprentissage, soit 80 autres fichiers répartis équitablement entre les VP et VN. Soit un 

corpus total de 160 fichiers sonores. Comme vecteurs acoustiques d'entrée, nous avons 

appliqué respectivement les paramètres MFCC, le Jitter (J), le Jitter factor (Jf), le Shimmer 

(S), le Shimmer factor (Sf), l'énergie du signal (E) et enfin le taux de passage par zéro (ZC). 

 

ZC, Jitter Jitterfactor, Shimmer, 

Shimmerfactor 

 

Normale 

 

Parkinsonienne 

Normale 29 11 

Parkinsonienne 14 26 

 

Tableau IV.1. Classification Parole Parkinsonienne avec (TPZ, Jitter,  

Jitterfactor, Shimmer, Shimmerfactor) vecteurs acoustiques d'entrée 

 

Nous remarquons que sur 40 fichiers sonores correspondant à la voix normale, 29 ont été 

reconnus correctement alors que 11 fichiers ne sont pas reconnus et considérés comme parole 

pathologique. De même, sur 40 fichiers de voix parkinsonienne, 26 ont été reconnu et 14 

reconnus comme parole normale. Comme ces taux de reconnaissance sont faibles, nous 

ajoutons à chaque fois, un nouveau paramètre pour améliorer notre système de 

reconnaissance. 

 

Energie, Jitter Jitterfactor, 

Shimmer, Shimmerfactor 

 

Normale 

 

Parkinsonienne 

Normale 37 03 

Parkinsonienne 02 38 

 

Tableau IV.2. Classification Parole Parkinsonienne avec (Energie, Jitter,  

Jitterfactor, Shimmer, Shimmerfactor) vecteurs acoustiques d'entrée 

 

(5) 
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Energie, ZC, Jitter Jitterfactor, 

Shimmer, Shimmerfactor 

 

Normale 

 

Parkinsonienne 

Normale 34 06 

Parkinsonienne 04 36 

 

Tableau IV.3. Classification Parole Parkinsonienne avec (Energie, TPZ,  

Jitter, Jitterfactor, Shimmer, Shimmerfactor) vecteurs acoustiques d'entrée 

 

 

MFCC, Energie, ZC, Jitter 

Jitterfactor, Shimmer, Shimmerfactor 

 

Normale 

 

Parkinsonienne 

Normale 32 08 

Parkinsonienne 01 39 

 

Tableau IV.4. Classification Parole Parkinsonienne avec (MFCC, Energie,  

TPZ, Jitter, Jitterfactor, Shimmer, Shimmerfactor) vecteurs acoustiques d'entrée 

 

Finalement, nous avons obtenu les résultats suivants, comme taux de reconnaissance (TR) (%) 

et taux global de reconnaissance (TGR) (%):  

 

 

Tableau 3. Taux de Reconnaissance (TR) et Taux Global de Reconnaissance (TGR).  

Parole Parkinsonienne  avec différents vecteurs acoustiques d'entrée 

 

En se basant sur ces résultats, nous pouvons dire que le système de reconnaissance proposé, à 

base RNA, donne un bon pourcentage de reconnaissance de VP par rapport aux VN. De plus, 

en comparant les différents résultats obtenus lorsque nous faisions varier les différents 

paramètres acoustiques, nous pouvons dire que les meilleurs résultats sont ceux obtenus en 

utilisant un choix de l'ensemble (E, J, Jf, S et Sf) en tant que caractéristiques acoustiques. Cela 

montre que ces dernières caractéristiques sont pertinentes dans la discrimination de la parole 

pathologique par rapport à la parole normale. Ainsi, il est clair que la voix de patients 

parkinsoniens présente un pitch très irrégulier, une raucité de la voix, un volume de parole 

réduit et une intensité irrégulière. Ces résultats confirment les résultats des études précédentes 

rapportées dans la littérature sur la maladie de Parkinson (Holmes et al., 2000; Sapir et al., 

2006). 

 

Conclusion  
 

Un schéma de classification entre les voix normales et les voix pathologiques a été présenté 

dans cette présente étude. Les résultats obtenus nous montrent que les réseaux de neurones 

artificiels s'adaptent bien à la reconnaissance et à la classification des voix pathologiques. Il 

       Paramètres 

Cas 

J, Jf, S,  

Sf, ZC 

J, Jf, S,  

Sf, E 

J, Jf, S, Sf, 

ZC, E 

J, Jf, S, Sf, ZC, 

E, MFCC 

Normale 

(TR %) 

72,50 92,50 85,00 80,00 

Parkinsonienne 

(TR %) 

65,00 95,00 90,00 97,50 

TGR (%) 68,75 93,75 87,50 88,75 
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reste que l'un des objectifs essentiels de cette étude est de permettre la caractérisation des voix  

pathologiques dans domaine acoustique. Le  résultat attendu d'une telle étude est de fournir 

une meilleure compréhension, d’un point de vue acoustico-phonétique, des effets de la 

maladie neurologique sur la production de la parole, enrichissant pour le diagnostic des 

cliniciens, mais également à des fins d’enseignement des troubles de la voix destinés aux 

orthophonistes et autres spécialistes de la voix. 

 Dans une perspective future, il est évident que les résultats obtenus doivent être validés sur 

une plus large base de données pathologique afin d'augmenter la fiabilité des résultats. Cette 

expérience nous permet cependant, de dire que la méthode, utilisant comme caractéristiques 

acoustiques le Jitter, le Shimmer et l'énergie, nous a donné une performance appréciable avec 

notamment une précision de reconnaissance de 92,50% des VN et 95,00% des VP. Le Taux 

global de reconnaissance TGR de l'ensemble des fichiers sons se situe autour de 93,75%. 

En conclusion, nous dirons que le système de classification automatique utilisé donne des 

résultats assez intéressants. Il reste que d'autres paramètres peuvent contribuer sensiblement à 

l'amélioration du TGR. Nous pensons notamment au HNR (Harmonics to Noise Ratio) qui 

représente un paramètre assez pertinent dans l'analyse acoustique des paroles et voix 

pathologiques. Ce paramètre doit être mis au point au moyen du langage de programmation 

Matlab® et intégré à notre processus de classification automatique. 
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بإضافة نظرية العقل لشرح الأسس القشرية لإدراك  Adolphs 2002مناقشة وتطوير نموذج ادولفس 

 انفعالات الملامح الوجهية

 

 بوعافية خالد

 جامعة ابو بكر بلقايد تلمسان
URNOP-U. Alger 2 

 

 

 مقدمة

 

إن من أهم مستويات الوعي الثلاثة هو ذلك الذي يحفظ حياة الكائن البشري في  حالات اليقظة أو 

الإنذار بالخطر، و تتطلب هذه الحالة تدخلا من بنى جذع الدماغ و الهيبوثالاموس الخلفي و الثالاموس   

le tronc cérébral et l'hypothalamus postérieur et le thalamus هذا المستوى  ، كما يسمح

  بواسطة الأسس البيولوجية الضرورية  بالتعرف على ما هو واقعي و اختبار العالم من حولنا.

ولكن من اجل اكتشاف ومعرفة العالم المحيط بنا و التكيف معه، يجب أن يتعرف الفرد البشري 

لي أن يكون له وعي على انه ينفرد عن بقية العالم بخصائص بيولوجية و سيكولوجية و اجتماعية، بالتا

بذاته أولا، و هذا الوعي يتطور على المستوى القشري للدماغ البشري، وحسب نمو هذه القشرة يكون 

 للكائن البشري مستويات من التطور المختلف حول الوعي بما هو عليه وبالمعنى الخاص لذاته. 

لك. كما يعتبر أيضا في هذا الوعي يتطور مع مستوى نمو الفرد ويلعب السن دورا مهما جدا في ذ

غاية الأهمية في بقاء الفرد وذلك لان هذا المستوى من الوعي هو الذي يخبرنا على سبيل المثال بحالة 

الجوع أو العطش أو البرد ، وإذا ما اضطرب هذا النوع فان الفرد سيصاب بما يسمى بعمه العاهة 

Anosognosieة بقدراتهم الخاصة وقد يفضلون الكذب أو . كما يفقد المصابون به بعض المعارف المتعلق

 النفي، كما يمكن أن تعتبر هذه الظاهرة كآلية دفاعية.

وهو المستوى الذي يسمح   l'espritو المستوى الآخر من الوعي وهو الوعي المتمثل في العقل 

يما إذا كان لنا بفهم كل الحالات العقلية ذات المحتوى الدال أو الخاص، وهو ما يساعدنا على التعرف ف

هناك وعي لدى الأفراد الآخرين و بأنهم يمكن أن يختلفوا عن ذواتنا، و يسمح لنا أيضا هذا المستوى من 

،   La théorie de l'espritالوعي بالقيام بالتخطيط لأفعالنا، و هذا الوعي بالأخر يسمى بنظرية العقل 

وى عال جدا من الوعي بالذات، و بالطبع و يجب أن نفهم أن هذا المفهوم جد دقيق مما يجعله في مست

بدون وعي بالذات لا يمكننا أن نفهم وأن نعي حالة الآخرين، كما أنه بدون يقظة لا يمكن أن تعمل باقي 

 المستويات من الوعي.

 

 إشكالية مهام نظرية العقل و الدماغ وتناذر اسبرجر

 

بإعادة  Happé et alخرون هابي وآقام  PETفي دراسات أجريت بـجهاز التصوير الدماغي 

صياغة النموذج الذي استخلص من دراسات سابقة على أفراد أسوياء من اجل مقارنة هذه النشاطات مع 

ستة أفراد أسوياء و خمسة راشدين لديهم تناذر اسبرجر، في حين أن الفوجين نجحا في المهام المقدمة 

في المناطق ما قبل الجبهية الوسطى و لكن اظهر إليهما، الراشدين ذوو تناذر اسبرجر اظهروا نشاطا اقل 

 التصوير نشاطا في مناطق مجاورة مباشرة في الناحية البطنية.

                                                                    

بارون كوهن قام  IRMوفي دراسة أنجزت بجهاز التصوير بالرنين المغناطيسي الوظيفي 

Baron Cohen  وآخرون بمقارنة ستة راشدين ذوو التوحد من المستوى العالي و اثني عشر أسوياء في

مهمة الحكم على الحالة العقلية و الوجدانية من خلال صور تعرض التعابير بالنظر لشخص ما، و مقارنة 
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ط على مستوى بالأسوياء فان الأفراد التوحديين بينوا نشاطا أكثر ضعفا في الباحات الجبهية و غيابا للنشا

 اللوزة.

 PETوفي دراسة أخرى أجريت بجهاز التصوير الدماغـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــي 

بتقديم عشرة أفراد أسوياء و عشرة راشدين من ذوي تناذر  Castelli et alكاستيلي واخرون قام 

ية تتنقل سواء بطريقة خطية أو بطريقة تستحضر اسبرجر  و قدم لهم مشاهد متحركة تعرض أشكال هندس

، يستخدم الأفراد التوحديين عددا اقل من (Castelli F, 2002)مشاركة الحركة البسيطة أو لحالات عقلية 

مفردات الحالة العقلية غير الملائمة في وصفهم للحركات و يقدمون نشاطا اقل في باحات القشرة ما قبل 

الجبهية الوسطى، وفي التلفيف الصدغي العلوي و في الفصوص الصدغية وهذا بالمقارنة مع الأفراد 

في التلفيف القذالي تمت ملاحظته لدى المجموعتين، إلا أن الأسوياء، ومن ناحية أخرى فان نشاطا 

التواصل العصبي بين هذه الباحة القفوية و التلفيف الصدغي العلوي ضعيف جدا لدى الأفراد التوحديين، 

كما بينت دراسة حديثة تواصلا منخفضا بين القشرة القفوية و القشرة الجبهية السفلية لدى أفراد توحديين، 

هذه النتيجة الأخيرة بأنه يمكن الاستدلال على وجود صعوبة أو اضطراب في عمل النظام  و تم تفسير

المراتي، كما لوحظ أيضا أن هناك خللا في نشاط المنطقة الجبهية السفلية لدى الأفراد ذوو تناذر اسبرجر 

أثناء  وذلك magnétoencéphalographieو التوحديين من المستوى العالي في دراسة أجريت بجهاز 

و في دراسة اجريت بالرنين المغناطيسي الوظيفي      "orofacial"القيام بمهمة تقليد حركة فمية وجهية 

أثناء القيام بمهمة ملاحظة و تقليد التعابير الوجهية كما كانت الملاحظات أيضا على مستوى الخلل 

 الوظيفي في الباحات المتكفلة بالنظام المراتي.

                                      

إضافة إلى أن عدد الدراسات التي أنجزت بالتصوير الدماغي الوظيفي على الأفراد التوحديين في 

أثناء القيام بمهام نظرية العقل و إلى حد الآن قامت بدعم الفرضية القائلة بان التوحد هو اضطراب في 

ذلك نحاول في هذا المقال مناقشة النماذج الشبكات العصبية و خاصة تلك التي تتعلق بنظرية العقل. ول

المفسرة لادراك انفعالات الوجوه وتطويرها عن طريق اضافة مهام نظرية العقل واثبات مشاركتها على 

المستوى العصبي في تفسير وقرءة الملامح الوجهية سواء لدى الافراد العاديين كمعيار للسواء ومطبقين 

 .ذلك على الافراد ذوي تناذر اسبرجر

 

 تعريف نظرية العقل

 

 شاندلر وهالا و استنغتون عرفها كل من 

على أنها النظرية التي تتناول قدرة الفرد على إدراك الأفكار و التصورات العقلية و التفسيرات 

التي يعتمد عليها الأفراد الآخرون لتفسير ما يحدث في محيطهم المعيشي، و تتمثل في المعتــــــــــــقدات 

استنباط يمكن للفرد من فهم  و النوايا و المعرفة و الرغبات، و بمعنى ابسط فان نظرية العقل هي نظام

 (Chandler M, 1989)سلوك وتصرفات الآخرين. 

 

 المفاهيم الأولية لنظرية العقل

 

كانت البدايات الأولى للاطلاع على مفهوم نظرية العقل نابعة من منطلق أن الحيوانات المشابهة 

متطورة لها عمليات عقلية شديدة الشبه بالإنسان و خاصة للعنصر البشري وعلى وجه الخصوص القردة ال

 وفي بعض حالات العقلنة و الرغبات و الوجدانات و ممكن حتى المعتـــــــــــــــــــــــــــــــــــــقدات 

 Dieguez .(Dieguez, 2005) دياغزالمقاصد و معرفة تحديد هذه التصورات وذلك حسب 

أعمالهما على القردة المتطورة  Premack et Woodruff (1987) بريماك وودروفعندما بدأ 

 كان التساؤل الأول هو: هل توجد آليات نظرية العقل لدى الشامبانزي؟                                                            

لتي يمكن فيها لفرد الدخول إلى الحالة العقلية وانطلاقا من دراستهما قاما بمحاولة تحديد النماذج ا

لذاته و للآخر )مثال حالة التفكير أو الرغبة أو المعرفة أو الإحساس( هذا النزوع نحو الدخول في الحالة 
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العقلية للآخر يتربع على نظام استدلالي اعتبر نظريا لان الحالة العقلية ليست ملاحظة بشكل مباشر و لكن 

 .(D kcame P ،8791)بالتنبؤ بسلوكات الآخرين.  أيضا لأنها تسمح

فإن مصطلح نظرية العقل تم طرحه من طرف الأخصائيين  Nadel 1997 ناديلوحسب 

النفسانيين العقليين للتعبير عن أن الشخص يمكنه أن يشرح و يتنبأ بأفعاله هو و كذا بالآخرين، و هو القدرة 

بان هذه الأفعال كانت بسبب حالات عقلية، و أن الحالات العقلية يمكن أن تكون حالات  على الاستدلال

إدراكية مثل الانتباه أو حالات اختيارية مثل الرغبة أو حالات معرفية كالأسترجاع من الذاكرة أو القصد 

 لآخرين.                                                                 أو الاعتقاد، وكلها تعتبر غير ملاحظة وانطلاقا منها يمكن تفسير و التنبؤ بسلوكات ا

لأنها تسمح بفهم  Métacognitiveولدى بعض الباحثين فان نظرية العقل هي قدرة فوق معرفية 

أفعال و سلوكات الآخرين و ذلك بالتركيز على تحليل المقاصد و الاعتقادات و المعارف المرتبطة بالذات 

 خر.و بالآ

 وبطريقة توافقية فإن نظرية العقل تفسر بوظيفتين مهمتين وهما:

إنها ترجع إلى قدرة الفرد على تكوين تصورات للحالات العقلية للآخرين، وهذا ما سماه الباحث  -

.                                                                        (Méta représentation)ما فوق التصور  Leslie  1887لوسلي 

(Sofronoff K, 2004)  

فقد حدد بأنه في هذا المستوى فان نظرية العقل تقوم  Baron Cohen 1995بارون كوهن أما  -

                          التوجه"  –بتصور التوجهات الممكنة الحدوث أو المتوقعة أو المقترحة للشكل الآتي " العامل 

"agent – attitude"   المثال ) علي يعتقد "انه قعلى سبيل                                                   

ثم إن نظرية العقل تسمح أيضا باستخدام هذا الفوق تصور من اجل الفهم و التنبؤ و الحكم على  

الأفعال التي تصدر من الآخرين، فهي تقوم بوظيفة تجميع معارفنا، و بتمكننا من استخدام العقل 

ترجمة السلوك بطريق جد متناسقة، كما تسمح لنا أيضا بتشكيل نظرية فعالة يمكن استغلالها ل

 الاجتماعي بطريقة سريعة و مرنة.

                                                  (Golan & Baron-Cohen, 2006) 

 نمو نظرية العقل عند الطفل

تطورية وحسب عدد كبير من الأخصائيين في علم النفس النمائي، فان نظرية العقل تنمو بطريقة 

 تدريجية، ابتداء من تصور الذات من اجل الوصول إلى الأشكال الأكثر تعقيدا من التصورات الثانوية.

 اقترحا عدة مراحل لاكتساب نظرية العقل وهي: Frith and Frith 8777فريث وفريث 

يد قبل السنة فان الطفل يتقاسم اهتمامه مع شخص آخر، هذا الاهتمام يصير مشتركا من خلال تحد -

 نظر الشخص الآخر الذي يثير انتباه الطفل.

 شهرا فان وضعية التماثل "أن يلعبها الطفل" تصير مفهومة لديه. 81نحو  -

 بين العامين والأربعة أعوام فان الطفل يمكنه أن يتبنى سلوكا مصمما لخداع محاوره. -

 محاوره.عند سن الأربع سنوات فان الطفل يمكنه أن يتمثل اعتقادا خاطئا من طرف  -

       

فرضية القدرات أو الملكات السابقة أو المكتسبة من  Leslie 1987ليسلي  في مقاربة نموذجية قدم

أشهر فان الرضيع يمكنه أن يدرك من مصادر خارجية  4أو  3اجل نمو نظرية العقل، و في حوالي عمر 

عرف على حركة عامل ما من أشهر يمكنه أن يت 1إلى  6أو داخلية تتعلق بحركة شيء ما، وفي حوالي 

خلال حركة الشيء وهو الجزء الأول من الاكتساب، و بعدها يمكنه أن يضيف مقصدا معينا لعامل 

 (Sofronoff K, 2004)الحركة و هو الجزء الثاني. 

فرضية أن اكتساب معجم المفردات يتم بناء على نظرية العقل، هذه  Bloom 2004بلوم  كما قدم

النظرية ووجهت بالعديد من الاعتراضات و من خلال اختبار للاعتقادات الخاطئة وهو عبارة عن نموذج 

سنوات، في حين أن معجم  4إلى  3يستخدم تقليديا لاختبار نظرية العقل لا يفهم إلا في حوالي سن 

، إضافة إلى ذلك فان بعض التوحديين الذين تكون (Bloom P, 2004)بكرا لدى الطفل المفردات يظهر م

 Gluer et غلور و باجيننظرية العقل عندهم جد مضطربة يمكنهم أن يتعلموا الكلام وهذا حسب 



106 

 

Pagin 2003ت غير الواضحة لدى الطفل ذو ، أما بلوم فقام أيضا بمحاولة التقريب بين التحكم في السياقا

 سنوات.    5سنوات وبين نظرية العقل لديه التي تكون قد تطورت في حوالي  5

                                                                     

أن اكتساب نظرية العقل يجب أن تسبقه مكنزمات أخرى يمكنها أن   Reboulروبول  كما اقترح

بارون ، و يجب التذكير أن  (Reboul, 2004) سابها وهي ذاتها التي تتعلق بمعجم المفرداتتضمن اكت

في كتابه وصف الاكتساب المبكر لعدد من المكنزمات التي تتعلق  Baron Cohen 1995كوهن 

و كاشف      (détecteur d'intentionnalité)باكتساب نظرية العقل، و يتعلق الامر بكاشف التعمد 

، و على أساس هاذين الميكانزمين فان  (détecteur de direction oculaire)توجه النظر أو البصر 

هو قاعدة   (mécanisme d'attention partagé)افترض أن ميكانيزم الانتباه المشترك بارون كوهن

 (Golan & Baron-Cohen, 2006)على أساسها تتكون نظرية العقل. 

إضافة إلى أن اكتساب نظرية العقل لا يكون فعالا إذا ما فصل عن اكتساب معجم المفردات لدى الطفل 

شهرا و لكن في هذه الفترة من النمو اللغوي فان آليات أخرى تتحكم في اكتساب نظرية العقل  81و  7بين 

البصر و آلية الانتباه المشترك( ، هذه الآليات المبكرة وغير وهي )آلية كشف التعمد و آلية كشف توجه 

النظرية تعمل كأسس لنمو نظرية العقل كنظرية، كما أن اكتساب المفاهيم )الاعتقــــــــــــــــاد و التصور( 

 من خلال الصوت اللغوي تعد قاعدة أخرى لهذا الاكتساب.

وافر في الدراسات التي تعمل على تفسير إن القصد أو نظرية العقل هما مفهومان حظيا بحظ 

اضطرابات النمو مثل التوحد و الفصام، كما أن عددا معتبرا من الكتاب كرسوا جهودهم في تدعيم فرضية 

 نظرية العقل لدى الأطفال التوحديين.

 

 

 الروابط العصبية التشريحية بين نظرية العقل و إدراك انفعالات الملامح الوجهية

 

ل تعتبر واحدة من الميكانزمات الأساسية للإدراك الاجتماعي و كذا القمص إن نظرية العق

الوجداني، إضافة إلى أنها عامل مهم لفهم ما يجري في أذهان الآخرين وما يشعرون به، كما تسمح لنا 

بتوقع سلوكاتهم و تكييف توجهاتنا حسب ذلك، إلا أن الصعوبة المطروحة تبحث في التوضيح فيما إذا كان 

مر يتعلق بوظيفة معرفية مستقلة أو يتعلق بإجراء معرفي أكثر شمولية، و إلى حد هنا يظهر انه من الأ

المهم وضع أسس للإدراك الاجتماعي بالتركيز على الدراسات المكرسة للروابط العصبية التشريحية بين 

 نظرية العقل و التقمص الوجداني وإدراك انفعالات الملامح الوجهية.

ت عديدة بتوضيح الأسس النيروفيزيولجية لهاذين المفهومين المفتاحين للذكاء قامت دراسا

الاجتماعي، كما أن تقنيات التصوير الدماغي المتطورة جعلت هذا العمل أكثر سهولة كما قامت بإعطاء 

 توضيح أكثر من خلال دراسات الإتلاف و الفصل.

 

 العلاقة بين نظرية العقل و الوظائف التنفيذية

 

في الوقت الحالي تم التسليم بنشوء المستوى العالي من الوعي )الوعي بالذات و الوعي بنظرية 

العقل( بان هذا الوعي مرتبط بنمو العمليات التنفيذية، و بالضبط الجزئية منها و التي تتعلق بالمراقبة 

ذلك حسب الباحث وضبط النفس، و المرونة المعرفية العقلية، و حل المشكلات و الذاكرة العاملة و

Perner   و هذا ما يتناسق مع فكرة أن الفصوص الجبهية تقوم بدور مهم في جميع هذه المجالات،  أما

الترابط المستمر بين الوظائف التنفيذية ونظرية العقل فلا يزال محل نقاش و لم يصل بعد إلى مرحلة 

تويات يمكن أن تترافق وهذا لا يدل أن النمذجة المعرفية الواضحة، إضافة إلى أن الوصول إلى هذه المس

 .(Perner J, 2005) هذه الفرضيات منفصلة عن بعضها البعض
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 نظرية العقل و التصوير الدماغي الوظيفي

 

بفضل التطور الذي طرأ على التصوير الدماغي الوظيفي فان ميكنزمات نظرية العقل بدأت 

فان اغلب الدراسات سمحت باستخلاص أن نظرية العقل تعمل على استغلال مجموعة بالانكشاف وحاليا 

مختلفة من المناطق في الدماغ، منها القشرة ما قبل الجبهية الوسطى و المنطقة البصرية الجبهية  و اللوزة 

 و المنطقة الترابطية الجدارية الصدغية و القطب الصدغي.

 cortex préfrontal  التلفيف الحزامي الامامي: القشرة ما قبل الجبهية الوسطى وشبه

médian et paracingulaire antérieur : 

بارون أين قام  8774كانت في  SPECTالدراسة الأولى التي أجريت بوسيلة التصوير الدماغي 

سنة قدموا لهم  14و  12مفحوصا تتراوح أعمارهم بين  81وآخرون بدراسة   Baron Cohenكوهن 

قائمتين من الكلمات و طلبوا منهم أن يفرقوا فيما إذا كانت الكلمة تتعلق بالعقل أم بالجسد،  و قد لوحظ 

( من 88و هي المنطقة )َ Le cortex orbito-frontalحينها زيادة في نشاط القشرة الجبهية البصرية 

وهي المنطقة  La région frontal polair في حين أن المنطقة الجبهية القطبية اليسرى  سيم برودمانتق

 IRMfو  TEP( من تقسيم برودمان فقدت نشاطها. كما أن أربعة دراسات أخرى أنجزت بجهاز 88)

 قل.بينت نشاطا واضحا في دماغ المفحوص الذي يقرا قصة تتضمن الكثير من محتوياتها نظرية الع

و من جديد فان المنطقة الأكثر نشاطا و الأساسية هي المنطقة ما قبل الجبهية الوسطى و المتعلقة 

( من تقسيم برودمان، و خاصة منطقة التلفيف الحزامي الأمامي. في هذا النوع من 1بالمنطقة رقم )

كما أن زيادة النشاط كان  الدراسات تبين أن نشاطا دماغيا مسيطرا و أساسيا لمنطقة معينة لم يتم إثباته،

وكذا في دراسة  Fletcherوآخرون  فليتشرأكثر انتشارا في النصف الأيسر في الدراسة التي قام بها 

 Vogeley .(Fletcher PC, 1995) فوجليوآخرون في حين كان العكس في دراسة  Happéهابي 

وفي عدد كبير من الدراسات، كانت الوسيلة هي قصص على شكل أشرطة مصورة يتم عرضها 

على المفحوصين من أجل تقييم نظرية العقل، و ثبت أن المنطقة الأكثر نشاطا كانت المنطقة ما قبل 

 ( حسب تقسيم برودمان، و في التلفيف الصدغي العلوي، كما أن1:7الجبهية الوسطى و هي الباحة رقم )

و آخرون  Baron-Cohen بارون كوهندراستان أخريان استعملتا مهام العينين و التي قام بتطويرها 

 (Golan & Baron-Cohen, 2006)بينت أيضا نشاط هذه المنطقة بشكل متميز في الدماغ. 

المتدخلة في عملية العقلنة فلا إذا كانت المنطقة ما قبل الجبهية الوسطى تبدو أنها نفس المنطقة 

يجب إهمال أن مناطق أخرى أيضا تنشط في هذه الاختبارات، مما يجعل التفريق بين هذه الدراسات جد 

صعب في حال تكون النماذج المعتمدة في التحليل جد مختلفة، و الأمر الآخر هو انه من الصعب جدا 

لأخرى، و على كل فانه في أغلب هذه الدراسات فإن عزل مهمة نظرية العقل عن بقية الوظائف المعرفية ا

المفحوص لا يقوم مباشرة بتفسير ما يدور في فكر الشخص الآخر و إنما يكون ذلك من خلال صور أفلام 

 معروضة.

بتنفيذ تجربة مستعينين بالتصوير   Gallagher et alغالاغير و آخرون في دراسة أخرى قام 

 ,rock, scissors"مستعملين لعبة " الحجر و المقص و الورقة"   IRMfبالرنين المغناطيسي الوظيفي  

paper"   و التي يقوم فيها اللاعبون باختيار شيئين مماثلين على النحو التالي " الحجر يغلب المقص و

المقص يغلب الورقة و الورقة تغلب الحجر" ، و يتم الشرح للمفحوص انه سيلعب ضد الحاسوب أو ضد 

تم بالمصادفة، و الفرق الوحيد هو أن اللاعبين يفكرون أنهم سيلعبون ضد خصم ما، و خصم، و هذا ي

يحاول أن يتنبأ بإستراتيجيته، و في هذه الحالة عندما يلعب المفحوصون ضد فرد بشري فان قشرة شبه 

  (.31/ 7و  31التلفيف الحزامي الأمامي ستنشط في كلا الجانبين و هما المنطقتين )

      

اسة أخرى أين يقوم المفحوص بمواجهة الحاسوب فان فرقا دالا في النشاط سيتم ملاحظته في در

على مستوى القشرة ما قبل الجبهية الوسطى. هذه الدراسات تسمح بالقول بان هذه المناطق الدماغية 

 مسؤولة على التفريق بين تفكيرنا  وتفكير الأشخاص الآخرين. و المعرفة أن الآخر له معتقدات و

 اهتمامات تختلف عن تلك التي عندنا.
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و آليا فان المنطقة ما قبل الجبهية الوسطى هي المنطقة الأكثر تقدما من حيث المكان في قشرة 

شبه التفيف الحزامي ، و تتموقع أمام الجسم الحافي )الثفني( و التلفيف الحزامي الامامي، و تتصل 

متأخرة في النمو و لدى الطفل فان هذه الخلايا لا تنمو  ( من تقسيم برودمان ، و تظهر31بالمنطقة رقم )

إلا بعد الشهر الرابع، و لذا يتم الاعتماد على الدراسات التشريحية و الوظيفية و التي بينت أن قشرة 

التلفيف الحزامي الامامي تنقسم إلى منطقتين ذات نشاطين مختلفين، الأكثر أمامية تكون متدخلة في 

هي تحتضن المنطقة القشرية أين تتواجد الباحة التي تنشط بالانفعالات ، هذه المنطقة  إجراءات العقلنة و

 لها روابط مباشرة بالقطب الصدغي و التلفيف الصدغي الخلفي العلوي.

 

 lobe temporal:  القطب الصدغي

بينت العديد من الدراسات التي استخدمت اختبارات تتضمن مهام العقلنة نشاطا على مستوى 

وآخرون فإن هذه المنطقة الدماغية   Frithالأقطاب الصدغية وخاصة في الجانب الأيسر، و حسب فريث 

 ة.تعمل على تسيير السياق الدلالي و الانفعالي لتفكيرنا و ذلك بالاعتماد على الخبرات السابق

وعلى كل فان القطب الصدغي مهم جدا لتذكر الوجوه العائلية أو المألوفة أو المشاهد أيضا، و 

أيضا للتعرف على الأصوات العائلية وكذا من اجل تخزين الوجدانات أو الاحداث الاوتوبيوغرافية أو 

                                                            ذاكرة السيرة الذاتية ، و هي أيضا محل ذاكرتنا الدلالية اللفظية و العرضية.    

كل هذه المهام تعتبر جد ضرورية من اجل عملية العقلنة، ومنها انه من الضروري تخزين 

الأحداث  السابقة أو الذكريات الخاصة بالظروف الحياتية أين كنا شاهدين على سلوك معين و نقوم   من 

أو لذكره في المناسبة الملائمة، و بالتالي فانه انطلاقا من خبراتنا السابقة نتمكن اجل إعادة ذكره لأحد ما 

 من تكييف سلوكنا بالأحداث الجديدة.

  

 sillon temporal supérieur:  الثلم الصدغي العلوي

لكن لم يتم حصر دورها بعد  la mentalisationتشارك هذه المنطقة أيضا في عمليات العقلنة 

نظرا لأهميتها البالغة، و أثناء اختبارات نظرية العقل فان التلفيف الصدغي العلوي    و خاصة بشكل كبير 

الأيمن يسمح بفهم مدلولات القصة أو الشريط المصور المعروض على المفحوص، و يتعلق الأمر في 

الفم و  أثناء عرض حركة الجسم أو بعض أجزائه، و هذه المنطقة يمكن أن تنشط أثناء حركة اليدين و

الشفاه و العينين، و تتدخل أيضا من اجل إيجاد أسماء الأشياء الحية و تشارك في إجراءات الذاكرة الدلالية 

 و ذاكرة السيرة الذاتية.

الدور الأساسي للثلم الصدغي العلوي في عملية العقلنة أو نظرية العقل هو تحليل كل السلوكات 

المعقدة مهما كانت و ليس فقط المتعلقة بالأشياء الحية، فمعرفة مسار السلوك يسمح لنا أيضا بفهم الحالة 

جة لفهم المقصد من سلوك العقلية )مقصد الفرد( المتعلق بهذا السلوك من اجل تكييف سلوكنا ليأتي كنتي

و مساعدوه انه بفضل هذا التحليل للخطوط الفيزيائية و  Gallagherغالاغير الآخر. و يعتقد الباحث 

للحالات العقلية المرتبطة نتمكن من فهم سلوكات الآخرين و هذا جد واضح من خلال الدراسات التي 

 .(Gallagher HL, 2002)تناولت الأحكام الاجتماعية. 

 

 amygdale:  اللوزة

رائدة في تبيان دور اللوزة في نمو نظرية العقل عند  Baron-Cohenبارون  كوهنكانت أبحاث   

الطفل، و حسب نتائج دراسات التصوير بالرنين المغناطيسي التي ألقتها الدراسة التي قام بها حيث يقوم 

المفحوص بتفسير الحالة العقلية أو الوجدانية بملاحظة أعين الشخص الآخر، ومن خلال ذلك تم التقدير 

دماغية أي اللوزة تنشط و تعمل على المساعدة في تفسير المعلومة المكشوف عنها من بان هذه المنطقة ال

خلال النظر و معرفة السلوك الوجداني أو الانفعالي، و بعكس التلفيف الصدغي العلوي فان اللوزة تنشط 

 كاستجابة لمثيرات ذات مفهوم اجتماعي عالي و باستقلالية.
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فان هذا الاستجابة السريعة و الآلية للوزة كانت  Gallagher et Frithغلاغير و فريث و بحسب           

الدليل القاطع على مشاركتها في إجراءات نظرية العقل و لكنها ليست بالضرورة مشاركة في عمليات 

العقلنة، و هذا يدعم بأنه من خلال كل الدراسات التي تناولت نظرية العقل فانه فقط دراسة بارون كوهن 

التي كشفت نشاطا للوزة ، هؤلاء الباحثون يعتقدون أن اللوزة تسمح لنا بالكشف عن الوجدانات  ورفقاؤه

المرسومة على الوجوه و البحث مباشرة في سبب التعبير بهذا الشكل من طرف هذا الشخص، و يعطون 

فان الطفل  لذلك مثالا عن الطفل الذي يلاحظ أمه في حالة فزع، و بالإضافة إلى الكشف عن هذا الشعور

 (Gallagher HL, 2002)سيبدأ في البحث عن سبب خوف أمه. 

 

 cortex orbito-frontal:  القشرة الجبهية البصرية

 le cortexبالكشف عن أدوار القشرة الجبهية البصرية  Baron Cohen بارون كوهن أوضح 

orbito-frontal  في نظرية العقل، أن هذه المنطقة البطنية للفص الجبهي تعتبر شريكا مهما في الوظائف

الاجتماعية و السلوكات بين الفردية المتعلقة بالوجدانات، وتسمح بتعديل السلوك الاجتماعي، و على سبيل 

ك المتعمد من طرف المثال فانه في خبرة انتهاك القواعد الاجتماعية فان هذه القشرة تنشط أثناء الانتها

الفرد بدلا من غير المتعمد للقواعد الاجتماعية، إضافة إلى أن هذه المنطقة الدماغية تعتبر المنطقة التي 

 تستجيب للأفعال العدوانية للآخرين و بخاصة استجابة الغضب.

و على أساس هذه الأبحاث المنجزة بالتصوير الدماغي الوظيفي و التي عملت على التعرف على 

لمسالك الدماغية المتدخلة في اجرءات العقلنة يمكننا بالتالي التذكير بأهمية الفص الجبهي ،  وذلك لان كل ا

الدراسات أثبتت نشاطا في المنطقة الجبهية الوسطى و هذا رغم المناهج و النماذج المختلفة المعتمدة في 

العقل و ذلك بالاشتراك مع القشرة  التفسير، تعتبر هذه المنطقة من الدماغ المفتاح في نشاطات نظرية

الصدغية الجدراية و مركب الأقطاب الذي يجمع اللوزة و الفص الصدغي ، من جهة أخرى فان منطقة 

( حسب برودمان تنشط أيضا بصفة خاصة أثناء القيام بمهمات نظرية 7و 1شبه التلفيف و هي الباحة ) 

 العقل على الاختبارات المطبقة .

 

 ية لنماذج إدراك انفعالات الوجوه الخلفيات النظر

 التعرف على الانفعالات الوجهية

 

إن العمليات المتدخلة في إدراك الوجوه، تقدم معلومات قيمة من اجل إنجاح التفاعل الاجتماعي، 

وعلى كل فهي تسمح بالتعرف على شخص ما وإعطاء درجة قرابته أو عائليته واستخراج خصائص 

التعرف على انفعالات تلك الفترة أو الحالة على الأقل، وموازاة مع ذلك شخص غير معروف ، و كذا 

التعرف على شيء مهم جدا وهو مقاصد أو نوايا الآخر، كل هذه المعلومات مهمة وضرورية من اجل 

 ة.تفاعل اجتماعي جيد و تتعلق بعمليات معقدة من معالجــــــــــــة المعلومـــــــــــــة البصرية و الانفعالي

 

 النظام البصري في معالجة المعلومات

 

إن البصر هو واحد من الإحساسات الخمسة التي يمتلكها الكائن البشري و التي تسمح له باكتساب 

التفتح الكافي على العالم المحيط به، و هو أصل كل الإدراكات فالبصرية منها تتمركز في العين و هي 

إلى الشبكية والتي تعمل بدورها على تحليل المثيرات التي العضو الذي يلتقط الضوء من اجل إرساله 

تدخل إلى مجالها و بالتالي ترسل المعلومة إلى بقية النظام البصري مرورا عبر منطقة التصالب 

البصري، من اجل إعادة توزيعها فالحقل البصري الأيسر نحو الجهة البصرية القفوية اليمنى و الحقل 

المهاد الذي له علاقة وطيدة بأهمية الانفعالات لإعطائها الدرجة الكافية من  الأيمن نحو اليسارية، عبر

 الوعي و الاهتمام ثم يتم تفسيرها في تفاصيل المناطق البصرية القفوية.

 

 مناقشة نماذج التعرف على انفعالات الوجوه
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مذجة بصفتهما أول من اقترح ن Bruce et Young, 1986بروس ويونغ قام الباحثان  : أولا

 للتوظيف السوي للتعرف عل الوجوه لدى الإنسان.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Bruce et Young 1886نموذج التعرف على الوجوه لـ بريس ويونغ 

 

و قاما على اثر ذلك بتمييز مسارين وفرقا بين التعرف على الوجوه و بين التعرف على 

يكون الانفعالات ، و ذلك مع تداخل كبير في المسارين، فعندما يبدو وجه ما على الحقل البصري يجب أن 

أولا مصنفا ضمن فئة )الوجوه البشرية( بفضل التمييز البنائي للخصائص التي يتميز بها الوجه البشري، 

)التعبير الوجهي ، قراءة الشفاه، توجه النظر، السن، الجنس .... إلى غير ذلك( و هذا بالترابط مع النظام 

وحدات التعرف التي تكون مخزونة في  المعرفي ، وما إن ينتهي هذا التصنيف حتى تقوم الذاكرة بتنشيط

الذاكرة طويلة المدى، لتمثيل كل وجه معروف و يسمح أيضا بالتعرف على عائلية هذا الوجه أم لا و بما 

 اختزن عن سيرته الذاتية.

و   Nœuds d'identifications des visagesهناك مجموعة من العقد للتعرف على الوجوه 

 URF Unité deالتي تنشط أثناء استقبال المعلومات من جهة ما، بفضل وحدة التعرف الوجهي 

reconnaissance facial  ومن جهة أخرى وبفضل تدخل النظام المعرفي و التعرف على اسمه    و

 قرابته أو علاقته بالمعني.

 

بعد عدة سنوات باقتراح  Hoffman et Haxby, 2000هاكسبي و هوفمان قام الباحثان  : ثانيا

 .8716قاعدة عصبية تشريحية للتعرف على الوجوه و الانفعالات وإضفاء بعض الإضافات على نموذج 

 .وقررا بان التعرف على الوجوه يمر عبر ثلاثة مراحل

 

 ترد المعلومة المعالجة بالنظام البصري إلى الباحات البطنية القذالية الصدغية. -8

 ثير كوجه و تتم معرفة الشخص المعني بفضل نظامين متوازيين:بعد ذلك يتم تصنيف الم -1

 تحليل التعبير الوجهي

 

النظام 

 المعرفي

 قراءة الشفاه

 اتجاه النظر

المعلومات الدلالية 

 البصرية  ) الجنس، السن(

تعميم 

 الاسم

عقد تعريف 

 NIPالاشخاص 
وحدة التعرف 

الوجهي 

URF 

 ترميز بنائي
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ذلك الذي يستقبل الوضعيات اللامتغيرة و الثابتة للوجه و التي سيتم إدخالها بالتمثيل  النظام الأول:

 .Le gyrus fusiformeالوحدوي بطريقة ثنائية الجانب بواسطة 

وهو الذي يستقبل الوضعيات المتغيرة مثل التعبيرات و الحركات الفمية و العينية وذلك  النظام الثاني:

بواسطة الشق الصدغي العلوي و الشبكات الترابطية وهذا بهدف إعطاء صبغة انفعالية ووجدانية للوجه 

 المنظور.

 

 يتم تقييم إحساس الخوف و الإحساسات الأخرى بعد ذلك في الوضعية الأخيرة. -3

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 النظام الرئيسي                             النظام الممتد                                      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 2222النموذج العصبي التشريحي للتعرف على الوجوه لـ هاكسبي واخرون 

 

 وإلى السنوات الأخيرة فان النموذج السائد للتعرف على الوجوه و الانفعالات التي تحملها ثالثا:

وهو مستخرج من نموذج هاكسبي إذ قام هذا الباحث باقتراح  Adolphs 2002ادولفس هو الذي أنجزه 

انعكاس نشاط اللوزة على مناطق قشرية أخرى إضافة إلى ذلك في مستوى مبكر من المعالجة ومن ثمة 

 مستوى متأخر للتعرف.

ستقوم بدور ربط   Cortex orbito-frontalوأخيرا فان اللوزة و القشرة البصرية الجبهية  

 مدركة للملمح الوجهي )التعبير الوجهي( بالتعرف على الانفعالات و إدراكها.التمثيلات ال

 

 

 

 الثلم الجداري الداخلي

 الانتباه الموجه فضائيا

 الثلم الصدغي العلوي

النواحي المتغيرة للوجه، توجه النظر، 

 التعبير الوجهي، حركة الشفاه

 القشرة السمعية

 préالاداك قبل اللغوي  

lexical للكلام 

 المنطقة القذالية السفلية

 ادراك الخطوط الوجهية

اللوزة، الجسم المغزلي 

Insula ،الجهاز اللمبي ، 

 التلفيف المغزلي الجانبي الانفعالات

 النواحي غير المتغيرة للوجه

 التعريف الوحيد للوجه

الجزء الامامي من الفص 

 الصدغي

 الاسم و معلومات السيرة الذاتية 
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 Adolphs 2222نموذج التعرف على انفعالات الوجوه لـ ادولفس 

 

 

 الخلاصة

السالفة الذكر إضافة إلى الدراسات التي تناولت مشاركة نظرية العقل في  ومن خلال كل النماذج

إدراك انفعالات الوجوه يمكننا إدراجها كأحد أهم العوامل التي تساعد على انجاح وتطوير هذه العملية 

التي العقلية المعقدة ، و خاصة إذا أخذنا بعين الاعتبار النواحي النمائية في اكتساب مهام نظرية العقل و 

معالجة الادراك المبكر و السريع 

 للمثيرات الانفعالية
 الترميز البنائي

 بالنظام المركزي

 NLGالمهاد 

 Pulvinarالمهاد 

 Précoceاللوزة 

 الجسم المخطط

 
 الجسم المخطط

 Précoceثلاثي الشكل  الشق

 Précoceالشق الصدغي العلوي 

 اللوزة

 القشرة الجبهية البصرية

 العقد القاعدية

 ما تحت المهاد

 جذع الدماغ

 وحدة التعرف

 النظام الممتد

الإدراك المفصل ، الاستجابة 

 الانفعالية

 Tardifالشق ثلاثي الشكل 

 Tardifالشق الصدغي العلوي 

الجبهية البصرية القشرة 

Tardif 

 القشرة الحسية الجسدية 

Insula 

التعرف المفاهيمي عل الانفعال  النظام المعرفي

 المعبر عنه بالوجه
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تبدو جد متوازية مع تلك التي تسمح للطفل عبر مختلف مراحل نموه بالقدرة على إدراك وتفسير الملامح 

 الوجهية وما تحمله من معاني انفعالية. كما يبدو ذلك في النموذج المقترح .

ما وهذا من خلال عملية الادراك الكلي للملامح الوجهية وهي العملية التي لا تهتم باالفاصيل وان

تركز على عموم الملامح الوجهية و تقابلها عملية الادراك الموضعي و التي تعمل عكسسها بالضبط ليقدما 

في الاخير قدرة الشخص على استخلاص نوعين من الملامح الاولى هي الثابتة اي التي تتغير والتي تدل 

بر عل الحالة الوجدانية للشخص ، على العمر و الجنس و القرابة و الاخرى هي المتغيرة التي لها دلالة اك

الا ان الادراك الموضعي ينقسم الى قسمين مهمين اولهما هو دراسة الملاح مجزأة لمعرفة ما يشير اليه 

كل ملمح وهو يساعدنا على التفريق بين ما هو بشري وما هو غير ذلك و الثاني هو التحليل البنائي 

 ها مع بعضها البعض وتناسقها والمدلول الانفعالي لذلك.للملامح الوجهية أي دراسة الملامح في علاقت

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 النموذج التشريحي المعرفي لإدراك انفعالات الملامح الوجهية

 
إضافة لذلك فان العمليات المعرفية المتدخلة في معالجة الوجدانات تبدأ بالنمو من الطفولة الأولى 

على التفريق بين كل الانفعالات و الجمع بينها وتصنيفها فان الطفل يطور فهما لكل  وعلى كل وقبل القدرة

هذه العمليات ويكتسب المعرفة بوجود قواعد معينة تقوم على طرح تساؤلات من نمط )كيف و متى؟  ثم 

ي أو استعمال الوجدانات وهذا بين أربع وعشر سنوات، و بالتالي يعرف الطفل بوجود عوامل تتعلق بالوع

الحالة بعد وظيفتها ويتم إنتاج الانفعالات وبعض الوجدانات المختلفة على المخطط الدلالي و يمكنه أن يقدم 

 أمثلة على الوضعيات التي فيها يقوم بالتعبير الوجهي المعين.

وموازاة مع ذلك فان الاكتساب النهائي لمختلف الانفعالات يتم خلال كل فترة الطفولة إلى المراهقة 

 ما يلي:ك

 سنوات : اكتمال التعرف على الفرح و الحزن . 6إلى  5 -

 سنوات: اكتمال التعرف على الخوف. 9 -

 سنوات: اكتمال التعرف على الغضب. 7 -

 سنة: اكتمال التعرف على الاشمئزاز 83 -

وجود  1229بعدها يأتي إلى مرحلة أولية من المراهقة ، و على كل فقد بين كل من واتلينغ و براون 

 بين التوجهات السلوكية و تطور التوجهات النفسية العصبية للتعرف على الوجوه . رابط

 الإدراك الكلي الإدراك الموضعي

 الثلم الجداري الداخلي -

 الجهاز اللمبي -

 الجزء الامامي للفص الصدغي -

المهاد، اللوزة، الجسم المخطط للادراك  -

 الانفعالي

 

 الثلم الصدغي للملامح القابلة للتغير -

 التلفيف المغزلي للملامح  -

القشرة الجبهية البصرية و العقد القاعدية  -

وما تحت المهاد و جذع الدماغ و اللوزة 

 للادراك الامفعالي المجزأ

 
 التحليل البنائي

 الملامح المجزأة

 نظرية العقل

 فهم السياق

استخلاص الملامح الثابتة )الجنس، العمر، درجة 

 القرابة(

 استخلاص الملامح القابلة للتغير ) الانفعالات(

 التقمص الوجداني للملمح الوجهي
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إن فهم التبادلات الاجتماعية يرتبط ايجابيا بالسن و بخلاف ذلك فان فهم ضرورة تنظيم الانفعالات من 

 اجل التبادل المناسب و الصحيح يبدو مرتبطا وموازيا لتطور العمليات النيروسيكولوجة للمعالجة

 الانفعالية.

هذه العمليات تكون جانبية في النصف الكروي الأيمن لدى الراشد ولكن هذه الجانبية ليست مؤكدة لدى 

 الطفل قبل سن عشر سنوات.
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L'évaluation neuropsychologique des troubles mnésiques, avec une 

illustration de la maladie d'Alzheimer 
 

Yazid HADDAR 

I.M. Pro de Roubaix-Tourcoing, France  

 

Introduction 
 

L’évaluation des troubles de la mémoire occupe une place primordiale en neurologie. Elle a 

pour objectifs de mettre en évidence les troubles cognitifs et comportementaux permettant de 

définir un pattern neuropsychologique spécifique qui contribue fortement au diagnostic. Les 

nouvelles recherches  de la neuropsychologie de la mémoire (l’encodage, le stockage et la 

récupération de l’information) convergent vers des modèles précis et consensuels pour les 

différentes mémoires. Concernant les démences dégénératives, l’évaluation 

neuropsychologique de la mémoire a  plusieurs fonctions tout au long de la prise en charge 

(diagnostic et suivi) de ces patients. Elle doit être centrée sur le malade et sur les bénéfices 

qu’elle peut apporter. Afin qu’elle devienne active et stimulatrice dans le cadre thérapeutique.  

Au cours de cette contribution, nous ferons un rappel sur les déférentes mémoires et  leur 

mécanisme de récupération. De plus, nous exposons les tests psychométriques, les plus 

répondus, pour évaluer les différentes mémoires. Nous allons prendre exemple, pour 

l’évaluation et les pistes possibles pour une prise en charge des personnes âgées atteintes de la 

maladie d’Alzheimer.   

Les troubles ménisques font parti des troubles neurologiques entraînant des troubles cognitifs 

d’apparition dissimulée et d’évolution progressive sur plusieurs années. Chacune des 

mémoires se définit par une sémiologie neurologique et neuropsychologique particulière. La 

nature et la chronologie des troubles déterminent un trajet lésionnel spécifique traduisant 

l’atteinte de divers réseaux neuronaux, et en plus elles déterminent l’orientation thérapeutique. 

La plainte mnésique du patient ne permet pas à elle seule, de définir la nature des troubles 

inauguraux. Seul un examen neuropsychologique bien mené permet d’identifier quelle 

mémoire est déficitaire et en outre des signes cognitifs spécifiques donnant lieu à un profil 

neuropsychologique singulier.  L’illustration avec la maladie d’Alzheimer permettra 

d’aborder le sens de l’évaluation neuropsychologique et la place du psychologue dans le 

diagnostic et la prise en charge. Dans le cadre de la maladie d’Alzheimer, l’évaluation 

mnésique est importante puisqu’elle  permettra d’une part de situer le stade d’évolution de 

cette démence (M.A) et d’autre part de mettre en place une prise en charge adéquate (par 

stimulation, atelier mémoire, etc.). Ces prises en charge seront évaluées par les bilans 

neuropsychologiques, et seront efficaces lorsque leur introduction est réalisée au stade 

précoce de la maladie. Le dépistage précoce a également pour intérêt d’inscrire rapidement le 

patient dans une prise en charge multidisciplinaire. De plus, le soutien de l’aidant au cours des 

différents stades de la maladie améliore la qualité de vie du couple patient–aidant et prolonge 

le maintien du patient au domicile. Toute l’organisation progressive de la vie au domicile sera 

réfléchie à la lumière du diagnostic retenu. La mise en place d’une véritable « chaîne humaine 

» (neurologue, médecin généraliste, orthophoniste, psychologue, infirmière et aide ménagère) 

autour du malade va fortement contribuer à la réussite du projet de soin (Cf. V. Hahn Barma., 

2005). 

 

1. Neuropsychologie cognitive et la maladie d’Alzheimer 

 
L’établissement de critères de diagnostic, plus stricts qu’ils ne l’étaient auparavant, a permis 

des progrès notables, notamment à partir des années 1980, dans la description des 
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perturbations cognitives et notamment mnésiques (Dubois et Albert, 2004 ; Nestor et al., 

2004). Les troubles de mémoire sont au centre des classifications diagnostiques parce qu’ils 

sont particulièrement marqués dans cette affection et en constituent le plus souvent le premier 

symptôme. Toutefois, aux stades de démence légère à modérée (c’est-à-dire aux moments où 

sont réalisés les examens neuropsychologiques à des fins de diagnostic, pour apprécier 

l’évolution, ou pour juger de l’efficacité d’une thérapie), toutes les composantes de la 

mémoire ne sont pas touchées de la même façon. La mémoire épisodique est particulièrement 

vulnérable, comme c’est le cas dans de nombreuses affections. Pourtant, certaines 

caractéristiques de ses perturbations semblent relativement spécifiques de la MA ; c’est ce qui 

permet de la distinguer par exemple d’une dépression du sujet âgé ou même des pertes de 

mémoire « banales »  liées au vieillissement normal. 

 

2. La mémoire épisodique  
 

C’est le système qui permet d’enregistrer, de stocker et de récupérer des informations 

personnellement vécues situées dans leur contexte spatial et temporel d’acquisition. Elle 

donne la possibilité de voyager dans le temps subjectif et l’impression de revivre cet 

événement avec un niveau de conscience très élaboré où le sujet prend réellement conscience 

de lui-même, de son identité dans le temps et l’espace, ce que Tulving (2004) a nommé la 

conscience autonoétique (ce concept, dérivé de la philosophie analytique signifie : « acte par 

lequel on pense »). Toutes ces dimensions de la mémoire épisodique ne sont pas évaluées de 

façon systématique lors des examens neuropsychologiques. Les épreuves classiquement 

utilisées à des fins diagnostiques (rappel libre, rappel indicé, reconnaissance de listes de mots) 

visent à fortiori  à distinguer des troubles de l’encodage, du stockage ou de la récupération. 

Dans les consultations mémoire, l’une des épreuves les plus utilisées pour évaluer la mémoire 

épisodique est le test dérivé d’une procédure mise au point par Grober et Buschke (1987) 

intitulée « le rappel libre — rappel indicé 16 items »  (RL/RI 16) (Van Der Linden, 2004 ; 

Desgranges et Eustache, 2003). Son objectif est de différencier des troubles « authentiques » 

de la mémoire épisodique, de troubles « apparents » liés par exemple à l’utilisation de 

stratégies inefficaces ou à des troubles attentionnels qui retentissent sur les performances 

mnésiques. Ce test de RL/RI 16 repose sur le principe de la profondeur de l’encodage (le sujet 

est invité à effectuer un traitement sémantique sur les mots qui lui sont présentés) et sur celui 

de la spécificité de l’encodage (les indices fournis lors de la récupération sont les mêmes que 

lors de l’encodage). Dans la MA, le profil de résultats est en faveur d’un trouble de 

l’encodage : le rappel indicé immédiat est faible, les indices sont peu efficaces lors des 

rappels successifs ultérieurs, un déficit est aussi observé lors d’une tâche de reconnaissance. 

De plus, les patients atteints de MA commettent de nombreuses intrusions (ils produisent des 

mots qui n’appartiennent pas à la liste initiale), y compris lorsque la catégorie sémantique leur 

est fournie (Desgranges et al., 2002b). Cette perturbation de l’encodage en mémoire 

épisodique est importante à mettre en évidence à des fins de diagnostic, car elle est 

relativement spécifique de la MA, du moins dans le contexte d’une maladie qui évolue 

progressivement. Certains résultats suggèrent également des troubles du stockage, comme le 

fait que les patients oublient rapidement des informations pourtant correctement encodées, ou 

un taux d’oubli important en rappel différé. Les troubles de la récupération, moins spécifiques 

car observés dans de nombreuses affections, existent aussi dans la MA. Au cours de 

l’évolution de la maladie, certains indices ne sont plus efficaces alors qu’ils l’étaient à un 

moment donné. 

 

 

 



117 

 

3. La mémoire sémantique  
 

Elle correspond à la mémoire des mots, des concepts, des connaissances sur le monde (Alger 

est la capitale d’Algérie) ainsi que des connaissances générales sur soi-même, c’est-à-dire la 

sémantique personnelle (le nom de mes collègues de travail), indépendamment de leur 

contexte d’acquisition. Pour cette raison, elle est souvent opposée à la mémoire épisodique. 

En fait, de nombreuses recherches suggèrent que la mémoire épisodique s’appuie sur la 

mémoire sémantique et que l’intégrité de cette dernière est indispensable au bon 

fonctionnement de la mémoire épisodique. La mémoire sémantique est perturbée très tôt dans 

la MA, même si ces troubles ne sont pas toujours détectés. Ils participent vraisemblablement à 

la diminution des performances obtenues à certaines tâches de mémoire épisodique (qui ont 

en fait un statut mixte, car elles évaluent à la fois la mémoire épisodique et la mémoire 

sémantique). Par exemple, dans le test de RL/RI 16 (1987), la difficulté pour le patient 

d’effectuer un traitement profond (sémantique) des mots à mémoriser (car certaines de leurs 

caractéristiques sont perturbées) contribue forcement au trouble de l’encodage en mémoire 

épisodique (Eustache et al., 2001a, pour une validation en imagerie cérébrale). Il est donc 

important de mettre en évidence les troubles de la mémoire sémantique du fait de leur 

retentissement sur le fonctionnement cognitif. De plus, la mémoire sémantique est peu 

sensible aux effets de l’âge : son atteinte constitue donc un argument précieux en faveur d’une 

maladie dégénérative. Les troubles de la mémoire sémantique se manifestent dans le langage  

spontané par un discours vague et par des circonlocutions. Le manque du mot est 

particulièrement visible dans les tâches de dénomination qui révèlent un trouble parfois 

compensé dans le langage courant ; dans ces épreuves, les patients produisent fréquemment 

des réponses super ordonnées (« animal » pour « tigre ») et des paraphasies sémantiques (« 

lion » pour « tigre »). Les tâches d’évocation lexicale (fournir en un temps donné des mots 

appartenant à une catégorie sémantique précise, par exemple des animaux) montrent 

constamment des résultats abaissés, même s’ils ne sont pas spécifiques de la MA. La 

dégradation des représentations sémantiques tend à s’accentuer avec l’aggravation de la 

maladie ; l’atteinte centrale se traduit notamment par une constance des erreurs sur les mêmes 

items d’une épreuve à l’autre (dénomination, désignation, etc.) et lors d’examens répétés 

(Shallice, 1988). 

 

4. Les effets d’amorçage perceptif  
 

Quand ils sont mesurés avec des épreuves adaptées (comme les tâches d’identification 

perceptive), sont mis en évidence d’une façon constante dans les différentes études ; ils 

semblent de plus se maintenir après un intervalle de temps relativement long. Ce résultat 

contraste avec les données des études qui évaluent l’amorçage conceptuel (ou sémantique) qui 

est perturbé dans la MA. Les résultats plus inconstants obtenus avec les tâches classiques de 

complètement de mots le sont, vraisemblablement, parce que ces épreuves évaluent des 

processus très divers : amorçage perceptif et conceptuel, mais aussi composantes explicites de 

la mémoire. 

 

5. La mémoire de travail  
 

C’est également un système de mémoire précocement perturbé dans la MA. En référence au 

modèle de mémoire de travail proposé par Baddeley et ses collaborateurs (Baddeley, 1986), 

les différentes composantes sont atteintes de façon inégale. Les performances aux tâches 

d’empan auditivo-verbal sont généralement diminuées, tandis que l’effet de récence (rappel 

libre) dans les tâches de rappel de mots est parfois normal, ce qui suggère la préservation des 
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processus passifs de récupération. Quelques épreuves censées évaluer le calepin visuos-patial 

indiquent une baisse des performances, mais celle-ci pourrait ne pas être spécifique à une 

déficience de la voie visuo-spatiale et être secondaire à une atteinte de l’administrateur 

central. Cette dernière retentirait sur toutes les sous-composantes de la mémoire de travail, 

l’administrateur central étant responsable du déploiement stratégique des ressources 

attentionnelles. De nombreux travaux utilisant des paradigmes divers ont bien mis en 

évidence cette perturbation de l’administrateur central. Plusieurs épreuves reposent sur le 

principe de la double tâche et testent la capacité du sujet à maintenir à court terme des 

informations, tout en allouant son attention à un traitement cognitif concurrent. Différentes 

adaptations du paradigme de Brown-Peterson ont été utilisées : le principe général est de 

rappeler des informations (courte série de lettres, de syllabes…) après un bref délai (ne 

dépassant pas 30 secondes), occupé par une tâche interférente (par exemple compter à rebours 

de deux en deux), empêchant ainsi la répétition de l’information à mémoriser. Un trouble 

sévère est observé dans cette tâche chez les patients Alzheimer, même après un court délai de 

rétention (Kalpouzos et al., 2005). De plus, ce déficit augmente avec la difficulté de la tâche 

interférente. Baddeley et son équipe ont évalué des patients Alzheimer en condition 

d’attention divisée, dans une épreuve où ils devaient effectuer une tâche de poursuite visuo-

motrice, concurremment à une tâche de détection de sons ou d’empan de chiffres. Là encore, 

les résultats montrent un déficit marqué en condition d’attention divisée, particulièrement 

lorsque la tâche concurrente est exigeante. Il convient de rapprocher de ce domaine d’étude 

divers travaux qui ont testé les fonctions exécutives dans la MA, celles-ci étant considérées 

par certains auteurs comme constituantes de l’administrateur central. Les résultats vont dans 

le sens d’une atteinte précoce des fonctions exécutives : elle survient après les troubles de la 

mémoire mais peut précéder les autres troubles neuropsychologiques. Cette atteinte de 

l’administrateur central doit donc être considérée comme l’une des perturbations cognitives 

fondamentales de la MA, qui se répercute sur de multiples tâches (Belleville et al. , 2003). 

Enfin, la dernière composante du modèle de Baddeley, le buffer épisodique (Baddeley, 2000), 

n’a donné lieu, du fait de sa nouveauté, qu’à un nombre restreint d’études. Toutefois, les rares 

données disponibles vont dans le sens d’une atteinte précoce du maintien en mémoire de 

travail des informations multimodales ; cette altération différencierait d’ailleurs la MA de 

certains syndromes amnésiques où cette fonction serait préservée. Des amnésiques sont en 

effet capables de restituer un bref texte en prose sans délai, alors que cette performance est 

altérée dans la MA (Baddeley et Wilson, 2002).  

 

Les résultats concernant la mémoire procédurale sont variables selon les tâches utilisées. 

Les épreuves perceptivo-motrices (comme le rotor test) sont le plus souvent préservées : les 

patients sont capables de réaliser cet apprentissage au cours de plusieurs essais. Les études 

portant sur l’apprentissage de procédures perceptivo-verbales (comme la lecture en miroir) et 

cognitives (comme la résolution de la tour de Hanoi) rapportent des résultats plus mitigés. La 

mémoire procédurale, par elle-même, n’est pas toujours perturbée dans les premiers stades de 

la M.A, mais la présence de divers troubles cognitifs (mémoire épisodique, mémoire de 

travail…) gêne considérablement les premières phases de l’apprentissage, avant que celui-ci 

ne soit automatisé. 

 

À terme, toutes trois précocement perturbées dans la M.A, la mémoire épisodique, la mémoire 

sémantique et la mémoire de travail sont des systèmes de mémoire de haut niveau sur un plan 

ontogénétique et phylogénétique (Eustache et Desgranges, 2003). Cette pathologie affecte 

donc en priorité les systèmes de mémoire les plus élaborés. En revanche, les systèmes de plus 

bas niveau, qui mettent en jeu des processus automatiques, semblent plus résistants, du moins 
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aux premiers stades de l’affection. Il en est ainsi du système de représentations perceptives, 

qui sous tend les effets d’amorçage perceptif, et de la mémoire procédurale. 

 

Conclusion 

 

L’évaluation neuropsychologique nécessite une expertise dans le domaine de la 

neuropsychologie et, de ce fait, est réservée aux psychologues formés à cette discipline. Dans 

les services de neurologie ou de gériatrie, le neuropsychologue joue un rôle important dans la 

compréhension et l’évaluation des déficits cognitivo-comportementaux de même que dans 

l’anticipation ou l’appréciation des répercussions psychologiques chez les patients et leur 

entourage. Et dans le cadre de la prise en charge des patients souffrants de démences 

dégénératives et plus particulièrement de la maladie d’Alzheimer, l’évaluation 

neuropsychologique est essentielle. Elle représente le seul examen clinique autorisant la 

confirmation du diagnostic de la maladie d’Alzheimer. Au cours du suivi, elle permet 

d’adapter progressivement la prise en charge multidisciplinaire (pharmacologique, 

psychologique, stimulatrice) en collaboration avec l’ensemble des cliniciens impliqués dans le 

projet de soin. L’expertise du psychologue spécialisé en neuropsychologie prend tout son sens 

compte tenu des exigences qu’implique l’évaluation neuropsychologique (Cf. V. Hahn 

Barma., 2005) dont voici les outils : . 

 

Batterie neuropsychologique de dépistage de troubles cognitifs dans le cadre de la 

maladie d’Alzheimer (Cf. V. Hahn Barma., 2005). 

Efficience cognitive globale 

- MMS Greco (Dérousné et al., 1999) 

Attention et Mémoire de travail 

- Mémoire des chiffres du MEM III (Wechsler, 2001) 

Mémoire épisodique 

- RL/RI 16 items (Van der Linden et al., 2004) 

Fonctions executives 

- Bref (Dubois et al., 2000) 

Fonctions instrumentales 

- Dénomination d’images adaptée du Boston Naming Test (Michon et al., 1994) 

- Fluence verbale Animaux et lettre M (Thuillard et Assal, 1991) 

- Copie de la figure de Rey (Rey, 1941) 

- Évaluation des praxies idéomotrices (équipe de Lille 3)  

Critères diagnostiques de la démence de type Alzheimer du DSM-IV-TR (Cf. V. Hahn 

Barma., 2005). 

 

A. Apparition de déficits cognitifs multiples, comme en témoignent à la fois : 

 une altération de la mémoire (altération de la capacité à apprendre des informations 

nouvelles ou se rappeler les informations apprises antérieurement) ; 

  une (ou plusieurs) des perturbations cognitives suivantes : 

a. aphasie (perturbation du langage) 

b. apraxie (altération de la capacité à réaliser une activité motrice malgré des fonctions 

motrices intactes) 

c. agnosie (impossibilité de reconnaître ou d’identifier des objets malgré des fonctions 

sensorielles intactes) 

d. perturbation des fonctions exécutives (faire des projets, organiser, ordonner dans le temps, 

avoir une pensée abstraite) ; 
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B. Les déficits cognitifs des critères A1 et A2 sont tous les deux à l’origine d’une altération 

significative du fonctionnement social ou professionnel et représentent un déclin significatif 

par rapport au niveau de fonctionnement antérieur. 

C. L’évolution est caractérisée par un début progressif et un déclin cognitif continu. 

 

D. Les déficits cognitifs des critères A1 et A2 ne sont pas dus : 

 à d’autres affections du système nerveux central qui peuvent entraîner des déficits 

progressifs de la mémoire et du fonctionnement cognitif (p.ex., maladie 

cérébrovasculaire, maladie de Parkinson, maladie de Huntington, hématome sous-

dural, hydrocéphalie à pression normale, tumeur cérébrale) ; 

 à des affections générales pouvant entraîner une démence (p.ex., hypothyroïdie, 

carence en vitamine B12 ou en folates, pellagre, hypercalcémie, neurosyphillis, 

infection par le VIH) ; 

  à des affections induites par une substance ; 

E. les déficits ne surviennent pas de façon exclusive au cours de l’évolution d’un délirium. 

 

F. la perturbation n’est pas mieux expliquée par un trouble de l’Axe I (p. ex., Trouble 

dépressif majeur, Schizophrénie). 
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تكييف   سنة( من خلال 11-6الكشف عن اضطرابات الحساب ومعالجة الأعداد لدى الطفل الجزائري )  

ZAREKI-R على البيئة الجزائرية   وتقنين البطارية  
 

 لمياء حسان
مستشفى مصطفى باشا -مصلحة الأذن والأنف والحنجرة  -أخصائية أرطوفونية   

PONRD-  1جامعة الجزائر  
 

 مقدمة 

بيراً في كتعد مادة الحساب من المواد الدراسية الأساسية في مرحلة التعليم الابتدائي، لأنها تلعب دوراً 

لكات الحياة لارتباطها بأنظمة المعرفة المختلفة، ولإسهامها في نهضة الأمم ورقيها، وفي تكويـن الم

فكري تجريدي،  العقلية، كالحكم والتعليـل والاستنتاج وتعلم النظام والانضباط، فالحساب في ذاته نشاط

ة لذلك الطرح، الضرب والقسمة، إضاف يعالج رموزاً عددية، كما أنه يضم عمليات حسابية تشمل: الجمع،

يط به فهو نشاط عقلي وظيفي، يحتاج إليه الكائن البشري في سعيه لإدراك الوجود الكمّي الذي يح

(.357-351، ص 8761)عضاضة،   

ائعة قد لوحظ أن العديد من الأطفال والتلاميذ يجدون صعوبات حادة وش ومع الأهمية للحساب هذه، إلا أنه

اب، إلى حد أن اضطراباتفي مجال الحس التعلم أهمية وشيوعاً.  تعلم الحساب تمثل أكثر اضطرابات 

 وصعوبات لديهم مشكلات التعلم من التلاميذ ذوي اضطرابات العديد أن والبحوث إلى الدراسات وتشير

المرحلة  حتى وتستمر المرحلة الابتدائية، غالباً منذ وتبدأ اضطرابات التعلم في الحساب الحساب، تعلم في

إلى جانب  تعلم الحساب تأثير مشكلات واضطرابات يمتد كما الثانوية، وربما بداية المرحلة الجامعية.

، ص 8771الزيات، )اليومية والمهنية والعملية  حياته في عليه التأثير إلى مسيرة التلميذ الأكاديمية،

546.)  

بأنها صعوبة أو عجز عن إجراء العمليات اضطرابات الحساب  (818، ص 1222"نبيل حافظ" )ويعرف 

اسة الحسابية الأساسية وهي: الجمع والطرح والضرب والقسمة وما يترتب عليها من مشكلات في در

SHALEV الكسور والجبر والهندسة فيما بعد، ويعتبره  ة ( بأنه اضطراب نمائي يتميز بالصعوب1228) 

ال الحساب ويعتبر الأطف تكوين مفهوم العدد.ة على في تعلمّ وتذكّر الأحداث الرقمية، وبعدم القدر

موضوعا صعباً. ولعله، أكثر من أية مادة أخرى كانت، الموضوع الذي يسبب لمعظم 

 المتعلمين القلق والألم.

إليها في  وتعد اضطرابات الحساب من اضطرابات النمو الشاملة المعقدة التي جذبت الانتباه

عاني من ائري، وهذا الوسط شأنه شأن سائر أقطار العالم، يالسنوات الأخيرة في الوسط الجز

حساب وجود أطفال يواجهون اضطرابات في تعلم الحساب، ويشكو الكثير من معلمي مادة ال

ياضية. ومن في المدارس الابتدائية من ضعف التلاميذ وعدم معرفتهم بالمفاهيم الأساسية الر

لابتدائية من تعليم الحساب وتعلمها في المرحلة اخلال مقابلتنا ونقاشنا مع المهتمين بشؤون 

ف مدرسين ومديرين ومفتشين، تبيّن لنا أن هنالك إجماع على وجود اضطرابات وضع

عاب التلاميذ مستديم في التحصيل في الحساب، وأن هذا الضعف يكمن أساسا في قصور استي

متعلقة بالأعداد للمعارف والمهارات الأساسية في الحساب، وخاصة تلك المهارات ال

فالتلاميذ يبدونوالعمليات الحسابية،  مفاهيمها  من صعوبة من الحساب، ويشتكون تخوفاً 

ومهاراتها، وعلاقاتها وإزاء هذه . مشكلة حسابية عاجزين عندما تواجههم يقفون كما أنهم 
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، ائي للتعليمالوضعية، يصبح الكشف المبكر لاضطرابات الحساب ضرورياً منذ الطور الابتد

ية الكشف تشكّل قضقصد تحديد الطريقة الواجب إتباعها للتكفلّ بها على أحسن وجه، حيث 

كفالة المبكر عن اضطرابات الحساب أهمية بالغة، إلى حد يمكن معه تقرير أن فعاليات ال

بح أقل تتضاءل إلى حدّ كبير مع تأخر الكشف عنها، حيث تتداخل أنماط الصعوبات وتص

علاج.قابلية للتشخيص وال  

الملائمة ولاشك أن الوسط الإكلينيكي والتربوي الجزائري يسعى لوضع الحلول الشاملة و

هما تكن للتغلب على تلك الاضطرابات الحسابية، والمضي قدماً نحو الأفضل والأكمل. وم

د إلى وجود الحلول المقترحة للتغلب على تلك الاضطرابات فإنها بحاجة من قريب أو من بعي

ناسب لها. ييس علمية دقيقة ومناسبة تساعد في عمليات الكشف عنها، والعلاج المأدوات ومقا

افر فيه ومن المعلوم أنّ إعداد المقاييس والاختبارات أمر يحتاج إلى متسّع من الوقت، تتض

إن الجهود العلمية من قبل المتخصصين، وهو أمر غير متاح في الوقت الراهن، لذلك ف

ارات ن خبرات الآخرين الذين واجهوا هذه المشكلات، وصمّموا الاختباللجّوء إلى الاستفادة م

تصبح والمقاييس المناسبة لها، أمر مطلوب وضروري، وذلك بعد إجراء التعديلات اللازّمة ل

التقنين".أكثر ملائمة للظروف الجديدة، وللمجتمع الذي ستطبقّ عليه وهو ما يسمى بعملية "  

ZAREKI-Rوتعتبر بطارية زاريكي المعدلة    لتقييم معالجة الأعداد والحساب لدى الأطفال،

ومعالجة  من المقاييس الهامة والحديثة التي تستخدم لغايات الكشف عن اضطرابات الحساب

ساب لدى الأعداد. وتسمح هذه البطارية بتقييم مختلف العناصر المكوّنة لمعالجة الأعداد والح

ي البيئة ي المرحلة الابتدائية. وإدراكا مناّ لأهمية البطارية وضرورة الإفادة منها فالأطفال ف

الجزائرية انصبت جهودنا نحو إعداد صورة معرّبة موازية لها، وإخضاعها للدراسة 

جزائرية. والتجريب على نطاق واسع، وصولا إلى استخراج معايير خاصة بها في البيئة ال  

 إشكالية الدراسة

ابات التعلم، اضطرابات الحساب من أكثر المجالات المهملة في البحث المتعلق باضطر تعتبر

 حيث ركزت الدراسات على عسر القراءة، مع إهمال لاضطرابات الحساب بشكل واضح

ت وبلا مبرر، رغم أن اضطرابات الحساب شائعة بشكل واضح كالصعوبات في المجالا

وقد أوضحت البحوث والمراجعات التي  (،862، ص 1226الرئيسية الأخرى )سالم، 

، وتتشابه هذه النسبة مع % 82,7-3أجريت في هذا السياق، أن نسبة انتشارها تتراوح بين 

لحركي انتشار صعوبات تعلم القراءة، ومع أولئك الذين يعانون من اضطرابات بالنشاط ا

 .(Geary, .)1993; Butterworth, 2005, Badian, 1999الزائد المرتبط بقصور الانتباه 

يراً للعاملين مشكلة تزايد انتشار اضطرابات تعلم الحساب يمثل تحدياً كبومما لاشك فيه أن 

تركها في هذا المجال، سواء لدى الدول المتقدمة أو الأقل تقدماً، وذلك بسبب الآثار التي ت

ة مدرسعلى الذين يعانون منها وعلى الأسرة والمعلمين. فاضطرابات تعلم الحساب وال

مر الذي والمجتمع من المجالات المهمة التي لم تحظ بالعناية الكافية قياساً إلى أهميتها، الأ

عرف يتطلبّ ضرورة الاهتمام بدراستها بالكشف عن هذه الصعوبات والاضطرابات، والت

تمكّن من إليها لدى الطفل منذ بداية المرحلة الابتدائية، وذلك لأهمية هذا الكشف المبكر، لل
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لكشف علاجها فيما بعد. ولا سبيل إلى ذلك إلا باستخدام أدوات قياس في ميدان الحساب، ل

لضرورة أن تكون هناك أدوات قـادرة على الكشف عن ونظراً عن اضطرابات الحسـاب. 

له )الاضطرابات بصورة دقيقة في البيئـات المختلفة، فقد قـام "فون آستر" وزمي Von Aster et 

)Weinhold )ير بطارية زاريكي ( بتطو ZAREKI) في بصورتها الأصلية باللغة الألمـانية، و 

Von Aster et Dellatoals, 2006مرحلة لاحقة قـام " فون آستر " و " دولاتولاس "  بتطوير  

) وتعديل بطارية زاريكي بصورتها المعدلة ZAREKI-R وهي تعتبر من أهم المقاييس التي

ين تكشف عن اضطرابات الحساب ومعالجة الأعداد لدى الأطفال الذين تتراوح أعمارهم ب

ي سنة(، ولأهمية وحداثة هذه البطارية تم ترجمتها في بيئات مختلفة، كما تجر 6-88)

يار كز اختترجمتها حاليا إلى عدة لغات أخرى وقد تناولت عدة دراسات هذه البطارية وارت

ت كنتيجة اختبارات البطارية على الأبحاث والأعمال الحديثة في علم النفس العصبي، وكان

G. Delocheلأعمال تعاونية جماعية تحت إطـار برنامج أوروبي، الذي قـام بتنسيقه  في  

 ,Deloche, von Aster, Dellatolas, Gaillard, Tieche, et Azéma, 1995; Von Asterالتسعينات، 

Deloche, Dellatolas, Meier, 1997. 

ننة على البيئة ونظراً للنقص الكبير في هذا المجال وللغياب الملحوظ للمقاييس المكيفّة والمق

فحص  الجزائرية، جاءت هذه الدراسة لإثراء الوسط الإكلينيكي الأرطوفوني بتوفير أداة

جة الأعداد بات الحساب ومعالجديدة عملية ومقننة تسمح لنا بالتعرف وتحديد وكشف اضطرا

رنامج بصفة علمية وموضوعية، قصد تجنبها وعدم الوقوع فيها، وذلك عن طريق وضع ب

محاولة لذا فقد رأينا ضرورة القيام ب علاجي محكم خاص بكل تلميذ ويتماشى مع قدراته.

راوح تت الذينتكييف وتقنين هذه البطارية لتقييم معالجة الأعداد والحساب على الأطفال 

ة، وذلك ( وتعييرها على البيئة الجزائرية لإعطائها المصداقية العلميسنة 88-6)أعمارهم بين 

سبق  ممابغرض الكشف المبكر والدقيق والشامل عن اضطرابات الحساب ومعالجة الأعداد. 

 فإن هذه الدراسة تحاول الإجابة عن التساؤلات التالية:

 على البيئة الجزائرية؟ ZAREKI-Rهل يمكن تكييـف وتقنيـن بطارية  .8

 -6)هل يمكن الكشـف عن اضطرابات الحساب ومعالجـة الأعـداد لدى الطفل الجزائري  .1

     الصورة الجزائرية؟  ZAREKI-Rسنة( بتطبيق بطارية  88

 أهمية الدراسة

 إن الدراسة الحالية تكتسب أهميتها من عدة جوانب من أهمها: 

    كونها الدراسة العربية الجزائرية الأولى )حسب علم الباحثة( التي تتعرض لمحاولة

 6 وللفئات العمرية بينتكييف وتقنين بطارية لتقييم معالجة الأعداد والحساب لدى الأطفال 

 .(ZAREKI-R)سنة  88سنوات و 

 وخاصة  الغربيةوأحدث أدوات القياس في البلدان  أشهر من لبطارية عربية نسخة توفير

في ظل عدم وجود أداة موضوعية مناسبة لتقييم الحساب في البيئة الجزائرية، تتوفر فيها 

دلالات صدق وثبات ومعايير مناسبة يمكن استخدامها للكشف والتعرف عن الصعوبات في 

 مجال الحساب.



125 

 

  .حاجة الأخصائي الأرطوفوني في الوسط الإكلينيكي الجزائري إلى هذه مقاييس 

نهجية الدراسة وإجراءاتهام  

 عينة الدراسة 

لنهائية.انقسمت عينة الدراسة إلى عينتين هما: عينة الدراسة الاستطلاعية وعينة الدراسة ا  

  تلميذا وتلميذة، تم اختيارهم  (52)على  عينة الدراسة الاستطلاعية )التحقيق(اشتملت

سنة من خمس  88سنوات و  6بطريقة عشوائية من مدرسة ابتدائية تتراوح أعمارهم بين 

 مستويات دراسية مختلفة )السنة الأولى، الثانية، الثالثة، الرابعة والخامسة ابتدائي(.

  فاشتملت في البدء على عينة استطلاعية ثانية تم  عينة الدراسة النهائية )التقنين(أما

ة الاستطلاعية تلميذاً وتلميذة وهي مختلفة عن عينة الدراس (52)اختيارها عشوائيا قوامها 

تم اختيار الأولى، ولكن يتم ضمها لعينة الدراسة النهائية. أما العينة النهائية )عينة التقنين( 

، إناث (50,59%)ذكور و (49,40%)فرداً  (334)عينة ممثلة لمجتمع الدراسة بلغ عدد أفرادها 

بطريقة وتم موزعين على الصفوف الخمسة من المرحلة الابتدائية بمدارس الجزائر، حيث 

عشوائية اختيار المقاطعات التابعة لإدارة التربية والتعليم وبعدها تحديد المدارس التي 

، وتم تمثيل النوع )ذكور إناث( والمستوى سيجرى فيها الاختبار وبعدها اختيار التلاميذ

 تمحيث تم استبعاد التلاميذ الذين شاركوا في الدراسة الاستطلاعية الأولى، كما . الصفي

المرحلة العمرية المطلوبة، وأيضاً لحالات الغياب استبعاد التلاميذ الذين هم دون أو أعلى من 

يبين  (8)أو انتقالهم من مدرسة إلى أخرى، والجدول رقم  الموجودة في يوم تطبيق البطارية

 : ذلك
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(1)جدول رقم   
يبين توزيع أفراد العينة النهائية حسب المستوى الدراسي والفئات العمرية   

المستوى       

 الدراسي

 الفئات العمرية

السنة 

الأولى 

 ابتدائي

السنة 

الثانية 

 ابتدائي

السنة 

الثالثة 

 ابتدائي

السنة 

الرابعة 

 ابتدائي

السنة 

الخامسة 

 ابتدائي

 المجموع

 11سنوات  6-6

 شهر
13 12 2 2 2 43 

 11سنوات  7-7

 شهر
1 51 11 1 2 91 

 11سنوات  8-8

 شهر
2 4 49 81 2 67 

 11سنوات  8-8

 شهر
2 2 1 44 89 67 

سنوات  12-12

شهر 11  
2 2 8 83 41 61 

 6سنة  11-11

 أشهر
2 2 2 8 81 83 

 334 99 91 91 96 15 المجموع

: أدوات الدراسة  

 (ZAREKI-R)بطارية تقييم معالجة الأعداد والحساب لدى الأطفال  .1

Batterie pour l'évaluation du traitement des nombres et du calcul chez l'enfant 

ZAREKI-Rتعُد البطارية  صورة معدلة من البطارية الأصلية   ZAREKI 

Neuropsychologische Testbatterie fur ZAhlenarbeitung und REchnen bei KIndern) التي تم  ،

Von Asterإعدادها وتطويرها باللغة الألمانية من طرف  بالتعاون مع   Weinhold بهدف تقييم  

 معالجة الأعداد والحساب لدى الأطفال.

 صممت بطارية تقييم معالجة الأعداد والحساب لدى الأطفال والمعروفة اختصارًا

 بالأحرف ZAREKI-Rمن طرف  DELLATOLAS بتكييفها الذي قام  (2006)

 وتعديلها على البيئة الفرنسية، وكانت كنتيجة لأعمال تعاونية جماعية تحت إطار

 برنامج أوروبي، الذي قام بتنسيقه DELOCHEفي التسعينات، حيث اقترحت أدوات 

يةلتقييم معالجة الأعداد والحساب لدى الأطفال بما في ذلك باللغة الفرنس  

.(Deloche et al., 1995) 
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عدة  فيولأهمية وحداثة هذه البطارية، ترجمت إلى عدة لغات منها الانجليزية والبرتغالية واليونانية، و

ي ترجمتها حاليا بلدان كالولايات المتحدة الأمريكية وسلوفينيا وسلوفاكيا واستراليا، كما تجر

 ,.Koumoula et (Von Aster & al عالميا  إلى عدة لغات أخرى، والنسخة اليونانية تم نشرها

2004) ليونان وا وألمانيا وفرنسابالإضافة إلى عدة دراسات طولية التي أجريت بسويسرا  

 .)Dellatolas, 2006, p. 3)   .وبرازيليا

دى الأطفال وتسمح هذه البطارية بتقييم مختلف العناصر المكونة لمعالجة الأعداد والحساب ل

تيار الاثني الابتدائية، من السنة الأولى ابتدائي إلى السنة الخامسة ابتدائي. واخفي المرحلة 

صبي، مبينا عشر اختباراً للبطارية ارتكز على الأبحاث والأعمال الحديثة في علم النفس الع

ساسية: الطبيعة المعقدة والمتنوعة لقدرة الأطفال على استعمال الأعداد وإجراء الحسابات الأ

مثيلِ الأعدادِ سلسلة اللفظية للأعداد، القدرة على العدّ، الانتقال الصحيح من نظامٍ لتمعرفة ال

رفة إلى آخرَ )الأعداد بالكتابة العربية، الأعداد المقدمة شفويا، عدد مكتوب حرفيا(، مع

ميات، فهم الحقائق الحسابية )مثلا: جدول الضرب(، القدرة على التقدير ومقارنة الأعداد والك

الأعداد. معنى  

مَت بطارية " زاريكي المعدلّة " كأداة تحليلية للتحديد والتعرف عل ى الصعوبات وبالتالي صُمِّ

ن التي تواجه كل طفل في مجال الحساب ومعالجة الأعداد، وهذه الصعوبات يمكن أن تكو

 متنوعة ومتعددة وتحدد على مستوى:

 استيعاب مبادئ العدّ. -

 ال من رمز إلى آخر.معرفة الرموز العددية والانتق -

 معرفة الحقائق العددية وإجراءات الحساب الأساسية. -

 فهم التعليمات والمقاطع اللفظية. -

 فهم معنى الأعداد. -

 الحكم، الذاكرة العاملة، الانتباه، إدراك الفضاء، تقدير الكميات. -

ن والهدف الأساسي من البطارية هو الكشف عن الصعوبات الخاصة بكل طفل، ويمكن أ

يل تكون مختلفة ومتنوعة، حتى ولو أن كلها تؤدي إلى ظهور عسر الحساب. وهذا التحل

ة عصبية، الدقيق لصعوبات الحساب و/ أو معالجة الأعداد، إضافة إلى ميزانية نفسية ونفسي

طرق المناسبة ويؤخذ بعين الاعتبار الوسط الاجتماعي الثقافي والتربوي لِيسمح باختيار ال

 للعلاج لكل طفل.

 ،تحتوي الصورة المعدلة الفرنسية على اثني عشرة اختباراً وصف البطارية: 

(1226). Dellatolas,  اختباراً فرعياً، وبما أن اختبار  88بنداً موزعة على  71حيث تتألف من

لكلية إعادة الأرقام هو قياس كلاسيكي في الذاكرة العاملة لم يتم إدراجه في حساب الدرجة ا

البطارية الاختبارات الآتية:تتضمن للبطارية.   

  عدّ النقاط. .8

 العدّ الشفهي العكسي. .1
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  إملاء الأعداد. .3

  الحساب الذهني الشفهي. .4

  قراءة الأعداد. .5

 موضع الأعداد في سلم عمودي. .6

 إعادة الأرقام. .9

 مقارنة عددين مقدمين شفهيا. .1

 تقدير بصري للكميات.  .7

 تقدير كيفي للكميات في السياق.  .82

 مقدمة شفهيا.مسائل حسابية  .88

 مقارنة عددين مكتوبين. .81

 تقديرات المعلمين .2

عن ذوي  المبكر الكشف في تستخدم التي الأدوات أبرز من وتقديراتهم المعلمين أحكام تعتبر

ة لدى ونظرا لعدم توفر أداة في مجال الحساب مقننة على البيئة الجزائري التعلم، صعوبات

سنة، استعنا بتقديرات المعلمين في الحساب  (88-6)الأطفال الذين تتراوح أعمارهم بين 

.للصدق التلازمي خارجي كمحك  

 خطوات إجراء الدراسة

بعة بداية قمنا بإحضار البطارية بعد شرائها من مصدرها الأساسي بفرنسا وهي أحدث ط

  ،. ثم بادرنا بالحصول على ترخيص من صاحب(م1226)توزع حتى الآن وهي بتاريخ 

G. Dellatolas  فرنسي  البطارية الأصلية ال د وقام هو بدوره بتوجيه طلبنا لناشره فكان الر 

ودها بالموافقة منهم بإعداد صورة عربية لها وإخضاعها للدراسة. ثم قمنا بترجمة هذه ببن

مة للغة وتعليماتها إلى اللغة العربية، وقد عرضت البطارية في صورتها الأولية المترج

ساق ن المحكمين، وذلك للتأكد من اتالعربية ومعها البطارية الأصلية ذاتها على مجموعة م

راسة. الترجمة مع الأصل الأجنبي الذي أخذت منه ومن مدى صلاحيتها للتطبيق في هذه الد

مراحل: 23واعتمدنا في دراستنا على   

 إجراء الدراسة الاستطلاعية الأولى (8

تلميذاً  (52)تم التطبيق الأول للبطارية من النسخة المترجمة الأولية وفق إجراءات: اختيار

تطبيق  وتلميذة عشوائياً من الصفوف الخمسة في إحدى المدارس بالمرحلة الابتدائية، ثم

 البطارية على المجموعة من طرف الباحثة بهدف التعرف على درجة وضوح الفقرات،

ن ومناسبة التعليمات، والزمن اللازم للإجابة، وقد وجدنا أن معدل الزمن اللازم للإجابة ع

 دقيقة. وتعديل بعض المفردات في بعض الفقرات وفق الملاحظات (57)ي الفقرة حوال

 الراجعة عن التطبيق.
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 إجراء الدراسة الاستطلاعية الثانية (1

نا بتجربة وقد تم التطبيق الثاني للبطارية بصورتها النهائية، وفق الإجراءات الآتية: قم

م تطبيق وذلك لمدة شهر. وقد ت البطارية على عينة عشوائية من تلاميذ المرحلة الابتدائية،

من  تلميذاً وتلميذة من الصفوف الخمسة للمرحلة الابتدائية (52)البطارية على عينة عددها 

 كان مدرسة "العربي التبسي". ثم حساب الوسط الحسابي للزمن، ووجد أن الزمن المقدرِّ 

قمنامناسباً. وقمنا بإيجاد الصدق التلازمي للبطارية. كما  طبيق البطارية علىت بإعادة   عينة 

 الحصول التطبيق الأول، بهدف على أسبوعين مضي بعد وذلك الدراسة الاستطلاعية الثانية،

ثبات على معامل  .الاختبار استقرار 

 إجراء الدراسة النهائية (3

تم قة حيث تم التطبيق النهائي للبطارية في صورتها الجزائرية النهائية وفق إجراءات دقي

من طرف الباحثةفرديا  التطبيق واستغرقت عملية المدارس الابتدائية بالجزائر،  داخل 

ى غاية نهاية التطبيق على عينتي الدراسة الاستطلاعية شهرين تقريباً من بداية شهر ماي إل

شهراً  (85) . واستغرقت عملية التطبيق على عينة دراسة التقنين أكثر من1221شهر جوان 

، حيث كان 1282إلى غاية شهر جانفي  1221ين شهر سبتمبر بالتقريب في الفترة الواقعة ب

ف وفي الزمن المستغرق للتطبيق على كل مفحوص يتراوح ما بين الساعة والساعة والنص

الطريقة  جلسة واحدة، حيث تم تطبيق البطارية في صورة مقابلة شخصية مقننة، وبنفس

عد الانتهاء من نفس التعليمات. ب والترتيب بالنسبة لجميع أفراد عينة الدراسة، وباستخدام

م للبطارية، ستخراج الدرجة الكلية الخالاالتطبيق النهائي للبطارية تم تصحيح البطارية 

)الحد الأقصى(.  863)الحد الأدنى( إلى  2وتتفاوت الدرجات الكلية وكانت محصورة بين 

فيما يخص لأصلية. وولقد تمت عملية التصحيح حسب الإجراءات الواردة في دليل البطارية ا

ة على بنود تم حساب متوسط الزمن الذي استغرقه كل تلميذ وتلميذة في الإجاب زمن البطارية

ة حيث البطارية، وذلك من خلال تحديد زمن انتهاء أول تلميذ من الإجابة عن أسئلة البطاري

دقيقة.  (91)دقيقة، وأما آخر تلميذ فقد استغرق  (45)استغرق   

حليلهاعرض النتائج وت  

ها من أجل تعتبر عملية جمع النتائج وعرضها من الخطوات التي تلزم الباحث على القيام ب

بنتيجة  التحقق من صحة الفرضيات أو عدم صحتها، ولكن العرض وحده غير كافي للخروج

ئج حتى ذات دلالة علمية، وإنما يجب على الباحث أن يقوم بعملية تحليل ومناقشة هذه النتا

صل عليها من مية. فسنقوم بعرض وتفسير النتائج التي تم جمعها والتحتصبح لها قيمة عل

-6)هم بين خلال الدراسة الميدانية التي أجريت على الأطفال الجزائريين الذين تتراوح أعمار

( سنة. 88  

: الدراسة الاستطلاعية الأولية )مرحلة التحقيق( أولا  
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بيئة التقنين، د والتحقق من مناسبة البنود لتم التأكببنودها وتعليماتها بعد ترجمة البطارية  

عشرة ة على باللغة الفرنسية والنسخة المترجمة إلى العربي حيث تم عرض النسخة الأصلية

وللحكم، وذلك للتأكد من اتساق الترجمة مع الأصل الأجنبي الذي أخذت منه محكمين  على 

ان عة المحكمين للترجمة، كوبعد مراج للعينة الجزائرية، وملاءمة العبارات مدى صلاحية

ا تم تطبيق هناك اتفاق كبير على سلامة الترجمة وملائمة العبارات للبيئة الجزائرية. وبعده

طفلا من الإناث  (52)البطارية النسخة المترجمة على عينة استطلاعية أولى للتحقيق، قوامها 

سنة من خمس  88و  سنوات 6والذكور تم اختيارهم بطريقة عشوائية تتراوح أعمارهم بين 

دائي(، وتم مستويات دراسية مختلفة )السنة الأولى، الثانية، الثالثة، الرابعة والخامسة ابت

الفقرات  التطبيق بشكل فردي من طرف الباحثة وكان الهدف الأساسي من ذلك التعرف على

البنود  الغير مفهومة من قبل الأطفال الجزائريين وقد تم كذلك جمع كل الملاحظات حول كل

  .إلا أننا لاحظنا ملائمة العبارات للعينة الجزائرية التي لقيت إجماعا في الغموض

 ثانيا: الدراسة السيكومترية )مرحلة التقنين(

لتقييم معالجة الأعداد  بطارية زاريكي المعدلة تكييف وتقنين بهدف الدراسة هذه صممت

ين تلاميذ المرحلة الابتدائية بالجزائر الذ على والحساب "لفون آستر وجورج دولاتولاس"

سنة، وذلك من( 88و  6)تمتد أعمارهم بين  اتمن خصائصها السيكومترية )الثب التحقق خلال   

 القضايا التي تقديم الكفالة المناسبة لهم، حيث أن من في عليها الاعتماد والصدق( التي يمكن

مقبولةدلالات  توفير عام بشكل القياس أدوات بناء تواجه  التي الأدوات لصدق وثبات هذه 

،(819، ص 1222هذه الأدوات )قواسمه،  قبل مطوري من بالدرجة الأولى تولي الاهتمام   

القياس  في توافرها يجب التي أهم الخصائص السيكومترية من حيث يعد الصدق والثبات

معايير الأداء ثم إيجاد (. 127، ص 8716الغرض من استخدامه )علام،  كان ومهما النفسي،

 من المجتمع بهذه الفئة العشيرية للدرجات الخام خاصة في الرتب والمتمثلة الملائمة

.الجزائري  

 الثبات :هي كالآتي البطارية بعدة طرق ثبات من التحقق تم لقد

 التطبيق طريقة إعادة .أ

ة العينة الاستطلاعية الثانية وهي عين على الصورة الجزائرية للبطارية تطبيق قمنا بإعادة

(52)عشوائية، والتي بلغ عددها  من مدرسة "العربي التبسي" بالجزائر،  تلميذاً وتلميذة 

تهيئة نفس الأجواء والظروف  الأول، مع التطبيق أسبوعين عن زمني قدره وبفاصل

، الأول والثاني بين التطبيقين لبيرسون بالتطبيق الأول. وبحساب معامل الارتباط المحيطة

وفي هذا دلالة على، (2.28)وهو دال إحصائياً عند مستوى  (2,79)قدره  معامل ثبات نتج لدينا  

لجة الأعداد الفعلي للتلاميذ في الجزائر بالنسبة لبطارية زاريكي لتقييم معا ثبات الأداء

 .والحساب

 المصحح ثبات .ب
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بعدوتلميذاً وتلميذة،  (52)الاستطلاعية الثانية التي يبلغ عددها  العينة استجابات قمنا بتصحيح  

 الأول قمنا بإعادة تصحيح كراس التصحيح من انتهاء تقدر بأسبوع زمنية فترة مرور

الأول  الارتباط بين درجات التصحيح حساب معامل للمرة الثانية لنفس العينة، وتم الاستجابة

ام برنامجالتصحيح الثاني وهذا باستخد ودرجات spss.17  نتج لدينا عامل ثبات ، قدره  

وبالتالي ،(2.28)وهو دال إحصائياً عند مستوى ( 2,71) الدرجة  في معامل الارتباط ارتفاع 

المرة  في أن التصحيح على ودلالة يعطي مؤشرًا تام موجب، يدل على ارتباط الكلية الذي

طارية ت في البوتعليمات التصحيح التي وضعإلى أسس  مستند لم يتغير لأنه الأولى والثانية

لم تستخدمالبطارية الأصلية وفي  ،ZAREKI-Rالأصلية  قبل  من طريقة إعادة التصحيح 

 بين مرتي الفاحص والوقت المستغرق عن ذاتية بهدف البعد كان ذلك نفسه، ولعل المصحح

 .إعادة التصحيح في المبذول التصحيح والجهد

لتيا السابقة الطرق وبتتبع جميعها  أن نجد الاختبار، ثبات درجة بيان في استخدامها تم 

 في الجزائر. الأطفال على ثبات بطارية زاريكي المعدلة على جيدا مؤشراً  أعطت

 الصدق

على صلاحية  خلالها الحكم من نستطيع التي المؤشرات أهم من  Validity)الصدق ) يعتبر

وفيما يلي عرض مفصلهذه  من عدد قمنا باستخدام الاختبار، وقد  تم التوصل التي للنتائج 

: إليها  

 الذاتي الصدق .أ

لأنه يحدد  وذلك اختبار، أي لصدق الأعلى الحد هو الذاتي الصدق بأن القياس علماء يؤكد

(8791العاملي )السيد،  التجريبي والصدق للصدق النهائية الدرجة أدبيات القياس  وتؤكد 

الجذر التربيعي  بواسطة حساب تحديده يمكن الصدق من النوع هذا بأن عليها المتعارف

لقيمة المختلفة. وبالرجوع العمرية والفئات الكلية العينة مستوى على وذلك لمعامل الثبات  

(2,79)بلغت  التي معامل الثبات القيمة بلغت قيمة لهذه التربيعي الجذر وبحساب   معامل 

وهي (2,71) الذاتي الصدق متع بدرجة عاليةتالبطارية ت بأن لنا عالية وتؤكد قيمة   الصدق من 

 .الذاتي

 التلازمي الصدق .ب

معامل الارتباط بين  حساب طريق عن حسابه يتم والذي المحك، صدق أنواع أحد يمثل وهو

آخر ثبت  في اختبار ودرجاتهم صدقها، من التحقق يراد البطارية التي في التلاميذ درجات

بطارية زاريكي  من مدى صدق التحقق أجل ومن الخارجي. بالمحك يسمى عادة صدقه

لأطفال ونظرا لعدم توفر أداة في مجال الحساب مقننة على البيئة الجزائرية لدى ا المعدلة

سنة(، 88-6)الذين تتراوح أعمارهم بين   استخدام تقديرات المعلمين في الحساب كمحك تم 

 الارتباط بين درجاتحسابه عن طريق حساب معامل خارجي للصدق التلازمي، فيتم 

حيث تعتبر أحكام المفحوصين على البطارية وتقديرات المعلمين،  وتقديراتهم من المعلمين 
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تطبيق  تم التعلم. وقد عن ذوي صعوبات الكشف المبكر التي تستخدم في الأدوات أبرز

تلميذا وتلميذة، (334)من  عينة الدراسة الكلية المكونة على البطارية يحتصح تم أن وبعد   

في  تقديرات المعلمين معامل الارتباط بين استخدم معامل الارتباط لبيرسون لحساب البطارية

ودرجاتهمالرياضيات،  يبين ذلك: (3)حدى والجدول رقم  فئة عمرية على في البطارية لكل    

(3)جدول رقم   

المعلمين فيوتقديرات  البطارية على الأفراد درجات بين التلازمي الصدق يبين معاملات  

 العمرية الفئة حسب الرياضيات

 الارتباط معامل  العمرية الفئات

شهر 11سنوات  6-6  **2,95 

شهر 11سنوات  7-7  2,93** 

شهر 11سنوات  8-8  **2,19 

شهر 11سنوات  8-8  2,11** 

أشهر 6سنة  12-11  2,72** 

**
  معامل ارتباط دال إحصائياً عند مستوى )2,28(

التحليل بأن قيمنتائج  أظهرت ، وقد (2,28)مستوى دلالة  عند جميعها دالة الارتباط معاملات 

تقديرات تراوحت معاملات الارتباط بين درجاتهم على بطارية زاريكي الصورة الجزائرية و

وهذه القيم تعتبر قيم(. 2,72 – 2,93)بين في الرياضيات  المعلمين  من للتحقق مقبولة كمعيار 

التلازمي بطارية زاريكي صدق . 

 الصدق التكويني الفرضي )الاتساق الداخلي(: .ج

حيث تم  الداخلي، الاتساق بطريقة للاختبار الفرضي التكوين صدق مؤشرات حساب تم

د تطبيقها حساب معامل الارتباط بين كل اختبار من اختبارات البطارية والبطارية ككل، بع

ك ميذة من تلاميذ المرحلة الابتدائية، وذل( تلميذاً وتل334على عينة الدراسة الكلية قوامها )

: (4)كما يوضحه الجدول رقم   
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(4)جدول رقم   

(334يبين معاملات الارتباط بين اختبارات البطارية والدرجة الكلية )ن=   

 اختبار
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.عد النقاط1  **2,11 **

2,12 

**

2,19 
**2,11 

2,89*

* 
0.20** 0,16

** 
0,16** 2,83** **

2,19 

**

2,11 

**

2,31 

 .العدّ الشفهي2

 العكسي
 

2,61*

* 

2,55

** 
2,61** 

**

2,48 
2,46** 0**

2,4 
**2,19 **2,17 

**

2,43 

2,52*

* 

2,66*

* 

.إملاء الأعداد3    
2,93

** 
2,11** 

2,51*

* 
0,44** 2,51

** 
**2,39 **2,19 

2,47

** 

2,59*

* 

2,14*

* 

. الحساب 4

يالذهني الشفه  
   2,91** 

2,54*

* 
0,49** 2,53

** 
2,42** **2,48 

2,65

** 

**

2,55 

2,71*

* 

. قراءة 5

 الأعداد
    

2,53*

* 
0,64** **

2,47 
2,34** 2,17** 

**

2,58 

**

2,55 

**

2,14 

.موضع 6

م الأعداد في سل

 عمودي

     0.42** **

2,49 
**2,36 2,39** 

2,51

** 

2,41*

* 

**

2,91 

.إعادة الأرقام7        
2,41

** 0,31** 0,29** 2,49

** 

2,37*

* 

2,59*

* 

. مقارنة 8

 عددين مقدمين

 شفهيا

       2,15** 2,33** 
**

2,45 

2,51*

* 

**

2,66 

. تقدير 8

اتبصري للكمي  
        2,13** 

**

2,38 

2,16*

* 

2,46*

* 

. تقدير 12

ت كيفي للكميا

 في السياق

         
2,37

** 

**

2,19 

**

2,47 

. مسائل 11

 حسابية مقدمة

 شفهيا

          
2,49*

* 

2,94*

* 

. مقارنة 12

عددين 

 مكتوبين

           
**

2,61 

**
  معامل ارتباط دال إحصائياً عند مستوى )2,28(

البعض  نلاحظ من مصفوفة الارتباط أن الاختبارات المكونة للبطارية ترتبط مع بعضها

، سجل أعلى معامل ارتباط بين اختبار (2,71-2,84)وبالدرجة الكلية ارتباطاً دالا يمتد ما بين 

، يليه الارتباط بين اختبار الإملاء (2,71)الحساب الذهني الشفهي والدرجة الكلية بواقع 

ار ، وأدنى معامل ارتباط للعلاقة بين اختبار عدّ النقاط واختب(2,11)واختبار قراءة الأعداد 

ا بارات البطارية متسقة مع بعضه، وفي ذلك دلالة على أن اخت(2,84)تقدير كيفي للكميات 

، وتتفق الدراسة الحالية مع (2,28)البعض ومع الدرجة الكلية وهي دالة إحصائياً عند مستوى 

تبارات ما توصلت إليه الدراسة الأصلية لبطارية زاريكي المعدلة من نتائج دالة على أن اخ

ع هذه جانب آخر. وجمي البطارية متسقة مع بعضها البعض من جانب ومع الدرجة الكلية من
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طبيقه على النتائج تؤكد تمتع اختبارات البطارية بصدق البناء والتكوين الفرضي عند ت

  المفحوصين في مجتمع الدراسة الحالية.

 المعايرة

الصورة المعربة والمعدلة لبطارية   طبقت   ZAREKI-R على جميع أفراد عينة الدراسة  

راد يذاً وتلميذة، وتم التوصل إلى درجات خام لكل فرد من أفتلم( 334)النهائية التي بلغ عددها 

حيثالعينة.   درجة خلالها مقارنة من نستطيع درجة أخرى إلى نلجأ إلى تحويل الدرجة الخام 

 من إطار نستطيع لدينا فيصبح عليها الاختبار، التي طبق من المجموعة المفحوص بغيره

)الغريب،بغيرها من الدرجات  خلاله مقارنة الدرجة فقمنا ببناء. (8715)   جدول لرتب عشيرية 

 ودقتها في تحديد رتبة ذلك لسهولة استخدامها التقنين، عملية بها تمت بالبيئة التي خاصة

.الفرد وهي تعني   وتستخدم لتحديد عن درجة الطفل المفحوص، تقل التي الدرجات نسبة 

ية،العمر فئته مع بالمقارنة المفحوص للطفل الموقع النسبي العشيرية  استخدام الرتبة ويمكن 

مما .من صعوبات في الحساب الذين يعانون التلاميذ وبالتحديد العشير الأول للكشف عن  حدا 

الجزائرية نوضح فيه الدرجات  بالبيئة جدول خاص إيجاد إلى هذه الدارسة بنا ومن خلال

(6)الأولى  الفئة العمرية من الخام للفئات العمرية الخمسة، إلى الفئة العمرية الأخيرة  سنوات 

سنة، والمقابلة (88)  جدول في للعشير الأول لكل اختبار وللبطارية ككل. ووضعت النتائج 

(5)رقم  :التالي   

(5رقم ) جدول    

 يبين العشير الأول حسب متغيري الاختبار والفئة العمرية

 الفئات العمرية

 اختبارات

 سنوات 6-6

شهر 11  

 سنوات 7-7

شهر 11  

 سنوات 8-8

شهر 11  

8-8 

 11سنوات 

 شهر

12-11 

 6سنة   

 أشهر

.عد النقاط1  3 3 4 4 4 

.العدّ الشفهي العكسي2  2 2 8 8 8 

.إملاء الأعداد3  1 4 7 88 82 

. الحساب الذهني الشفهي4  2 7 86 16 38 

. قراءة الأعداد5  1 4 82 88 81 

.موضع الأعداد في سلم عمودي6  4 6 6 1 7 

الأرقام. إعادة 7  6 9 9 5 1 

ا. مقارنة عددين مقدمين شفهي8  9 6 1 1 1 

. تقدير بصري للكميات8  8 8 1 1 3 

 . تقدير كيفي للكميات في12

 السياق

1 1 1 3 4 

يا. مسائل حسابية مقدمة شفه11  2 2 2 2 3 

. مقارنة عددين مكتوبين12  3 4 6 1 9 

 88 88 88 52 27 *الدرجة الكلية
  لكل اختبارات البطارية ما عدا اختبار إعادة الأرقام لا يتم إدراجه.*
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في  الرئيسي الذي استخدم المعيار وهو التقنين، عملية في الأساس هو السابق والجدول

.سوى العشير الأول لم تستخدم والتي بطارية زاريكي المعدلة الصورة الفرنسية، ويمكن  

رجة الخام أولا تحديد الفئة العمرية للمفحوص، ثم الداستخدام هذا الجدول بيسر، حيث يتم 

عاني التي حصل عليها المفحوص، ومن هنا يتمكن الفاحص من معرفة إذا كان المفحوص ي

عشير من اضطرابات في الحساب أو لا والكشف عنها. حيث إذا كانت الدرجة الخام تنتمي لل

عوبات التي لتعرف وتحديد طبيعة الصالأول مقارنة بالعينة الكلية، على الفاحص أن يقوم با

ن نشك يتلقاها المفحوص في اختبارات البطارية. مثلا: انطلاقا من الجدول السابق يجب أ

 6سنوات إلى  6عند الأطفال من  19بوجود اضطراب، لما نلاحظ درجة كلية تقل عن: 

حالة  شهر. وفي 88سنوات و  9سنوات إلى  9عند الأطفال من  51شهر. و  88سنوات و 

 ملاحظة درجة خام منخفضة يجب أن تؤدي إلى فحص الدرجات في كل اختبار.

 استنتاج عام

بطارية  تقنين على الدراسة هذه ركزت فقد عظيمة، فائدة من التقنين به يتمتع لما نظرا

-6ين )زاريكي المعدلة لتقييـم معـالجة الأعداد والحساب على الأطفال الذين تمتد أعمارهم ب

في المدارسسنة(  88 اختيار هذه البطارية لحداثتها  تم وتحديداً  بالجزائر، الابتدائية 

.الأطفال مع والاستخدام التطبيق والتصحيح في ولسهولتها ومن   الدراسة تقنين إخراج أجل 

 على والتعرف إلى تقنين البطارية الأصلية، الرجوع من لابد كان جيدة، صورة الحالية في

عن  لا تختلف معينة بمراحل المقياس، ووجدنا أن التقنين يمر بها يمر مراحل التقنين التي

الطرق  وهذه هذا الأسلوب مع الاستخدام، وهذه الدراسة تتماشى الإحصائية الشائعة الطرق

 التأكد من فرضيات الدراسة: المستخدمة، ومن خلال النتائج التي تحصلنا عليها، أمكننا

ادة)إع المختلفة الثبات طرق خلال من  في التقنين ثبات المصحح( والمستخدمة التطبيق، 

الجزائر،بالابتدائية  زاريكي المعدلة على تلاميذ المرحلة  ZAREKI-Rالحالي لبطارية   

نالاحظ  طرق الصدق المستخدمة )الصدق لنا كما أثبتت ثبات مقبولة للبطارية. درجات توفر 

ة نتائجها تمتع بطاري خلال ومن الدراسة هذه الصدق التلازمي، الصدق التكويني( في الذاتي،

ه جيدة دلت عليها المؤشرات الكمية، واتفاق صدق زاريكي المعدلة الصورة الجزائرية بدرجة

تي وبهذا نكون قد أثبتنا الفرضية الأولى ال الاختبار الجيد. مع خصائص في هذه الخاصية

ميذ زاريكي المعدلة على التلاصدقها وثباتها( بطارية  تنص بأنه يمكن تكييف وتقنين )إثبات

سنة.  88سنوات و  6الابتدائية الذين تتراوح أعمارهم بين  بالمرحلة  

ن اضطرابات أما فيما يخص الفرضية الثانية في دراستنا، والتي تتعلق بإمكانية الكشف ع

د منها الحساب من خلال تطبيق الصورة الجزائرية لبطارية زاريكي المعدلة، فتم التأك

لف الفئات اج العشير الأول المناظر للدرجة الخام لكل اختبار وللبطارية وذلك لمختباستخر

% 82أي العشير الأول لفرد ما أن  82العمرية، فتعني الرتبة  من أفراد مجموعته قد حصل  

% 72على درجة تساوي أو أدنى من درجات البطارية أو الاختبار، وأن  منهم قد حصل على  

تخدم الأول مؤشر إحصائي يساعد على توفير إطار مرجعي يس درجات أفضل، فالعشير

المجموعة  لتفسير درجات الفرد من خلال التعرف على الموضع النسبي لدرجته بين أفراد

عداد إذا المعيارية، وبالتالي يتمكن الفاحص من الكشف عن اضطرابات الحساب ومعالجة الأ
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ا يتمكن مقارنة بالعينة الكلية ومن هن كانت الدرجة الخام للمفحوص تنتمي للعشير الأول

وبالتاليالفاحص من التعرف وتحديد طبيعة الصعوبات.   يجعل سابقا ورد ما جميع فإن 

 الجيد، مع خصائص الاختبار تقنينيها زاريكي المعدلة تتطابق في الصورة الجزائرية لبطارية

المرحلة الابتدائية مع تلاميذ من المقاييس الجاهزة للاستخدام والتطبيق يجعلها مما في  

سنة، بغرض الكشف عن اضطرابات  88سنوات و  6الجزائر الذين تتراوح أعمارهم بين 

ت صعوبافي التعرف وتحديد ال الحساب ومعالجة الأعداد. وصلاحية استخدامها كأداة تحليلية

من تلاميذ الصفوف  في مجال الحساب ومعالجة الأعداد التي تواجه أي تلميذ المختلفة

بالجزائر، ي( )الأولى، الثانية، الثالثة، الرابعة والخامسة ابتدائالخمسة من المرحلة الابتدائية 

لمتغير العمر ولكل اختبار من  وفقا واستخراجها إعدادها تم وذلك باستخدام المعايير التي

.اختبارات البطارية والبطارية ككل يما وتتمثل ف التوصياتفي الأخير أردنا إعطاء بعض  

لي: تقنيني جميع المناطق  تمثل وطنية عينة خلال من العمرية الفئات جميع على البطارية 

 استخدام البطارية في الوسطدقة. و أكثر أداء لمعايير للوصول وذلك والشرائح في الجزائر،

عمل على من أدوات الكشف الفعالة لأنها ذات مصداقية علمية، والالإكلينيكي الجزائري كأداة 

بابأس تحديد  في السنوات الحساب متعلمي لدى شيوعا الأكثر الأخطاء، والصعوبات 

 أطفال منها يعاني التي الأكاديمية للمشكلات المبكر على الكشف والعمل. الدراسية المختلفة

لأولئك  المساعدة ذلك على توعية الآباء والمعلمين لتقديم يساعد إذ المرحلة الابتدائية،

.المشكلات تلك تفاقم لمنع الوقائية الإجراءات اتخاذ في الأطفال وكذلك ومحاولة بناء   

 للذين يعانون من اضطرابات في الحساب ومعالجة الأعداد، وذلك بروتوكول علاجي

في الصعوبات الخاصة بكل  هذه الدراسة وبالنظر البطارية التي قننت في على بالاعتماد

 .طفل

 المراجع
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Évaluation de la mémoire chez les personnes épileptiques âgées  

de 18 à 35 ans à travers la B.E.C. 96 de J. L. Signoret 

 
Selma FENNOUH 

M2 d’Orthophonie Spécialité Neurosciences cognitives - URNOP - U. d’Alger 2 

CHU de Tizi Ouzou 

 

 

Introduction 

 

L’épilepsie relève d’un domaine de la neuropsychologie, discipline, qui étudie les relations 

entre le cerveau humain, les fonctions cognitives et le comportement. 

Il est important chez la personne épileptique, de dépister les éventuels fonctionnements 

cérébraux anormaux et leurs répercussions sur le processus d’apprentissage, le comportement 

et donc sur la vie quotidienne. 

Elle peut présenter en plus des crises, des troubles plus ou moins spécifiques (intéressant une 

ou plusieurs fonctions cérébrales), provoqués soit par un fonctionnement anormal cérébral en 

lien direct avec l’activité épileptique, soit par l’éventuelle lésion cérébrale responsable de 

l’épilepsie. 

Dans le contexte de l’épilepsie, l’examen neuropsychologique a pour objectif d’évaluer les 

compétences et éventuellement les insuffisances dans les différents grands domaines de la 

cognition (langage, attention, mémoire, fonctions visuo-spéciales, fonction exécutives …), de 

même que les capacités de communication et l’adaptation sociale. 

 
1. Problématique  
 

Est-ce que les fonctions supérieures sont altérées dans l’épilepsie ?  

Est-ce que les personnes épileptiques peuvent présenter des troubles plus ou moins 

spécifiques intéressant une ou plusieurs fonctions cérébrales ? Quelles sont ces fonctions ? 

La mémoire est-elle la fonction la plus atteinte ? 

 

2. Hypothèse  

 

L’épilepsie peut perturber les fonctions cognitives. 

Les personnes épileptiques peuvent présenter des troubles intéressant une ou plusieurs 

fonctions cérébrales provoqués par un fonctionnement anormal du cortex cérébral, parmi 

lesquelles la « la mémoire ». 

 

3. Historique  

 

Les concepts fondamentaux de l’épilepsie ont été affinés et développés entre 4500 et 1500 

avant Jesus-Christ. 

La notion de perte de connaissance « apasmara » remonte à 400 avant J.C 

La conception babylonienne de l’épilepsie préfigure celle des Grecs au Vème siècle avant J.C 

qui l’ont appelée « Maladie sacrée ».  

Pour Hippocrate, l’épilepsie est un dérèglement cérébral et non une maladie sacrée.   

Le terme « épilepsie » est apparu en 1503 dans la langue Française. Il est formé à partir du 

nom Latin « épilepsia », qui dérive du verbe Grec. « Épilambinien » : saisir ou attaquer par 

surprise. 
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La maladie a été assimilée, pendant le moyen âge, à une  possession démonique. 

Le traité d’épilepsie de Tissot (1770) constitue une des première approches scientifiques, de la 

maladie. 

Esquirol (1815) distingue « les attaques sévères, des attaques légères, appelées le Grand et le 

Petit mal  dans les Hôpitaux. 

Calmiel (1824) étudie l’état de mal convulsif, Falr (1860) puis Sampt (1876) individualisent 

les crises épileptiques non convulsives dénommées « équivalents psychiques »  

A Genève, Herpin (1852, 1867) individualisent les signes cardinaux de l’épilepsie 

myoclonique juvénile. 

Lockock (1857) établit l’efficacité du bromure comme traitement de l’épilepsie. 

Pendant la première moitié de XXème siècle, les principaux médicaments utilisés étaient le 

phénobarbitone (1912) et la phénytoine (1938). 

Depuis les années 60, on découvre de plus en plus de médicaments ce qui s’explique par le 

fait que l’on connaît mieux l’activité électrochimique du cerveau, en particulier les 

neurotransmetteurs. 

Depuis quelques années, de nouveaux médicaments se trouvent sur le marché dans les pays 

développés. On peut désormais maîtriser les crises d’épilepsie chez les enfants ou les adultes 

dans 70 à 80 % des nouveaux cas. 

Horsley pratique en 1886 la première intervention neurochirurgicale curatrice chez un patient 

présentant des crises partielles. 

Un demi-siècle avant la découverte de l’électroencéphalogramme Hughlings Jackson établit 

les caractéristiques dynamiques et fonctionnelles de la décharge épileptique. 

Les progrès sont aussi diagnostiques, avec l’individuation dans les années 1920, par un 

psychiatre Hans Burger de l’électroencéphalogramme utilisé dans les années 30, pour l’étude 

de l’épilepsie. 

L’EEG a permis de localiser les sites de décharges épileptiques qui provoquent les crises et de 

développer les possibilités de traitements neurochirurgicaux. 

À Montréal, à partir de 1938, les travaux de Wilder Penfield et Herbert Jasper fondent la 

chirurgie de l’épilepsie. 

L’œuvre de l’école de Montréal s’est étendue en France avec les travaux de Jean Bancaud 

(1921, 1993) et de Jean Talairach. 

L’école Parisienne de l’Hôpital Sainte Anne utilise le repérage stéréotaxique pour l’origine et 

la propagation de la décharge épileptique. 

La compréhension et le traitement de l’épilepsie ont été améliorés au cours des dernières 

décennies par le développement de la neuroimagerie. 

Une attention particulière est portée depuis quelques décennies, à la qualité de vie à laquelle 

est confronté le malade épileptique. 

En outre, les 80% des épileptiques, qui vivent dans les pays en développement, n’ont pas 

accès à la plupart des progrès techniques, accomplis dans les pays développés. 

Sur les 50 millions d’épileptiques dans le monde, quelques 35 millions n’ont pas accès à un 

traitement approprié. 

Les travaux d’Henri Gastaut (1915, 1995) et ceux de l’école de Marseille conduisent à la 

première (1970) puis à la deuxième (1981) classification internationales, des crises 

épileptiques. 

En 1989, est adoptée une classification syndromique des  épilepsies. 

En 1997, la ligue internationale contre l’épilepsie et le Bureau International pour l’épilepsie 

ont associé leurs efforts  à ceux de l’OMS en lançant une compagne mondiale contre 

l’épilepsie, pour améliorer les activités de prévention, les possibilités de traitement, les soins 

et les services destinés aux épileptiques. 
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4. Définition 

 

L’épilepsie est une affection neurologique* chronique ** définie par la répétition en général, 

spontanée, à plus ou moins long terme, de crises épileptiques. Il faut noter, d’emblée, que        

« crise épileptique » et « épilepsie » ne sont pas synonymes, la première n’étant qu’un 

symptôme, une réaction du cortex, la seconde, une maladie caractérisée par des crises 

convulsives, avec perte de connaissance. 

 

5. Classification  
 

Les caractéristiques cliniques et électroencéphalographiques d’une crise épileptique 

dépendent du siège  initial de la décharge épileptique et de son éventuelle propagation au reste 

du cortex cérébral. 

 

5.1 Crises d’épilepsie généralisées  

  

Le cortex est d’emblée le siège d’anomalies paroxystiques bilatérales symétriques et 

synchrones. Il existe presque toujours une altération brutale de la conscience, sauf dans le cas 

des crises myocloniques. 

 

5.2 Crises généralisées de type tonico-clonique : elles débutent par une perte de 

connaissance brutale, entraînant une chute lorsque le patient n’est pas couché et se déroulent 

en trois phases : 

 

* Phase tonique : d’environ 10 à 20 secondes avec contraction musculaire généralisée et  

soutenue, accompagnée de troubles végétatifs (blocage respiratoire avec cyanose, tachycardie, 

poussée de la tension, sueurs, hypersalivation…). 

 

* Phase clonique : avec secousses musculaires rythmiques bilatérales et généralisées, durant 

environ, 30 secondes. 

 

* Phase résolutive : (ou post-critique), souvent précédée d’une perte d’urines avec coma 

hypotonique et respiration stertoreuse, durant quelques minutes. 

 

Le retour à une conscience claire se fait progressivement, avec une confusion postcritique, qui 

peut parfois durer plusieurs heures. 

Le principal diagnostic différentiel de la crise généralisée de type tonico-clonique est la 

syncope de début brutal. 

 

5.3 Crises myocloniques : Secousses musculaires violentes, très brèves, bilatérales et 

synchroniques, isolées ou rythmiques, intéressant les membres supérieurs ou inférieurs, sans 

altération de la conscience. 

 

5.4 Absences : Suspension brèves de la  conscience, entraînant une rupture de contact : le 

sujet a le regard vide et ne répond plus, parfois la crise s’accompagne de phénomènes 

cloniques (clonies des paupières), toniques (inclination du tronc vers l’arrière), atoniques 

(chute de la tête ou du corps), d’une activité automatique (se lécher les lèvres) ou d’une 

activité végétative (perte d’urines).  
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Les absences doivent être classées en deux groupes qui diffèrent fondamentalement sur les 

plans électroencéphalographique, nosologique et pronostique ; il existe les absences typiques 

et atypiques. 

 

5.6 Crises d’épilepsie partielles  

 

Les crises partielles se manifestent initialement par des signes cliniques focaux brefs (5 à 10 

minutes en moyenne) et stéréotypés. 

La crise peut être suivie d’un déficit postcritique, dans le même territoire et peuvent durer de 

quelques minutes à quelques jours. 

Les signes initiaux ont généralement une bonne valeur localisatrice mais des crises identiques 

dans leurs symptomatologies peuvent naître de régions du cortex, différentes. 

 

Les crises partielles se subdivisent en trois (3) groupes : 

 

Les crises partielles simples : elles se déroulent sans aucun trouble de la conscience, le sujet 

répond normalement au stimulus extérieurs et il garde le souvenir des phénomènes survenus 

pendant la crise. 

 

Les crises partielles complexes : elles s’accompagnant d’une altération de la conscience : 

trouble du contact et amnésie de la crise. 

 

Les crises partielles secondairement généralisées : ce sont des crises à début partiel (simple 

ou complexe), suivi d’une perte de connaissance, complète avec manifestation toniques et ou 

cloniques bilatérales, témoignant de la généralisation des décharges à l’ensemble du cortex. 

 
6. Étiologies  

Les étiologies des épileptiques sont très variées et résultent de la conjonction de facteurs 

acquises et facteurs génétiques selon les cas : 

 

6.1 Facteurs acquis 

  

Causes métaboliques  

 

Les crises d’origine métabolique sont surtout des crises généralisées de type tonico-clonique, 

hypoglycémie, hypocalcémie, hypercalcémie, hyponatrémie, insuffisance rénal avancée, 

insuffisance hépatique avancée. 

 

Causes toxiques 

 

* Ethylisme : cause fréquente de crise épileptique. Excès de boissons alcoolisées favorisant la 

survenue des crises chez de nombreux patients épileptiques. 

 

* Crise accidentelle lors d’une ingestion massive d’alcool. 

 

* Crise de sevrage : crises généralisées de type tonico-clonique, chez l’éthylique chronique 

survenant quelques heures à trois jours après la dernière prise d’alcool. 
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* Épilepsie alcoolique proprement dite : crises généralisées tonico-cloniques à répétition chez 

un éthylique chronique, en dehors du sevrage ou de tout autre facteur épileptogène éthylisme 

en règle massif et ancien. 

 

* Médicaments : par surdosage : antidépresseurs tricycliques, neuroleptiques, lithium, 

théophylline, xylocaine par sevrage brutal : benzodiazépine, barbituriques. 

 

* Intoxication par le monoxyde de carbone. 

 

* Stupéfiants : cocaïne. 

 

Causes infectieuses  

 

Méningite : une crise d’épilepsie à la phase aigüe d’une méningite, constitue un signe de 

gravité. 

  

Causes vasculaires  

 

La crise d’épilepsie peut être contemporaine d’un accident vasculaire ; elle est plus souvent de 

nature hémorragique qu’ischémique. 

D’un autre coté, les lésions cérébrales d’origine vasculaire peuvent être à l’origine d’une 

épilepsie donnant lieu à des crises récidivantes. Cette cause prend une grande importance pour 

les épilepsies apparaissant après l’âge de 50 ans. 

 

Causes post-traumatiques  

 

Elles sont définies par l’existence de crises récurrentes apparues secondairement à un 

traumatisme crânien et dues aux lésions provoquées par ce dernier. 

 

Causes tumorales  

 

L’épilepsie est un symptôme fréquent des tumeurs cérébrales hémisphérique : c’est chez 

l’adulte que l’étiologie tumorale de l’épilepsie est relativement fréquente (on trouve les 

troubles épileptogènes sont des tumeurs évolutives : les kystes). 

  

Les anomalies du développement cortical  

 

Les malformations se manifestent par une épilepsie (les malformations localisées, bilatérales, 

hémisphériques, …). 

 

Les lésions cicatricielles  

 

Elles sont dénommées «  sclérose hippocampique (SH) ». 

 

6.2 Facteur génétiques  

  

Anomalies chromosomiques et épilepsie  

 

L’épilepsie augmente avec des anomalies chromosomiques (la TR21, T12, X fragile, le 

syndrome d’Angelman …). 
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Syndrome épileptique se transmettant selon un mode mendélien. 

 

Syndrome épileptique se transmettant selon une hérédité plurifactorielle. 

 

7. Objectif  

 

La neuropsychologie de la personne épileptique a pour objectif d’étudier et d’évaluer l’impact 

de la maladie sur le développement neurocognitif. Le comportement et les apprentissages. 

  

8. Conséquences de l’épilepsie sur les fonctions supérieures  

 

Parmi les différentes conséquences de l’épilepsie, existe la perturbation possible des fonctions 

cognitives, qui sont responsables de troubles d’apprentissage et de troubles du comportement. 

 

Les plaintes les plus fréquentes concernant les personnes avec épilepsie en difficulté scolaire, 

ou dans la vie quotidienne sont la lenteur, le manque d’attention, les difficultés de 

concentration, de mémoire (processus de mémorisation : encodage, stockage et rappel) de 

compréhension et la maladresse motrice.  

 

À l’inverse, un même trouble cognitif peut être responsable de difficultés dans différents 

types d’apprentissage. 

 

En résumé, chez la personne atteinte d’épilepsie il est important lorsque le fonctionnement 

cérébral est entravé par la survenue d’une épilepsie ; la répercussion sur le développement 

cognitif et psychique peut être différente en fonction de la zone cérébrale impliquée : 

 

* Si l’ensemble du cerveau est touché, les difficultés peuvent être très globales.  

* Si une partie seulement du cerveau est touchée, les troubles seront plus isolés et plus 

spécifiques ils ; dépendront de la zone cérébrale impliquée. 

 
9. Procédure 

  

L’étude à été réalisée au sein de l’EHS de Thenia. L’échantillon retenu compte des  personnes 

épileptiques âgées de 18 à 35 ans.  

Nous avons appliqué le test d’évaluation de la mémoire : la B.E.C 96 de J. L. Signoret.  

C’est un outil psychométrique conçu et réalisé en 1968, à partir de la B.E.M. 144 : Batterie 

d’Efficience Mnésique. 

 

Le matériel est composé des éléments suivants : 

 

* 02 planches, l’une comportant au recto 06 images d’objets dont il faut se rappeler et au 

verso les images pour le rappel-reconnaissance et l’autre comportant 12 images à dénommer. 

 

* 01 feuille de cotation. 

 

* 01 montre-chronomètre pour l’épreuve de fluence verbale. 

 

* 01 crayon pour l’épreuve de visuo-construction. 

 

Les épreuves : 
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La B.E.C 96 comporte 08 épreuves différentes, qui permettent d’explorer les différentes 

démentions cognitives. 

 

La B.E.C 96 permet aussi de définir l’intensité des troubles de la mémoire, selon le code 

suivant : 

 

12 troubles absents 

10 troubles légers 

08 troubles modérés  

06 troubles marqués 

04 troubles sévères  

02 troubles intenses 

00 troubles majeurs 

 

L’ordre de passation est le même pour tous les malades : 

 

1. Épreuve de manipulation mentale 

2. Épreuve d’orientation 

3. Épreuve des problèmes 

4. Épreuve de fluence verbale 

5. Épreuve de rappels (les 06 images destinées à être rappelées ont été présentées après 

l’épreuve n2). 

6. Épreuve d’apprentissage 

7. Épreuve de dénomination 

8. Épreuve de visuo-construction 

 

Ces 08 épreuves, cotés chacune sur 12 points, d’où le nom de B.E.C. 96 sont faciles à faire 

passer et permettant une évaluation quantitative et qualitative du fonctionnement cognitif. 

 

On a fait passer l’épreuve n5, la durée de passation était de 05 minutes avec extrêmes allant à 

07 minutes. 

 

10. Population testée  

 

03 patients épileptiques âgés de 18 à 35 ans. 

 

11. Résultats 

 

Les résultats obtenus sont basées sur une analyse quantitative et qualitative. Ils sont en cours 

dans le cadre de notre mémoire, mais signalons, dans nos constats partiels et dans l’économie 

de cette première partie de l’article, la seconde faisant l’objet d’une autre contribution, le fait 

que l’activité « épileptique » interfère avec les circuits cérébraux normaux. Elle peut perturber 

aussi bien les fonctions cognitives déjà en place que leur acquisition, en fonction des facteurs 

âge de début de la maladie, type d’épilepsie et fréquences des crises.  
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Approche orthophonique des troubles de la déglutition  

d’origine neurologique 

 

                                                        
               Meriama BOURABA  

M2 Orthophonie Spécialité Neurosciences cognitives - URNOP - Université d’Alger 2 

           
La dysphagie d’origine neurologique apparaît dans un contexte médical particulier où d’autres 

déficiences, liées à une lésion cérébrale, peuvent majorer les troubles de la déglutition.  

Nous constatons le fait que la prise en charge des troubles de la déglutition impose une 

coopération multidisciplinaire. L’orthophoniste joue un rôle important, notamment dans le 

dépistage de ces troubles. 

Nous avons choisi de traiter, dans cette communication, de l’approche orthophonique des 

troubles de la déglutition en neurologie, cette idée est née des observations que nous avons pu 

faire, lors de nos différents stages en CHU. En l’absence d’un protocole standardisé, notre 

objectif  est de fournir, à partir de ce que nous appris lors de nos stages en milieu 

neurologique et de nos lectures, un schéma clinique de leur prise en charge. 

Dans cette communication, nous présenterons des données sur la déglutition normale chez 

l’adulte puis, des données sur la dysphagie. Nous étudierons, ensuite, la spécificité des 

troubles de la déglutition d’origine neurologique et nous proposerons notre modèle 

thérapeutique. 

 

1. Rappel anatomique et physiologique 

 

Nous présenterons brièvement les connaissances actuelles sur la déglutition normale chez 

l’adulte. 

 

1.1 Rappel anatomique 

 

Voici le schéma annoté des différentes structures anatomiques impliquées dans la déglutition :  

 

              

        
 

1.2 Rappel physiologique 

 

La déglutition consiste à transporter les aliments de la cavité buccale vers l’estomac, en 

assurant la protection des voies aériennes. C'est un processus complexe, qui demande 

l’intégrité des structures anatomiques et neurologiques. On distingue trois temps dans la 
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déglutition : la phase orale, qui se poursuit par la phase pharyngée et s'achève par la phase 

œsophagienne. 

 

1.2.1 La phase orale 

 

C'est un temps volontaire, qui se subdivise en une phase préparatoire et une phase de 

transport. 

 

- La phase préparatoire 

 

Elle consiste en une phase labio-buccale volontaire. Cette phase préparatoire permet la 

préhension, la section, la mastication des solides, l’insalivation, la gustation et le 

rassemblement des aliments, avant la propulsion orale. 

 

- La phase de transport 

 

C’est le temps ou le bol alimentaire formé est transporté vers le pharynx. Le voile du palais se 

contracte et remonte un peu : il protège, ainsi, les fosses nasales et facilite le passage des 

aliments, vers l’arrière. La langue mobile propulse le bol alimentaire, grâce à une séquence de 

mouvements rapides.  

 

1.2.2 La phase pharyngée 

 

C’est un temps réflexe très court (une seconde environ) pendant ce temps pharyngé, différents 

mécanismes de protection sont mis en place, pour éviter les fausses routes laryngées et 

nasales : 

 

- La fermeture vélo-pharyngée 

 

- L'ascension du larynx et la bascule de l'épiglotte 

 

- L'occlusion laryngée. 

 

1.2.3 La phase œsophagienne 

 

C'est un temps pendant lequel les aliments sont acheminés le long de l'œsophage, vers 

l'estomac. 

 

2. Neurophysiologie de la déglutition. 

 

Le contrôle nerveux de la déglutition est organisé à deux niveaux :  

 

- Le niveau d’activité réflexe, involontaire, dont la séquence motrice ne peut être 

interrompue. L’arc réflexe est conduit par les voies afférentes sensitives (nerfs crâniens V, 

VII, IX, X et XI). Un centre nerveux de déglutition siégeant dans le tronc cérébral au niveau 

de chaque hémibulbe (composé de deux régions : le noyau du tractus solitaire (région 

dorsale) et le noyau ambigu (région ventrale), puis les voies efférentes motrices (nerfs 

crâniens V, VII, XII et noyau ambigu). 

- Le niveau de commande volontaire au déclenchement cortical, correspondant à 

l’activité buccale et au déclenchement volontaire du réflexe de déglutition. Le cortex moteur 
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référent informe le centre bulbaire de la déglutition via le faisceau géniculé. Le lien entre les 

activations volontaires et réflexes de la déglutition est complexe et non encore compris. Le 

cortex permet, par ailleurs, la réalisation des actes volontaires de préparation du bolus et le 

déclenchement volontaire de la déglutition, d’une apnée, de la toux en l’absence de 

stimulation sensitive. La représentation des muscles déglutiteurs au niveau des cortex moteur 

et prémoteur serait bilatérale et asymétrique, ce qui expliquerait la survenue d’un trouble de 

la déglutition, en cas de lésion unilatérale. La récupération pourrait, ainsi, être due à une 

augmentation de la représentation corticale, du côté sain, grâce à la plasticité. 

 

3. Aspects fonctionnels de la dysphagie 

 

La dysphagie neurologique est une perturbation de la fonction de déglutition suit à un trouble 

qui affecte certaines zones du système nerveux central et périphérique impliquées dans l’acte 

de déglutition. 

 

3.1 Les symptômes 

 

 Spécifiques 

 Difficultés de mastication 

 Bavage 

 Reflux nasal 

 Résidus buccaux 

 Blocage         aliments collés 

 Tous ou étouffement       fausse routes 

 

 Aspécifique 

  

 Alimentation 

 Augmentation de la durée du repas 

 Isolement lors des repas  

 État nutritionnel 

 Sensation de faim persistante après les repas 

 Altération de  l’état général. 

- Perte de poids  

- Fatigue générale  

- Limitation des activités 

 État pulmonaire 

 Pneumopathie 

 Encombrement chronique. 

  

3.2 Les fausses-routes (FR) 

 

Elles peuvent être définies comme le passage de salive, de liquides ou d’aliments,  dans les 

voies aériennes supérieures.  

 

Les fausses routes peuvent se produire : 

 

- Avant la déglutition (réflexe de déglutition retardée ou perte du contrôle buccal) 

 



149 

 

- Pendant la déglutition (défaut de protection des voies respiratoires) 

 

- Après la déglutition (reflux et débordement à la reprise inspiratoire 

 

3.3 La toux 

 

La toux est un phénomène réflexe, répondant à la stimulation de récepteurs sensitifs, répartis 

au niveau des voies respiratoires. Ces récepteurs sont sensibles à des stimulations mécaniques, 

chimiques et thermiques. Les Informations se dirigent vers le système nerveux central, qui 

organise la réponse réflexe, avec le tronc cérébral et le niveau médullaire. 

 

La toux sert en premier lieu à protéger les voies aériennes d'éléments étrangers et à évacuer 

les productions de l'organisme (expulsion des sécrétions bronchiques physiologiques). Pour 

éviter les aspirations, une toux efficace est donc nécessaire. 

 

En cas de lésion du nerf vague, la toux réflexe est inhibée ou retardée. Les Fausses-route 

laryngées deviennent alors silencieuses.  

 

Il convient donc d'analyser le réflexe de toux, des patients dysphagiques et d'interpréter ce 

bilan, avec prudence. En effet, absence de toux ne signifie pas absence de fausse-route. Celle-

ci peut-être silencieuse et passer inaperçue, par atteinte du réflexe de toux. 

 

4. Principales étiologies de la dysphagie et leurs tableaux neurologiques 

 

Tableau 1  

 

Principales étiologies de la dysphagie La dysphagie dans divers 

tableaux neurologiques 

évoluant dans une 

récupération totale ou 

partielle 

Accidents vasculaires cérébraux 

Hémisphère cérébral gauche 

  

-Réduction de la force, de 

l'amplitude des 

mouvements de la langue et 

des lèvres du côté opposé à 

la lésion 

- Diminution de la 

sensibilité 

- Retard du réflexe de 

déglutition 

-Réduction du péristaltisme 

pharyngé du côté opposé à 

la lésion 

Accidents vasculaires cérébraux 

Hémisphère cérébral droit 

 

- Les symptômes sont les 

mêmes 

- Déficits cognitifs avec 

perte du contrôle 

intellectuel sur la 

déglutition 

(ce qui rend difficile 
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l'utilisation de techniques 

compensatoires) 

Traumatismes crâniens 

Principales 

étiologies de la 

dysphagie 

La dysphagie dans divers tableaux neurologiques 

évoluant dans une aggravation plus ou moins rapide 

(SLA : parfois 6 mois) 

Démences -Troubles neuromusculaires ou faiblesse liée à l'âge 

- Troubles cognitifs majeurs (affectant l'orientation, 

l'attention, la 

mémoire, le jugement), impulsivité, indifférence 

- Déficits perceptifs 

- Perte de l'autonomie pour l'alimentation 

- Perte du contrôle intellectuel sur la déglutition 

Maladie de 

Parkinson 

-Tremblement 

- Difficulté à débuter le péristaltisme lingual (« rolling 

») 

- Réduction du péristaltisme pharyngé 

- Temps de transit oral très allongé 

- Retard ou absence du réflexe de déglutition 

- Temps de transit pharyngé allongé 

- Fermeture laryngée inadéquate 

- Dysfonction du sphincter crico-pharyngé 

Sclérose en 

plaques (SEP) 

-Trouble du contrôle lingual et de la manipulation orale 

du bolus 

- Retard dans le réflexe de déglutition 

- Réduction dans la fermeture laryngée 

- Réduction du péristaltisme pharyngé 

- Dysfonction crico-pharyngée 

Sclérose latérale 

amyotrophique 

(SLA) 

-Trouble du contrôle lingual et de la manipulation orale 

du bolus 

- Reflux nasal 

-Retard dans le réflexe de déglutition 

- Réduction dans la fermeture laryngée 

- Réduction du péristaltisme pharyngé 

-Dysfonction crico-pharyngée 

-Troubles du contrôle 

postural (de la tête surtout) 

- Troubles de la motricité 

faciale et orale (linguale 

surtout) 

- Réduction du péristaltisme 

pharyngé 

- Retard ou absence du 

réflexe de déglutition 

- Dysfonction crico-

pharyngée 

Syndrome de Wallenberg (Syndrome médullaire lateral) - Dysfonction crico-

pharyngée 

- Réduction de la fermeture 

laryngée (paralysie 

unilatérale d'une corde 

vocale) 

- Réduction du péristaltisme 

pharyngé 

 

5. Les mécanismes physiopathologiques 

 

Par définition, ces mécanismes renvoient à la physiologie de la déglutition. Ils peuvent être 

décrits chronologiquement. 
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Tableau 2  

 

PENDANT LA PHASE PREPARATOIRE 

 

Défaut de contention :  

 - en avant : défaut de fermeture labiale. 

 - en arrière :défaut  de fermeture oro-pharyngée.  

   -troubles de l’insalivation.  

   -troubles de mastication.  

 

RANSPORT ORALENDANT LA PHASE DE TP  

 

-troubles de l’initiation de temps oral  

-défaut de fermeture de la cavité buccale : -antérieure 

 -postérieure 

-Défaut de propulsion du bolus 

-défaut d’initiation du temps pharyngé 

-défaut de déclenchement de temps pharyngé 

 

YNGEEENDANT LA PHASE PHARP 

 

défaut de protection des voies aériennes -       

Supérieures=défaut de fermeture vélo-pharyngée 

 Inférieures= -défaut de fermeture laryngée 

 -défaut de mécanisme d’expulsion 

-défaut de transport pharyngé : -défaut de péristaltisme pharyngé  

-dysfonctionnement du sphincter supérieur de l’œsophage. 
 

 

 

6. La prise en charge orthophonique 

 

Le rôle de l’orthophoniste est triple.  

 

Le premier temps sera celui du dépistage de fausses routes.  

 

Le deuxième temps sera celui de l’évaluation compte tenu des signes subjectifs, car ce sont 

souvent ces derniers qui pourront justifier examens complémentaires ou modification du suivi 

thérapeutique.  

 

Le troisième temps sera celui de la rééducation proprement dite, adapté à la fatigabilité du 

patient et à la progression de ses troubles. Bien sûr, sans négliger le plan moral.  

Ceci nécessite un engagement personnel. 

 

La durée de la rééducation de ces malades peut être très variable (quelque mois, quelque 

années), mais l’orthophoniste, qui accepte cette prise en charge, devra l’accomplir jusqu’au 

bout.  
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Une prise en charge est entreprise s’il s’agit d’une atteinte oro-pharyngée parce  que 

l’orthophoniste ne peut agir que sur les deux premiers temps de la déglutition (buccal et 

pharyngé) 

Tout d’abord, il faut expliquer au malade pourquoi on vient le voir. L’orthophoniste lui 

montre alors, à l’aide des schémas simples, le mécanisme normal de la déglutition et ce qui se 

passe, quand il avale de travers. 

 

L’objectif de la prise en charge est que le malade puisse se réalimenter sans danger, le plus 

rapidement et le plus confortablement possible. Pour cela, la déglutition normale et 

automatique doit être remplacée par une déglutition contrôlée et volontaire. 

C'est un travail long et difficile ;  la personne doit avoir des capacités cognitives correctes et 

une vigilance satisfaisante. 

 

6.1 Le dépistage des fausses routes 

 

Le dépistage de fausses routes consiste en un recueil des signes cliniques, de nature à faire 

suspecter un trouble de la déglutition. Plusieurs études ont pu montrer une diminution de 

l’incidence des pneumonies, par un dépistage systématique. Il y a des tests simples, 

réalisables au lit du patient. Ils ont été élaborés pour faciliter ce dépistage. 

 

Il existe trois types de tests cliniques :  

 

- Le test de 3oz water swallowing ou test de DePippo  
 

Ce test consiste à faire boire 90 ml d'eau. Il est positif si, dans la minute qui suit, le patient 

tousse ou sa voix devient humide ou gargouillante. Sa sensibilité, chez l'hémiplégique, a été 

évaluée de 76 % à 96%.  

 

- Les ECPFR 
Des tests sans réalimentation qui sont des échelles cliniques prédictives de fausse route. 

 

- Le Burke Dysphagia Screening  
Test composite, qui associe le 3oz water swallowing test à une évaluation purement clinique, 

qui recherche les antécédents de pneumopathie et lorsque le patient est encore alimenté par 

voie orale, une augmentation du temps de prise du repas doit faire évoquer des difficultés de 

déglutition. 

 Si le Score Total est supérieur à 28 : le risque de FR est minimum,  

 Si le Score Total est inférieur à 14 : le risque de FR est maximum,   

 Si le Score Total est compris entre 14 et 28 : le risque de FR est incertain.  

 

Il est nécessaire d’orienter le patient vers un examen ORL : nasofibroscopie et de faire passer 

un bilan orthophonique outre un test de capacité fonctionnelle de déglutition  

 

6.2 Le bilan orthophonique 

 

 L'anamnèse 

Il s'agit d'un interrogatoire détaillé et minutieux concernant la nature du trouble et le  contexte 

alimentaire. Ces informations sont recueillies auprès du patient et de son entourage. 
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 L'examen général du sujet 

L'orthophoniste s'intéresse aux fonctions impliquées dans une bonne réalisation de la 

déglutition : les possibilités d'autonomie du malade, sa respiration et sa phonation. 

 

 L’évaluation des capacités d’apprentissage et cognitive.  

On évalue les capacités d’apprentissage pour tester le potentiel sensori-moteur, que le 

patient utilise, pour tirer bénéfice des exercices spécifiques de la prise en charge. Les 

épreuves portent sur l'apprentissage d'une praxie et sur la perception gnosique intra buccale. 

En effet, il convient, avant de définir les moindres objectifs et plan de rééducation, de se 

renseigner sur les capacités d'apprentissage du patient, afin de lui proposer des exercices à sa 

portée. Ce qui permet d'éviter de fixer des objectifs inaccessibles à un moment donné.  

Pour ce qui est des capacités cognitives il s’agit d’évaluer : 

 

 D’éventuels troubles attentionnels : séances courtes. 

 D’éventuels troubles de la mémoire rendant obligatoire le rappel de consignes. 

 

 L'examen clinique des unités fonctionnelles sensori-motrices  
Il existe trois unités de fermeture et une unité dynamique de propulsion. L'orthophoniste, pour 

chaque unité, examine la motricité, apprécie la sensibilité et le tonus des structures 

impliquées. 

 

On distingue : 

 

L'unité de fermeture buccale (lèvres, mandibule, joues, articulation temporo-mandibulaire 

 

- L'unité de fermeture vélaire (voile du palais, piliers antérieurs et postérieurs du pharynx, 

paroi pharyngée latérale et postérieure) 

 

- L'unité de fermeture laryngée : celle-ci n'est pas directement accessible à l'oeil  nu. 

L'orthophoniste fait une évaluation indirecte grâce à la phonation, au rire et à la toux, qui 

impliquent une fermeture glottique. 

 

- L'unité dynamique de propulsion (plancher buccal, langue, paroi pharyngée). 

 

 L'examen des réflexes oro-pharyngés 

Au cours du bilan, l'orthophoniste étudie les réflexes normaux et recherche les réflexes 

archaïques. 

 

- Les réflexes normaux 

On les rencontre chez l'adulte, de manière constante. Dans certaines pathologies, ils 

apparaissent hyperactifs, exagérés ou, au contraire, affaiblis. 

 

- Le réflexe de déglutition  

Il faut observer la déglutition spontanée de salive ou la déglutition d'un liquide. L'examinateur 

place alors ses doigts sur le cou du malade pour estimer l'amplitude de l’élévation du larynx. 

Il est aussi intéressant de noter la fréquence de ce réflexe, car, parfois, plusieurs déglutitions 

successives sont nécessaires pour une seule gorgée. 
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- Le réflexe de toux  

Ce réflexe est vital, il apparaît spontanément, pour débarrasser la gorge d'un corps étranger, 

risquant de pénétrer dans les voies respiratoires. C'est donc un mécanisme de défense qui reste 

difficile à évaluer, car il ne se déclenche qu'en cas de fausse route. 

Il faut distinguer la toux réflexe de la toux volontaire. La toux volontaire peut être impossible, 

tandis que le réflexe de toux est préservé. L'inverse reste plus rare. 

 

 Test de capacité fonctionnelle de déglutition 

C’est :  

• Un outil d’évaluation stricte.  

• Il faut faire déglutir des volumes croissants de liquide puis d’aliments mixés et moulinés.  

• Au départ, ½ cuillérée d’eau 4 fois. Si c’est correct, il faut une cuillère à café, puis une  

cuillère à entremet puis à soupe puis le verre.  

 

S’il y a FR, il faut épaissir légèrement ou plus fortement, avant de proposer l’eau gélifiée.  

Si le problème persiste, il faut l’arrêt de l’hydratation.   

 

• Pour les aliments, il faut tester des textures progressivement plus difficiles avec un bolus 

calibré.  

 

S’il y a FR, il faut des déglutitions à répétition, des postures de flexion/rotation pour améliorer 

la protection des VA.   

 

• Il faut chercher la frontière variable entre la zone de compétence et d’incompétence de la 

personne, entre déglutition fonctionnelle et FR par rapport à un environnement donné.  

 

6.3 Rééducation orthophonique 

 

On peut aborder la rééducation en deux méthodes : 

 

 Méthodes fonctionnelles.  

Le travail praxique 

Le but est de travailler les praxies telles que la langue, les joues, les lèvres, le voile du palais, 

le larynx et de faciliter le rassemblement et la propulsion du bol alimentaire, ainsi que de 

favoriser le travail d’aspiration. 

 

Une stimulation thermo-tactile 
Elle consiste à stimuler la base des piliers antérieurs du pharynx, avec un miroir laryngée très 

froid. Cette cryothérapie se fait par des impulsions brèves, suivies d’une déglutition 

volontaire. Cette stimulation élève le seuil de réponse pharyngée ; elle est donc utilisée en cas 

d’absence ou de retard du réflexe de déglutition.  

 

La succion-déglutition  
La succion est un moyen de facilitation, pour activer le réflexe de déglutition. Il est donc 

intéressant de proposer au patient d'avaler le contenu d'une bouteille, dotée d'une tétine, ou 

d'utiliser un simple bâtonnet de glace à sucer. 

 

 Méthodes adaptatives 

De nombreux paramètres ont une influence sur la déglutition : les manœuvres de déglutition 

et postures en plus des conseils diététiques.   
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Les manœuvres de déglutition 

Ces manœuvres permettent de déglutir de manière sécuritaire, mais elles restent complexes à 

effectuer cependant. Il faut les apprendre aux patients qui présentent de bonnes capacités 

cognitives. Il existe des manœuvres de protection laryngée et d’autres de vidange pharyngée. 

 

 Les manoeuvres de protection laryngée  

    

 La déglutition supra-glottique 

Inspirez, bloquez votre respiration, Avalez, Toussez immédiatement. Cette manœuvre assure 

une protection volontaire des voies aériennes et utilise l’apnée. 

 

 

 La déglutition super-supra-glottique 

La consigne est quasiment identique à celle de la manœuvre supra-glottique. L'unique 

différence est qu'ici, avant et pendant la déglutition, lors du blocage glottique, la personne 

utilise un point d'appui musculaire contre résistance. Ceci renforce la fermeture des cordes 

vocales et des bandes ventriculaires, 

Les manœuvres de vidange pharyngée 

  

 La déglutition d'effort 

Elle consiste à inspirer puis à avaler fort, en contractant tous les muscles de la Bouche et de la 

gorge. Ceci augmente la force de propulsion du bol alimentaire et la contraction pharyngée. 

 

 La manœuvre de Mendelsohn 

La personne doit avaler en se concentrant sur le mouvement d'ascension de son larynx ; le 

maintenir en position haute, quelques secondes après la déglutition, puis le laisser 

redescendre. Cette manœuvre joue sur la mobilité verticale du larynx. Elle favorise l'élévation 

laryngée et la durée d'ouverture du sphincter supérieur de l'œsophage. L'ascension et le 

maintien laryngé en position haute, peuvent être aidés manuellement. 

 

 Les postures  

Au moment du repas, les conditions d'installation de la personne dysphagique sont 

primordiales. Les postures portent sur la position du corps et de la tête du patient, lors d'une 

prise alimentaire. Elles peuvent favoriser la déglutition ou, au contraire, l’aggraver et 

provoquer des fausses routes. C'est pourquoi l'orthophoniste doit aider le malade a trouver la 

position la plus adaptée à ses difficultés. L’objectif est de protéger au mieux l'entrée des voies 

respiratoires en avant et de faciliter l'ouverture du sphincter supérieur de l'œsophage en 

arrière. Dans la posture la plus adaptée, le malade est assis dans un fauteuil, si possible 

confortable. La position assise est préférable à une position couchée ou semi-couchée : les 

risques d'inhalation sont moins importants.  

Les pieds sont posés bien à plat au sol ou sur les repose-pieds d'un fauteuil roulant. La 

personne se tient le plus droit possible, mais incline légèrement la tête vers l'avant, rentre le 

menton sur la poitrine. Si nécessaire, placer un oreiller derrière les épaules. La tête ne doit 

surtout pas être en extension : en effet, dans cette position, la lumière œsophagienne serait 

rétrécie et les voies aériennes béantes, d'où un risque majeur de fausse route. La flexion reste 

une posture sécuritaire et facilitatrice, qui offre une meilleure protection laryngée et favorise 

le passage du bol alimentaire dans l'œsophage. 



156 

 

D'autres positions peuvent être intéressantes : il faut aider le patient à trouver celle qui sera, 

pour lui, la plus efficace dans la déglutition. Ainsi, dans certains cas, la rotation ou 

l'inclinaison de la tête d'un côté ou de l'autre, permet de compenser des atteintes unilatérales. 

 

 La réalimentation per os  

Elle est divisée en différentes étapes, correspondant à des consistances différentes. Dès que le 

patient est capable de s'alimenter sans difficulté et sans inhalation à la consistance donnée, il 

peut progresser à l'étape suivante. Les consistances varient ainsi dans le temps, en fonction 

des résultats obtenus. 

 

Le premier essai de déglutition se fait avec de l'eau gélifiée ou un flan (consistance dite tt 

pudding »), sous la surveillance de l’orthophoniste. L'eau gélifiée est une préparation à base 

de gélatine, qui donne aux liquides l'aspect d'une gelée. Elle est utilisée quand les liquides 

sont difficiles à ingérer, car la gélatine glisse facilement de la bouche au pharynx. 

Si tout se passe bien, le malade a ensuite droit à des collations (yaourt, fromage blanc...) : des 

aliments onctueux, bien homogènes, sans aucun morceau. Lorsque cette étape est réussie, on 

lui propose des aliments mixés (essentiellement des purées). La consistance est toujours 

homogène, mais plus pâteuse que précédemment.  

Or, ces aliments mixés peuvent générer des stases buccales ou pharyngées : c'est pourquoi il 

est conseillé d'ajouter des sauces .Le patient a ensuite droit à une alimentation moulinée et 

semi-pâteuse : la nourriture est toujours molle et nécessite peu de mastication. Puis, il est 

capable de se nourrir d'une alimentation classique sans petites particules. La personne 

mange presque normalement, seuls quelques aliments sont encore à exclure : le riz, la 

semoule, les gâteaux secs. Tout ce qui s'émiette ou est composé de petits éléments. Enfin, la 

dernière étape est l'alimentation normale.  

 

Notons que la prise de médicaments est souvent très difficile pour les personnes 

dysphagiques. Il leur est alors conseillé d'avaler les gélules et autres comprimés avec un 

yaourt, du fromage blanc, un flan ... Ainsi, le bol alimentaire est compact qui glisse plus 

facilement. II est également possible d'ouvrir les gélules ou d'écraser les comprimés.  

 

 La réhydratation per os  
Les liquides posent généralement le plus de difficultés : ils s'écoulent trop rapidement et 

échappent au contrôle du temps buccal. C'est pourquoi un glaçon (eau sous forme solide) est 

parfois utilisé lors du premier essai de réhydratation. Le patient doit sucer ce glaçon, 

aromatisé de préférence, sous la surveillance de l'orthophoniste. Le glaçon froid et l'arôme 

stimulent le réflexe de déglutition.  

Il faut, ensuite, introduire les liquides : il est préférable de commencer par des boissons 

épaisses, chaudes ou froides, aromatisées, sucrées ou salées (par exemple des nectars de 

fruits). 

Peu à peu, les boissons deviennent de plus en plus fluides mais restent toujours aromatisées 

ainsi que chaudes ou froides. Si possible, ce liquide est gazeux : l'eau gazeuse passe souvent 

mieux que l'eau plate. En effet, l'eau plate reste la boisson la plus difficile à boire et la plus 

dangereuse. Elle est incontrôlable de par son absence de goût et de consistance. 

 

 À la fin de la prise en charge, l’orthophoniste élaborera des fiches d’information pour 

le patient et pour son entourage qui seront adaptées au problème de chaque patient.   
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Conclusion  

 

L’objectif de la prise en charge des dysphagies ne consiste pas à restaures une déglutition 

normal, mais de rendre au patient une déglutition fonctionnelle c’est-à-dire avec des stratégie 

compensatoires qui permettent une alimentation adaptée sans fausses routes.   

En pratique, « ne pas demander au kinésithérapeute, de vider des poumons que d’autres 

auront remplis ! ». 
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De quelques notions sur la maladie d’Alzheimer 

 
Ratiba DJEDID 

UMMTO 

 
La maladie d’Alzheimer est une pathologie du  système nerveux caractérisée par un ensemble 

de symptômes. 

Pour que le système nerveux ne dégénère pas rapidement et pour retarder l’évolution de la 

maladie, le meilleur soin c’est de procéder à un diagnostic précoce de la maladie. 

La personne atteinte de la maladie d’Alzheimer en phase initiale peut, ainsi, s’adapter pendant 

de longues années ou donner le change avec  un encrage dans la société, voire une illusion de 

vie sociale pleine et entière.  

 

Introduction 

La maladie d’Alzheimer est une pathologie du sujet âgé, elle pose problème majeur 
de santé publique, et fait partie des démences qui résultent d’une lésion corticale 
acquise. 
La maladie d’Alzheimer est plus fréquente des démences, c’est une démence neuro 
dégénérative à prédominance corticale. 

 
1. Le syndrome démentiel : SD 

 

Le syndrome démentiel consiste en une altération profonde et handicapante des fonctions 

supérieures : 

 

a) Altération des fonctions supérieures  

 

b) Atteinte mnésique constante des mémoires antérograde (fait récents) et rétrograde 

(faits anciens). 
 

c) Altération d’une ou plusieurs autres fonctions supérieures  

- Aphasie : perturbation du langage 

- Apraxie : altération de la capacité à réaliser une activité motrice malgré des fonctions 

motrices intactes. 

- Agnosie : impossibilité de reconnaître  ou d’identifier des objets malgré des fonctions 

sensorielles intactes 

- Perturbation des fonctions exécutives : projection, organisation, planification, etc. 

- L’anosognosie (absence de conscience du trouble) quasi constante. 

 

2. Retentissement 
 

a) Retentissement socioprofessionnel majeur 

b) Ou déclin significatif par rapport à l’état antérieur. 

 

3. Les troubles surviennent en dehors d’un épisode confusionnel selon DSM IV-R. 

 

4. Épidémiologie de la MA 
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a) Prévalence entre 4 et 5 % de la population générale 

b) Âge moyen de 65 ans 

c) Cause de démence la plus fréquente après 65 ans. 

 

5. Physiopathologie de la MA 

 

d) La dégénérescence neuronale s’amorce dans le système hippocampo-amygdalien, puis 

diffuse au reste du cortex. 

e) L’imagerie montre une atrophie corticale, une dilatation des ventricules cérébraux et 

un effacement des sillons. 

f) Sur le plan histologique il existe 2 lésions : 

- Dégénérescence neurofibrillaire (DNF) intraneuronale. 

- Plaques séniles (PS) : dépôts extracellulaires de protéine B - amyloïde. 

 

6. Clinique de la MA  

 

Au début : troubles isolés de la mémoire épisodique, ensuite : installation progressive d’un 

syndrome aphaso-apractognosique, générant un handicape croissant. 

 

7. Le diagnostic positif de la MA 

 

Atteinte d’au moins 2 fonctions supérieures, dont une atteinte mnésique. 

Entrainant un handicap significatif 

D’évolution chronique : début progressif et déclin cognitif continu 

 Orientation étiologique précise de type « Alzheimer ». 

Absence d’autres maladies neurologiques et absence de maladie médicale générale et de toute 

cause toxique en dehors d’un épisode confusionnel. 

 

      8. Le MMS : Mini Mental State 

 

C’est un outil pratique pour l’évaluation de l’état cognitif des patients par le clinicien. 

- Le renouveau d’intérêt porté aux démences pose à un nombre croissant de praticiens le 

problème de l’évaluation de l’état cognitif des patients en consultation ou au lit du malade. 

Le MMS est actuellement le plus employé. Il combine, en effet, une administration 

suffisamment rapide (10 à 15 mn) et une exploration assez large des fonctions supérieures. 

- Présentation de l’instrument 

Le MMS explore la mémoire, l’attention et le calcul, le langage et les praxies. Le score 

maximum, calculé pour être obtenu par tout sujet normal, et de 30 points. 

- Utilité : 

La plus grande utilité du MMS est certainement le dépistage des démences. 

La constatation d’un score bas au MMS permet d’évoquer la possibilité d’une démence mais 

ce diagnostic ne peut être porté sur le seul chiffre du MMS et requiert l’utilisation des critères 

spécifiques : DSM-IV-R. Voir Annexes, infra. 

 

9. Évolution et pronostic 

 

Lentement progressive, avec une perte de 3 à 4 points par an à un instrument d’évaluation 

standardisée comme le MMS.  

Le début est habituellement insidieux, avec un déficit précoce de la mémoire récente. 

Plusieurs années après, apparaissent une aplasie, une apraxie et une agnosie. 
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On peut constater des modifications de la personnalité ou bien une irritabilité accrue dans les 

premiers stades. 

Plus tardivement, les individus peuvent présenter des troubles moteurs et des troubles de la 

marche puis devenir finalement mutiques et grabataires. 

Il s’écoule en moyenne 8 à 10 ans entre l’apparition des premiers symptômes et la mort. 

 

10. Traitements 

 

La MA est une démence non curable, le traitement est donc palliatif : il s’agit d’une prise en 

charge multidisciplinaire centrée autour du patient et de son entourage : 

 

Chimiothérapie  

Le traitement doit être introduit le plus précocement possible. Il n’est pas curatif et permet 

seulement de ralentir l’évolution de la maladie (effet stabilisateur) et il est d’efficacité 

inconstante. Il s’agit d’inhibiteur de l’acétylcholinestérase (donepezil). 

 

Autre prise en charge  

- Évaluation  

- L’étendue des atteintes cognitives (bilan psychométrique). 

- De l’importance du handicap est du degré d’autonomie. 

- Des conditions de vie, et de qualité du soutien de l’entourage. 

 

Orientation  

- Maintien à domicile de préférence. 

- Ou orientation vers une structure de long-séjour. 

 

Accompagnement  

-           Stimulation quotidienne : thérapie occupationnelle, ergothérapie, loisirs. 

- Maintien d’un bon état physique et traitements d’autres maladies. 

- Favoriser le maintien d’une vie sociale. 

 

Mesures sociales  

- Mesures de protection juridique. 

- Mesures de sécurité : aménagement du domicile (prévention du risque de chutes, 

suppression du gaz, mise sous clefs des produits dangereux…) ; vigilance vis-à-vis du risque 

de maltraitance. 

 

Aides pratiques  
- Auxiliaires de vies, repas, visites d’infirmiers. 

- Mesures d’aide financière : prise en charge à 100%. 

 

Soutien de l’entourage :  

- Soutien psychologique.  

- Alterner si besoin maintien à domicile avec une hospitalisation courte. 

Suivi régulier  

- Rôle du médecin traitant. 

- Surveillance du poids et de l’alimentation, de sommeil, de l’humeur, de l’autonomie. 

- Consultation spécialisée (gériatrie) 1 à 2 fois/an 

- Suivi cognitif à l’aide d’outils reproductibles (MMSE en Annexe). 
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Conclusion  

 

Privé de ses facultés intellectuelles dont il n’a plus l’utilisation, la personne atteinte de la MA 

se présente désorienté dans le temps et l’espace. 

La Maladie d’Alzheimer demeure sans traitement et engendre au même temps une souffrance 

psychologique pour tout l’entourage la famille qui a du mal à adapter la maladie. 

 

ANNEXES 

 

Annexe I : Protocole d'examen du MMS (Folstein, trad. Derouesné, Bakchine, version 

standardisée). 

Nous allons proposer quelques questions, pour apprécier comment fonctionne votre 

mémoire. Les unes sont très simples, les autres un peu moins. Vous devez répondre du 

mieux que vous pouvez. 

 

 Section 1 

(Accorder 10 secondes pour chaque réponse, Compter 1 point pour chaque réponse 

exacte).  

En quelle année sommes-nous?  

(Accepter la réponse exacte seulement)  

 

En quelle saison ? 
(Accepter la réponse exacte seulement)  

 

En quel mois? 

(Accepter la réponse exacte seulement)  

 

Quel jour du mois?  

(Accepter la réponse exacte seulement)  

 

Quel jour de la semaine ?  

(Accepter la réponse exacte seulement) 

 

 Section 2 
(Accorder 10 secondes pour chaque réponse ; Compter 1 point pour chaque réponse 

exacte).  

 

Dans quelle ville sommes-nous ? 

(Accepter la réponse exacte seulement. Si le patient ne donne pas la réponse correcte, lui 

donner)  

 

Quel est le nom du département dans lequel est située cette ville ? 

(Accepter la réponse exacte seulement. Le numéro de département n’est pas admis)  

 

Dans quelle province (ou région administrative) est situé ce département ? 

(Accepter la réponse exacte seulement. Si le patient n'a pas donné le nom du 

département, lui demander dans quelle province est située cette ville. La réponse région 

parisienne, par exemple, n’est pas admise) 
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Quel est le nom de I’ hôpital ou nous sommes ? 

(Accepter la. réponse exacte seulement)  

À quel étage sommes-nous ici? 

(Accepter la réponse exacte seulement. Si rez-de-chaussée, accepter il n'y a pas d'étage 

mais non le premier étage). 

 

Section 3 

Je vais vous donner 3 mots ; je voudrais que vous me les répétiez et que vous essayez de 

les retenir, car je vous les redemanderai tout  à heure. 

(Donner les mots à 1 sec d'intervalle en les prononçant a voix haute, en articulant bien) 

CIGARE, FLEUR, PORTE 

Répétez les 3 mots. 

(Compter I point pour chaque mot répété correctement au premier essai) 

(Accorder 20 secondes pour la réponse. Si le sujet ne répète pas les 3 mots au premier 

essai, les redonner, jusqu'à ce qu'ils soient appris. Maximum 5 essais). 

 

Voulez-vous compter à partir de 100 en retirant 7 à chaque fois ? 

(il faut donner au sujet le maximum de chances : il est permis de lui simplifier la consigne 

: ex : 100 moins 7, combien cela fait-il ? 1l est également permis de rappeler chaque 

soustraction s'il perd la consigne : ex  «  93 - 7 combien cela fait-il » ? S’il donne une 

réponse erronée, lui dire : « êtes-vous sur ? » et lui permettre de corriger. Il n’est pas 

permis d'indiquer si la réponse donnée est trop faible ou trop forte. S'arrêter après deux 

erreurs. Accorder 10 secondes par réponse. Compter 1 point par soustraction exacte (93, 

86, 79, 72, 65). Si le sujet n'obtient pas le maximum de points, lui demander : Voulez-vous 

m'épeler le mot monde, à l’ envers, en commençant par la dernière lettre ? 
(Noter le nombre de lettres données dans l'ordre correct. Ce total ne doit pas figurer dans 

le score global)  

 

Quels étaient les 3 mots que je vous ai demandé de répéter et de retenir tout à 1'heure ? 

(Accorder 10 secondes pour répondre) (Compter I point par réponse correcte) 

 

• Section 4 

(montrez un stylobille) Quel est le nom de cet objet ?  

(Accorder 10 secondes pour répondre) (Compter I point pour la réponse correcte : stylo 

ou stylobille)  

(montrez votre montre) Quel est le nom de ce sujet?  

(Accorder 10 seconds pour répondre) (Compter I point pour la réponse correcte montre 

ou montre-bracelet. Horloge n’est pas admis)  

 

Répétez la phrase que je vais vous dire : (la prononcer a haute voix, lentement, en 

articulant distinctement) « Il n'y a pas de mais, ni de si, ni de et »  

(Compter I point si la répétition est entièrement correcte, compter 0 à la moindre 

erreur. Ex : « il n'y a pas de mais, pas si, ni de et » ou « il n'y a pas de mais, ni de si, ni 

de the ». La consigne ne doit pas être répétée même si Ie malade prétend ne pas avoir 

entendu la fin). 

 

Tendre au sujet une feuille de papier avec, marqué en gros caractères : fermez les yeux) 

« Lisez ce papier et faites ce qui est marqué » 

(Compter 1 point seulement si le sujet ferme les yeux. Permettre 10 secondes) 
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Tendre au sujet one feuille de papier en lui disant) Prenez ce papier dans la main droite, 

pliez-le en deux avec les deux mains et jetez-le par terre »  

(Compter 1 point par item correctement exécuté : maximum : 3)  

(Si le sujet s'arrête et demande ce qu'il-doit faire, répondre : « Ce que je vous ai dit de 

faire ». 

Ne pas compter de point pour un item incorrectement exécuté : ex. papier prix avec la main 

gauche, plie en 4 ou non jeté par terre) 

 

(tendre au sujet une feuille de papier blanc et un stylo. Lui montrer ou dessiner le modèle 

d'un dessin constitué de deux pentagones se coupant sur deux cotés. Lui demander             

« Voulez-vous recopier mon dessin » 

 
Permettre plusieurs essais. Maximum  de temps : 1 minute) (compter 1 point seulement si 

la copie comporte to tous les angles de chaque figure et si les figures se coupent sur deux 

côtés différents) 

 

(lui demander d'écrire une phrase sur la même feuille de papier) 

« Voulez-vous m'écrire une phrase, ce que vous voulez, mais une phrase entière » 

(Compter un point si la phrase comporte tin sujet, un verbe, un complément sans tenir 

compte des fautes d'orthographe ou de syntaxe. Si le sujet n'écrit pas one phrase complète 

lui demander : « Est-ce une phrase » ? Et lui permettre de corriger s'il est conscient de son 

erreur. Max de temps : 30 secondes). 

 

Annexe II : MMS (traduction Derouesne, Bakchine) : FEUILLE DE SCORE. 

 

NOM                    PRENOM                    DATE                  SCORE TOTAL  

 

Score maximum  

 

      ORIENTATION (I point par réponse exacte)                   

A. année                                                                             

saison                                                                                                                                                             

mois                                                                                                                                                             

jour du mois                                                                  

jour de la semaine                                                          

 

B. ville                                                                                 

département                                                                    

province                                                                          

hôpital (cabinet du médecin)                                         

étage                                                                               

 

APPRENTISSAGE 

cigare, fleur, porte 

(1 point par réponse correcte).                                        
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nombre  d'essais  

ATTENTION ET CALCUL 

calcul 

1 point par réponse exacte : 93, 86, 79, 72, 65)             

 « MONDE » a 1'envers. 

 

RAPPEL 

1 point par nom restitué                                                

 

LANGAGE, DESSIN                                                      

stylo, montre (1 point par réponse exacte)                   

répétition (I point)                                                        

ordre triple (1 point par item)                                    

                  

« FERMEZ LES YEUX » (1 point)                            

phrase écrite (1 point)                                                  

copie du dessin (1 point). 
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