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Toute notre vie est jalonnée d'émotions. Les émotions se traduisent par une réaction 

subjective, des manifestations physiologiques (palpitations, accélération du pouls, sudation, 

etc.) et motrices (tremblements, expressions faciales, etc.). Elles représentent un système de 

guidage qui nous amène à la satisfaction de nos besoins. Nos émotions positives nous 

permettent de tirer le plus de satisfaction possible de chaque moment. Nos émotions négatives 

nous permettent d'éviter les obstacles et les dangers qui se trouvent sur notre chemin. Le 

terme « émotion » vient du reste du verbe latin « movere », qui veut dire « mouvoir » et du 

préfixe « é », qui indique vers l’extérieur. L’étymologie du mot implique donc la notion de 

mouvement, d’expression, de trouble. Cette réaction complexe, rapide et brutale, se 

caractérise par une prédisposition à agir de façon particulière, ou par une tendance à l’action, 

laquelle peut ou non se manifester (Fridja, 1986). Par exemple, la peur dirige le sang vers les 

muscles qui commandent les mouvements du corps, comme les muscles des jambes, et le 

cerveau sécrète des hormones qui mettent le corps en état d’alerte générale, ce qui prépare à la 

fuite.  

Pendant très longtemps, l’histoire de la pensée philosophique et scientifique des 

émotions a été dominée par l’idée que les processus émotionnels étaient indépendants des 

processus purement cognitifs et, selon l’idée communément admise, les émotions étaient 

surtout envisagées comme susceptibles de perturber le fonctionnement cognitif. Les progrès 

récents en psychologie et en neurosciences ont cependant permis d’apporter une vision plus 

positive du rôle des émotions dans le comportement humain. Depuis une vingtaine d’années, 

de nombreuses recherches en neurosciences cognitives ont émis des théories sur la nature des 

émotions, leur fonction, et leur rôle dans la cognition et les conceptions les plus récentes 

s’opposent aux vues traditionnelles qui accordaient aux émotions un rôle mineur ou qui 

insistaient sur leur influence perturbatrice et sur leurs dysfonctions.  

Une des premières théories scientifiques abordant les émotions sous une dimension 

psychophysiologique est apparue aux cours des années 1880. James (1884) et Lange (1885) 

avancèrent l’idée que les modifications viscérales et les réponses neurovégétatives n’étaient 

pas la conséquence mais la cause de l’émotion. Selon ces auteurs, il faut prendre conscience 

de ses sensations corporelles mais aussi de leurs modifications pour qu’il y ait émotion. 

Quelques années plus tard, la théorie centraliste de Cannon-Bard (Cannon, 1927 ; Bard, 1928) 

proposa un point de vue opposé. Selon ces auteurs, les modifications de l’activité viscérale et 

neurovégétative n’étaient pas la cause mais les conséquences de l’émotion. Cette dernière 

trouverait son origine dans le système nerveux central: elle serait produite par le cerveau sans 
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analyse préalable des critères physiologiques. Les théories psychologiques ultérieures, et 

notamment les théories cognitives, ont reproduit cette opposition. Certains auteurs ont tenté 

de dégager des patterns d’activations physiologiques spécifiques aux émotions, d’autres ont 

cherché à préciser les sensations subjectives ressenties au cours d’une émotion, et dans les 

années 60, l’émotion est envisagée comme le résultat d’une activation physiologique et 

cognitive. 

La théorie de Schachter et Singer (1962) fut la première à introduire la notion 

d’étiquetage cognitif dans le processus de déclenchement de l’émotion. En accord avec James 

et Lange, l’émotion résulterait bien de modifications et d’un éveil physiologiques, mais elle 

résulterait aussi de l’interprétation de ces activations en fonction du contexte, c’est à dire de la 

situation environnante et de l’état cognitif du sujet. C’est donc la composante cognitive et le 

rôle du contexte qui détermineraient la spécificité de l’émotion et non les signaux 

physiologiques. La notion d’évaluation cognitive est ensuite devenue centrale et vingt ans 

plus tard, le débat commença à s’articuler autour d’une composante cognitive nécessaire dans 

les processus émotionnels. Sur ce point, deux points de vue théoriques se sont affrontés. Pour 

Zajonc (1980, 1984), les conduites émotionnelles et les conduites cognitives, tout en étant 

habituellement en étroite interaction, dépendent de systèmes séparés et partiellement 

indépendants. Selon cet auteur, la valeur émotionnelle d’un stimulus peut être appréciée sans 

qu’il y ait eu, au préalable, une élaboration cognitive, ou en tous cas, ne requiert pour être 

évaluée qu’un traitement cognitif rapide et minimal. Pour Lazarus (1882, 1984), au contraire, 

il ne peut y avoir indépendance entre les conduites cognitives et les conduites émotionnelles 

puisque l’évaluation cognitive est une précondition nécessaire à toute expérience 

émotionnelle. Ce débat entre, d’une part, les partisans de la thèse de l’indépendance entre 

processus émotionnels et fonctions cognitives et, d’autre part, les tenants de l’impossibilité de 

distinguer ces deux entités, semble cependant être lié à l’ambiguïté du concept de 

« cognition ». Ce terme peut, en effet, faire référence, dans un sens strict, aux processus 

conscients, verbaux et contrôlés (Zajonc, 1980) ou, dans un sens plus large, à l’ensemble des 

processus impliquant l’importe quelle forme de traitement de l’information (Bischof, 1989). 

Leventhal et Scherer (1987) ont donc conclu qu’il serait préférable d’examiner la fonction de 

composantes spécifiques de l’émotion plutôt que de se confronter sur des problèmes 

strictement notionnels et définitoires. 

Aujourd’hui, on admet que les processus cognitifs et les processus émotionnels soient 

sous la dépendance de systèmes neuronaux distincts, régis par des structures cérébrales 

différentes, mais qu’ils interagissent fortement pour la mise en œuvre de comportements 
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adaptés. La neuropsychologie, qui consiste en l'étude de la relation entre les diverses 

structures du cerveau et le comportement, suscite l'intérêt depuis le début du XIXème siècle et 

cette discipline a connu un essor considérable depuis une trentaine années. Cette discipline a 

permis de montrer que les émotions sont étroitement liées à nombre de processus 

comportementaux et cognitifs, tels la mémoire, l’apprentissage, les comportements motivés, 

les interactions sociales, et même le raisonnement et la prise de décision, pourtant 

généralement considérés comme des processus purement rationnels. Les modèles théoriques 

intégrant les émotions à l’activité cognitive sont actuellement en plein essor, fortement 

marqués par les travaux d’Antonio Damasio. Dans son ouvrage « L’erreur de Descartes » 

(1994), ce professeur de neurologie à l'université d'lowa a décrit le cas d’un patient devenu 

célèbre (Elliott), qui à la suite d’une lésion cérébrale, était devenu incapable de ressentir la 

moindre émotion et, a montré comment cet adulte, pourtant intelligent, présentait des 

difficultés importantes pour prendre des décisions avantageuses dans sa vie sociale et 

personnelle et, de façon plus générale, pour agir de façon adaptée dans sa vie quotidienne : 

« Jôai ®t® un jour confront® ¨ un °tre humain intelligent, le plus froid, le moins ®motif que 

lôon puisse imaginer ; or sa faculté de raisonnement était si perturbée que, dans des 

circonstances variées de la vie quotidienne, elle le conduisait ¨ toutes sortes dôerreurs, le 

faisant agir perp®tuellement ¨ lôoppos® de ce que lôon aurait consid®r® comme socialement 

approprié et comme avantageux pour lui. Sa santé mentale avait été parfaitement 

satisfaisante, jusquôau jour o½ la maladie neurologique avait d®truit un secteur particulier de 

son cerveau et lui avait l®gu®, subitement, ce profond handicap dans lôaptitude ¨ prendre des 

d®cisions. Les facteurs que lôon consid¯re g®n®ralement comme n®cessaires et suffisants à la 

mise en îuvre de la raison ®taient chez lui intacts. Il disposait de connaissances et de 

capacit®s dôattention et de m®moire requises ; il pouvait effectuer des calculs ; il pouvait 

saisir la logique dôun probl¯me abstrait. Un seul sympt¹me paraissait accompagner son 

incapacité à se comporter de façon rationnelle : il était, de façon marquée, incapable 

dôexprimer et de ressentir la moindre ®motion. [é] A partir de ces observations, jôai pens® 

que lôexpression et la perception des ®motions faisaient sans doute partie intégrante des 

mécanismes de la faculté de raisonnement ». Ainsi, contrairement au point de vue 

traditionnel, on attribue aujourd’hui aux émotions un rôle essentiel dans le comportement 

humain et on considère que la capacité de percevoir, ressentir et exprimer des émotions est 

indispensable pour agir de façon adaptée dans la vie quotidienne. C’est pourquoi, on assiste 

aujourd’hui à un intérêt croissant des recherches sur les émotions.  
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Les émotions ont longtemps fait l’objet d’une grande suspicion de la part des 

psychologues de l’enfance, notamment parce qu’elles constituent un phénomène subjectif 

d’autant plus difficile à analyser qu’il se produit chez un sujet très jeune. Si Piaget (1896-

1980) ne s’est guère intéressé au rôle des émotions dans le développement socio-cognitif de 

l’enfant, d’autres auteurs, comme Wallon (1879-1962), ont accordé aux émotions un rôle 

central dans le développement global de la personne. L’auteur considère l’émotion comme un 

fait physiologique (réaction musculaire, cri) et un fait social, car l’émotion du bébé devient 

celle de l’entourage, grâce aux réactions et interprétations qu’elle suscite : elle est le moyen 

privilégié de communication du tout-petit. Les signaux émotionnels constituent un système 

d’expression précoce, dans un dialogue qui permet au bébé de faire participer l’adulte à sa 

sensibilité, et les réponses de l’entourage vont contribuer à les diversifier. Ainsi, après le 

règne de la cognition, tout se passe comme si l’émotion et les diverses facettes du 

développement émotif étaient devenues des voies d’accès privilégiées à l’étude de l’enfant. 

En psychologie, les recherches actuelles sur le développement émotionnel de l’enfant 

concernent trois aspects complémentaires : l’expression, la compréhension des pensées 

d’autrui (ou « théorie de l’esprit ») et la régulation des émotions (Lehalle et Mellier, 2002).  

La neuropsychologie du développement, qui étudie l’impact de la pathologie sur le 

développement socio-cognitif, que ces perturbations soient acquises à la suite d’une lésion 

cérébrale ou qu’elles apparaissent dans le cours du développement, s'est développée beaucoup 

plus tardivement que celle de l'adulte. Cette discipline permet d’aborder la problématique du 

développement cognitif et émotionnel chez l’enfant cérébro-lésé, en lien avec la maturation 

cérébrale. Ce travail de thèse se situe dans une approche intégrative de psychologie 

développementale et de neuropsychologie clinique. Il vise à mieux comprendre le 

développement de la reconnaissance des émotions faciales à la fois auprès de populations 

normales et pathologiques. Le choix des épilepsies partielles comme modèle pathologique se 

justifie pour deux raisons. D’une part, l’épilepsie du lobe temporal constitue un bon modèle 

pour l’étude des localisations cérébrales des processus émotionnels durant l’enfance. D’autre 

part, l’épilepsie (en particulier l’épilepsie du lobe temporal) est connue comme susceptible de 

retentir, parfois de façon considérable, sur le développement cognitif, émotionnel et 

psychosocial. Ainsi, on peut penser que les dysfonctionnements cognitifs et/ou socio-

émotionnels présentés par les enfants épileptiques pourraient jouer un rôle essentiel dans leurs 

difficultés de communication et de partage social.  
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PARTIE 1 : LES EMOTIONS FACIALES 

 

  

 

Les expressions faciales sont une forme de communication non verbale permettant à 

l’individu de transmettre rapidement à ceux qui l’entourent des informations concernant son 

propre état émotionnel. Il s’avère que l’être humain est particulièrement compétent pour 

reconnaître les émotions qu’exprime autrui sur son visage. Ainsi, le paradigme de 

reconnaissance des expressions faciales émotionnelles a fait l’objet de nombreuses recherches 

car il constitue un moyen privilégié pour étudier les émotions. Les chercheurs en 

neurosciences et en psychologie considèrent cependant l’émotion comme un phénomène 

complexe et l’étude de la reconnaissance des expressions faciales ne peut se concevoir sans 

exposer, au préalable, des notions de base sur les émotions. Dans ce chapitre, nous exposerons 

donc, dans un premier temps, la définition de l’émotion proposée par les neurobiologistes, 

celle-ci permettant de distinguer plusieurs composantes dans le processus émotionnel. Nous 

verrons ensuite deux grandes fonctions des émotions, à savoir leur rôle adaptatif et leur rôle 

dans les interactions sociales. Enfin, nous relaterons les travaux de Duchenne de Boulogne et 

de Darwin sur les expressions faciales et ceux de Paul Ekman, psychologue américain qui a 

montré, dans les années 1970, que certaines émotions exprimées par le visage étaient innées et 

universelles. 

 

1. Définition de l‟émotion 

 

Les chercheurs en neurosciences désignent sous le terme de « processus émotionnels » 

l’activité cérébrale qui sous-tend l’apparition d’une émotion, et distinguent trois composantes 

dans le processus émotif : l’évaluation, l’expression et l’expérience émotionnelle (LeDoux, 

2000). Ainsi, ils différencient l’expérience émotionnelle consciente (plus communément 

appelée ‘le ressenti émotionnel’) de l’expression émotionnelle, c’est-à-dire les signes 

corporels de l’émotion tels que les expressions faciales, la tonalité vocale, la gestuelle, les 

signes neurovégétatifs. Le postulat actuel est que toutes les émotions que nous ressentons et 

que nous exprimons sont déclenchées par des stimuli ou des évènements externes (ex : un 

changement dans la situation actuelle ou l’apparition d’un nouveau stimulus) ou internes (ex : 

une pensée, un souvenir ou une sensation). Ainsi, tout épisode émotionnel impliquerait de 
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percevoir et de juger préalablement l’événement ou le stimulus qui l’a déclenché. 

L’évaluation désigne le processus qui consiste à attribuer une signification émotionnelle aux 

stimuli de l’environnement. Ainsi, les scientifiques conçoivent l’émotion comme un processus 

que l’on peut représenter comme suit :  

 

Evènement Ą Evaluation de l’événement Ą Expérience subjective, réponse physiologique  

     et expression motrice 

 

Les théories actuelles de l’émotion postulent qu’un événement déclencheur est 

nécessaire à l’amorçage du processus émotif et que ce ne serait donc pas l’événement lui-

même qui déterminerait les réponses émotionnelles d’un individu mais l’évaluation et les 

interprétations que l’individu fait de cet événement. L’émotion est donc considérée en terme 

d’étapes du traitement de l’information, et le ressenti émotionnel et les réponses 

comportementales de l’émotion seraient la conséquence de la perception et de l’évaluation, 

consciente ou non consciente, de la situation. La composante évaluative, c’est-à-dire la 

capacité à faire des jugements émotionnels, occupe donc une place privilégiée dans le 

processus émotif.  

 

2. Fonctions des émotions 

 

2.1. Rôle adaptatif des émotions 

 

La théorie évolutionniste de Darwin postule que les systèmes biologiques évoluent à 

travers les âges phylogénétiques en s’adaptant aux pressions exercées par l’environnement sur 

les individus d’une espèce, c’est ce qu’on désigne sous le terme de « sélection naturelle ». Or, 

depuis l’apparition des systèmes émotionnels chez certains vertébrés évolués, ceux-ci n’ont 

cessé de se développer pour atteindre un niveau très complexe chez l’être humain. Ainsi, 

selon Darwin, si les processus émotionnels n’avaient pas conféré à leurs « porteurs » 

d’avantage adaptatif, ils auraient disparu, à la rigueur stagné, mais certainement pas évolué à 

ce point chez l’homme. Darwin considère donc que les émotions ont un rôle adaptatif. 

Le consensus qui se dégage des travaux autour de la fonction générale des émotions 

dans le paradigme évolutionniste (Johnson-Laird 1988; Plutchik, 1984; Scherer, 1993) 

consiste à les concevoir, non plus comme des agents désorganisateurs du comportement mais 

plutôt comme des manifestations biologiques permettant à l’individu de réagir de façon 

optimale dans une situation donnée. En effet, alors que nos capacités cognitives nous 
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permettent de considérer, pour chaque situation, de nombreuses possibilités d'action, l'action 

elle-même s’avère parfois plus appropriée que la réflexion, en particulier lorsqu'il faut agir 

rapidement dans une situation donnée. Ainsi, les émotions, conçues comme sélectionnant un 

nombre limité de modes d'action, peuvent alors être considérées comme des moyens de faire 

face rapidement à un problème ou à une situation de façon adaptative.  

 

2.2. Rôle social des émotions 

 

Les émotions permettent de communiquer nos sentiments à notre entourage. Grâce à 

ses expressions faciales, l’individu peut transmettre aux autres des informations concernant 

son propre état émotionnel, et ce beaucoup plus rapidement qu’avec le langage. Ainsi, les 

expressions du visage sont des signaux non verbaux qui jouent un rôle fondamental dans la 

régulation des relations interpersonnelles. En effet, en situation d’interaction sociale, les 

expressions faciales permettent de fournir aux autres un ‘feed-back’ sur leurs actions et, si ces 

derniers les perçoivent et les interprètent (ou les évaluent) correctement, ils peuvent alors 

modifier leur comportement de manière à faciliter le processus communicatif. Le visage 

constitue donc un médiateur important de la communication émotionnelle et la capacité à 

reconnaître les émotions sur le visage d’autrui joue un rôle essentiel dans la cognition sociale.  

 

3. Les expressions faciales de l‟émotion 

 

Il existe bien évidemment un grand nombre d’émotions dans le répertoire humain et, 

en se basant sur les travaux de ses précurseurs Duchenne de Boulogne et Darwin, Ekman 

(1971, 1976, 1992) a mis en évidence le caractère inné et universel d’un nombre restreint 

d’émotions, considérées comme « émotions de base » (la joie, la peur, la colère, le dégoût, la 

tristesse, la surprise). 

  

3.1. Les travaux de Duchenne de Boulogne (1806-1875) 

 

Duchenne de Boulogne, fondateur de la neurologie, est sans doute l’un des plus grands 

cliniciens du XIXème siècle. En utilisant la stimulation électrique des muscles du visage, ce 

médecin français a décrit plusieurs affections et localisé leur origine : c’est le cas d’une forme 

d’atrophie musculaire qui porte aujourd’hui son nom (myopathie de Duchenne). Il a 

également travaillé sur la poliomyélite (maladie causée par une lésion de la moelle épinière) 

http://209.85.129.104/wiki/Duchenne_de_Boulogne
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et a individualisé pour la première fois chacun des muscles de la face. Photographe, il a 

méticuleusement recensé toutes les expressions possibles du visage en se servant comme 

modèle, entre autres, d'un homme aux traits paralysés (Figure 1). Ainsi, si Duchenne de 

Boulogne était célèbre pour ses travaux sur la motricité, il était également un pionnier de la 

recherche sur l’expression des émotions (voir Duchenne, 1862). 

 

Figure 1. Duchenne de Boulogne déclenchant une expression de frayeur chez un patient paralysé par la 

stimulation électrique. 

 

3.2. Les travaux de Darwin (1809-1882) 

 

Darwin, naturaliste anglais, a réutilisé certaines photographies de Duchenne de 

Boulogne dans son ouvrage « L’expression des émotions chez l’homme et chez les animaux » 

(Darwin, 1872), et a tenté d’expliquer l’origine et le développement des principaux 

comportements expressifs dans différentes espèces. En se focalisant sur les expressions 

faciales, Darwin fut particulièrement impressionné par le fait que les expressions faciales 

produites par les émotions étaient comparables chez tous les peuples, quels que soient leur 

origine raciale ou leur héritage culturel. Pour mettre en évidence le caractère inné et universel 

des émotions, Darwin questionna des anglais vivant ou voyageant à l’étranger (Afrique, 

U.S.A, Australie, Bornéo, Chine, Inde, Malaisie et Nouvelle-Zélande) qui rapportèrent tous 

avoir vu les mêmes expressions émotionnelles dans les différents pays du monde, et en 

conclut que les émotions étaient bien, comme il le pensait, innées et universelles. 

 

3.3. La théorie d‟Ekman : les émotions de base 

 

Paul Ekman, psychologue américain de l’Université de San Francisco, est le chercheur 

contemporain le plus célèbre pour ses travaux sur les émotions faciales (Figure 2). A ses 

débuts, il était persuadé que les expressions faciales de l’émotion variaient en fonction des 
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cultures et soulignait certaines limites aux travaux de Darwin. En particulier, il reprochait à 

Darwin de ne pas avoir interrogé suffisamment de sujets et de ne pas avoir posé directement 

de questions à des sujets natifs de pays étrangers. Il critiquait également la manière dont 

Darwin avait posé ses questions, celui-ci les ayant formulé de la manière suivante « Est-ce 

que l’étonnement est exprimé par les yeux et la bouche ouverte et par des sourcils relevés ? » 

alors qu’il aurait été préférable, selon lui, de demander : « Quelle émotion montre une 

personne quand elle a les yeux et la bouche ouverte et le sourcils relevés ? », i.e., de telle 

façon à ce que le nom de l’émotion ne figure pas dans la question (voir Ekman, 1999a).  

 

 

         Figure 2. Paul Ekman 

 

Les travaux d’Ekman sur les émotions l’ont amené à voyager à travers le monde et ses 

résultats infirmèrent son hypothèse de départ. En effet, il démontra que certaines expressions 

faciales émotionnelles étaient générées et interprétées de la même façon chez tous les 

hommes, quels que soient leur culture et leur environnement (Ekman, 1971, 1973, 1999b; 

Ekman & Friesen, 1971; Ekman, Sorenson, & Friesen, 1969). La méthode utilisée par Ekman 

dans ses études interculturelles consistait à montrer des photographies d’expressions faciales 

et à demander aux sujets d’identifier l’émotion qu’ils reconnaissaient sur chacune d’entre 

d’elles (Figure 3). Pour démontrer le caractère inné des expressions émotionnelles, Ekman est 

allé en Nouvelle-Guinée et a demandé aux membres d’une tribu d’aborigènes de reconnaître 

les émotions exprimées par des occidentaux. Ces personnes qui n’avaient pas (ou très peu) eu 

de contact avec la civilisation occidentale se sont montrés capables de reconnaître les 

émotions sur ces photos, avec une grande exactitude. Il a montré, parallèlement, que les 

émotions exprimées par les aborigènes (Figure 4) étaient relativement bien reconnues par les 

sujets américains, même si, à chaque fois, les sujets avaient tendance à confondre la peur et la 

surprise. Son premier travail a lui a donc permis de définir les six émotions que l'on retrouve 

dans tous les peuples, des Inuits aux Dogon, des Sioux aux Siciliens, des Japonais aux 

Mexicains: la joie, la tristesse, la colère, la peur, la surprise et le dégoût. Ainsi, Ekman a 
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démontré que ces six émotions pouvaient être considérées comme innées et universelles et les 

a appelé « les émotions de base » ou « émotions primaires » (Ekman, 1992). 

 

 

Figure 3. Photos utilisées par Paul Ekman dans ses études interculturelles (extraites de Ekman, 1999a) 

 

Figure 4. Emotions exprimées par les aborigènes de Nouvelle Guinée (extraites de Ekman, 1999a) 

 

Par la suite, ses recherches réalisées dans les années 1980 lui ont permis de confirmer 

et de compléter les résultats de Duchenne de Boulogne. Ekman a mis au point le Facial Action 

Coding System (FACS), un outil répertoriant les 46 composantes de base des expressions du 

visage humain (clignement de l'œil, froncement de sourcils, serrement des lèvres, mouvement 

des narines, etc…) (Ekman & Friesen, 1976, 1978). Grâce à cet outil, il a identifié, chez 

l’adulte, des configurations d’expressions faciales associées aux six émotions de base et les 

photographies de visages d’adultes exprimant ces émotions de base et la neutralité (aucune 

émotion) qu’il a mis au point avec son collaborateur Friesen sont aujourd’hui mondialement 

connues (Figure 5). Ainsi, cet ensemble de photos lui a permis de développer un test de 

reconnaissance des émotions faciales (Pictures of Facial Affect, Ekman & Friesen, 1976). Ce 

test, qui comporte des références normatives chez l’adulte, est utilisé par les 

neuropsychologues pour détecter des déficits de reconnaissance des émotions chez les adultes 

cérébro-lésés. De façon plus récente, ces photographies qui sont en nombre important, servent 

également de stimuli dans les études en imagerie cérébrale fonctionnelle pour mieux 

comprendre l’organisation et le fonctionnement des réseaux neuronaux sous jacents au 

traitement des émotions.   



 17 

 

Figure 5. Pictures of Facial Affect (Ekman & Friesen, 1976). Dans certaines études, les chercheurs 

détourent les visages pour que l‟attention des sujets se porte bien sur l‟expression faciale.  
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PARTIE 2 : LE DEVELOPPEMENT  

DE LA RECONNAISSANCE DES EMOTIONS FACIALES 

 

 

 La régulation du comportement social de l'enfant implique son aptitude à interpréter les 

signaux émotionnels émis par les personnes de son entourage. Les enfants doivent développer 

l’aptitude à lire les états affectifs de leurs pairs et des adultes pour se montrer capables de 

répondre de façon appropriée sur le plan relationnel. Si l’enfant ne reconnaît pas bien les 

émotions exprimées par autrui, ceci risque de compromettre son interaction sociale. De fait, la 

capacité à reconnaître les émotions sur le visage d’autrui est une dimension importante du 

développement social et affectif de l’enfant. 

 Le développement normal consiste en l’augmentation d’interconnexions neuronales et 

en l’interdépendance des systèmes cognitifs et émotionnels et l’acquisition de connaissances 

sur les émotions dépendantes des capacités cognitives. L’étude du développement de la 

reconnaissance des émotions ne peut donc se concevoir sans prendre en considération le 

développement des compétences cognitives de l’enfant. C’est la raison pour laquelle 

différents paradigmes expérimentaux ont été développés pour explorer la reconnaissance des 

expressions faciales correspondant aux émotions de base chez le nouveau-né, chez l’enfant 

d’âge pré-scolaire et chez l’enfant âgé de 5-6 ans et plus.  

 Dans le présent chapitre, nous présenterons en premier lieu les études qui, en référence à 

Darwin, se sont centrées sur le nouveau-né et le très jeune bébé, avec l’objectif d’explorer le 

caractère inné de cette compétence. Dans un deuxième temps, nous présenterons les études 

réalisées chez les enfants d’âge scolaire montrant que la capacité à reconnaître les émotions 

de base sur des photographies d’expressions faciales est le résultat d’un processus complexe 

qui se développe sur une période étendue, jusqu’à la fin de l’adolescence.  

  

1. La reconnaissance des émotions faciales durant les deux premières années de vie  

 

 Les chercheurs utilisent des techniques de préférence visuelle ou d’habituation pour 

évaluer la capacité des nouveaux-nés à discriminer des visages et les émotions qu’ils 

véhiculent. La technique de préférence visuelle consiste à présenter simultanément deux 

objets dans le champ visuel et à enregistrer la durée de fixation pour chacun. La technique de 

l'habituation, quant à elle, consiste à présenter une expression plusieurs fois, jusqu'à ce que la 
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durée de la fixation visuelle diminue de façon marquée. Une fois le critère d'habituation 

atteint (50 % de réduction), une expression différente est présentée. Une augmentation 

soudaine du temps de fixation visuelle (déshabituation) lorsqu'une expression différente est 

présentée indique que le nourrisson discrimine les deux expressions. Ces méthodes, basées sur 

l'analyse de la réponse de fixation visuelle du nourrisson, ont non seulement montré que les 

nouveaux-nés étaient capables de reconnaître un visage familier (leur mère) ou un visage 

auquel ils avaient été familiarisés et de les différencier de celui d’un étranger ou d’un nouveau 

visage, et ce dès les premiers jours de vie (Bushnell, Sai, & Mulli, 1989; Field, Cohen, Garcia, 

& Greenberg, 1984; Pascalis, de Schonen, Motron, Deruelle, & Fabre-Grenet, 1995) mais 

également de distinguer une variété d’expressions faciales. Les nouveaux-nés seraient 

sensibles aux expressions faciales de joie, de tristesse et de surprise et réagiraient 

différemment à ces émotions positives et négatives quand elles sont présentées sur des 

modèles humains (Field, Woodson, Greenberg, & Cohen, 1982). Ensuite, dès l’âge de 3 mois, 

les bébés seraient capables de discriminer sur des visages d’adultes les expressions des 

émotions de base et la neutralité quand on les leur montre sur des photographies ou dans des 

films (Barrera & Maurer, 1981 ; Labarbera, Izard, Vietze, & Parisi, 1976 ; Schwartz, Izard, & 

Ansul, 1985; Young-Browne, Rosenfeld & Horowitz, 1977). A l’âge de 7 mois, l’enfant 

catégoriserait les expressions de joie et les distingueraient des expressions de peur (Nelson & 

de Hann, 1996). Ainsi, les études menées chez le très jeune enfant suggèrent que les 

mécanismes de reconnaissance visuelle des visages et des expressions émotionnelles se 

mettent en place très tôt au cours du développement mais les résultats de ces études doivent 

être interprétés avec prudence car la maturation cérébrale du système visuel se fait de manière 

progressive et les capacités d’exploration visuelle et la sensibilité aux contrastes sont assez 

limitées jusqu’à l’âge de 4 mois (voir pour revue, Nelson, 1987). Ainsi, même si les jeunes 

enfants semblent être sensibles aux attributs expressifs du visage, le rôle de l’émotion et de sa 

signification reste, chez eux, difficile à élucider.   

 Ce ne serait que vers la fin de la première année de vie que le bébé pourrait attribuer une 

signification émotionnelle aux expressions faciales. Dans le cadre d’études sur la fonction de 

référenciation sociale, Klinnert (1984) présentait à des enfants âgés d’un an, en présence de 

leur mère, des jouets mobiles nouveaux et étranges et il demandait à celle-ci d’adopter 

différentes expressions faciales (joie, peur ou neutre). Les enfants âgés d’un an 

n’approchaient leur mère avec le jouet que si elle affectait une expression de peur tandis qu’ils 

restaient à distance intermédiaire à la vue de son visage neutre et s’éloignaient avec le jouet 

quand leur mère souriait. De manière similaire, s’il plaçait un enfant âgé d’un an et sa mère de 
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part et d’autre d’une falaise visuelle, l’expression faciale de la mère modulait le 

comportement de l’enfant : quand la mère souriait, 14 enfants sur 19 s’élançaient pour la 

rejoindre. En revanche, quand la mère montrait de la peur, aucun des enfants ne se dirigeait 

vers la falaise (Sorce, Emde, Campos, & Klinnert, 1985). Ces expériences montrent que les 

enfants âgés d’un an peuvent discriminer les expressions faciales positives et négatives de leur 

mère et qu’ils comprennent leur signification puisqu’ils ajustent leur comportement en accord 

avec la valence émotionnelle exprimée par son visage. 

 En résumé, les études chez le très jeune enfant mettent en évidence que le nouveau-né 

possède des compétences visuo-perceptives rudimentaires lui permettant de distinguer 

certaines expressions faciales. Toutefois, ce n’est qu’à partir de l’âge d’un an que l’enfant est 

considéré comme capable d’interpréter la signification émotionnelle des expressions faciales. 

Cependant, à cet âge-là, le sens donné à l'expression est encore très général et semble se 

limiter au jugement de la valence émotionnelle. La signification des expressions faciales reste 

donc rudimentaire avant l’âge de 2 ans (Nelson, 1987) et l’enfant ne semble capable 

d’interpréter et de catégoriser les expressions faciales selon le critère émotion qu’à partir de 

l’âge de 2-3 ans, à la période de l’acquisition du langage (Ridgeway, Waters & Kuczaj, 1985). 

 

2. La reconnaissance des émotions faciales chez l‟enfant de 3 à 16 ans 

 

 Les chercheurs utilisent le plus souvent des photographies de visages pour étudier la 

capacité des enfants âgés de plus de 3 ans à inférer un état émotionnel spécifique à partir 

d’une expression faciale. Les tâches proposées aux enfants les plus jeunes consistent 

généralement à pointer, parmi plusieurs photographies d’expression faciale, celle qui 

correspond à l’émotion ressentie par le personnage d’une courte histoire et ce n’est qu’à partir 

de l’âge de 5-6 ans que les enfants sont considérés capables d’effectuer une tâche de 

désignation verbale des émotions, c’est-à-dire de verbaliser eux-mêmes le nom de l’émotion 

qu’ils reconnaissent sur un visage présenté sur photographie.  

  

  2.1. Evolution progressive des compétences de reconnaissance avec l‟âge 

 

 Les études sur le développement de la reconnaissance des émotions faciales ont montré 

que cette habileté était déjà bien développée à l’âge de 5-6 ans mais que la capacité à 

discriminer les patterns faciaux caractéristiques de chaque émotion continuait de s’affiner 

avec l’âge. Dans une première étude, Boyatzis, Chazan et Ting (1993) ont comparé les 



 21 

performances de 16 enfants âgés de 3 ans et demi et 16 enfants âgés de 5 ans dans une tâche 

où les enfants voyaient des cartons sur lesquels figuraient 6 photographies de visage d’un 

enfant âgé de 7 ans (chaque photo correspondant à une émotions de base) et devaient pointer, 

parmi ces 6 photos, celle qui correspondait à l’émotion ressentie par le personnage principal 

d’une courte histoire (ex : « Aujourd’hui, c’est l’anniversaire de Tommy et il a reçu pleins de 

cadeaux. Tommy est content »). Les enfants étaient soumis à douze essais, soit deux essais 

pour chaque émotion. Dès l’âge de 3 ans et demi, les enfants ont identifié les émotions à partir 

des expressions faciales avec une certaine exactitude mais le nombre moyen de réponses 

correctes donné par les enfants âgés de 3 ans et demi (M = 8.7, S.D = 1.8) était 

significativement inférieur à celui des enfants âgés de 5 ans (M = 10.1, S.D = 1.6), ceci 

suggérant que la capacité à reconnaître les émotions sur le visage d’autrui se développe au 

cours de la petite enfance. Répliquant la même procédure avec des visages schématiques et 

des photographies d’Ekman sur un plus large échantillon d’enfants âgés de 3 à 5 ans, 

MacDonald, Kirkpatrick et Sullivan (1996) ont montré que la capacité à reconnaître les 

émotions sur les visages est une compétence qui se développe de manière graduelle au cours 

de l’enfance : les enfants âgés de 3 ans (n = 46) se sont montrés significativement moins 

performants que ceux âgés de 4 ans (n = 47), qui eux-mêmes étaient significativement moins 

performants que les enfants âgés de 5 ans (n = 45), et ceci quelle que soit la nature des 

stimuli. Gosselin (1995) a répliqué cette procédure (mais uniquement avec les photos 

d’Ekman) auprès de 80 enfants âgés de 5 à 8 ans. Conformément aux études antérieures, il a 

montré que la capacité à reconnaître les émotions sur les photographies d’Ekman était déjà 

bien développée à l’âge de 5-6 ans (les enfants de cet âge ayant obtenu 58% de réponses 

correctes en moyenne) et que cette compétence s’améliorait, de façon importante, jusqu’à 

l’âge de 8 ans (les enfants âgés de 7-8 ans ayant obtenu plus de 80% de réponses correctes en 

moyenne au test). L’accroissement de la reconnaissance selon l’âge était liée à la diminution 

de trois types d’erreurs : les confusions entre surprise et joie, surprise et peur, et dégoût et 

peur.  

 L’étude de Vicari et al. (2000) a examiné le développement de la reconnaissance des 

expressions faciales émotionnelles chez 120 enfants âgés de 5 à 10 ans en utilisant une tâche 

de désignation verbale des émotions : les sujets voyaient les photos d’expressions faciales une 

par une et devaient sélectionner, parmi les noms des 6 émotions de base, celui correspondant à 

chacune d’entre d’elles. Les auteurs ont montré que dès l’âge de 5-6 ans, les enfants étaient 

capables de désigner le nom d’une émotion qu’ils reconnaissaient sur un visage et, en accord 

avec l’étude de Gosselin (1995), que les performances des enfants augmentaient de manière 
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significative entre les âges de 5-6 et 7-8 ans. De plus, les auteurs ont également montré que la 

précision des jugements des enfants s’améliorait encore légèrement entre les âges de 7-8 et 9-

10 ans. Répliquant la même procédure auprès de 131 enfants âgés de 7 à 10 ans, Leppänen et 

Hietanen (2001) ont rapporté une amélioration significative des performances de 

reconnaissance entre les âges de 7 et 8 ans, de 8 et 9 ans et entre les âges de 9 et 10 ans. Ceci 

démontre que les enfants font d’importants progrès entre les âges de 5 et 10 ans pour 

reconnaître et nommer les émotions véhiculées par les expressions faciales. Enfin, l’étude de 

Lenti, Lenti-Boero et Giacobbe (1999) conduite auprès de 151 enfants et adolescents âgés de 

8 à 16 ans a montré que cette compétence continuait de s’affiner progressivement jusqu’à la 

fin de l’adolescence, avec des performances qui s’amélioraient de manière significative entre 

10 et 11 ans pour la reconnaissance de la peur et, entre 13 et 14 ans, pour la reconnaissance de 

la tristesse.  

 

    2.2. Différentes trajectoires de développement en fonction de l‟émotion 

 

 Bien que la capacité à reconnaître les émotions sur le visage d’autrui se développe 

progressivement au cours de l’enfance et s’affine jusqu’à la fin de l’adolescence, certaines 

émotions semblent mieux reconnues que d’autres, et ceci dès le plus jeune âge. En effet, 

toutes les études développementales rapportent que la joie est la première émotion aisément 

reconnue par les enfants, et ceci quels que soient leur âge, la tâche demandée et les stimuli 

employés. De fait, les performances des enfants plafonnent pour la reconnaissance de cette 

émotion dès l’âge de 3 ans (Boyatzis et al., 1993; MacDonald et al., 1996). En revanche, 

concernant les trajectoires de développement de la reconnaissance des émotions négatives, les 

résultats des études sont sujets à controverse. Certaines études ont montré que les enfants 

d’âge scolaire reconnaissaient mieux les expressions faciales de joie, de tristesse et de colère 

que celles de peur, de surprise et de dégoût (Boyatzis et al., 1993; Vicari et al., 2000) alors 

que d’autres études ont trouvé que les enfants reconnaissaient mieux les expressions faciales 

de colère que celles de tristesse, de surprise et de peur (Leppänen & Hietanen, 2001) ou 

encore que les visages exprimant le dégoût étaient plus facilement identifiés que les visages 

exprimant la colère, la tristesse ou la peur (Lenti et al., 1999). De façon surprenante, selon 

l’ensemble de ces études, les enfants sembleraient donc avoir des difficultés pour reconnaître 

les expressions faciales de peur. Néanmoins, ces conclusions pourraient être liées à la 

méthode employée, les expressions faciales de surprise ayant été incluses dans les paradigmes 

expérimentaux. Les expressions faciales de peur et de surprise partageant un grand nombre de 



 23 

caractéristiques similaires (de grands yeux, la bouche ouverte, les sourcils relevés), les 

difficultés rencontrées par les enfants pour reconnaître les expressions faciales de peur 

pourraient être liées à des confusions avec la surprise, ce type de confusions ayant été souvent 

observé chez l’enfant, comme chez l’adulte (Bullock & Russell, 1985; Ekman & Friesen, 

1971; Gosselin, 1995; Rapcsak et al., 2000). 

 

    2.3. Avantage féminin  

 

De nombreuses études développementales ont rapporté un avantage féminin dans la 

perception des signaux non verbaux, et tout particulièrement dans le décodage des émotions 

faciales (Boyatzis et al., 1993; Grispan, Hemphill, & Nowicki, 2003; McClure, 2000; 

Leppänen & Hietanen, 2001; Hall, 1978, 1984). McClure (2000) s’est intéressé à ces 

différences liées au sexe dans le traitement des émotions faciales pour savoir si cet avantage 

féminin est présent dès le plus jeune âge ou si les différences entre les filles et les garçons 

apparaissaient progressivement au cours du développement (et de l’éducation). Il a ainsi 

conduit une méta-analyse regroupant 104 études, réalisées dans les années 1990, portant sur le 

traitement des expressions faciales chez les enfants et les adolescents. Ces résultats montrent 

qu’il existe un avantage féminin léger mais robuste dans le développement de cette capacité, 

et ce, dès le plus jeune âge. L’avantage féminin est important chez les bébés puis, tout en 

restant significatif, devient un peu plus faible chez les enfants d’âge préscolaire, pour rester 

enfin relativement stable au cours de l’enfance et de l’adolescence.  
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PARTIE 3 : BASES NEURALES 

DE LA RECONNAISSANCE DES EMOTIONS FACIALES 

 

 

Sur le plan neuroanatomique, la régulation cérébrale des émotions implique un vaste 

réseau neural comprenant des structures sous-corticales (l’amygdale tout particulièrement) et 

des structures corticales (le cortex orbito-frontal, le cortex pré-frontal). L’amygdale, dont les 

neurones répondent préférentiellement à la valence affective des stimuli (Ono et Nishijo, 

1992), serait impliquée dans l’évaluation des stimuli émotionnels, c’est-à-dire dans 

l’attribution d’une signification émotionnelle aux stimuli environnementaux, et, par ses 

efférences sur l’hypothalamus et le tronc cérébral, dans le déclenchement des réponses 

comportementales associées (la fuite). Le cortex orbitofrontal, quant à lui, est une zone de 

convergence de toutes les informations provenant du milieu extérieur (à travers les voies 

d’association sensorielles) et du milieu intérieur - à travers ses interconnexions avec 

l’hypothalamus et les structures limbiques (Nauta, 1971; Rolls, 2000). Ainsi, les lobes 

frontaux sont le siège de nombreuses interactions entre les processus cognitifs et les processus 

émotionnels, ce qui leur confère une place stratégique pour moduler et contrôler les conduites 

émotionnelles, c’est-à-dire pour réguler et adapter notre comportement social aux situations 

environnementales.    

Dans le présent chapitre, nous allons volontairement mettre l’accent sur le rôle de 

l’amygdale dans les émotions car cette structure est souvent impliquée, avec l’hippocampe, 

dans la genèse des crises d’épilepsie du lobe temporal. L’amygdale est une structure clé de ce 

que l’on appelle le système limbique. Dans une première partie, nous exposerons donc les 

théories limbiques de l’émotion, celles-ci introduisant la notion de système limbique. Ensuite, 

nous nous focaliserons sur les bases neuroanatomiques de la reconnaissance des émotions 

dans les expressions faciales. Nous présenterons tout d’abord les modèles cognitifs du 

traitement des visages, ceux-ci ayant permis de définir les processus mis en jeu par notre 

cerveau pour reconnaître une émotion sur le visage d’autrui. Nous verrons comment les 

études en neuropsychologie et en imagerie cérébrale fonctionnelle ont contribué à la mise en 

évidence des bases neuroanatomiques de ces processus. Nous exposerons ensuite les données 

de la littérature issues des études chez l’adulte et, de façon plus récente chez l’enfant, en 

faveur d’un modèle multisystémique de l’émotion. Ce modèle, élaboré en grande partie à 

partir d’études sur la reconnaissance des expressions faciales, suggère que certaines émotions 
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de base seraient traitées par des régions spécifiques du cerveau. En particulier, l’amygdale 

serait impliquée de façon privilégiée dans le traitement de la peur, l’insula et les ganglions de 

la base dans le traitement du dégoût et le cortex orbito-frontal dans le traitement de la colère. 

Enfin, nous nous intéresserons à la question de la latéralisation hémisphérique des processus 

émotionnels et nous verrons comment les études chez l’adulte et chez l’enfant ont contribué à 

la mise en évidence d’un rôle dominant de l’hémisphère droit dans la perception des 

émotions.  

 

1. Théories limbiques de l‟émotion 

 

Les connaissances actuelles sur les substrats neuronaux sous jacents au traitement des 

émotions dérivent, en partie, des travaux de Papez (1937). Cet anatomiste fut le premier à 

suggérer un « système de l’émotion » comprenant des structures grises profondes et une 

région corticale (Figure 6). Malgré la faiblesse des techniques disponibles à l'époque pour 

étudier les voies cérébrales, pratiquement toutes les voies prédites par Papez se sont avérées 

réelles. Malheureusement, très peu de ces voies sont aujourd'hui reconnues comme étant 

impliquées dans les émotions. En effet, Papez n’avait pas, en particulier, considéré 

l’amygdale dans son circuit.  

 

 

Figure 6. Le circuit des émotions de Papez (version révisée) 

 

L'importance historique du circuit de Papez est cependant indéniable puisqu'il allait 

être à l'origine de la théorie du système limbique. Le système limbique est un concept créé par 

Paul Mc Lean à la fin des années 40, par référence à la notion anatomique de lobe limbique 

introduite par Paul Broca (1878). Inspiré des travaux de Darwin, la théorie « des trois 

hippocampe 
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cerveaux » de Mc Lean (1949), propose que le système limbique soit le deuxième « cerveau » 

apparu au cours de l’évolution (voir Figure 7). Le cerveau « limbique » permettrait à l’espèce 

qui le possède de se libérer du « cerveau reptilien », i.e. des comportements stéréotypés 

(comme la volonté de survivre, la défense du territoire, la faim, la soif, la reproduction), et 

d’obtenir une flexibilité commandée par la mémoire et les émotions. Grâce au cerveau 

« limbique », les expériences qui résultent du contact d’un organisme avec son environnement 

peuvent être mémorisées et enregistrées comme étant agréables ou désagréables, les 

expériences agréables étant celles qui permettent le maintien de la structure de l’organisme et 

les expériences désagréables étant celles qui menacent sa survie. Selon Mc Lean, le cerveau 

limbique organiserait donc l’action en tenant compte de l’expérience antérieure, à la 

différence du cerveau « reptilien » qui agit de façon automatique pour assurer les mécanismes 

sensori-moteurs nécessaires à la survie. Cependant, bien que la théorie de Mc Lean ait permis 

de considérer, pour la première fois, l’impact de l’évolution sur le développement du cerveau, 

elle est largement remise en question aujourd’hui, voire même dépassée, l'erreur principale de 

Mc Lean ayant été d’avoir considéré le cerveau émotionnel dans un seul et unique système. 

 

Figure 7. Le cerveau humain selon McLean (1949) 

 

2. Amygdale et émotions : études lésionnelles chez l‟animal  

 

L’une des premières preuves démontrant le rôle du lobe temporal dans les émotions 

fut apportée par les travaux de Klüver et Bucy (1939). Ces auteurs ont montré que l’exérèse 

bilatérale des lobes temporaux engendrait des modifications importantes du comportement 

émotionnel et social chez le singe : les animaux ne manifestaient plus aucune réaction de 

colère et de peur, devenaient dociles, se laissaient facilement approcher et approchaient sans 

hésitation des objets dangereux. Ils mettaient également à la bouche tous les objets à leur 

portée (même ceux non comestibles) et manifestaient des comportements sexuels exacerbés 
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(hypersexualité). En utilisant des techniques lésionnelles plus précises, des recherches plus 

récentes ont montré que c’était plus particulièrement la résection de l’amygdale qui était à 

l’origine de ces changements comportementaux et émotionnels. En effet, les singes présentant 

des lésions bilatérales de l’amygdale s’avéraient incapables d’évaluer la signification 

émotionnelle des stimuli visuels et présentaient des troubles importants du comportement 

social (Aggleton & Passingham, 1981; Emery et al., 2001; Meunier, Bachevalier, Murray, 

Malkova, & Mishikin, 1999; Weiskrantz, 1956; Zola-Morgan, Squire, Alvarez-Royo, & 

Clower, 1991). En particulier, Amaral et coll. (2003) ont observé que les singes adultes lésés 

étaient « socialement désinhibés », qu’ils interagissaient facilement avec les singes témoins 

sans prendre le temps d’évaluer leur partenaire social avant d’engager des interactions avec 

lui. De plus, quand les expérimentateurs plaçaient de la nourriture à côté d’un stimulus 

dangereux (un serpent), les singes lésés allaient chercher la nourriture tout de suite et 

exploraient même tactilement le serpent. Ceci démontre bien le rôle fondamental de 

l’amygdale dans l’évaluation émotionnelle des stimuli environnementaux, et en particulier 

dans la reconnaissance des stimuli menaçants et dangereux, mais également son rôle plus 

général dans la régulation du comportement émotionnel et social.  

En utilisant le paradigme de peur conditionnée chez le rat, LeDoux (1992, 1996, 2000) 

a également montré l’importance de l’amygdale dans le traitement des émotions et a proposé 

deux voies de traitement des informations émotionnelles (Figure 8). La première voie est une 

rapide, directe et inconsciente: les informations sensorielles brutes et peu élaborées, peu 

précises, sont envoyées directement du thalamus à l’amygdale sans passer par les régions 

corticales. La deuxième voie est lente, indirecte et consciente: les informations sensorielles 

sont d’abord traitées au niveau cortical (afin d’obtenir une représentation plus précise du 

stimulus) avant d’acquérir une signification émotionnelle.  

 

Figure 8. Les deux voies de traitement des émotions (LeDoux, 1996) 
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3. Modèles neurocognitifs de la reconnaissance des émotions faciales  

  

Le visage est un vecteur important de la communication sociale. Il renseigne non 

seulement sur l’identité, l’âge, le sexe de la personne mais également, à travers ses différentes 

expressions, sur l’émotion que cette personne ressent. Parmi les objets visuels, le visage 

occupe donc une place particulière. Les études neuropsychologiques ont montré que la 

prosopagnosie, un trouble de la reconnaissance des visages qui se manifeste par 

l’impossibilité d’identifier un visage connu et d’éprouver un sentiment de familiarité devant 

un visage familier, n’est pas toujours associée à un déficit équivalent pour les autres objets 

visuels. Pieta, Ebinger et Rating (2003) ont présenté une telle dissociation chez un garçon de 5 

ans souffrant du syndrome d’Asperger. Ces auteurs ont soumis leur jeune patient à différents 

tests de reconnaissance des visages : (1) l’enfant voyait des photos de visages pendant 5 

secondes et devait ensuite sélectionner, parmi 15 photographies représentant plusieurs 

personnes, le visage identique au visage-cible, (2) l’enfant devait reconnaître deux visages 

identiques parmi plusieurs photographies et, (3) l’enfant devait identifier les membres de sa 

famille sur des photographies extraites de l’album de famille. Cet enfant a échoué dans toutes 

ces épreuves et son déficit était bien spécifique aux visages puisqu’il réussissait avec succès 

les mêmes tests quand ceux-ci comportaient des formes géométriques ou des objets réels de la 

vie courante. Cette dissociation est donc en faveur d’un système spécifique de reconnaissance 

des visages, c’est-à-dire distinct du système de reconnaissance des objets visuels. Sur le plan 

neuroanatomique, le gyrus fusiforme est la région du cerveau qui est spécifiquement 

impliquée dans le traitement des visages ; cette région serait localisée au niveau du cortex 

temporo-occipital (Kanwisher, McDermott, & Chun, 1997; Haxby, Hoffman & Gobbini, 

2002).  

 

 3.1. Le concept de reconnaissance 

 

Sur le plan cognitif, le percept d’un visage ou d’une expression faciale peut être 

considéré comme distinct des connaissances que nous possédons sur lui. Une des formes les 

plus simples de reconnaissance est ce que l’on appelle la mémoire de reconnaissance, qui 

implique de récupérer en mémoire des informations sur les propriétés visuelles du stimulus, 

pour les comparer à un autre stimulus présenté ultérieurement. Cette forme de reconnaissance 

devrait être suffisante pour discriminer deux visages qui sont présentés à quelques secondes 
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d’intervalle mais également pour reconnaître ou identifier, parmi plusieurs visages, ceux qui 

avaient été présentés peu de temps auparavant.  

En revanche, associer le nom d’une personne à un visage ou associer le nom d’une 

émotion à une expression faciale requiert des connaissances qui ne peuvent être uniquement 

dérivées des propriétés visuelles du visage. La reconnaissance de l’identité d’une personne à 

partir de son visage ou de l’émotion qu’il exprime implique d’associer les propriétés visuelles 

du visage aux connaissances sémantiques que nous possédons sur la personne ou sur 

l’émotion qu’exprime cette personne. Ainsi, sur le plan cognitif, on considère que désigner le 

nom d’une émotion reconnue sur une expression faciale nécessite de lier les propriétés 

perceptuelles de l’expression faciale aux connaissances sémantiques que nous avons stockées 

en mémoire sur le concept de l’émotion, comme par exemple, savoir quand nous avons vu une 

telle expression faciale, ce que disait la personne qui exprimait cette émotion ou les 

événements qui étaient associés à cette expression faciale (Adolphs, 2002). Le schème neural 

général pour implémenter ces mécanismes requiert l’assemblage (« binding ») des 

informations issues de représentations neurales perceptives et sémantiques, de manière à ce 

qu’elles puissent être traitées comme des composantes de connaissances sur le même concept.  

 

3.2. Dissociation reconnaissance de l‟identité – reconnaissance de l‟émotion  

 

Les enregistrements unicellulaires chez le singe ont montré que les neurones du cortex 

temporal supérieur et inférieur répondaient sélectivement aux visages (Desimone, Albright, 

Gross, & Bruce, 1984; Hasselmo, Rolls, & Baylis, 1989; Perrett et al., 1982, 1984) et que ces 

neurones qui répondaient aux visages n’étaient pas les mêmes neurones que ceux répondant 

aux expressions faciales émotionnelles (Hasselmo et al., 1989). Hasselmo et al. (1989) ont 

enregistré les réponses de populations de neurones du cortex temporal visuel chez le singe et 

ont mesuré leur activité pendant que les singes regardaient des images de trois singes faisant 

différentes mimiques avec leur visage. Ils ont ainsi trouvé que certains neurones, localisés 

principalement au niveau du cortex temporal inférieur, répondaient spécifiquement à l’identité 

du visage (i.e. indépendamment de l’expression faciale) et, que d’autres neurones, 

principalement localisés au niveau du cortex temporal supérieur, répondaient spécifiquement 

aux expressions faciales (i.e. indépendamment de l’identité du singe).  

 Les études neuropsychologiques ont également mis en évidence des doubles 

dissociations entre la capacité à reconnaître l’identité d’un visage et l’émotion véhiculée par 

un visage. En effet, chez l’homme, des lésions bilatérales ou droite du gyrus fusiforme (région 
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spécifiquement dédiée au traitement des visages) entraînent une prosopagnosie (Landis et al., 

1986; Benton, 1980) mais les patients prosopagnosiques ne présentent pas toujours de déficit 

de la reconnaissance des émotions faciales (Tranel, Damasio, & Damasio, 1988; Etcoff, 

1984). A l’inverse, des lésions bilatérales de l’amygdale chez l’homme s’associent à des 

déficits de reconnaissance des émotions faciales mais les patients souffrant de telles lésions ne 

sont pas nécessairement prosopagnosiques (Adolphs, Tranel & Damasio, 1994 ; Adolphs, 

Tranel, Damasio, & Damasio, 1995 ; Broks et al., 1998). Ainsi, ces doubles dissociations 

entre la capacité à reconnaître l’identité d’un visage et l’émotion véhiculée par ce visage 

suggèrent que les réseaux cérébraux sous-jacents à la reconnaissance de l’identité des visages 

et ceux qui sous-tendent la reconnaissance des émotions faciales interagissent fortement mais 

sont partiellement indépendants, c’est-à-dire régis par des structures cérébrales différentes. 

C’est sur la base de ces doubles dissociations qu’ont été élaborés les modèles cognitifs du 

traitement des visages. 

 

3.3. Les modèles de la reconnaissance des émotions faciales  

 

Trois modèles du traitement des informations véhiculées par le visage ont été 

proposés. Le modèle fonctionnel de Bruce & Young (1986) et le modèle neuroanatomique de 

Haxby, Hoffman & Gibbini (2000) sont des modèles de traitement des visages qui postulent 

deux voies de traitement séparées pour le traitement de l’identité du visage et le traitement de 

l’émotion exprimée par le visage. Ces deux modèles proposent un système à organisation 

hiérarchique, avec une première étape de traitement perceptif puis, des étapes permettant de 

lier les représentations perceptuelles du visage ou de l’expression faciale aux connaissances 

conceptuelles sur la personne ou l’émotion pour permettre la reconnaissance. Le modèle 

neuroanatomique de reconnaissance des émotions faciales proposé par Adolphs (2002) cible 

les processus mis en jeu par notre cerveau pour reconnaître une émotion sur le visage d’autrui. 

Il enrichit les modèles précédents en mettant en évidence qu’un nombre important de 

structures cérébrales participe à la reconnaissance d’une émotion sur le visage d’autrui et ce, 

grâce à différentes stratégies. 

 

3.3.1. Le modèle de traitement des visages de Bruce et Young (1986) 

 

Le modèle cognitif du traitement des visages proposé par Bruce &Young (1986) est un 

modèle fonctionnel du traitement des visages (Figure 9). Après une étape préalable de 
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classification du stimulus dans la catégorie « visage », ce modèle comporte trois grandes 

étapes. Dans un premier temps, une étape d’encodage structural du visage permet d’extraire 

les propriétés invariantes du visage sur la base de ses propriétés perceptives et configurales, ce 

qui génère une représentation du visage. Ensuite, la représentation du visage est comparée aux 

représentations stockées en mémoire (les unités de reconnaissance faciale ou UFR) et si elle 

correspond à une représentation existante, il y a reconnaissance et le visage peut être 

considéré comme familier. Il est ensuite possible d’accéder aux connaissances sémantiques 

sur l’identité de la personne (nœuds sur l’identité de la personne ou NIP) et ce n’est qu’en 

dernier lieu qu’a lieu la phase d’accès au lexique permettant la verbalisation du nom de la 

personne. Si ces trois étapes (encodage structurel, UFR et NIP) constituent la structure 

principale de ce modèle, des opérations parallèles et indépendantes peuvent être réalisées 

telles que l’extraction d’autres informations du visage, comme son sexe, son âge, les 

mouvements de la bouche ou ses expressions faciales pour inférer l’émotion véhiculée par ce 

visage. Ainsi, en proposant des modules fonctionnels spécialisés pour le traitement de 

l’identité du visage et de l’expression faciale, le modèle de Bruce & Young (1986) postule 

donc l’indépendance fonctionnelle des processus de traitement des visages et de l’expression 

faciale.  

 

Figure 9. Le modèle de traitement des visages de Bruce & Young (1986) 

 

 

3.3.2. Le modèle de traitement des visages de Haxby et al. (2000) 

 

Si le modèle de traitement des visages de Bruce & Young (1986) fournit une bonne 

description des aspects computationnels du traitement des visages effectués par notre cerveau 
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et montre comment de tels traitements peuvent être implémentés dans des systèmes artificiels, 

il ne fournit cependant aucune information concernant les bases neuroanatomiques des 

processus. C’est pourquoi, de façon plus récente, Haxby, Hoffman & Gobbini (2000) ont 

proposé un modèle neurocognitif de la reconnaissance des visages (Figure 10).  

Comme le modèle de Bruce & Young (1986), l’organisation fonctionnelle de ce 

modèle neurofonctionnel repose sur un système d’organisation hiérarchique et comprend des 

modules fonctionnels spécialisés dans le traitement de différents types d’informations 

relatives au visage (traitement de l’identité versus traitement de l’expression faciale). Selon ce 

modèle, la reconnaissance des différents attributs d’un visage impliquerait un lien entre deux 

sous-systèmes :  - un système central (localisé au niveau du cortex visuel occipito-temporal) 

qui serait spécialisé dans l’analyse perceptive visuelle des visages, avec un sous-système qui 

analyserait les aspects invariants du visage (gyrus fusiforme) et un sous-système (gyrus 

temporal supérieur) qui analyserait les aspects changeants du visage, parmi lesquels son 

expression faciale.  

                           - un système étendu constitué de multiples et diverses régions cérébrales 

spécialisées dans des traitements cognitifs spécifiques, impliquant l’amygdale et l’insula pour 

le traitement des émotions. 

 

Figure 10. Le modèle de traitement des visages d‟Haxby, Hoffman, & Gobbini (2000) 

 

Contrairement au modèle de Bruce & Young (1986), Haxby et al. (2000) ajoutent 

explicitement des connexions bidirectionnelles et suggèrent ainsi que la reconnaissance d’une 

émotion sur un visage requiert des interactions fonctionnelles entre le système central 

d’analyse visuo-perceptive du visage et le système spécialisé dans le traitement de la 
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signification émotionnelle de l’expression faciale. Ainsi, d’après ce modèle neuroanatomique 

de la reconnaissance des visages, le gyrus fusiforme serait impliqué dans le traitement de 

l’identité du visage tandis que l’amygdale et l’insula, en interaction avec le gyrus temporal 

supérieur, seraient impliqués dans la reconnaissance de l’émotion véhiculée par le visage.   

 

  3.3.3. Le modèle de reconnaissance des émotions faciales (Adolphs, 2002) 

 

 Inspiré du modèle de Haxby et al. (2000), le modèle de la reconnaissance des 

émotions faciales d’Adolphs (2002) repose sur un système d’organisation hiérarchique, avec 

un système central et un système étendu et de nombreuses structures cérébrales seraient 

impliquées dans chacune des étapes de traitement de l’information faciale (Figure 11). Dans 

une première étape, le cortex visuel primaire fournit un traitement grossier de certains aspects 

du stimulus visuel et les régions plus antérieures (les cortex visuels associatifs) construisent 

une représentation perceptuelle plus détaillée sur la base du traitement des aspects 

configuraux du visage. Comme le suggéraient les modèles précédents, Adolphs propose que 

des représentations séparées sont construites pour fournir des informations utiles pour la 

reconnaissance de l’identité ou la reconnaissance de l’émotion et suggère l’implication des 

voies dorsales et ventrales du traitement des informations visuelles : les aires du cortex 

temporal moyen et moyen supérieur et les cortex pariétaux postérieurs seraient impliqués dans 

le traitement des aspects changeants du visage. Cependant, la représentation du visage 

obtenue sur la base de ces aspects changeants serait enrichie dans le cortex temporal, car cette 

région reçoit également les informations provenant des aspects invariants du visage. A partir 

de ces deux voies de traitement des informations visuelles, les cortex temporaux postérieurs et 

le gyrus fusiforme élaborent une représentation structurale détaillée du visage, en environ 170 

millisecondes. Le gyrus temporal supérieur contient les représentations concernant les 

mouvements de la bouche, les mouvements des yeux et les changements dans l’expression 

faciale. Le gyrus fusiforme et les cortex temporaux supérieurs fournissent conjointement une 

information sur l’expression faciale qui peut être associée à la signification émotionnelle et 

sociale de cette expression. 

 Adolphs propose des rétroactions, en particulier de l’amygdale sur les régions 

corticales. Ainsi, les mêmes structures peuvent participer à la fois au traitement perceptuel 

précoce et aux traitements plus tardifs, plus élaborés pour la reconnaissance.  

Les processus de reconnaissance de l’émotion faciale impliqueraient un ensemble de 

structures qui auraient différentes fonctions. L’amygdale et le cortex orbito-frontal auraient 
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pour rôle de lier la représentation perceptuelle de l’expression faciale aux connaissances 

conceptuelles de l’émotion, et ce par trois stratégies différentes : (1) les feedback sur les 

cortex occipitaux et temporaux moduleraient l’évolution de la représentation perceptuelle du 

visage dans ces régions ; ce mécanisme contribuerait spécifiquement à une catégorisation de 

l’expression faciale et à l’allocation de l’attention sur certaines de ses caractéristiques, (2) les 

connexions avec les diverses régions corticales et l’hippocampe déclencheraient les 

connaissances associées à l’expression faciale ; ce mécanisme contribuerait spécifiquement à 

la récupération des connaissances conceptuelles sur l’émotion, et (3) les connexions avec les 

structures motrices (les ganglions de la base et les cortex somato-sensoriels de l’hémisphère 

droit), l’hypothalamus et le tronc cérébral (le brainstem) déclencheraient les composantes de 

la réponse émotionnelle à l’expression faciale ; ce mécanisme contribuerait à la génération des 

connaissances sur les états émotionnels de l’autre personne via une simulation. 

 

 

 

Figure 11. Le modèle de la reconnaissance des émotions faciales proposé par Adolphs (2002).                      
(NGL = noyau géniculé latéral, GTS = gyrus temporal supérieur) 
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4. Modèle multisystémique du traitement de l‟émotion 

  

 La reconnaissance des émotions faciales impliquerait donc un vaste réseau neural 

comprenant des structures temporales internes (l’amygdale tout particulièrement) et des 

structures corticales telles que le cortex occipito-temporal, le cortex orbito-frontal, l’insula, le 

cortex somatosensoriel. Un certain nombre d’études neuropsychologiques et d’imagerie 

cérébrale fonctionnelle suggèrent toutefois que la reconnaissance de certaines émotions de 

base (la peur, le dégoût et la colère) impliquerait de manière spécifique certaines régions 

cérébrales de ce vaste réseau neural. Nous allons donc rapporter, dans cette section, les 

données de la littérature chez l’adulte et chez l’enfant qui sont en faveur d’un modèle 

multisystémique de l’émotion mais nous verrons également que ce modèle est toutefois sujet à 

controverse, en particulier chez l’adulte. 

 

4.1. L‟amygdale et la peur 

 

4.1.1. Etudes neuropsychologiques 

  

Chez l’homme, des lésions bilatérales circonscrites de l’amygdale sont très rares. Le 

premier cas décrit dans la littérature est S.M., une femme âgée de 40 ans souffrant de la 

maladie d’Urbache-Wiethe, une maladie congénitale entraînant une calcification bilatérale de 

l’amygdale, épargnant l’hippocampe et le néocortex adjacent. Dans sa vie quotidienne, cette 

patiente prenait des décisions sociales et personnelles qui s’avéraient défectueuses. Dans une 

première étude, Adolphs, Tranel, Damasio et Damasio (1994) ont demandé à cette patiente de 

regarder les photographies d’expression faciale du test d’Ekman (Pictures of Facial Affect, 

Ekman & Friesen, 1976) et d’évaluer l’intensité de l’émotion véhiculée par chacune d’elles. 

Les performances de S.M. dans cette tâche furent particulièrement faibles, notamment pour la 

reconnaissance de la peur, ce qui amena les auteurs à proposer un rôle privilégié de 

l’amygdale dans la reconnaissance des émotions faciales, la peur en particulier.  

Par la suite, pour mieux comprendre la nature du déficit présenté par S.M., ces auteurs 

ont évalué sa capacité à comprendre le mot « peur » (Adolphs, Tranel, Damasio et Damasio, 

1995). Ils ont montré que S.M. possédait des connaissances sémantiques sur la peur, celle-ci 

étant capable de donner des exemples de situations générant de la peur, de dire ce que font les 

gens quand ils ont peur et de regrouper ensemble tous les mots sémantiquement liés au 

concept de peur. En revanche, quand ils lui ont demandé de dessiner des visages exprimant 
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chacune des six émotions de base, S.M a bien dessiné les expressions faciales de joie, de 

tristesse, de colère, de surprise et de dégoût mais elle n’a pas su à quoi ressemblait un visage 

apeuré et elle a dessiné un bébé à quatre pattes (Adophs et al., 1995). De fait, ces auteurs ont 

suggéré que des lésions bilatérales de l’amygdale chez l’homme compromettaient la capacité 

à reconstruire les images visuelles des visages exprimant la peur, sans pour autant affecter les 

connaissances sémantiques verbales sur la peur. Adolphs et collaborateurs ont ainsi proposé 

que l’amygdale joue un rôle clé de liaison entre les représentations perceptuelles de 

l’expression faciale et les connaissances conceptuelles sur la peur. 

A la suite de ces travaux, de nombreuses études se sont intéressées au rôle de 

l’amygdale dans la reconnaissance des émotions en soumettant d’autres patients souffrant de 

lésions bilatérales de l’amygdale à des tests de reconnaissance des émotions en utilisant les 

stimuli d’Ekman. De nombreux paradigmes ont été développés (désignation verbale des 

émotions, jugements d’intensité des émotions, jugements de similarités) pour tester leur 

capacité à reconnaître les émotions sur le visage d’autrui. En accord avec les travaux 

d’Adolphs (1994, 1995), ces études ultérieures ont montré que les patients avec des lésions 

bilatérales de l’amygdale présentaient, comme S.M., des déficits sévères de la reconnaissance 

de la peur (Adolphs et al., 1999; Broks et al., 1998; Calder et al., 1996; Sprenglenmeyer et al., 

1999).  

Toutefois, bien que la peur soit l’émotion la plus difficile à reconnaître pour ces 

patients, il est largement admis qu’un tel déficit puisse dépasser la peur et faire partie d’un 

déficit plus global de la reconnaissance des émotions négatives (Adolphs & Tranel, 2004; 

Adolphs et al., 1999; Broks et al., 1998; Calder et al., 1996; Graham, Devinsky, & Labar, 

2007; Sato et al., 2002; Siebert, Markowitsch, & Bartel, 2003; Sprengelmeyer et al., 1999). La 

forte variabilité dans les performances des patients peut être illustrée par l’étude d’Adolphs et 

al. (1999) portant sur 9 patients présentant des lésions bilatérales de l’amygdale. Dans cette 

étude, les patients cérébro-lésés avaient jugé la peur mais également la colère dans les 

expressions faciales comme étant moins intenses que les sujets témoins et, les déficits les plus 

sévères concernaient la reconnaissance de ces deux émotions. Les auteurs ont fourni un 

tableau récapitulatif des performances de chaque patient pour la reconnaissance de chacune 

des six émotions de base et ont montré que la plupart des patients ayant des performances 

déficitaires pour la reconnaissance de la peur, témoignaient également de déficit de 

reconnaissance pour les autres émotions négatives, telle que la tristesse, le dégoût et/ou la 

colère. Certains patients reconnaissaient bien la peur dans les expressions faciales mais 

rencontraient des difficultés pour identifier la colère (voir Tableau 1). 
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Tableau 1. Déficit de reconnaissance des émotions faciales présentés par les 9 patients avec des lésions 

bilatérales de l‟amygdale dans l‟étude d‟Adolphs et al. (1999). Les patients devaient juger l‟intensité des 

émotions sur les photographies d‟expressions faciales d‟Ekman (1976). 
 

Patients étiologie 

Performances au test de reconnaissance des émotions faciales 

(écarts à la moyenne) 

Joie Tristesse Dégoût Colère Peur Surprise 

SM congénitale     -7.2 -3.3 

JM encéphalite  -2.2 -2.3  -5.5 -3.6 

RH encéphalite    -4.3   

SE encéphalite      -2.8 

DR chirurgie -3.1 -2  -5.5 -2.3 -4.4 

GT encéphalite       

EP encéphalite    -4.3   

SP lobectomie  -2.8 -3.2  -6.4  

DBB chirurgie       

 

De manière similaire, Siebert, Markowitsch et Bartel (2003) ont montré que, par 

rapport à un groupe de sujets témoins, un groupe de 10 patients souffrant de la maladie 

d’Urbache-Wiethe jugeait les expressions faciales de peur et de dégoût comme étant peu 

intenses et, qu’à l’inverse, leurs jugements pour les expressions faciales de tristesse et de 

colère étaient plus élevés que ceux des sujets témoins. De plus, dans cette étude, les patients 

avaient tendance à juger les similarités entre les expressions faciales comme étant plus fortes 

que ne le faisaient les sujets témoins, suggérant donc bien un déficit assez général du 

traitement des émotions faciales, plutôt qu’un déficit spécifique de la reconnaissance de la 

peur, chez ces patients souffrant de lésions bilatérales congénitales de l’amygdale. 

Néanmoins,  Hamann et coll. (1996) n’ont pas trouvé de déficit de la reconnaissance 

des émotions faciales chez deux patients ayant des lésions bilatérales de l’amygdale. Ces deux 

patients n’avaient présenté de telles lésions qu’après l’âge de 50 ans (à la suite d’une 

encéphalite herpétique) tandis que la patiente S.M. souffrait de lésions congénitales. Les 

auteurs ont donc émis l’hypothèse que des lésions de l’amygdale étaient susceptibles 

d’engendrer des déficits de reconnaissance des émotions lorque celles-ci étaient congénitales 

ou acquises au cours du développement et non pas lorsqu’elles étaient acquises à l’âge adulte.  

  

4.1.2. Etudes en imagerie cérébrale fonctionnelle  

 

Les méthodes d’imagerie cérébrale fonctionnelle permettent de visualiser, chez 

l’homme, les régions du cerveau qui s’activent pendant la réalisation d’une tâche cognitive. 

Depuis une dizaine d’années, de nombreuses études se sont intéressées aux bases cérébrales 
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des émotions en utilisant des paradigmes où les sujets devaient traiter, de manière implicite ou 

explicite, des expressions faciales émotionnelles. En comparant les activations cérébrales en 

réponse à une expression faciale de peur avec les activations cérébrales à d’autres stimuli 

(exemple : une croix de fixation ou des visages exprimant d’autres émotions que la peur), la 

majorité de ces études en imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) et en 

tomographie par émission de positrons (TEP) ont rapporté que l’amygdale s’activait 

spécifiquement chez des sujets sains adultes pendant qu’ils traitaient, de manière implicite ou 

explicite, des expressions faciales de peur (Anderson, Christoff, Panitz, De Rosa, & Gabrieli, 

2003; Breiter et al., 1996; Hariri, Bookheimer, & Mazziotta, 2000; Morris et al., 1998a, 

1998b; Phillips et al., 1998, 2001; Sprengelmeyer, Rausch, Eysel, & Przuntek, 1998; Whalen 

et al., 1998). Deux méta-analyses ont synthétisé les nombreux résultats obtenus en imagerie 

cérébrale fonctionnelle dans le domaine des émotions. La première, conduite par Phan, 

Wager, Taylor et Liberzon (2002) regroupait 55 études d’activation en TEP et en IRMf 

réalisées chez des adultes sains (n = 761) pendant l’induction d’émotions, à partir de stimuli 

visuels, auditifs ou à partir de tâches d’imagerie mentale et, dans 60% de ces études, 

l’induction de la peur s’associait à des réponses spécifiques de l’amygdale. La seconde méta-

analyse, conduite par Murphy, Nimmo-Smith et Lawrence (2003) a regroupé 106 études 

d’activation (62 en TEP et 44 en IRMf) chez le sujet sain et a montré que l’amygdale 

s’activait en réponse à la peur dans 60% des études qui se sont focalisées sur le traitement des 

expressions faciales. Le fait que certaines études n’aient pas trouvé pas de réponse spécifique 

de l’amygdale chez des sujets sains quand ils regardaient des expressions faciales de peur 

pourrait être lié à l’utilisation d’un paradigme expérimental impliquant la présentation répétée 

de visages émotionnels (tel que la présentation en blocs). Ce type de paradigme ne semble pas 

être le plus adapté pour étudier les réponses amygdaliennes à la peur car il existe un 

phénomène d’habituation sur les réponses de l’amygdale (Breiter et al., 1996; Fisher et al., 

2003; Wright et al., 2001).   

Certaines études suggèrent que l’amygdale droite serait préférentiellement impliquée 

dans le traitement automatique des expressions faciales de peur, par exemple quand les 

stimuli sont présentés de manière subliminale (pendant quelques millisecondes) ou quand les 

sujets effectuent une tâche implicite de reconnaissance des émotions (Morris et al. 1998b; 

Phillips et al., 2001) alors que l’amygdale gauche serait préférentiellement activée chez les 

sujets quand les stimuli sont présentés de manière supraliminale (pendant plusieurs secondes) 

ou quand ils doivent effectuer une tâche explicite de reconnaissance des émotions (Gorno-

Tempini et al., 2001; Morris et al., 1998a). 
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L’implication spécifique de l’amygdale dans le traitement des expressions faciales de 

peur demeure toutefois sujet à controverse. Comme le soulignaient certaines études 

neuropsychologiques montrant que des lésions de l’amygdale n’affectent pas uniquement la 

capacité des patients à reconnaître la peur (Adolphs et al., 1999 ; Adolphs & Tranel, 2004 ; 

Calder et al., 1996 ; Broks et al., 1998 ; Graham, Devinsky, & Labar, 2006; Sato et al., 2002 ; 

Siebert, et al., 2003 ; Sprengelmeyer et al., 1999), certaines études en imagerie cérébrale 

fonctionnelle suggèrent un rôle plus général de l’amygdale dans le traitement des émotions 

faciales. En effet, des réponses de l’amygdale ont été mises en évidence chez des sujets sains 

pendant qu’ils regardaient des expressions faciales de tristesse (Blair, Morris, Frith, Perrett, & 

Dolan, 1999) ou de dégoût (Gorno-Tempini et al., 2001) et, certaines études suggèrent 

également que l’amygdale est impliquée dans le traitement des stimuli à connotation 

émotionnelle positive et négative, incluant les expressions faciales (Yang et al., 2002; 

Garavan, Pedergrass, Ross, Stein, & Risinger, 2001; Winston, O’Doherty, & Dolan, 2003).  

 

4.2. Insula, ganglions de la base et dégoût 

  

Le cortex insulaire et les ganglions de la base ont des connexions directes avec 

l’amygdale et feraient ainsi partie intégrante du réseau neural sous-tendant la reconnaissance 

des émotions faciales. Les cortex insulaires primaires et secondaires seraient impliqués dans 

la reconnaissance des émotions faciales dans le sens où ils participeraient à la reconstruction 

de l’image somatosensorielle de l’état corporel associé à l’émotion. De nombreuses données 

d’imagerie cérébrale fonctionnelle montrent que l’insula antérieur s’active spécifiquement en 

réponse aux expressions faciales de dégoût chez le sujet sain adulte (Phillips et al., 1997, 

1998; Sprengelmeyer et al., 1998; Anderson et al., 2003). De plus, la plupart de ces études en 

imagerie montrent que les ganglions de la base (le putamen et le noyau caudé) s’activent 

également de manière spécifique, et préférentiellement au niveau de l’hémisphère droit, chez 

les sujets sains pendant qu’ils regardent des visages exprimant du dégoût (Gorno-Tempini et 

al., 2001; Sprengelmeyer et al., 1998; Phillips et al., 1998). Les méta-analyses rapportent que 

60 et 70% des études d’activation trouvent des réponses de l’insula et des ganglions de la base 

à des stimuli de dégoût (Phan et al., 2002; Murphy et al., 2003). Murphy et al. (2003) 

précisent que, dans le cas où les stimuli sont des expressions faciales de dégoût, toutes les 

études (100% des études répertoriées dans sa méta-analyse) trouvent des réponses de l’insula 

chez les sujets sains. 
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Des données neuropsychologiques suggèrent également un rôle spécifique de ces 

régions cérébrales dans le traitement des expressions faciales de dégoût. Dans une étude 

récente, Calder, Keane, Manes, Antoun, & Young (2000) ont rapporté le cas d’un patient avec 

des lésions de l’insula et des ganglions de la base qui présentait un déficit sévère de la 

reconnaissance du dégoût dans les expressions faciales et une incapacité à ressentir cette 

émotion dans la vie quotidienne. Les études portant sur des patients souffrant de maladies 

affectant les ganglions de la base (la maladie de Huntington et les troubles obsessionnels 

compulsifs) vont également dans ce sens. Les patients souffrant de troubles obsessionnels 

compulsifs, qui ressentent de la peur (anxiété) et du dégoût de façon plus prononcée que les 

sujets témoins, présentent des difficultés importantes pour reconnaître le dégoût dans les 

expressions faciales (Sprengelmeyer et al., 1997). Chez les patients souffrant de la maladie de 

Huntington, des déficits de reconnaissance des émotions faciales ont également été mis en 

évidence (Jacobs, Shuren, & Heilman, 1995), et ceux-ci semblent particulièrement prononcés 

pour la reconnaissance du dégoût (Gray, Young, Barker, Curtis, & Gibson, 1997; 

Sprengelmeyer et al., 1996, 1997). Cependant, si les patients souffrant de lésions de ces 

régions cérébrales présentent le plus souvent des déficits sévères de la reconnaissance du 

dégoût, ce type de déficit s’inscrit généralement dans le cadre d’un déficit plus général de la 

reconnaissance des émotions. 

 

4.3. Cortex préfrontal et colère 

 

Certaines données en imagerie cérébrale fonctionnelle montrent que le cortex orbito-

frontal s’activerait de manière spécifique chez le sujet sain en réponse aux expressions 

faciales de colère (Blair et al., 1999; Kesler-West et al., 2001; Morris, Ohman, & Dolan, 

1999). Dans la méta-analyse de Murphy et al. (2003), toutes les d’activation ayant utilisé des 

expressions faciales comme stimuli ont en effet révélé des réponses du cortex orbito-frontal 

latéral chez le sujet sain face à des visages exprimant la colère. Ces résultats sont en accord 

avec l’hypothèse que des lésions focales du cortex orbito-frontal latéral produisent des 

modifications comportementales chez l’homme, avec des comportements agressifs 

notamment (Blair, 2001; Blair & Cipolotti, 2000; Brower & Price, 2001). Similairement, les 

études expérimentales chez l’animal ont montré que des lésions du cortex orbito-frontal 

produisent des altérations du comportement agressif chez le singe (Butter & Snyder, 1972; 

Kamback, 1973). 
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Toutefois, compte tenu du rôle du cortex préfrontal dans l’expérience émotionnelle et 

dans la régulation des conduites émotionnelles (à travers ses interconnexions avec le système 

limbique), le fait que des lésions du cortex préfrontal, et plus spécifiquement du cortex orbito-

frontal, n’induisent que des déficits de reconnaissance de la colère est sujet à controverse. En 

effet, certaines études suggèrent plutôt un rôle général de cette structure dans la 

reconnaissance des émotions faciales. Hornak, Rolls et Wade (1996) ont ainsi proposé une 

tâche de reconnaissance verbale des six émotions de base à douze patients avec des lésions du 

cortex préfrontal ventral ou orbital et à onze patients avec des lésions localisées en dehors du 

cortex préfrontal ventral (cortex pariétal, temporal ou autres régions du cortex préfrontal). Ces 

auteurs ont trouvé que neuf des douze patients (75%) porteurs de lésions du cortex préfrontal 

ventral avaient échoué au test alors que ce n’était le cas que pour un L’administration d’un 

questionnaire sur le ressenti émotionnel à ces patients a montré une corrélation entre les 

scores de reconnaissance des expressions vocales et faciales des émotions et leurs expériences 

émotionnelles. En particulier, plus l’expérience émotionnelle des patients était altérée 

(augmentation ou diminution des émotions positives et négatives), plus les performances dans 

les tests de reconnaissance des émotions faciales étaient faibles, ce qui suggère que les déficits 

de reconnaissance des émotions font partie d’un ensemble de perturbations émotionnelles plus 

vastes. Dans une étude similaire, Rolls (1999) a souligné que les déficits présentés par les 

patients présentant des lésions du cortex préfrontal ventral ne concernaient pas uniquement la 

colère mais également la tristesse, la peur et le dégoût. Certaines études en imagerie cérébrale 

ont également suggéré un rôle général du cortex préfrontal inférieur dans le traitement des 

émotions faciales (Sprengelmeyer et al., 1998; Gorno-Tempini et al., 2001; Hariri et al., 

2000).  

 

4.4. Imagerie cérébrale chez les enfants et les adolescents 

 

Les études électrophysiologiques (EEG) chez les adultes sains ont mis en évidence 

que la composante N170, enregistrée au niveau des sites temporaux postérieurs, était sensible 

aux visages (George, Evans, Fiori, Davidoff, & Renault, 1996) et à l’émotion véhiculée par 

les visages, avec par exemple, une amplitude plus importante en réponse aux visages 

exprimant la peur qu’en réponse aux visages neutres (Batty & Taylor, 2003). La composante 

positive qui la précède, la P1, est également sensible aux visages (Itier & Taylor, 2002) et à 

l’émotion exprimée par ces visages (Batty & Taylor, 2003). L’EEG étant une méthode non 

invasive ayant pour avantage d’avoir une très grande précision temporelle, Batty & Taylor 
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(2006) ont étudié les caractéristiques de la N170 et de la P1 chez 82 enfants âgés de 4 à 15 ans 

confrontés à des expressions faciales émotionnelles. Ces auteurs ont ainsi montré que 

l’amplitude et la latence de la N170 et de la P1 diminuaient progressivement avec l’âge, ce 

qui pourrait soutenir l’idée d’une automatisation progressive du traitement des émotions 

faciales au cours du développement. Les auteurs ont également observé un effet de l’émotion 

sur la latence de la P1 chez les enfants, et ceci dès le plus jeune âge, avec des latences plus 

courtes pour la joie que pour les émotions négatives (peur, dégoût et tristesse). Toutefois, 

concernant l’amplitude de la N170, un effet de l’émotion n’a été observé que chez les 

adolescents, celui-ci étant toutefois moins prononcé que chez les adultes. Ainsi, ces résultats 

semblent pouvoir soutenir l’hypothèse d’une maturation progressive des réseaux neuronaux 

sous jacents à la perception des émotions faciales au cours de l’enfance et de l’adolescence et 

suggèrent que ces réseaux ne sont pas totalement matures avant la fin de l’adolescence.  

L’application récente de l’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) 

chez les adolescents a également permis de mettre en évidence la maturation fonctionnelle des 

structures cérébrales impliquées dans le traitement des émotions faciales. Ces études sont 

encore peu nombreuses mais les résultats obtenus jusqu’à présent semblent valider le modèle 

multisystémique de l’émotion. Ainsi, dans une étude princeps, Baird et coll. (1999) ont 

démontré que l’amygdale s’activait (de façon bilatérale) chez des adolescents âgés de 12 à 17 

ans quand ils regardent passivement des expressions faciales de peur (par comparaison avec 

une croix de fixation ou des stimuli non faciaux). Cette première étude a conduit d’autres 

auteurs à examiner la spécificité développementale des réponses de l’amygdale aux 

expressions faciales de peur chez les enfants et les adolescents. Thomas et al. (2001a) ont 

ainsi comparé les réponses de l’amygdale chez deux groupes de sujets - un groupe de 12 

enfants (moyenne d’âge : 11 +/- 2.4 ans) et un groupe de 6 adultes (moyenne d’âge : 24 +/- 

6.6 ans) – pendant qu’ils regardaient passivement des visages exprimant la peur et des visages 

neutres. En comparant les réponses de l’amygdale à ces deux types de visages, ces auteurs ont 

mis en évidence que l’amygdale gauche s’activait chez les deux groupes de sujets en réponse 

aux expressions de peur, avec toutefois des réponses plus fortes chez les adultes que chez les 

adolescents. Cette étude fut la première à mettre en évidence la maturation fonctionnelle de 

l’amygdale au cours du développement. 

Nelson et al. (2003) ont comparé les patterns d’activation neuronale en réponse à 

plusieurs types d’expression faciales émotionnelles (peur, colère, joie et neutre) chez un 

groupe d’enfants et d’adolescents âgés de 9 à 17 ans(n = 23) et un groupe d’adultes âgés de 25 

à 35 ans (n = 20). Dans cette étude, les sujets devaient soit évaluer le caractère hostile ou 
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effrayant des visages qu’ils regardaient (traitement explicite de l’émotion), soit évaluer la 

largeur du nez sur les visages, soit regarder passivement les visages (traitement implicite de 

l’émotion). Les résultats de cette étude montrent que les adolescents recrutent les mêmes 

régions corticales que les adultes en réponse à chaque catégorie d’expression faciale, avec des 

activations spécifiques du cortex cingulaire antérieur en réponse à la colère et à la joie, du 

pôle temporal droit en réponse à la peur et de l’hippocampe postérieur droit en réponse aux 

visages neutres. Ainsi, cette étude est la première à montrer l’existence de systèmes 

neuronaux émotion-spécifiques chez l’enfant, ce qui valide la théorie multisystémique du 

traitement des émotions dans une perspective développementale. Toutefois, alors que les 

performances au test de reconnaissance des visages des deux groupes de sujets ne différaient 

pas de manière significative, les auteurs ont relevé de plus fortes activations en réponse à la 

colère et à la peur chez les adolescents que chez les adultes, ce qui suggère une certaine 

immaturité fonctionnelle des régions corticales activées à l’adolescence, les adolescents 

recrutant plus fortement que les adultes ces régions cérébrales pour obtenir des performances 

comparables au test de mémoire (effectué après le scan). 

L’étude en IRMf de Lobaugh, Gibson & Taylor (2006) a également mis en évidence 

que les enfants âgés de 10-12 ans (n = 10) activaient les mêmes régions cérébrales que les 

adultes en réponse aux émotions faciales, avec des réponses spécifiques des structures 

limbiques, de l’insula, des ganglions de la base et du cortex cingulaire antérieur pour le 

traitement implicite des expressions faciales émotionnelles de peur, de dégoût et de colère 

respectivement. 

Grâce aux études électrophysiologiques de l’équipe de Margot Taylor (Batty & 

Taylor, 2003, 2006; Itier & Taylor, 2002; Taylor, McCarthy, Saliba, & Degiovanni, 1999), on 

sait donc aujourd’hui que les réseaux neuronaux sous-tendant le traitement des émotions 

faciales sont fonctionnels chez l’enfant dès l’âge de 4-5 ans et que leur maturation s’effectue 

de manière progressive jusqu’à la fin de l’adolescence. Les études en IRMf (Baird et al., 

1999; Lobaugh, Gibson & Taylor, 2006; Nelson et al., 2003; Thomas et al., 2001a) ont 

également permis de montrer que la spécificité fonctionnelle des structures cérébrales 

impliquées dans le traitement des émotions faciales était présente chez l’enfant dès l’âge de 

10 ans. Toutefois, les enfants âgés de moins de 9-10 ans n’ont pas participé à de telles études 

en imagerie par résonance magnétique et de fait, on sait encore peu de choses sur 

l’implication de l’amygdale dans le développement de la reconnaissance des émotions faciales 

chez le jeune enfant.  
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5. Dominance de l‟hémisphère droit dans la perception des émotions 

 

La perception et la reconnaissance des états et des expériences émotionnelles d’autrui, 

quand celui-ci les exprime à travers des signaux non verbaux tels que les expressions faciales, 

recruteraient de manière privilégiée les structures localisées au sein de l’hémisphère droit. 

Nous rapporterons succintement les principales données de la littérature dans ce domaine chez 

l’adulte et chez l’enfant. 

 

 5.1. Etudes chez l‟adulte 

 

Chez l’adulte sain, l’hémisphère droit est considéré plus rapide et plus précis pour 

discriminer, identifier et mémoriser les expressions faciales émotionnelles (Lee & Bryden, 

1979) et la stimulation électrique des cortex temporaux de l’hémisphère droit peut ainsi 

perturber la capacité à percevoir, reconnaître et mémoriser les expressions faciales 

émotionnelles (Fried, Mateer, Ojemann, Wohns, & Fedio, 1982). Les études 

neuropsychologiques ont montré que l’hémisphère droit jouait un rôle dominant dans la 

perception, la reconnaissance et l’expression des émotions faciales (Adolphs, Damasio, 

Tranel, Cooper, & Damasio, 2000; Borod, Koff, Perlman Lorch, & Nicholas, 1986; Bowers, 

Bauer, & Heiman, 1993; Charbonneau Scherzer, Aspirot, & Cohen, 2003; Kuxharska-Pietura, 

Phillips, Gernand, David, 2003 ; Szelag, & Fersten, 1991). Dans une étude récente, 

Charbonneau et al. (2003) ont étudié la capacité de 32 patients présentant, à la suite d’un 

accident vasculaire cérébral, des lésions hémisphériques droites (15 patients) ou gauches (17 

patients) à reconnaître et exprimer les émotions. Les résultats de cette étude ont mis en 

évidence, comme la grande majorité des études réalisées dans ce domaine, que les patients 

avec des lésions hémisphériques droites étaient les seuls à présenter des déficits pour 

percevoir et reconnaître les émotions dans les expressions faciales mais également pour les 

imiter et les exprimer sur demande alors que les patients souffrant de lésions hémisphériques 

gauches n’étaient pas déficitaires dans ces types de tâches.  

L’étude des patients cérébro-lésés a également permis de montrer que l’hémisphère 

droit jouait un rôle crucial dans la perception de tous les stimuli émotionnels, et ce quelle que 

soit leur valence émotionnelle (positive ou négative) ou le mode de présentation (visuel ou 

verbal) des stimuli (Borod et al., 1998; Schmitt, Hartje, & Willmes, 1997; Charbonneau et al., 

2003; Kuxharska-Pietura et al., 2003). Dans une étude récente, Kuxharska-Pietura et al. 

(2003) ont montré que les patients ayant présenté, à la suite d’un accident vasculaire cérébral, 



 45 

des lésions au niveau de l’hémisphère droit, étaient déficitaires pour nommer et reconnaître 

les émotions sur les photographies d’expressions faciales mais également pour reconnaître les 

émotions dans l’intonation de phrases entendues par comparaison avec les patients avec des 

lésions hémisphériques gauches et aux sujets témoins. 

 

5.2. Aspects développementaux 

  

Alors que de nombreuses études chez l’adulte sain et cérébro-lésé ont mis en évidence 

le rôle dominant de l’hémisphère droit dans le traitement des émotions faciales, il n’existe à 

l’heure actuelle que peu d’études sur ce sujet chez l’enfant. Les études en électrophysiologie 

n’ont pas trouvé de supériorité de l’hémisphère droit dans le traitement des émotions faciales 

chez le très jeune enfant. Davidson & Fox (1982) ont trouvé des activités électriques frontales 

bilatérales chez des enfants âgés de 10 mois pendant qu’ils regardaient des expressions 

faciales positives et négatives. De manière similaire, Nelson & de Hann (1996) n’ont pas 

trouvé de différence significative entre les activations hémisphériques droites et gauches sur 

les potentiels évoqués enregistrés au niveau des sites temporaux et sur la ligne médiane chez 

des enfants âgés de 7 mois pendant qu’ils regardaient des visages exprimant la joie et la peur 

ou la peur et la colère.  

Les études électrophysiologiques chez l’enfant d’âge scolaire (4 ans et plus) ont trouvé 

un effet de latéralisation hémisphérique et cet effet serait d’autant plus marqué avec l’âge 

dans des tâches de reconnaissance implicite des émotions (Batty & Taylor, 2006; Taylor et al., 

1999). Pour la reconnaissance explicite des émotions faciales, cet effet a été mis en évidence 

par une seule étude comportementale. Dans cette étude, Saxby & Bryden (1985) ont présenté 

à 80 enfants âgés de 6 à 14 ans des paires de photographies d’expressions faciales exprimant 

la joie, la colère, la tristesse ou la neutralité et des paires de lettres, dans leur champ visuel 

droit ou gauche (présentation tachistoscopique). La tâche des enfants consistait à juger si les 

stimuli présentés dans les paires étaient similaires ou non, sachant que si les stimuli étaient les 

mêmes, les paires représentaient la même personne avec la même expression faciale mais 

d’intensité plus ou moins forte pour les stimuli émotionnels et, pour les stimuli verbaux, les 

lettres étaient en majuscule et en minuscule. Leurs résultats ont montré un avantage du champ 

visuel gauche pour la perception des expressions faciales émotionnelles et ce quel que soit 

l’âge des enfants, et un avantage du champ visuel droit pour la perception des lettres, ce qui 

suggère donc bien que l’hémisphère droit joue un rôle privilégié dans la perception des 

émotions faciales, et ce dès l’âge de 6 ans.  
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Compte tenu du petit nombre d’études portant sur les différences hémisphériques dans 

le traitement des émotions faciales chez l’enfant, il n’est pas possible de préciser l’âge auquel 

apparaît la dominance hémisphérique droite. Cependant, il semblerait que dès l’âge de 4 ans, 

l’hémisphère droit soit préférentiellement impliqué dans la perception des émotions (Batty & 

Taylor, 2006; Taylor et al., 1999). 
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PARTIE 4 : TROUBLES EMOTIONNELS ET COMPORTEMENTAUX 

ASSOCIES A L‟EPILEPSIE DU LOBE TEMPORAL 

 

 
   

L’épilepsie est l’affection neurologique la plus fréquente chez l’adulte et chez l’enfant. 

En France, il y a 500 000 à 600 000 épileptiques, avec environ 30 000 nouveaux cas par an. 

L’incidence est liée à l’âge, avec une distribution bimodale, plus élevée chez l’enfant et après 

60 ans. Environ 50% des épilepsies débutent avant l’âge de 10 ans, et tout particulièrement 

durant les premières années de vie. L’épilepsie du lobe temporal constitue une forme 

particulièrement fréquente d’épilepsie et s’associe le plus souvent à des lésions du complexe 

amygdalo-hippocampique.  

Dans le présent chapitre, nous allons tout d’abord rappeler, de façon succincte, ce 

qu’est l’épilepsie puis, nous axerons nos propos sur l’épilepsie du lobe temporal. Nous 

décrirons les troubles cognitifs et psychopathologiques associés cette pathologie chronique, 

chez l’adulte puis chez l’enfant, en soulignant les effets de la chirurgie (résection des 

structures du lobe temporal interne et antérieur de l’hémisphère droit ou gauche). Enfin, à la 

suite des travaux chez les adultes souffrant de lésions bilatérales de l’amygdale (Adolphs et 

al., 1994, 1995, 1999; Broks et al., 1998; Calder et al., 1996; Sprenglenmeyer et al., 1999), 

des études neuropsychologiques se sont intéressées à la capacité des adultes souffrant 

d’épilepsie temporale à reconnaître les émotions dans les expressions faciales. Ces études 

s’accordent sur le fait qu’une épilepsie temporale droite à début précoce s’associe à des 

déficits de reconnaissance des émotions, et en particulier la peur (Adolphs, Tranel & 

Damasio, 2001; Anderson, Spencer, Fulbright & Phelps, 2000; Benuzzi et al., 2004; Meletti et 

al., 2003).  

 

1. L‟épilepsie  

 

L'épilepsie est une affection neurologique chronique définie par la répétition, en 

général spontanée, à moyen et à long terme, de crises épileptiques. Une crise dô®pilepsie est la 

manifestation clinique de l'hyperactivité paroxystique d'un groupe plus ou moins étendu de 

neurones c®r®braux et de son ®ventuelle propagation; côest avant tout un phénomène 

dynamique. La symptomatologie des crises dépend donc du siège initial de la décharge, de la 

rapidité de l'extension, de la propagation au sein d'un réseau de neurones. On distingue les 
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crises généralisées (qui se propagent dôembl®e ¨ l'ensemble du cortex cérébral) des crises 

partielles, dans lesquelles la décharge paroxystique intéresse initialement un secteur cortical 

limité. Du fait de la spécialisation fonctionnelle des régions corticales, les manifestations 

cliniques des crises partielles varient en fonction de la localisation de la zone épileptogène et 

bien que les crises partielles aient des aspects cliniques très divers, elles sont le plus souvent 

stéréotypées chez un même malade (Figures 12 et 13). 

 

 

Figure 12. Sémiologie des crises partielles simples 

 

 

Figure 13. Sémiologie des crises partielles complexes 

(Dôapr¯s ç Le Raisonnement en Epileptologie : Conduite à tenir devant une 1
ère

crise » 

Sanofi Aventis). 
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Dans 20 à 25% des épilepsies partielles, le traitement médicamenteux reste inefficace, 

et la résection chirurgicale de la zone épileptogène peut s’avérer nécessaire pour traiter les 

patients. Toutefois, les critères pour envisager la chirurgie dans le contexte des épilepsies 

partielles sont très précis. Tout d’abord, il faut s’assurer que la zone épileptogène (c’est-à-dire 

la région cérébrale d’où sont originaires les crises) est focale, c’est-à-dire limitée à une région 

spécifique du cerveau et qu’elle est corrélée à l'existence d'une lésion. De plus, il faut 

s’assurer que celle-ci est située en dehors d’une aire corticale dont l’ablation risquerait de 

provoquer des déficits post-opératoires sévères. C’est pourquoi, avant de procéder à un 

traitement chirurgical visant à supprimer les crises, les patients épileptiques sont soumis à un 

bilan pré-opératoire très complet, constitué d'investigations cliniques, neurologiques, 

électrophysiologiques (EEG de surface et/ou SEEG à partir d'électrodes intra-cérébrales), 

d'examens d'imagerie cérébrale anatomique et fonctionnelle auxquels s'ajoute une évaluation 

neuropsychologique.  

 

2. Lô®pilepsie du lobe temporal 

 

D®butant le plus souvent durant lôenfance, lô®pilepsie du lobe temporal est la forme 

dô®pilepsie partielle la plus fr®quente. Dans cette section, nous allons tout d’abord décrire la 

sémiologie des crises d’épilepsie temporale puis nous présenterons les données de la 

littérature qui montrent que des lésions de l’hippocampe (et de l’amygdale) sont fréquemment 

à l’origine des crises d’épilepsie temporale.  

 

2.1. Sémiologie des crises 

 

Les manifestations cliniques et comportementales de l’épilepsie du lobe temporal sont 

hétérogènes et sont fonction du rôle fonctionnel des structures anatomiques impliquées dans 

le réseau épileptogène. Les auras constituent généralement les premières manifestations des 

crises d’épilepsie du lobe temporal interne. Les crises partielles complexes peuvent se 

manifester sous la forme de phénomènes végétatifs, de sensations épigastriques désagréables, 

de problèmes sensori-moteurs qui impliquent souvent le visage (expressions faciales), 

d’illusions ou d’hallucinations visuelles ou auditives, de dysmnésies (sensations de déjà-vu ou 

flash-back) et/ou de perturbations émotionnelles - la peur le plus souvent - (Biraben et al., 

2001). La « peur ictale » est liée à une pathologie de l’amygdale et est caractéristique de 

l’épilepsie du lobe temporal. Il y a souvent une période de rupture de contact avec une 
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suspension brutale de l’activité. Durant cette période, les patients regardent souvent dans le 

vide. Des automatismes oro-alimentaires peuvent également être observés (des 

mâchonnements, avalements, mouvements des lèvres et de la langue comme si le patient avait 

un goût particulier dans la bouche) mais également des mimiques, des gestes, des phrases 

répétées dans sens particulier, des mouvements répétitifs, etc…L’altération de la conscience 

est plus ou moins marquée, le plus souvent secondaire mais parfois inaugurale avec un arrêt 

psycho-moteur. Les crises d’épilepsie du lobe temporal peuvent parfois se généraliser et 

impliquer secondairement de nombreuses autres régions cérébrales, ce qui peut amener à des 

séquences comportementales plus complexes. La phase post-critique est souvent durable, avec 

une tendance à l’endormissement. L’amnésie complète des épisodes est également possible. 

  

2.3. Lésions cérébrales associées à l‟épilepsie du lobe temporal 

 

Les scléroses hippocampiques représentent la forme la plus fréquente de lésions 

associées à l’épilepsie du lobe temporal et, dans ce cas, des antécédents de convulsions 

fébriles (i.e. crises avec fièvre) sont souvent retrouvés dans l’histoire médicale du patient. Les 

®tiologies de lô®pilepsie temporale sont toutefois multiples, et comprennent la pathologie 

malformative et tumorale. Chez l’adulte, les neuropathologies sont souvent uniques alors que 

chez l’enfant, il est plus fréquent d’observer des doubles neuropathologies (une sclérose de 

l’hippocampe et une lésion au niveau du cortex temporal par exemple). Bien que 

l’hippocampe soit fréquemment affecté par un mécanisme pathogénique dans le contexte de 

l’épilepsie temporo-mésiale, de nombreuses études à la fois en histopathologie et en 

volumétrie mettent en évidence que la plupart des patients présentent également des lésions de 

l’amygdale et que l’âge de début des crises est un facteur qui influence l’importance des 

lésions des structures limbiques. 

  

2.2.1. Etudes volumétriques et histopathologiques 

 

 Au cours du bilan pré-opératoire, les patients épileptiques sont soumis à un examen 

d’imagerie cérébrale par résonance magnétique anatomique (IRMa) pour détecter, de manière 

non invasive et in vivo, des lésions cérébrales. Selon les études, 10 à 30% des patients avec 

épilepsie temporale pharmaco-résistante (récemment diagnostiquée ou chronique) 

présenteraient une atrophie de l’amygdale (Cendes et al., 1993a,b,c; Kälviäinen et al., 1997; 

Saukkonen et al., 1994). Les études montrent qu’une réduction du volume de l’amygdale est 
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souvent concomitante d’une atrophie de l’hippocampe. Cendes et al. (1993a) ont observé une 

telle association chez un groupe de 39 patients de façon quasi-systématique, avec seulement 3 

d’entre eux (soit 8% des cas) pour lesquels les lésions de l’amygdale étaient moins 

prononcées que les lésions de l’hippocampe. Dans l’étude de Salmenperä, Kalviainen, 

Partanen et Pitkanen (2001) portant sur 241 patients, 5% des patients avec épilepsie du lobe 

temporal présentaient une atrophie de l’amygdale et de l’hippocampe. Parmi les patients avec 

une atrophie de l’hippocampe, 19% d’entre eux présentaient également une atrophie de 

l’amygdale. Chez les patients avec atrophie de l’amygdale, 70% d’entre eux présentaient une 

atrophie de l’hippocampe. Après chirurgie de l’épilepsie, l’analyse au microscope des 

prélèvements de tissus permet, le plus souvent, de déterminer la nature des lésions associées à 

l’épilepsie du lobe temporal. De nombreuses études d’histopathologie pour lesquelles le tissu 

provenait d’adultes ou d’enfants épileptiques (dont certains étaient âgés de moins de 2 ans) 

ont révélé des pertes neuronales et des glioses au niveau de l’amygdale. Des lésions de 

l’amygdale ont également été observées chez des patients souffrant d’épilepsie de façon 

récente (Fowler, 1957; Meyer, Beck, & Shepherd, 1955; Norman, 1964) et, les lésions de 

l’amygdale pourraient être parfois objectivées quelques jours ou quelques mois après les 

premières crises d’épilepsie (Fowler, 1957 ; Norman, 1964). Le plus souvent, ces lésions de 

l’amygdale sont associées aux lésions hippocampiques (Bruton, 1988; Cavanagh & Meyer, 

1956; Margerison & Corsellis, 1966; Sano & Malamud, 1953). Ainsi, dans l’étude de Miller, 

McLachlan, Bouwer, Hudson et Munoz (1994), plus de la moitié des 113 patients présentaient 

à la fois des lésions de l’amygdale et des lésions de l’hippocampe.  

  

  2.2.2. Influence de l‟âge de début de la maladie 

 

 La précocité de la maladie serait prédictive d’une réduction significative du volume 

de l’amygdale et de l’hippocampe chez les patients souffrant d’épilepsie temporale. Les 

études de volumétrie ont montré que ce sont les patients ayant fait des convulsions fébriles 

durant la petite enfance qui présentent généralement les atrophies les plus prononcées de 

l’hippocampe et/ou de l’amygdale. Cendès et al. (1993a) ont ainsi rapporté une réduction de 

30% du volume de l’amygdale chez des adultes avec épilepsie du lobe temporal ayant fait des 

épisodes de convulsions fébriles. En comparant le volume de l’amygdale et de l’hippocampe 

de 241 patients âgés de 15 à 68 ans avec épilepsie partielle, Salmenperä et al. (2001) ont 

également trouvé que des antécédents de convulsions fébriles seraient prédictifs d’une 

réduction significative du volume de l’hippocampe et de l’amygdale chez les patients avec 
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épilepsie du lobe temporal (n = 153). Dans cette étude, les patients qui avaient fait des 

convulsions fébriles durant les premières années de vie avaient 10 à 16 fois plus de risques de 

présenter une réduction significative du volume de l’hippocampe et de l’amygdale que les 

patients sans antécédent de convulsions fébriles. Les patients qui avaient débuté une épilepsie 

temporale avant l’âge de 5 ans avaient également 5.3 fois plus de risques de présenter une 

réduction significative du volume de l’hippocampe que les patients dont la maladie avait 

débuté plus tard au cours du développement. Ainsi, plusieurs facteurs sont susceptibles 

d’avoir un impact sur le volume des structures mésiales du lobe temporal, notamment 

l’occurrence d’épisodes de convulsions fébriles durant l’enfance et un début de la maladie en 

bas âge.  

 

3. Troubles cognitifs associés à l‟épilepsie temporale 

 

Parce que l’épilepsie perturbe les processus de maturation cérébrale, on a longtemps 

pensé que cette pathologie neurologique chronique produisait des troubles non spécifiques, 

tels que la déficience mentale. Toutefois, seulement une minorité d’enfants souffrant 

d’épilepsie ont une efficience intellectuelle dans le rang de la déficience mentale. De façon 

récente, l’approche neuropsychologique chez l’enfant a permis de mettre en évidence des 

profils cognitifs spécifiques en rapport avec la localisation cérébrale de l’épilepsie mais 

également avec l’âge de début de la maladie (Elger, Helmstaedter, & Kurthen, 2004; 

Jambaqué, Lassonde & Dulac, 2001).  

 

3.1. Troubles du langage et de la mémoire 

 

Comme chez l’adulte (Helmstaedter, Lehnertz, Grunwald, Gleissner, & Elger, 1997; 

Jones-Gotman, 1986; Saykin, Gur, Sussman, O’Conner, & Gur, 1989), l’épilepsie du lobe 

temporal s’associe souvent à des troubles de la mémoire et du langage chez l’enfant, et ce en 

phase pré- ou post-chirurgicale (Gleissner, Sassen, Schramm, Elger, & Helmstaedter, 2005; 

Helmstaedter, 2005; Hermann, Seidenberg, Schoenfeld, & Davies, 1997; Jambaqué et al., 

2007; Lassonde, Sauerwein, Jambaqué, Smith, & Helmstaedter, 2000; Lendt, Helmstaedter, & 

Elger, 1999). En liaison avec la spécialisation hémisphérique, l’épilepsie temporale gauche 

s’associe souvent à des déficits du traitement des informations verbales et l’épilepsie 

temporale droite à des déficits du traitement des informations non verbales (Beardsworth & 

Zaidel, 1994; Fedio & Mirsky, 1969; Gadian et al., 1996; Jambaqué, Dellatolas, Dulac, 
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Ponsot, & Signoret, 1993; Jambaqué et al., 2007; Szabo et al., 1998). En particulier, les 

patients avec épilepsie temporale gauche ont souvent un bagage de connaissances lexicales 

appauvri (vocabulaire limité) avec des difficultés en situation de dénomination (Alessio et al., 

2006; Jambaqué et al., 2007; Langfitt & Rausch, 1996). Sur le plan mnésique, les études ont 

rapporté des déficits mnésiques matériel-spécifiques selon la latéralisation hémisphérique de 

l’épilepsie, avec des déficits de la mémoire verbale chez les patients avec épilepsie temporale 

gauche et des déficits de la mémoire visuo-spatiale chez les patients avec épilepsie temporale 

droite (Binnie, Kastelijn-Nolst Teninté, Smit, & Wilkins, 1987; Helmstaedter, Pohl, Hufnagel, 

& Elger, 1991; Milner, 1975). Les enfants avec épilepsie temporale gauche présentent souvent 

des difficultés pour mémoriser des histoires ou des listes de mots alors que les enfants avec 

épilepsie temporale droite présentent plutôt des difficultés pour mémoriser des figures 

géométriques (Jambaqué et al., 1993, 2007; Gleissner et al., 2002) ou des visages 

(Beardsworth & Zaidel, 1994; Mabbott & Smith, 2003).  

 

3.2. Impact de l‟âge de début des crises 

 

Si les patients avec épilepsie temporale ont le plus souvent une efficience intellectuelle 

normale ou sub-normale, l’âge de début des crises est un facteur important pour la sévérité 

des troubles cognitifs (Bjornaes, Stabell, Henriksen, & Loyning, 2001; Bulteau et al., 2000; 

Nolan et al., 2003; Saykin, Gur, Sussman, O’Conner, & Gur., 1989; Schoenfeld et al., 1999). 

Les patients dont l’épilepsie temporale remonte aux premières années de vie peuvent ainsi 

présenter un retard mental et des troubles du comportement à sémiologie autistique. Pascual-

Castroviejo et al. (1996) ont rapporté le cas d’un patient âgé de 24 ans, dont l’épilepsie 

temporale avait débuté à l’âge de 5 mois, qui présentait un retard psychomoteur sévère. Un 

début précoce des crises ainsi qu’une exposition prolongée aux crises pharmaco-résistantes 

sont des facteurs connus pour avoir un impact délétère sur le développement neurocognitif et 

pour interférer avec la latéralisation normale des fonctions cognitives.  

Quand l’épilepsie débute au cours des premières années de la vie, le cerveau de 

l’enfant peut se développer de façon atypique pour compenser certains déficits engendrés par 

les décharges épileptogènes. Ainsi, une épilepsie rebelle précoce peut interférer avec la 

latéralisation normale des fonctions cognitives et s’associer à des processus de réorganisation 

fonctionnelle. Ces réorganisations fonctionnelles corticales sont liées au fait que le cerveau de 

l’enfant bénéficie de davantage de « plasticité » que le cerveau de l’adulte. Des études ont 

ainsi montré que certains patients, en particulier ceux dont l’épilepsie temporale gauche a 
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débuté tôt dans l’enfance (avant l’âge de 5 ans), pouvaient avoir une latéralisation atypique 

des fonctions langagières, avec une prise en charge (« shifting ») des aires du langage par 

l’hémisphère droit (Janszky, Mertens, Janszky, Ebner, & Woermann, 2006; Thivard et al., 

2005) et ce, dès l’enfance (Yuan et al., 2006).  

 

3.3. Pronostic neuropsychologique après chirurgie de l‟épilepsie chez l‟enfant 

 

Le fait que l’âge de début des crises, la fréquence des crises et la durée de la maladie 

soient des facteurs décisifs pour un pronostic défavorable sur le plan neurocognitif représente 

un argument majeur pour envisager un recours à un traitement chirurgical de l’épilepsie et 

ceci dès l’enfance. La plasticité neuronale est également un facteur plaidant en faveur de ces 

interventions chez l’enfant. Les études neuropsychologiques ont montré que des troubles 

cognitifs peuvent apparaître ou persister après chirurgie chez l’adulte alors que chez l’enfant, 

la résection de la zone épileptogène pourrait permettre une meilleure récupération de certaines 

fonctions cognitives. La littérature souligne dans tous les cas, en contraste avec la littérature 

chez l’adulte, l’absence d’aggravation – voire une amélioration – du fonctionnement 

mnésique des enfants après résection temporale, et ce dès quelques mois après la chirurgie 

(Gleissner et al., 2002; Jambaqué et al., 2007). Cependant, des études n’ont pas observé de 

déficits mnésiques matériel-spécifiques chez l’enfant après résection temporale, ce qui 

suggère que l’effet de latéralisation de la zone épileptogène sur les performances mnésiques 

est moins prononcé chez l’enfant que chez l’adulte, en particulier après chirurgie (Gonzalez, 

Anderson, Wood, Mitchell, & Harvey, 2007; Lendt et al., 1999; Mabbott & Smith, 2003).  

 

4. Troubles psychopathologiques associés à l‟épilepsie temporale  

 

La majorité des patients avec épilepsie du lobe temporal présente des perturbations de 

leur expérience émotionnelle pendant et entre les crises. D’après une étude récente, 83% des 

patients souffrant d’épilepsie temporale droite et 77% des patients souffrant d’épilepsie 

temporale gauche souffriront de troubles psychopathologiques au cours de leur vie (Glosser, 

Zwil, Glosser, O'Connor, & Sperling, 2000). Ces troubles émotionnels altèrent 

considérablement la qualité de vie des patients, en particulier dans le contexte des épilepsies 

pharmaco-résistantes. Dans cette section, nous allons donc décrire les troubles émotionnels et 

comportementaux caractéristiques de l’épilepsie temporale chez l’adulte et chez l’enfant. 
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Nous verrons également comment la chirurgie du lobe temporal chez l’enfant permet une 

amélioration de la qualité de vie et du comportement psychosocial.  

 

4.1. Troubles émotionnels et comportementaux chez l‟adulte avec épilepsie 

temporale 

 

4.1.1. Le syndrome comportemental de Geschwind 

 

 Waxman et Geschwind (1975) furent les premiers à proposer un syndrome 

comportemental caractéristique de l’épilepsie temporale. Chez l’homme, le syndrome 

comportemental de Geschwind se caractérise par des modifications importantes du 

comportement et de la personnalité : les patients présentent des troubles émotionnels, des 

tendances dépressives, maniaques (obsessionnelles), un manque d’humour, des troubles 

sexuels (hyposexualité), une irritabilité, une agressivité, un intérêt excessif pour les questions 

morales, religieuses ou philosophiques et une hypergraphie. Selon Gastaut (1956), Vincent 

Van Gogh pourrait représenter un cas célèbre de ce syndrome.   

Par la suite, Bear et Fedio (1977) ont proposé un inventaire des troubles du 

comportement associés à l’épilepsie du lobe temporal comprenant des items reprenant les 

traits comportementaux relevés par Waxman et Geschwind (1975) (voir Tableau 2). Ils ont 

soumis leur inventaire à un groupe de patients avec épilepsie temporale, un groupe de patients 

atteints de troubles neuromusculaires et un groupe de sujets témoins. Tous les sujets avaient 

rempli le questionnaire en répondant « vrai » ou « faux » aux cinq questions liées à chaque 

trait de personnalité. Les patients avec troubles neuromusculaires ont obtenu des scores 

significativement plus élevés que les sujets témoins pour trois traits de personnalité alors que 

les patients avec épilepsie temporale ont obtenu des scores significativement plus élevés que 

les autres groupes de sujets pour tous les traits de personnalité. Bear et Fedio (1977) ont 

suggéré que ces traits comportementaux étaient liés au fait que les patients avec épilepsie 

temporale donnaient une signification émotionnelle élevée à des concepts, des événements ou 

des stimuli neutres. 
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Tableau 2. Traits de l‟inventaire de l‟inventaire de Bear & Fedio (1977) 

 

Labileté émotionnelle 

Euphorie 

Tristesse 

Colère 

Agression 

Altération du comportement sexuel 

Culpabilité 

Hypermoralisme 

Obsessions 

Sens de la destinée personnelle 

Hypergraphie 

Religiosité 

Intérêt philosophique 

Dépendance, passivité 

Viscosité 

Manque d’humour 

Paranoïa 

 

 

4.1.2. Troubles psychopathologiques chez l‟adulte avant et après chirurgie 

 

Les troubles de l’humeur (anxiété/dépression) représentent la comorbidité 

psychiatrique la plus fréquemment associée à l’épilepsie (Nubukpo Clément, & Preux., 2003). 

La prévalence de la dépression chez les adultes épileptiques est nettement plus élevée que 

chez d’autres patients souffrant de maladies chroniques n’affectant pas le système nerveux 

central comme le diabète (Beghi et al., 2002). Les études conduites chez les adultes 

épileptiques révèlent que les troubles de l’humeur (anxiété, dépression) sont essentiellement 

liés aux épilepsies temporales (Beghi et al., 2002; Glosser et al., 2000; Helmstaedter, 2001; 

Piazzini, Canevini, Maggiori, & Canger, 2001). En effet, dans les échelles d’évaluation, les 

patients avec épilepsie temporale obtiennent des scores d’anxiété et de dépression 

significativement plus élevés que les patients avec épilepsie frontale (Helmstaedter, 2001; 

Piazzini et al., 2001) ou avec épilepsie idiopathique généralisée (Piazzini et al., 2001). La 

dépression et l’anxiété sont des troubles de l’humeur préférentiellement observés chez les 

patients présentant une sclérose mésiotemporale (Helmstaedter, 2001; Mula, Trimble, & 

Sander, 2003; Quiske et Helmstaedter, 2000) et, selon les études, 41 à 75% des patients 

souffrant d’épilepsie temporale avec peur ictale présenteraient une psychopathologie 

dépressive ou anxieuse (Kohler, Carran, Bilker, O'Connor, & Sperling, 2001; Mintzer & 

Lopez, 2002). Des troubles de la personnalité, des conduites addictives et des états 

psychotiques sont également assez fréquemment observés chez les adultes souffrant 

d’épilepsie temporale (Rougier, 2002 ; Trimble, 2002). 



 57 

La chirurgie du lobe temporal permet généralement d’améliorer la qualité de vie des 

patients épileptiques. Dans la majorité des cas, les patients sont libérés des crises après 

l’opération et, le plus souvent, la prévalence des troubles émotionnels et comportementaux 

diminue chez l’adulte après résection temporale (voir Tableau 3). De manière générale, la 

présence de troubles psychopathologiques en phase pré-opératoire est un facteur prédictif de 

l’état émotionnel du patient après la chirurgie (Rougier, 2002). Toutefois, il n’est pas rare 

d’observer des épisodes dépressifs ou des troubles anxieux de novo après chirurgie chez 

l’adulte (10 à 20% des cas). Ces troubles psychopathologiques peuvent survenir dans les 

premiers mois suivant la chirurgie chez l’adulte mais généralement, leur incidence diminue 

ensuite progressivement, surtout en cas de disparition des crises (Rougier, 2002).  

 

Tableau 3. Fréquence des troubles psychopathologiques chez les adultes avec épilepsie temporale avant et 

après chirurgie de l‟épilepsie (extrait de Rougier, 2002). 

 

 Epilepsie temporale droite Epilepsie temporale gauche 

 Avant Après Avant Après 

Dépression majeure/dysthymie 31 % 13 % 13 % 0 % 

Cyclothymie/troubles bipolaires 9 % 4 % 0 % 0 % 

Troubles de l’humeur 26 % 35 % 38 % 25 % 

Troubles anxieux 22 % 13 % 13 % 6 % 

Troubles de la personnalité 22 % 9 % 13 % 0 % 

Addiction 17 % 4 % 6 % 0 % 

Psychose 4 % 4 % 6 % 6 % 

 

4.2. Troubles émotionnels et comportementaux chez l‟enfant avec épilepsie 

temporale et bénéfices de la chirurgie 

 

Chez l’enfant, l’épilepsie du lobe temporal est souvent associée à des troubles du 

comportement comme l’hyperactivité, les troubles des conduites, du caractère, de l’humeur, 

de la personnalité, voire l’autisme. Plusieurs facteurs liés à la maladie sont également 

susceptibles d’influencer la sévérité des troubles psychopathologiques observés chez l’enfant : 

l’âge de début des crises (Caplan, Siddarth, Gurbanu, Ott, Sankar, & Shields, 2004; 

Cavazzuti, & Nalin, 1990) la fréquence des crises (Austin et al., 2001; Oguz, Kurul, & Dirik, 

2002), la durée de la maladie (Hermann, Black, & Chabria, 1981; Oguz et al., 2002) et le 

nombre de médicaments anti-épileptiques (Oguz et al., 2002; Williams et al., 2003).  

Le développement récent de la chirurgie de l’épilepsie chez l’enfant permet 

d’envisager une meilleure qualité de vie. Dans 70 à 90% des cas, les enfants souffrant 
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d’épilepsie temporale sont libérés des crises (Costa da Costa, 1992; Duchowny et al., 1992; 

Sinclair et al.., 2003; Wyllie et al., 1993, 1998) et, alors que chez l’adulte, les troubles 

psychopathologiques peuvent apparaître ou persister après chirurgie, la littérature souligne le 

plus souvent une amélioration comportementale après résection temporale effectuée durant 

l’enfance, avec régression partielle ou totale des troubles psychopathologiques quand les 

enfants sont libérés de crises (Danielsson, Rydenhag, Uvebrant, Nordborg, & Olsson, 2002; 

Lendt, Helmstaedter, Kuczaty, Schramm, & Elger, 2000; Lewis et al., 1996; Nakaji, Meltzer, 

Singel, & Alksne, 2003; Sinclair et al., 2003, Williams et al., 2003).  

 

  4.2.1. Agressivité 

 

 Les études sur les aspects neuropsychiatriques des syndromes épileptiques 

pédiatriques mettent en évidence que les enfants épileptiques manifestent souvent des 

comportements agressifs (Besag, 2004). Dans le contexte de l’épilepsie du lobe temporal, ces 

troubles des conduites sont relativement fréquents. Nakaji et al. (2003) ont rapporté deux cas 

d’enfants souffrant d’une épilepsie temporale droite pharmaco-résistante chez lesquels ont été 

observés des comportements auto et hétéro-agressifs. Le premier cas est celui d’un garçon âgé 

de 13 ans et demi ayant fait des convulsions fébriles et ayant commencé à faire des crises 

d’épilepsie partielles secondairement généralisées à l’âge de 5 ans. Malgré le traitement 

médicamenteux, l’adolescent faisait toujours 2-3 crises par jour et il manifestait un 

comportement pourrait être qualifié d’antisocial : il commettait des actes violents envers les 

autres enfants et les adultes (par exemple, il a tenté de faire tomber une brique sur la tête d’un 

adulte) et son agressivité était telle qu’il fut interné dans un service psychiatrique. Il a 

également fait plusieurs tentatives de suicide et essayé de faire du skateboard sur l’autoroute. 

L’analyse des enregistrements EEG a permis de conclure que les régions impliquées dans 

l’organisation primaire des décharges critiques étaient essentiellement les régions temporales 

droites et l’IRM a révélé la présence d’une tumeur dans cette région (Figure 14). La chirurgie 

de l’épilepsie, qui a consisté en une craniotomie fronto-temporale (sans résection de 

l’hippocampe), a libéré l’adolescent des crises et le traitement médicamenteux a pu être arrêté. 

Après cette opération, l’adolescent se rappelait de ses épisodes d’agressivité mais on observait 

une normalisation de son comportement. Il s’entendait bien avec les membres de sa famille et 

ses résultats scolaires étaient bien meilleurs qu’avant l’opération.  
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Figure 14. IRM pré-opératoire montrant un gangliogliome au niveau des structures temporales droites et, 

IRM post-opératoire montrant la résection effectuée chez l‟enfant âgé de 13 ans et demi  

(extrait de Nakaji et al., 2003). 

 

La deuxième observation rapportée par Nakaji et al. (2003) est un garçon âgé de 5 ans 

5 mois ayant manifesté des comportements agressifs dès l’âge de 22 mois. Il présentait des 

accès de rage et de violence envers les autres enfants, criait beaucoup et se battait avec eux. 

Ceci a conduit à un renvoi de deux groupes scolaires. Ensuite, il se plaignait que sa peau était 

en feu et, par moments, parlait sans que l’on puisse comprendre ce qu’il disait. L’IRM a 

montré une masse temporo-mésiale droite (méningiome). Après résection temporale droite, le 

comportement de l’enfant s’est nettement amélioré et celui-ci s’est bien intégré dans sa 

nouvelle école.  

  L’épilepsie du lobe temporal gauche pharmaco-résistante peut également être associée 

à des troubles des conduites. Caplan et al. (1992) ont décrit le cas d’une fillette âgée de 10 ans 

qui présentait une épilepsie partielle complexe symptomatique d’ un gangliogliome au niveau 

du lobe temporal antérieur gauche et qui manifestait des comportements agressifs. Comme 

chez les deux enfants décrits par Nakaji et al. (2003), le comportement de cette fillette s’est 

nettement amélioré après la chirurgie. 

  

  4.2.2. Troubles attentionnels avec ou sans hyperactivité 

 

La DSM-IV reconnaît trois principaux types de troubles déficitaires de l’attention avec 

hyperactivité selon que les enfants présentent un tableau clinique où prédomine impulsivité et 

hyperactivité, ou l’inattention ou un tableau mixte d’impulsivité/hyperactivité avec trouble 

d’attention. Dans la CIM-10 (1995), les troubles hyperkinétiques sont regroupés avec les 

troubles du comportement et les troubles émotionnels. L’hyperkinésie y est caractérisée par 

une tendance à passer d’une activité à l’autre sans en terminer aucune, associée à une 

agitation motrice et à une impulsivité continuelle. Les enfants hyperkinétiques y sont décrits 
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comme souvent imprudents et toujours impulsifs ; ils ont des problèmes de discipline - ne 

respectent pas les règles - sont irréfléchis et désinhibés. Leurs activités sont désordonnées et 

excessives. De fait, ils sont le plus souvent rejetés par les autres enfants.  

La prévalence de l’hyperactivité est relativement importante chez les enfants épileptiques. 

L’étude de Mc Dermott, Mani et Krishnaswami (1995) portant sur 121 enfants épileptiques, 

285 enfants souffrant d’une maladie cardiaque et 3950 enfants témoins met en évidence que la 

prévalence de l’hyperactivité est significativement plus élevée chez les enfants épileptiques 

(28,1%) que chez les enfants souffrant de maladie cardiaque (12,6%) ou chez les enfants 

témoins (4,9%). Les études menées sur les syndromes épileptiques pédiatriques soulignent la 

pr®sence dôhyperkin®sie et de troubles attentionnels de type hyperactivité chez les enfants 

souffrant dô®pilepsie originaire des r®gions du lobe temporal, comme dans le contexte du 

syndrome de West, le syndrome de Dravet, le syndrome de Landau-Kleffner et les épilepsies 

avec pointes centro-temporales (Besag, 2004; Yung et al, 2000). L’épilepsie du lobe temporal 

interne pharmaco-résistante est également fréquemment associée à ce type de troubles chez 

l’enfant. Danielsson et al. (2002) rapportent 6 cas d’enfants avec troubles attentionnels et/ou 

hyperactivité et soulignent l’amélioration de leur comportement après résection temporale 

unilatérale droite ou gauche. 

 

  4.2.3. Anxiété/Dépression 

 

Les troubles de l’humeur représentent, chez l’enfant comme chez l’adulte, la 

comorbidité psychiatrique la plus fréquemment associée à l’épilepsie temporale. La 

prévalence de ces troubles reste cependant difficile à estimer dans cette population car les 

études chez les enfants épileptiques incluent généralement des enfants souffrant de différents 

types d’épilepsie. On sait cependant que les variables liées aux crises d’épilepsie influencent 

la sévérité des troubles de l’humeur chez l’enfant et l’adolescent. Les enfants souffrant de 

crises très fréquentes se montrent plus anxieux et plus dépressifs que ceux dont l’épilepsie a 

pu être bien contrôlée dès le début de la maladie (Oguz et al., 2002). La durée de la maladie 

est également un facteur influençant la sévérité de l’anxiété et de la dépression (Hermann et 

al., 1981), les adolescents pour lesquels l’épilepsie est présente depuis plus de 3 ans obtenant 

des scores significativement plus élevés dans les échelles de dépression et d’anxiété que les 

adolescents dont l’épilepsie a débuté dans les trois dernières années (Oguz et al., 2002). Enfin, 

les enfants prenant plusieurs médicaments anti-épileptiques présentent des scores de 
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dépression et d’anxiété significativement plus élevés que les enfants dont les crises sont 

contrôlées par un seul médicament (Oguz et al., 2002; Williams et al., 2003).  

La chirurgie du lobe temporal semble contribuer, dans certains cas, à une amélioration 

de l’humeur des enfants. Williams et al. (2003) évoquent une diminution, non significative 

cependant, des scores d’anxiété et de dépression chez 9 enfants âgés de 8 à 15 ans souffrant 

d’épilepsie temporale après chirurgie. Danielsson et al. (2002) rapportent le cas d’une fillette 

souffrant d’une épilepsie temporale gauche associée à des troubles dépressifs en phase pré-

chirurgicale, et pour laquelle la chirurgie a été particulièrement bénéfique pour la réduction de 

ces troubles. En conduisant une étude auprès de 23 enfants après résection temporale avant 

l’âge de 17 ans, Lewis et al. (1996) ont trouvé, comme cela l’avait été rapporté chez l’adulte, 

que les enfants qui présentaient des problèmes de comportement en phase pré-chirurgicale 

étaient ceux qui obtenaient les scores de dépression les plus élevés en phase post-chirurgicale. 

 

  4.2.4. Autisme 

 

L’autisme est un trouble envahissant du développement qui se caractérise par un 

déficit qualitatif dans les interactions sociales et dans la communication et par des 

comportements, des intérêts et des activités stéréotypés, restreints et répétitifs. Chez l’enfant 

épileptique, un dysfonctionnement précoce des structures du lobe temporal pourrait être 

impliqué dans la survenue d’une régression autistique. Chez les enfants avec spasmes 

infantiles, le risque de développer des troubles autistiques est particulièrement élevé quand la 

zone épileptogène se situe au niveau du lobe temporal (Riikonen & Amnell, 1981) et un 

hypométabolisme au niveau des lobes temporaux au repos serait prédictif du développement 

d’une sémiologie autistique (Chugani, Da Silva, & Chugani, 1996; Zilbovicius et al., 2000). 

Le syndrome de West, qui se caractérise sur le plan cognitif par des troubles du langage et des 

habiletés visuo-spatiales, peut être lié au développement d’une sémiologie autistique quand il 

est associé à une sclérose tubéreuse au niveau du lobe temporal (Besag, 2004; Bolton et 

Griffiths, 1997). Hoon et Reiss (1992) ont rapporté le cas d’un enfant souffrant d’épilepsie 

temporale gauche à début précoce qui présentait une sémiologie comportementale 

caractéristique de l’autisme.  

L’étude conduite par Danielsson et al. (2002) met en évidence qu’une résection 

temporale unilatérale droite ou gauche chez les enfants épileptiques présentant une 

symptomatologie autistique contribue, dans certains cas, à une amélioration comportementale 

significative. Bien que les 5 enfants de cette étude présentaient toujours des traits autistiques 



 62 

après l’opération, 3 d’entre eux étaient devenus beaucoup plus calmes (diminution de 

l’hyperactivité) et nettement moins agressifs. Les deux autres enfants témoignaient d’une 

absence de changement ou de changements négatifs. Toutefois, les auteurs ne fournissent 

aucun renseignement relatif à l’âge de début des crises et l’âge auquel les enfants ont été 

opérés, alors que ces facteurs pourraient peut être expliquer les différences observées après 

chirurgie. Ainsi, dans le cas d’une sémiologie autistique associée à l’épilepsie temporale, la 

chirurgie de l’épilepsie peut contribuer à une amélioration du comportement mais ne permet 

cependant pas une régression totale de ces troubles.  

 

4.3. Hypothèse physiopathologique 

 

Compte tenu du rôle de l’amygdale dans les processus émotionnels, on peut penser 

qu’un dysfonctionnement ou une atrophie de l’amygdale peut engendrer une altération de la 

réactivité émotionnelle du patient, modifier ses réponses émotionnelles et comportementales 

et ainsi être impliqué dans la genèse de troubles psychopathologiques. Les données 

expérimentales chez le rat valident cette hypothèse. En effet, la stimulation électrique 

chronique et à long terme de l’amygdale (« amygdala kindling ») est considérée comme un 

bon modèle pour étudier les troubles émotionnels des patients avec épilepsie temporale entre 

les crises (Kalynchuk, 2000). Le « kindling » consiste en la stimulation électrique quotidienne 

de certaines régions cérébrales entraînant une progression graduelle et l’intensification des 

crises limbiques. Le « kindling » à court terme et partiel de l’amygdale induit chez le rat des 

modifications de leur comportement émotionnel. Le « kindling » à long terme produit chez le 

rat des modifications profondes de son comportement défensif, lié à la peur, et ce même 

plusieurs mois après les phases de stimulations électriques.  

 Les patients avec épilepsie temporale associée à une réduction du volume de l’amygdale 

obtiennent généralement de hauts scores sur les échelles d’évaluation psychopathologique 

(Devinsky, Witt, Cox, Fedio, & Theodore, 1991). Geschwind fut le premier à proposer que 

l’impact de la zone épileptogène au niveau du lobe temporal chez ces patients pourrait altérer 

de façon répétitive et périodique le fonctionnement des structures limbiques et être à l’origine 

des troubles psychopathologiques. En accord avec cette hypothèse, les études de volumétrie 

de Tebartz van Elst et coll. (2000, 2002, 2003) ont révélé des anomalies anatomiques au 

niveau des structures limbiques chez les patients avec épilepsie temporale présentant des 

comportements caractéristiques du syndrome de Geschwind. Ainsi, dans une première étude, 

ces auteurs ont comparé le volume de l’amygdale et de l’hippocampe chez 50 patients avec 
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épilepsie temporale (25 patients avec des comportements agressifs et 25 patients sans 

comportement agressif): ils ont trouvé une atrophie sévère de l’amygdale chez 20% des 

patients agressifs et des lésions temporales gauches affectant l’amygdale et les structures 

adjacentes chez 28% d’entre eux (Tebartz van Elst et al., 2000). Dans une deuxième étude, 

ces auteurs ont rapporté que les patients psychotiques (n = 26) présentaient un volume de 

l’amygdale 16 à 18 fois plus petit que les patients non psychotiques (n = 24) et les sujets 

témoins (n = 20) (Tebartz van Elst et al., 2002). Enfin, dans une troisième étude, ces auteurs 

ont trouvé une atrophie bilatérale de l’hippocampe chez les patients avec épilepsie temporale 

qui manifestaient des comportements de type hypergraphie et hyposexualité (Tebartz van Elst 

et al., 2003). 

  

5. Déficit de reconnaissance des émotions faciales chez les adultes avec épilepsie 

temporale 

 

 Les troubles émotionnels et comportementaux présentés par les patients souffrant 

d’épilepsie temporale indiquent qu’ils présentent des difficultés d’adaptation 

comportementale en situation d’interaction sociale. Compte tenu de l’importance des 

expressions faciales émotionnelles dans la régulation des relations interpersonnelles et du rôle 

de l’amygdale dans la reconnaissance des émotions, certains chercheurs se sont intéressés à la 

capacité des adultes avec épilepsie temporale à reconnaître les émotions dans les expressions 

faciales. Ces études, conduites à la suite des travaux montrant que des lésions bilatérales de 

l’amygdale s’associent, chez l’adulte, à des déficits de reconnaissance des émotions faciales, 

avaient pour objectif principal de déterminer si des atteintes unilatérales des structures du lobe 

temporal interne pouvaient être suffisantes pour générer des déficits de reconnaissance de la 

peur. Les premières études ont été conduites chez des patients adultes après chirurgie de 

l’épilepsie, c’est-à-dire après résection temporale interne et antérieure unilatérale droite ou 

gauche (Adolphs et al., 2001; Anderson et al., 2000) et ce n’est que de façon récente que des 

chercheurs se sont intéressés à la capacité des adultes avec épilepsie temporale à reconnaître 

les émotions faciales avant la chirurgie (Benuzzi et al., 2004 ; Meletti et al., 2003).  

L’ensemble de ces études montre que les adultes dont épilepsie temporale droite a débuté 

durant les premières années de vie (avant l’âge de 5 ans) présentent des déficits de la 

reconnaissance des émotions faciales, en particulier la peur. 
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5.1. Evaluation post-chirurgicale 

 

La première étude à avoir évalué la capacité des adultes avec épilepsie temporale à 

reconnaître les émotions dans les expressions faciales est celle d’Anderson et al. (2000). Ces 

auteurs ont demandé à 12 patients avec résection temporale unilatérale droite, 11 patients avec 

résection temporale gauche et 23 sujets témoins d’évaluer l’intensité de l’émotion sur les 

photographies d’Ekman correspondant aux six émotions de base, ceci en utilisant une échelle 

allant de 1 (pas du tout) à 6 (beaucoup). Les jugements des patients après résection temporale 

gauche ne différaient pas significativement de ceux des sujets témoins. En revanche, les 

jugements des patients après résection temporale droite étaient significativement plus faibles 

que ceux des patients après résection temporale gauche et ceux des sujets témoins, ce qui 

indiquait que ces patients avaient sous-estimé les émotions dans les expressions faciales, en 

d’autres termes qu’ils avaient présenté un déficit de reconnaissance des émotions. Les patients 

après résection temporale droite avaient évalué les expressions de peur, de dégoût, de tristesse 

et de joie comme moins intenses que les patients après résection temporale gauche. Leurs 

évaluations étaient inférieures à celles des sujets témoins pour toutes ces émotions, excepté la 

peur. Cette étude fut donc la première à montrer qu’une atteinte unilatérale droite du lobe 

temporal s’associe à des déficits de reconnaissance des émotions faciales, en particulier la 

peur. Adolphs, Tranel et Damasio (2001) ont répliqué la même expérience auprès de 26 

patients après résection temporale unilatérale (15 gauche, 11 droite). Leurs résultats 

corroborent ceux de Anderson et al. (2000) : les jugements d’intensité émotionnelle des 

patients après résection temporale droite étaient significativement inférieurs à ceux des 

patients après résection temporale gauche et ceux des sujets témoins. Dans cette étude, le 

déficit présenté par les patients après résection temporale droite était le plus marqué pour la 

peur. Ceci est en accord avec la dominance de l’hémisphère droit dans la perception des 

émotions et confirme l’implication du lobe temporal droit dans la reconnaissance de la peur.  

Suite à ces résultats, les chercheurs ont été amenés à s’interroger sur la cause de ces 

déficits et à se demander si la résection des structures mésiales du lobe temporal ou 

l’existence préalable d’un foyer épileptogène au niveau de ces structures était à l’origine des 

déficits de reconnaissance des émotions faciales présentés par les patients. C’est pour 

répondre à cette question que des chercheurs italiens ont évalué, avec le test d’Ekman, la 

capacité des adultes avec épilepsie temporale pharmaco-résistante à reconnaître les émotions 

en phase pré-chirurgicale.   
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5.2. Evaluation pré-chirurgicale 

 

Melleti et al. (2003) sont les premiers à avoir évalué la capacité des adultes avec 

épilepsie temporale à reconnaître les émotions dans les expressions faciales et ce, avant qu’ils 

n’aient été opérés. Dans cette étude, 96 adultes avec épilepsie partielle (33 patients avec 

épilepsie temporale et sclérose de l’hippocampe, 30 patients avec épilepsie temporale et autre 

neuropathologie et 33 patients avec épilepsie extra-temporale) ont été soumis au test 

d’Ekman, la tâche des sujets consistant à reconnaître et nommer 5 émotions de base (la joie, la 

peur, la colère, le dégoût, la tristesse) sur chacune des photographies qui leur était présentées. 

Les patients avec sclérose hippocampique droite (n = 17) ont été les seuls à obtenir des scores 

de reconnaissance significativement inférieurs à ceux des sujets témoins (n = 50) et 

notamment pour la reconnaissance de la peur, du dégoût et de la tristesse. En revanche, chez 

aucun des patients avec sclérose hippocampique gauche (n = 16), la performance au test 

n’était déficitaire par comparaison avec les sujets témoins. Dans cette étude, les déficits de 

reconnaissance de la peur chez les patients avec épilepsie temporale droite sont 

particulièrement sévères et reflètent bien une insensibilité à la peur puisque les auteurs avaient 

volontairement exclu les expressions faciales de surprise du paradigme expérimental pour 

éviter que la peur ne soit confondue avec la surprise (Rapcsak et al., 2000). Meletti et al. 

(2003) ont donc été les premiers à démontrer que les adultes avec épilepsie temporale droite 

présentaient des déficits de reconnaissance de la peur en phase pré-chirurgicale et que ces 

déficits n’étaient donc pas liés à la chirurgie de l’épilepsie mais à l’existence préalable d’un 

foyer épileptogène au niveau des structures du lobe temporal droit. 

 En soumettant 13 des adultes avec épilepsie temporale et sclérose hippocampique (8 

droite, 5 gauche) de l’étude de Meletti et al. (2003) à un examen d’imagerie par résonance 

magnétique fonctionnelle, Benuzzi et al. (2004) ont mis en évidence que la reconnaissance 

implicite d’expressions faciales de peur activait les structures mésiales du lobe temporal droit 

chez les patients avec sclérose hippocampique gauche (qui reconnaissent bien la peur au test 

d’Ekman), ce qui ne s’observait pas chez les patients avec sclérose hippocampique droite (qui 

sont déficitaires pour la reconnaissance de la peur au test d’Ekman).  

 Les études de Meletti et al. (2003) et Benuzzi et al. (2004) chez les adultes avec 

épilepsie temporale ont donc démontré que ce n’était pas la résection des structures mésiales 

du lobe temporal droit mais bien l’existence préalable d’un foyer épileptogène au niveau de 

cette région cérébrale qui générait des déficits de reconnaissance des émotions faciales. 
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5.3. Effet de l‟âge de début des crises 

 

Si les études de groupes réalisées chez les adultes ont montré qu’une épilepsie 

temporale droite s’associait à des déficits de reconnaissance des émotions, en particulier la 

peur, la majorité d’entre elles ont cependant souligné l’existence d’une forte variabilité 

interindividuelle dans les performances des patients. Certains patients avec épilepsie 

temporale présentent des déficits sévères de la reconnaissance de la peur et/ou d’autres 

émotions alors que d’autres ne présentent pas de difficulté particulière au test d’Ekman. Ainsi, 

Anderson et al. (2000) ont montré que les patients après résection temporale droite étaient 

significativement plus nombreux que ceux après résection temporale gauche, à témoigner de 

déficit de reconnaissance de la peur, du dégoût, de la joie et de la tristesse. Les auteurs ont 

également précisé que huit des douze patients après résection temporale droite présentaient 

des déficits de reconnaissance de plusieurs émotions. Similairement, Adolphs et al. (2001) ont 

insisté sur le fait que les déficits observés chez les patients épileptiques étaient hétérogènes. 

Dans leur étude, six patients présentaient des déficits de reconnaissance d’une émotion tandis 

qu’un seul patient présentait un déficit plus global, concernant la reconnaissance de plusieurs 

émotions (la peur, la colère, le dégoût et la surprise). 

L’ensemble des travaux menés chez les adultes avec épilepsie temporale a permis 

d’identifier l’âge de début des crises comme un facteur susceptible d’influencer les 

performances des patients dans les tests de reconnaissance des émotions faciales. Toutes les 

études ont en effet montré que ce sont les adultes ayant débuté une épilepsie temporale droite 

avant l’âge de 5 ans qui présentent les déficits les plus sévères pour la reconnaissance de la 

peur, et ce, que les patients aient été testés en phase pré ou post-chirurgicale. En revanche, les 

adultes dont le début de l’épilepsie temporale était tardif (après l’âge de 5 ans) ne présentaient 

généralement pas de difficulté spécifique pour reconnaître les émotions dans les expressions 

faciales (Anderson et al., 2000; Adolphs et al., 2001; Benuzzi et al., 2004; Meletti et al., 

2003). Ceci suggère donc que plus les crises ont débuté tôt au cours de l’enfance, plus la 

capacité à reconnaître les émotions est perturbée. Ceci est en accord avec les conclusions des 

études chez les patients souffrant de lésions bilatérales de l’amygdale. En effet, Adolphs et al. 

(1995) n’avaient pas trouvé de déficit de la reconnaissance de la peur chez six patients dont 

l’épilepsie temporale avait débuté à l’âge adulte alors qu’un tel déficit avait été observé chez 

la patiente S.M. qui souffrait de lésions congénitales de l’amygdale. De même, dans une étude 

ultérieure, Hamann et Adolphs (1999) n’ont pas trouvé de déficit de la reconnaissance des 

émotions chez deux patients porteurs de lésions bilatérales de l’amygdale survenues après 
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l’âge de 50 ans. Ainsi, on sait aujourd’hui que des lésions bilatérales de l’amygdale ou 

unilatérales droites du complexe amygdalo-hippocampique engendrent des déficits de 

reconnaissance de la peur quand elles sont congénitales ou quand elles ont lieu au cours du 

développement, et non lorsque ces lésions sont acquises à l’âge adulte.  
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PARTIE 5 : PSYCHOPATHOLOGIE DEVELOPPEMENTALE 

ET RECONNAISSANCE DES EMOTIONS FACIALES 

 

 

Depuis une dizaine d’années, de nombreuses études en psychopathologie montrent que 

les enfants qui souffrent de troubles émotionnels et comportementaux présentent des déficits 

de reconnaissance des émotions faciales. Ces études suggèrent donc l’existence d’un lien 

étroit entre l’incapacité à reconnaître les émotions sur le visage d’autrui et un comportement 

social inadapté. Les enfants qui présentent des déficits de reconnaissance des émotions 

faciales ont des profils cliniques variés (problèmes d’apprentissage, hyperactivité, anxiété, 

dépression, troubles des conduites, autisme, etc.). Dans cette section, nous aborderons les 

études réalisées auprès de trois grandes populations - les enfants avec troubles de l’humeur 

(anxiété, dépression, troubles bipolaires), troubles des conduites (agressivité, comportement 

antisocial) et autisme - car la prévalence de ces troubles psychopathologiques est élevée chez 

les enfants souffrant d’épilepsie temporale. De plus, les recherches récentes en neuroimagerie 

ont contribué à une meilleure compréhension de la physiopathologie de ces troubles. Des 

anomalies structurales et fonctionnelles, prédominantes dans l’amygdale, ont en effet été 

rapportées chez les adultes anxio-dépressifs, agressifs ou autistes, et de façon plus récente 

chez les enfants, pendant le visionnage de photographies d’expressions faciales 

émotionnelles.  

 

 1. Troubles de l‟humeur 

 

1.1. Etudes comportementales  

  

 Chez l’adulte, de nombreuses recherches ont montré que les sujets avec troubles de 

l’humeur (anxiété, manie, dépression, troubles bipolaires, alexithymie) présentaient des 

déficits de reconnaissance des émotions et qu’ils considéraient souvent des visages joyeux 

comme étant des visages neutres ou des visages neutres comme étant des visages exprimant 

une émotion négative, ce qui traduit un biais de négativité dans leurs interprétations (Cooley 

& Nowicki, 1989; Leppänen, Milders, Bell, Terriere, & Hietanen, 2004; Mikhailova, 

Vladimirova, Iznak, Tsusulkovskaya, & Sushko, 1996; Venn et al., 2004). Ce n’est que de 
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façon récente que des difficultés similaires ont été observées chez les enfants et les 

adolescents avec troubles de l’humeur.  

En 2000, Lenti, Giacobbe & Pegna ont conduit une étude chez les enfants avec 

troubles de l’humeur. Ils ont comparé les performances sur un test de reconnaissance des 

émotions faciales élaboré à partir des photos d’Ekman de quinze adolescents âgés de 11 à 17 

ans avec troubles de l’humeur (8 enfants dépressifs et 7 enfants dysthymiques) à celles de 

vingt et un adolescents témoins (16 garçons, 5 filles) appariés par l’âge et le statut socio-

économique. La tâche des sujets consistait à pointer, sur une feuille comportant 6 

photographies représentant une même personne mimant les 6 émotions de base, celle qui 

représentait la même émotion que sur chaque stimulus présenté (5 stimuli pour chacune des 

émotions de base, soit 30 essais au total). Les deux groupes d’enfants avec troubles de 

l’humeur ont été moins performants que les témoins au test. En particulier, le groupe 

d’enfants dépressifs a obtenu des scores significativement inférieurs à ceux des enfants 

témoins pour la reconnaissance de la peur et le groupe d’enfants dysthymiques s’est montré 

significativement moins performant que le groupe d’enfants témoins pour la reconnaissance 

de la colère.  

 Simonian et al. (2001) ont comparé les performances obtenues par quinze adolescents 

avec phobie sociale (13 garçons et 2 filles, âge moyen : 12.2 ans) avec celles de quatorze 

adolescents témoins (4 garçons, 10 filles, âge moyen : 11 ans) sur une épreuve dans laquelle 

les sujets devaient dire le nom de l’émotion reconnue sur chacune des photos d’Ekman (6 

stimuli pour chacune des émotions de base, soit 36 essais au total). Les performances des 

enfants avec phobie sociale étaient inférieures à celles des enfants témoins, et ceci pour la 

reconnaissance de toutes les émotions. Les enfants avec phobie sociale ont obtenu des 

performances significativement inférieures à celles des enfants témoins pour la 

reconnaissance de la tristesse, du dégoût et de la joie. D’autres études ont été réalisées chez 

les enfants et les adolescents avec troubles de l’humeur à l’aide du test de DANVA. Ce test 

consiste à dire le nom de l’émotion (joie, peur, colère, tristesse) sur 24 photos couleurs de 

visages d’enfants et 24 photos couleur de visages d’adultes (2 secondes de présentation). 

McClure et al. (2003) ont comparé les performances à cette épreuve de onze adolescents 

souffrant de troubles bipolaires (9 garçons, 2 filles, âge moyen : 13.7 +/- 1.7 ans), dix 

adolescents avec un diagnostic d’anxiété (5 garçons, 5 filles, âge moyen : 12.9 +/- 3.2 ans) et 

vingt-cinq sujets témoins (10 garçons, 15 filles, âge moyen : 13.5 +/- 2.7 ans). Les adolescents 

avec troubles bipolaires présentaient des déficits de reconnaissance des émotions, à la fois sur 

les visages d’adultes et sur les visages d’enfants, et ils surestimaient la colère dans les 
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expressions faciales. Les performances des enfants anxieux étaient inférieures à celles des 

enfants témoins pour la reconnaissance des émotions sur les visages d’enfants mais cette 

différence pour les visages d’enfants entre les deux groupes n’était pas significative, tout 

comme ce que les auteurs ont observé pour les visages d’adultes. 

Easter et al. (2005) ont également comparé les performances quinze adolescents 

anxieux (âge moyen : 13,1 +/- 2,3 ans ; QI moyen : 108 +/- 11) avec celles de onze 

adolescents sains (âge moyen : 12,5 +/- 2,1 ans ; QI moyen : 113 +/- 10) au test de DANVA. 

A la différence de McClure et al. (2003), ils ont trouvé que les adolescents anxieux 

présentaient des déficits de reconnaissance des émotions sur les visages d’adultes, mais ne 

présentaient pas de tels déficits pour les visages d’enfants. Pour expliquer ces différences de 

résultats, les auteurs ont émis l’hypothèse que les émotions seraient plus faciles à reconnaître 

pour les enfants sur les visages de leurs pairs que sur des visages d’adultes, les expressions 

des enfants étant plus iconiques que celles des adultes dans ce test. De fait, ils ont suggéré que 

le pattern de résultats entre les enfants témoins, les enfants avec troubles anxieux et les 

enfants avec troubles bipolaires reflèterait une association graduée entre la sévérité globale de 

la psychopathologie et l’importance du déficit de reconnaissance des émotions faciales. Dans 

l’étude de McClure et al. (2003), les enfants avec troubles bipolaires ont montré des déficits 

de reconnaissance des émotions faciales plus sévères que les enfants anxieux. Ainsi, comparé 

aux enfants avec troubles bipolaires qui présentent des déficits sévères de la reconnaissance 

des émotions, les enfants anxieux présenteraient des déficits plus modérés, donc plus difficiles 

à détecter. Ces derniers ne pourraient alors être mis en évidence qu’avec des tests de 

reconnaissance des émotions assez difficiles, comme le test d’Ekman où les six émotions de 

base sont exprimées par des adultes. En revanche, chez les enfants avec troubles bipolaires, 

les déficits pourraient être détectés avec des tests plus faciles, comme le test de DANVA dans 

lequel quatre émotions de base sont représentées. Cette hypothèse reste toutefois spéculative 

et des études complémentaires sont nécessaires pour mieux comprendre la nature des 

difficultés présentées par ces enfants dans la lecture des signaux émotionnels.  

 

 1.2. Hypothèse physiopathologique : dysfonctionnement de l‟amygdale 

 

 Plusieurs études en IRMf ont montré que les réponses de l’amygdale aux expressions 

faciales émotionnelles étaient anormales chez les adultes souffrant de troubles de l’humeur 

(anxiété, dépression, troubles bipolaires). Certaines études ont montré des activations plus 

fortes de l’amygdale chez les sujets ‘borderline’ par comparaison aux sujets sains lors de la 
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confrontation des expressions faciales émotionnelles - joie, tristesse et peur versus un simple 

point de fixation - (Donegan et al., 2003). D’autres études ont trouvé que le traitement 

implicite des expressions faciales émotionnelles s’associait à des réponses plus faibles de 

l’amygdale chez les sujets anxieux - panic disorder - (Lennox et al., 2004 ; Pillay et al., 2006) 

et dépressifs (Sheline, 2003) par comparaison aux sujets témoins.  

Une seule étude en IRMf a été rapportée chez l’enfant dans ce domaine. Thomas et al. 

(2001) ont mis en évidence des réponses anormales de l’amygdale chez 12 enfants âgés de 8 à 

16 ans avec anxiété et dépression auxquels on avait présenté des expressions faciales de peur. 

Les filles anxieuses (n = 5) présentaient des réponses exagérées de l’amygdale par 

comparaison aux filles témoins (n =5) alors que les filles dépressives (n = 5) présentaient, au 

contraire, des réponses diminuées de l’amygdale par comparaison aux enfants témoins. De 

plus, chez les filles anxieuses, ces auteurs ont trouvé une corrélation positive entre les 

réponses de l’amygdale et le niveau d’anxiété. Plus le niveau d’anxiété était élevé chez les 

sujets, plus les activations de l’amygdale en réponse aux expressions faciales de peur étaient 

fortes. Toutefois, les résultats de cette étude ne peuvent qu’être interprétés avec prudence 

compte tenu du faible effectif des groupes. 

  

2. Agressivité 

 

2.1. Etudes comportementales 

 

 Blair & Coles (2000) ont demandé à cinquante adolescents (24 filles), âgés de 11 à 14 

ans, de nommer les émotions reconnues sur des photographies d’Ekman et ont étudié les 

corrélations entre leurs performances sur ce test et les réponses de leurs enseignants au 

questionnaire PSD (« Psychopathy Screening Device », Frick & Hare, 1996). Ce 

questionnaire permet d’évaluer deux dimensions des problèmes comportementaux : les 

problèmes internes ou perturbations affectives-interpersonnelles (égocentricité, insensibilité, 

manque d’empathie, de culpabilité ou de remords) et les problèmes externes ou problèmes de 

conduite (impulsivité, comportement antisocial, manque de contrôle comportemental, 

activités criminelles). Les auteurs ont ainsi mis en évidence des corrélations négatives entre 

les scores au PSD et les scores de reconnaissance au test d’Ekman. Les adolescents présentant 

le plus de problèmes internes et externes ont obtenu les performances les plus faibles pour la 

reconnaissance des émotions faciales, en particulier pour la peur. En outre, plus les 

adolescents avaient des problèmes internes, plus leurs performances pour la reconnaissance de 
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la tristesse étaient faibles. Ces résultats suggèrent donc un lien entre la capacité à reconnaître 

les émotions faciales et l’ajustement comportemental. En particulier, les déficits de 

reconnaissance de la peur seraient liés à la présence de problèmes internes et externes et les 

déficits de reconnaissance de la tristesse à la présence de problèmes internes uniquement. 

En comparant les jugements émotionnels de treize garçons âgés de 9 à 15 ans 

témoignant de troubles des conduites (agressivité, comportement antisocial) face à des images 

à connotation émotionnelle négative et des images neutres (images extraites de l’International 

Affective Pictures System, Lang et al., 1997), Sterzer et al. (2005) ont montré que les 

adolescents avec troubles de conduites, à la différence des enfants témoins (n = 14), jugeaient 

le plus souvent les images neutres comme étant des images à connotation émotionnelle 

négative, ce qui traduisait un biais de négativité. De plus, ces adolescents avec troubles de 

conduites ressentaient généralement des émotions moins intenses que les sujets témoins face 

aux images à connotation émotionnelle négative, même si leurs jugements concernant la 

valence des images (positive vs négative) ne différaient pas de manière significative avec 

ceux des témoins. 

Ainsi, comme chez les enfants et les adolescents témoignant de troubles de l’humeur, 

les jeunes témoignant de troubles de conduites présentent des déficits de reconnaissance des 

émotions faciales négatives et manifestent des biais de négativité dans leurs jugements 

émotionnels.  

 

2.2. Hypothèse physiopathologique : dysfonctionnement fronto-limbique 

 

Les études comportementales de Blair et coll. (1995, 2000, 2001) sur la 

reconnaissance des émotions faciales chez les enfants et adultes avec troubles de conduites 

(psychopathie) ont amené cet auteur a proposer un modèle neurocognitif de la violence 

(Violence Inhibition Mechanism model, Blair, 1995, 2001) suggérant que des 

dysfonctionnements du système neurocognitif traitant les expressions faciales de peur et de 

tristesse seraient à l’origine du comportement antisocial, et ce dès l’enfance. L’hypothèse de 

base est que, au cours du développement normal des enfants, ces expressions faciales agissent 

comme des « punitions » pour les actes qui causent ces expressions (ex : frapper quelqu’un). 

Les enfants étant les moins sensibles à ces expressions seraient ainsi moins punis par ces 

expressions, et de fait s’engageraient plus probablement dans des actes les provoquant. Le 

comportement antisocial de ces enfants pourrait ainsi être lié à une réactivité réduite aux 

stimuli négatifs de leur environnement.  
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De nombreux modèles neurocomportementaux ont proposé que le comportement 

agressif soit dû à un dysfonctionnement des régions cérébrales impliqués dans la régulation 

des conduites émotionnelles - l’amygdale et le cortex préfrontal - (Blair, 2001; Blair & 

Cipolotti, 2000; Damasio, 1994). Les études en imagerie cérébrale chez l’adulte ont montré 

des anomalies structurales et fonctionnelles, prédominantes dans le cortex préfrontal 

(hypoactivation) et l’amygdale (hyperactivation), chez les adultes témoignant d’un 

comportement antisocial (Amen, Stubblefield, Carmicheal, & Thisted, 1996; Davidson, 

Putman, & Larson, 2000; Goyer et al., 1994; Raine et al., 1998). En couplant une étude 

comportementale à une étude en IRMf, Sterzer et al. (2005) ont montré que les garçons 

présentant des troubles de conduites depuis l’enfance présentaient une désactivation anormale 

de la région dorsale du cortex cingulaire antérieur droit en réponse aux images à connotation 

émotionnelle négative, par comparaison aux sujets témoins chez lesquels cette région reste 

silencieuse. De plus, en réponse aux images à connotation émotionnelle négative, l’amygdale 

gauche était moins active chez les adolescents avec troubles de conduites que chez les 

adolescents témoins. 

 

3. Autisme 

 

 3.1. Etudes comportementales 

 

 Chez l’enfant atteint d’autisme, l’hypothèse d’un dysfonctionnement émotionnel 

responsable des altérations ontogénétiques constituant le syndrome a été proposée par Kanner 

en 1943. Sous l’impulsion des travaux de cet auteur, la psychopathologie cognitive spécialisée 

dans l’autisme accumule des données qui montrent que les enfants autistes présentent des 

déficits émotionnels. Les enfants autistes éprouvent des difficultés particulières pour produire 

correctement les expressions émotionnelles (Brun et al., 1998) mais également des difficultés 

importantes de reconnaissance des émotions faciales, et ce quelle que soit la nature de la 

tâche: appariement d’expressions faciales émotionnelles avec des gestes, des intonations 

vocales ou des contextes présentés sur vidéo (Hobson, 1986a, 1986b); appariement des 

photographies d’animaux ou d’objets avec les sons correspondants (Hobson, Ouston, & Lee, 

1988); dénomination des émotions de base reconnues sur des photographies d’expressions 

faciales (Tantum, Monoghan, Nicholson, & Stirling, 1989). Les enfants autistes présentent 

donc des difficultés importantes de reconnaissance des expressions faciales et, de manière 

plus générale, de compréhension des émotions (Timler, 2003). Ces déficits s’inscrivent dans 
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le contexte d’un déficit plus global de la « théorie de l’esprit », c’est-à-dire la capacité à 

inférer des états mentaux à autrui (Baron-Cohen, 1991; Colle, Baron-Cohen, & Hill, 2007). 

Les déficits présentés par les sujets autistes à haut fonctionnement intellectuel dans les tâches 

de reconnaissance des émotions faciales concernent essentiellement la peur (Howard et al., 

2000) (Figure 15). Ce type de déficit est le même que celui des patients ayant des lésions 

bilatérales de l’amygdale (Adolphs, Sears & Piven, 2001) 

 

Figure 15. Performances des 10 sujets autistes à haut potentiel âgés de 15 à 40 ans (cercles noirs) et des 10 

sujets témoins appariés en âge, sexe et QI verbal au test de désignation verbale des émotions dans les 

expressions faciales d‟Ekman (Havard et al., 2000). 

 

 3.2. Hypothèse physiopathologique : implication de l‟amygdale 

 

 De nombreux auteurs ont proposé qu’un dysfonctionnement précoce de l’amygdale 

soit à l’origine de l’autisme : c’est la théorie amygdalienne de l’autisme (Baron-Cohen et al., 

2000 ; Brun et al., 1998). Les données anatomiques chez les sujets autistes montrent des 

anomalies structurales au niveau de l’amygdale. Toutefois, certaines études ont rapporté un 

volume plus important de cette structure chez les autistes (Howard et al., 2000 ; Sparks et al., 

2002) tandis que d’autres ont, au contraire, rapporté une atrophie (Aylward et al., 1999). Les 

études post-mortem montrent chez ces patients un accroissement de la densité des cellules 

dans l’amygdale (Courchesne, 1997). Les données issues de l’imagerie cérébrale 

fonctionnelle indiquent également des dysfonctionnements de l’amygdale en réponse aux 

expressions faciales émotionnelles chez les sujets autistes (Critchley et al., 2000). Dans le 

contexte théorique de la « théorie de l’esprit », Baron-Cohen et al. (1999) ont comparé les 

activations cérébrales de six hommes autistes avec celles de douze sujets sains au cours de 

deux tâches : (1) dire si les personnes dont on ne voyait que le regard sur photographie étaient 
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des hommes ou des femmes et (2) dire quels étaient les états mentaux ressentis par les 

personnes sur ces mêmes photographies (test de la théorie de l’esprit). Chez les sujets sains, la 

réalisation de l’épreuve testant la théorie de l’esprit a activé les régions néocorticales 

temporo-frontales et des régions additionnelles telles que l’amygdale gauche, gyrus 

parahippocampique gauche, l’insula bilatérale et le striatum gauche. Chez les sujets autistes, 

les auteurs ont observé une sous activation des régions frontales et une absence de réponse de 

l’amygdale pendant la réalisation du test de la théorie de l’esprit.  

Chez l’animal, le syndrome de Klüver et Bucy (1939) a été proposé comme modèle de 

l’autisme. Les études lésionnelles de Bachevalier (1994) chez le singe ont amené cet auteur à 

proposer que des lésions précoces de l’amygdale produisent une symptomatologie proche de 

l’autisme, en particulier en ce qui concerne la pauvreté des interactions sociales. En effet, il a 

été montré que des lésions bilatérales de l’amygdale chez le singe nouveau-né n’ont pas les 

mêmes effets sur le comportement social des animaux que des lésions produites à l’âge adulte. 

Prather et al. (2001) et Amaral et al. (2003) ont fait des injections bilatérales d’acide 

ibotonique au niveau de l’amygdale chez des singes âgés de 2 semaines et ont ensuite observé 

leur comportement en situation d’interaction sociale et face à de nouveaux objets. Ils ont 

montré qu’après la période de sevrage, les singes lésés exploraient les objets qui étaient à leur 

portée plus longtemps que les singes témoins (exploration orale et tactile) et récupéraient la 

nourriture placée à côté d’un objet effrayant (un serpent) plus rapidement que les singes 

témoins. De plus, en situation dyadique, le singes lésés faisaient significativement plus de 

grimaces de peur que les singes témoins. Ces résultats indiquent que des lésions néonatales de 

l’amygdale diminuent la peur face aux objets inanimés et, à la différence des lésions 

provoquées à l’âge adulte, augmentent les réactions de peur en situation d’interaction sociale, 

des symptômes qui sont caractéristique de l’autisme. 

D’autres études suggèrent que ce ne serait pas l’amygdale même mais plutôt une 

altération des connexions entre l’amygdale et les aires visuelles qui pourrait prédisposer au 

développement de l’autisme. Selon l'hypothèse perceptive visuelle de l'autisme (Mottron & 

Belleville, 1998), une anomalie perceptive visuelle primaire pourrait contribuer à l’émergence 

de l'autisme et les troubles du comportement affectif et émotionnel présentés par les enfants 

autistes pourraient être liés à une déconnection visuo-limbique, entraînant ainsi un déficit du 

traitement perceptivo-émotionnel des objets et des visages. Ce déficit pourrait être à l’origine 

des déficits sociaux observés chez les autistes, une prosopagnosie et un déficit de la 

reconnaissance des émotions faciales pouvant être responsables des comportements observés 

chez les autistes : absence de direction du regard et déficit du développement socio-relationnel 
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(manque d’intérêt pour les autres, manque de réciprocité émotionnelle). Des études 

neuropsychologiques ont en effet montré que des enfants souffrant d’épilepsie temporo-

occipitale avaient développé des troubles autistiques. Mottron et al. (1997) ont rapporté le cas 

d’un garçon de 2 ans présentant une symptomatologie autistique chez qui a été diagnostiqué, 2 

ans plus tard, une agnosie visuelle caractérisée par la combinaison des certains aspects d’une 

agnosie visuelle associative et aperceptive. L’IRM a révélé la présence d’une 

encéphalomalacie sévère au niveau des régions temporo-occipitales bilatérales. Jambaqué, 

Mottron, Ponsot et Chiron (1998) ont par ailleurs rapporté le cas d’une fillette épileptique 

âgée de 13 ans avec troubles autistiques présentant une agnosie visuelle aperceptive 

développementale associée à une lésion occipito-temporale droite. Ainsi, ces études suggèrent 

qu’un dysfonctionnement du cortex occipito-temporal plutôt que du seul lobe temporal 

pourrait être à l’origine du développement de l’autisme.  
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PARTIE 6 : OBJECTIFS DE NOTRE RECHERCHE 

 

 

 

La capacité à reconnaître les émotions sur le visage d’autrui est le résultat d’un 

processus complexe qui se développe progressivement au cours de l’enfance et jusqu’à la fin 

de l’adolescence mais les connaissances actuelles sur le développement continu de cette 

compétence demeurent quelque peu limitées, et ce essentiellement en raison des différences 

méthodologiques entre les études. En effet, la plupart d’entre elles se sont focalisées sur des 

classes d’âge précises, telles que la période d’âge pré-scolaire (Boyatzis et al., 1993; 

MacDonald et al., 1996), entre l’âge de 5-7 ans et l’âge de 10-12 ans (Gosselin, 1995; 

Leppänen & Hietanen, 2001; Vicari et al., 2000) ou durant l’adolescence (Lenti et al., 1999) 

et il existe une grande variabilité dans le nombre de sujets étudiés. Ainsi, l’étude de Boyatzis 

et al. (1993) porte sur 32 enfants alors que d’autres portent sur des échantillons d’une centaine 

d’enfants (Lenti et al., 1999; Leppänen & Hietanen, 2001; Vicari et al., 2000). Ces différences 

de taille des échantillons peuvent, en partie, expliquer pourquoi certaines études trouvent des 

différences significatives entre les performances de reconnaissance des enfants âgés de 7-8 

ans et celles des enfants âgés de 9-10 ans (Leppänen & Hietanen, 2001) alors que d’autres 

n’en trouvent pas (Vicari et al., 2000), mais également pourquoi certaines études ont observé 

une supériorité chez les filles dans le décodage des émotions faciales (Boyatzis et al, 1993; 

McClure, 2000) alors que d’autres ne trouvent pas de différences entre les performances des 

filles et des garçons (Lenti et al., 1999; Leppänen & Hietanen, 2001; MacDonald et al., 1996). 

De plus, si toutes les études s’accordent sur le fait que la capacité à reconnaître les émotions 

se développe progressivement avec l’âge, les trajectoires de développement de la 

reconnaissance de chaque émotion de base restent controversées, à l’exception de la joie, 

l’émotion la plus facile à reconnaître et ce, dès le plus jeune âge. Ainsi, certaines études ont 

rapporté que les enfants d’âge scolaire reconnaissaient mieux la tristesse et la colère que la 

peur et le dégoût (Boyatzis et al., 1993; Vicari et al., 2000) alors que d’autres études ont 

trouvé que ces enfants reconnaissaient mieux la colère que la tristesse et la peur (Leppänen 

and Hietanen, 2001), le dégoût que la colère, la tristesse ou la peur (Lenti et al., 1999). Les 

différences liées aux stimuli employés et à la nature des tâches effectuées par les sujets 

(désignation verbale, appariement ou pointage) peuvent, en partie, expliquer ces résultats 

contradictoires. En effet, si la plupart des chercheurs ont utilisé les photographies d’Ekman & 

Friesen (Pictures of Facial Affect, 1976), d’autres ont utilisé des stimuli plus attractifs pour 
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les enfants, telles des photographies du visage d’un enfant de 7 ans (Boyatzis et al., 1993) ou 

des visages schématiques (MacDonald et al., 1996). Le fait que les tâches proposées aux 

enfants varient selon les études contribue certainement à expliquer certains des résultats 

contradictoires entre les études. En effet, Vicari et al. (2000) ont démontré que les trajectoires 

de développement de la reconnaissance des émotions n’étaient pas les mêmes selon les 

habiletés cognitives requises pour réaliser la tâche. Dans leur étude, ils ont montré que 

l’émotion la mieux reconnue était la joie, suivie de la tristesse, la colère, la peur, la surprise et 

le dégoût (dans l’ordre décroissant) quand les enfants devaient désigner l’expression faciale 

qui correspond à l’émotion ressentie par le personnage d’une histoire (tâche de pointage) alors 

que la joie et la tristesse étaient suivies par la surprise, le dégoût, la colère et la peur quand les 

mêmes enfants devaient dénommer les émotions dans les expressions faciales (tâche de 

désignation verbale).  

Pour pallier aux différences méthodologiques entre les études et mieux décrire le 

développement de la reconnaissance des expressions faciales correspondant aux émotions de 

base au cours de l’enfance et de l’adolescence, nous avons conduit une première expérience 

dans laquelle 279 sujets sains, âgés de 7 à 25 ans, ont été soumis à une même épreuve de 

reconnaissance des émotions faciales (même stimuli, même tâche). Ce test que nous avons 

utilisé est une épreuve originale que nous avons spécifiquement conçue pour les enfants et les 

adolescents, en nous inspirant du test d’Ekman.  

 

1. Mise au point d‟un test de reconnaissance des émotions faciales pour enfant (le 

TREFE) 

 

Les travaux d’Ekman (1971, 1976) sur les expressions faciales ont eu un impact 

considérable dans la recherche sur les émotions. En mettant au point un test de reconnaissance 

des émotions avec des photographies de visages d’adultes exprimant les six émotions de base 

innées et universelles (la joie, la peur, la colère, le dégoût, la tristesse, la surprise) et la 

neutralité (aucune émotion), il a mis à la disposition des chercheurs un outil permettant 

d’étudier la reconnaissance des émotions chez le sujet sain et le patient cérébro-lésé. Ce test 

comporte des références normatives chez l’adulte et les neuropsychologues l’utilisent, depuis 

une dizaine d’années, pour détecter des déficits de reconnaissance des émotions faciales chez 

les adultes cérébro-lésés. De plus, le nombre important de photographies d’expressions 

faciales qui le constituent a permis aux chercheurs d’utiliser ces photographies comme stimuli 

dans des études en imagerie cérébrale fonctionnelle pour mieux comprendre l’organisation et 
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le fonctionnement des systèmes neuronaux sous-jacents au traitement des émotions. 

Toutefois, si la validité clinique du test d’Ekman a largement été démontrée au cours de ces 

20 dernières années, ce test présente trois inconvénients pour explorer la capacité des enfants 

à reconnaître les émotions dans les expressions faciales : (1) les stimuli sont des 

photographies en noir et blanc qui datent des années 1970, ce qui n’est pas particulièrement 

attractif pour les enfants, (2) ce test est fondé sur des photographies d’adultes et non de pairs, 

c’est-à-dire d’enfants et, (3) ce test ne comporte pas de références normatives pour les 

enfants. Certains chercheurs en psychopathologie du développement ont donc préféré utiliser 

le test de reconnaissance des émotions faciales du DANVA (Nowicki & Duke, 1994) car cette 

dernière épreuve est non seulement constituée de photographies en couleur de visages 

d’enfants (n = 24) et d’adultes (n = 24) mais également parce qu’il comporte des références 

normatives établies sur 1001 enfants âgés de 3 à 18 ans. Cependant, bien que la validité 

clinique du DANVA ait été largement démontrée chez l’enfant au cours de ces 10 dernières 

années, ce test est de moindre difficulté comparé à celui d’Ekman. En effet, il n’est constitué 

que de 48 stimuli (alors que celui d’Ekman en contient une centaine) et il n’évalue que la 

capacité à reconnaître quatre émotions de base (la joie, la peur, la colère et la tristesse). Il 

nous est donc apparu intéressant de développer une adaptation du test d’Ekman pour enfant, 

c’est-à-dire une épreuve comportant un nombre important de stimuli attractifs pour les 

enfants, pour explorer le développement de la reconnaissance des émotions au cours de 

l’enfance et de l’adolescence. 

Le test que nous avons mis au point (le TREFE – Test de Reconnaissance des 

Emotions Faciales pour Enfants) a été élaboré avec 150 photographies d’enfants âgés de 5 à 

15 ans mimant 5 émotions de base (la joie, la peur, la colère, le dégoût, la tristesse) et la 

neutralité (aucune émotion). Nous avons choisi des enfants et des adolescents pour poser sur 

les photographies, et ce pour plusieurs raisons : (1) parce que les enfants reconnaissent aussi 

bien les émotions sur les visages d’enfants que sur les visages d’adultes (McClure, 2000), (2) 

parce que ces stimuli devraient rendre l’épreuve plus attractive que le test d’Ekman et, (3) 

parce qu’il apparaît important, dans le cadre du développement socio-affectif, d’évaluer la 

capacité d’un enfant d’âge scolaire à reconnaître les émotions sur le visage de ses pairs. 

Comme dans le test d’Ekman, le TREFE comporte un nombre important de stimuli par 

catégorie d’émotion et des visages neutres ont été intégrés pour évaluer la capacité des enfants 

à discriminer les visages qui expriment une émotion (positive ou négative) des visages qui 

n’en expriment pas. Cependant, compte tenu de l’importance de la peur dans la littérature, en 

particulier chez les adultes avec épilepsie temporale, nous n’avons pas inclu de photographies 
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d’expressions faciales de surprise dans le TREFE car les enfants et les adultes les confondent 

souvent avec l’expression de peur du fait des similarités entre ces deux expressions (sourcils 

relevés, yeux ouverts, bouche ouverte) (Bullock & Russell, 1985; Ekman & Friesen, 1971; 

Gosselin, 1995; Rapcsak et al., 2000). Ainsi, en cas de faibles performances pour la 

reconnaissance de la peur sur le TREFE, les résultats ne pourront pas être attribués à des 

confusions entre peur et surprise. 

 

2. Développement de la reconnaissance des émotions faciales chez l‟enfant sain et 

standardisation du TREFE 

 

En soumettant un large échantillon de 279 sujets âgés de 7 à 25 ans au TREFE, les 

objectifs de notre première expérience sont doubles puisque d’une part, elle vise à décrire les 

trajectoires du développement de la reconnaissance des émotions de base entre les âges de 7 et 

25 ans et, d’autre part, d’établir des références normatives sur le TREFE adaptées aux enfants. 

Nous faisons l’hypothèse que les stimuli qui composent le TREFE seront reconnus comme 

exprimant une émotion particulière par les sujets avec une certaine aisance par la population 

normale, et ce dès l’âge de 7-8 ans. Le nombre important de participants devrait permettre de 

mettre en évidence une amélioration progressive des compétences de reconnaissance avec 

l’âge. Comme dans les études antérieures, nous nous attendons à ce que certaines émotions 

soient plus faciles à reconnaître que d’autres. En particulier, la joie devrait être reconnue avec 

une plus grande facilité par comparaison avec les émotions négatives, excepté la peur puisque 

le TREFE ne comporte pas de photographies d’expression faciale de surprise. De plus, nous 

nous attendons à observer une supériorité chez les filles dans la reconnaissance des émotions 

faciales, et ce dès le plus jeune âge. 

 

3. Développement de la reconnaissance des émotions faciales chez l‟enfant épileptique 

 

Sur le plan neuroanatomique, on sait que l’amygdale joue un rôle fondamental dans la 

reconnaissance des émotions faciales, en particulier la peur, et que l’hémisphère droit joue un 

rôle dominant dans la perception des émotions. Dans le contexte de l’épilepsie, il a été montré 

que l’épilepsie temporale droite à début précoce (avant l’âge de 5 ans) s’associait à des 

déficits de reconnaissance des expressions faciales de peur chez l’adulte, en phase pré- et 

post-chirurgicale (Adolphs et al., 2001; Anderson et al., 2000; Benuzzi et al., 2004; Meletti et 

al., 2003). Ces résultats suggèrent que l’intégrité des structures mésiales du lobe temporal 
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droit est requise durant les premières années de vie pour un développement optimal de la 

capacité à reconnaître la peur dans les expressions faciales. L’objectif de notre deuxième 

expérience est donc d’évaluer l’impact d’une épilepsie temporale sur le développement de la 

reconnaissance des émotions faciales en soumettant 37 enfants et adolescents épileptiques 

âgés de 8 à 16 ans (29 enfants et adolescents avec épilepsie temporale - 13 droite, 16 gauche - 

et celles de 8 enfants avec épilepsie extra-temporale) au TREFE. Le groupe d’enfants avec 

épilepsie extra-temporale constitue un groupe d’enfants épileptiques contrôle et inclut des 

sujets avec épilepsie fronto-centrale. En effet, chez ces patients, le foyer épileptogène 

n’implique pas les régions préfrontales et orbito-frontales, réputées pour être impliquées dans 

la reconnaissance des émotions faciales. Nous examinerons l'impact de la topographie de 

l’épilepsie sur les performances des enfants et, dans le contexte de l’épilepsie temporale, nous 

évaluerons l’effet de l’âge de début des crises et de la latéralisation hémisphérique de la zone 

épileptogène sur les performances des enfants sur le test. Conformément aux études effectuées 

chez l’adulte, nous faisons l’hypothèse que les enfants ayant débuté une épilepsie temporale 

tôt dans l’enfance pourraient également présenter des déficits de reconnaissance des émotions 

faciales, en particulier la peur dans le cas d’une épilepsie temporale droite. Nous avons 

également examiné les profils comportementaux des enfants avec épilepsie temporale à l’aide 

du questionnaire d’Achenbach (Child Behavior Checklist, Achenbach, 1991), un outil 

permettant d’évaluer la sévérité des troubles psychopathologiques chez les enfants 

épileptiques (Dorenbaum, Cappelli, Keene, & McGrath, 1985; Hermann, Whitman, Hughes, 

Melyn, & Dell, 1988). Comme dans les études en psychopathologie développementale, nous 

nous attendons à trouver un lien étroit entre les performances des enfants avec épilepsie 

temporale sur le TREFE et leurs capacités d’ajustement psychosocial. L’intérêt de notre 

deuxième expérience est double puisque, d’une part, elle constitue un moyen privilégié pour 

étudier les troubles émotionnels et les difficultés d’ajustement social observés chez les enfants 

avec épilepsie temporale et, d’autre part, elle permet d’aborder le développement des bases 

neurales de la reconnaissance des émotions véhiculées par le visage.  
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CHAPITRE II 
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Les expériences qui seront présentées dans ce chapitre ont en commun d’examiner les 

performances d’enfants et d’adolescents sains et épileptiques au test de reconnaissance des 

émotions faciales pour enfants que nous avons élaboré (le TREFE – Test de Reconnaissance 

des Emotions Faciales pour Enfants). Dans cette nouvelle épreuve, les sujets regardent, une 

par une, des photographies en couleur de visages d’enfants âgés de 5 à 15 ans mimant 5 

émotions de base (la joie, la peur, la colère, le dégoût et la tristesse) et la neutralité (aucune 

émotion). La tâche consiste à dire le nom de l’émotion reconnue sur chacun des visages 

présentés. Comme dans le test d’Ekman, des visages n’exprimant pas d’émotion ont été 

intégrés dans le test pour pouvoir considérer la capacité des enfants à discriminer les visages 

exprimant des émotions de ceux qui n’en expriment pas. En revanche, compte tenu de 

l’importance de la peur dans la littérature, et en particulier chez les patients avec épilepsie 

temporale, nous n’avons pas inclus d’expression de surprise dans le TREFE car les similarités 

de cette expression avec celles de la peur (sourcils relevés, yeux grand ouverts) sont sources 

de fréquentes confusions (Bullock and Russell, 1985; Ekman and Friesen, 1971; Gosselin, 

1995; Rapcsak et al., 2000). 

D’un point de vue formel, les travaux expérimentaux ont été divisés en deux grandes 

parties. La première partie (expérience 1), qui correspond notamment à la validation du 

TREFE sur une large population témoin, étudie le développement normal de la 

reconnaissance des expressions faciales émotionnelles entre les âges de 7 et 25 ans. Les effets 

de l’âge et du sexe des sujets ainsi que l’effet de l’expression émotionnelle sur leurs 

performances au TREFE ont été étudiés afin d’établir des références normatives en liaison 

avec les caractéristiques du développement normal de la reconnaissance des émotions. La 

seconde partie (expérience 2), qui correspond à l’analyse des performances d’enfants et 

d’adolescents épileptiques âgés de 8 à 16 ans au TREFE, s’intéresse à l’impact d’une 

épilepsie du lobe temporal sur le développement de la reconnaissance des émotions faciales. 

Les effets de l’âge de début des crises et de la latéralisation hémisphérique de l’épilepsie sur 

les performances des enfants avec épilepsie temporale au TREFE ont été étudiés afin de 

déterminer les principaux facteurs susceptibles d’avoir un impact délétère sur le 

développement de la capacité à reconnaître les émotions dans les expressions faciales. Les 

relations entre les performances au TREFE et les traits psychopathologiques ont également 

été explorés.  

La principale différence entre les 2 expériences tient au nombre de stimuli vus par les 

sujets sains et épileptiques. En effet, le TREFE a été élaboré avec un nombre important de 

photographies de visages d’enfants (150 stimuli) et, pour proposer une épreuve de courte 
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durée aux enfants, nous avons divisé les stimuli en deux blocs équivalents (TREFE 1 et 

TREFE 2) en vue de 2 passations possibles. La mise au point de deux « versions » apparaît 

non seulement plus pratique chez les enfants témoins du point de vue de la faisabilité par 

rapport aux contraintes scolaires mais ceci permet également, sur le plan clinique, d’évaluer 

les bénéfices d’un traitement en proposant une version avant et l’autre version après la prise 

d’un médicament ou après chirurgie. Les stimuli sont différents dans chaque bloc (identité des 

modèles différente) mais chaque bloc a une constitution similaire du point de vue de la 

distribution des modèles et du nombre de stimuli par catégorie d’expression (6 photos de fille 

et 6 photos de garçon par catégorie d’expression faciale dans chacun des deux blocs du 

TREFE). Pour valider l’ensemble des stimuli sur une population normale, les sujets sains ont 

été soumis à la « version longue » du test, le premier bloc (TREFE 1) puis le deuxième bloc 

(TREFE 2) avec un délai d’une semaine à un mois entre les deux passations. Les sujets 

épileptiques, quant à eux, ont été soumis à la « version courte » du test (TREFE 1) au cours de 

l’évaluation neuropsychologique pré- ou post-chirurgicale. 
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1. Populations 

  

Les sujets sains et les patients qui ont participé aux diverses expériences sont en 

nombre variable, dépendant de l’objectif de chacune des expériences. Dans tous les cas, les 

enfants ont accepté de participer à l’expérience. Pour la première expérience, portant sur des 

sujets sains scolarisés, les autorités compétentes ont donné, au préalable, leur accord pour que 

les passations se déroulent au sein des établissements scolaires. Avec l’accord des chefs 

d’établissement, les parents des élèves ont été contactés par courrier et ils ont donné leur 

consentement éclairé à la participation de leur enfant. Pour la deuxième expérience, portant 

sur des sujets épileptiques, les parents ont donné leur consentement éclairé pour que leur 

enfant participe à l’expérience pendant le bilan neuropsychologique. Les sujets qui ont 

participé aux deux expériences sont décrits ci-dessous.  

 

 

1.1. Expérience 1 : Développement de la reconnaissance des émotions faciales  

        entre 7 et 25 ans et étalonnage du TREFE 

 

Les sujets qui ont participé à cette première expérience sont 279 sujets contrôles, dont 

243 enfants et adolescents (123 filles) âgés de 7 à 15 ans, normalement scolarisés dans des 

écoles publiques et des collèges de Paris et, 36 jeunes adultes (18 filles), âgés de 16 à 25 ans, 

recrutés à l’Université Paris 5. Ces sujets sont neurologiquement sains. Ils ne présentent ni 

retard mental ni trouble du comportement. Cinq classes d’âge ont été considérées (7-8 ans, 9-

10 ans, 11-12 ans, 13-15 ans ou 16-25 ans), chacune d’elles comportant un nombre 

équivalent de filles et de garçons (voir Tableau 4). 

 

Tableau 4. Sujets de l'expérience 1 

 Filles Garçons Nombre total de sujets 

7-8 ans 30 30 60 

9-10 ans 33 31 64 

11-12 ans 30 30 60 

13-15 ans 30 29 59 

16-25 ans 18 18 36 

Total 141 138 279 
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1.2. Expérience 2 : Développement de la reconnaissance des émotions faciales  

chez l‟enfant épileptique 

 

Les 37 enfants et adolescents épileptiques (21 filles) qui ont participé à cette deuxième 

expérience ont été vus dans le cadre d’une évaluation neuropsychologique péri-opératoire 

dans l’Unité de Neurochirurgie Pédiatrique de la Fondation Rothschild (Paris, France) entre 

Septembre 2004 et Décembre 2006. Ils ont été sélectionnés selon les critères suivants :  

1) âge compris entre 8 et 16 ans 

2) droitier  

3) épilepsie focale pharmaco-résistante pour laquelle les régions impliquées dans 

l’organisation des décharges critiques étaient localisées soit au niveau du lobe 

temporal interne, soit au niveau de régions cérébrales qui ne sont pas impliquées 

dans la reconnaissance des émotions faciales (épilepsie fronto-centrale) 

4) scolarisation normale dans un programme scolaire 

5) efficience intellectuelle globale supérieure à 70 à l’échelle de Weschler (1991)  

6) capacité à lire les noms des émotions. 

Parmi ces 37 enfants, il y avait 29 enfants avec épilepsie temporo-mésiale – 13 avec 

épilepsie temporale droite (dont 6 traités chirurgicalement) et 16 avec épilepsie temporale 

gauche (dont 9 traités chirurgicalement) – et 8 enfants avec épilepsie fronto-centrale (dont 6 

traités chirurgicalement) (voir Tableau 5). La plupart des enfants vus en phase pré-

chirurgicale ont été soumis, au préalable, à un examen d’imagerie par résonance magnétique 

anatomique. Les enfants vus en phase post-chirurgicale avaient subi soit une résection 

temporale antéro-interne (incluant l’amygdale, l’hippocampe et le pôle temporal), soit une 

résection des régions motrices, pré-motrices ou operculaires (mais pas du cortex orbito-

frontal). Les profils démographiques, médicaux et neuropsychologiques des groupes d’enfants 

avec épilepsie temporale et épilepsie fronto-centrale ne différaient pas de manière 

significative entre eux. Les groupes d’enfants avec épilepsie temporale droite et gauche 

étaient constitués d’un nombre équivalent de filles et de garçons, d’âge moyen équivalent. 

Toutefois, sur le plan médical, les enfants avec épilepsie temporale gauche avaient un âge 

moyen de début des crises plus précoce que les enfants avec épilepsie temporale droite et, sur 

le plan neuropsychologique, les enfants avec épilepsie temporale gauche avaient des 

compétences verbales (QIV et dénomination) inférieures à celles des enfants avec épilepsie 

temporale droite. Pour chaque enfant épileptique, nous avons sélectionné un enfant contrôle 

de même âge et de même sexe (n = 37) parmi les 243 enfants de l’expérience 1.  
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Tableau 5. Profils démographiques, neuropsychologiques et médicaux des groupes d'enfants épileptiques. 

 

 
FC                      

(n = 8) 

LT 

(n = 29) 
 

TD 

(n = 13) 

TG 

(n = 16) 
 

TD 

pré-op 

(n = 7) 

TD 

post-op 

(n = 7) 

 

TG 

pré-op 

(n = 7) 

TG 

post-op 

(n = 7) 

 

Variables M (SD) M (SD) p M (SD) M (SD) p M (SD) M (SD) p M (SD) M (SD) p 

Démographiques             

  Garçons/Filles (n) 3/5 13/16  6/7 7/9  4/3 2/4  2/5 5/4  

  Age (ans) 12.6 (2.7) 13.3 (2.9) .91 13.6 (3.3) 13.2 (2.6) .68 14.4 (1.1) 13.1 (3.0) .34 13.4 (1.6) 13.4 (3.4) .90 

             

Neuropsychologiques             

  QI total 101 (14) 96 (13) .35 98 (15) 95 (11) .50 91 (12) 106 (13) .05 95 (13) 94 (11) .80 

  QI verbal 105 (18) 97 (13) .16 102 (14) 93 (10) .07 99 (14) 105 (15) .46 95 (14) 92 (8) .66 

  QI performance 102 (18) 95 (16) .32 95 (18) 96 (15) .82 85 (17) 106 (15) .04 95 (15) 96 (16) .88 

  Empan de chiffres endroit 5.4 (0.7) 6.0 (1.3) .20 6.2 (1.1) 5.9 (1.5) .56 5.7 (1.1) 6.2 (0.8) .43 5.7 (1.0) 6.3 (1.7) .47 

  Dénomination (score Z) -1.7 (1.8) -0.7 (2.1) .25 -0.4 (1.2) -2.7 (2.1) .00 -0.6 (1.4) -0.1 (1.1) .50 -2.0 (2.5) -3.1 (1.8) .33 

             

Médicales             

  Convulsions fébriles (n) 0 12 .03 5 7 .78 4 1 .16 2 5 .31 

  Age de début des crises (ans) 5.8 (2.6) 5.4 (3.9) .39 6.9 (3.8) 4.3 (3.7) .09 7.8 (4.1) 4.7 (3.2) .14 5.2 (3.10) 3.8 (3.8) .48 

  Durée de l’épilepsie (ans) 4.7 (2.7) 6.5 (3.9) .20 6.0 (4.0) 7.0 (4.0) .55 6.6 (3.9) 6.2 (3.4) .87 8.9 (5.0) 7.0 (2.6) .36 

Note. FC = épilepsie fronto-centrale, LT = épilepsie du lobe temporal, TD = épilepsie du lobe temporal droit, TG = épilepsie du lobe temporal gauche., pré-op = phase pré-

opératoire, post-op = phase post-opératoire. 
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2. Matériel et procédure  

 

L’ensemble des sujets sains (n = 279) et épileptiques (n = 37) a été soumis au test de 

reconnaissance des émotions faciales que nous spécifiquement créé pour les enfants (le 

TREFE). Les sujets sains ont été soumis à la « version longue » du test, le premier bloc 

(TREFE 1) puis le deuxième bloc (TREFE 2) avec un délai d’une semaine à un mois entre les 

deux passations. Les enfants épileptiques ont complété la « version courte » du test (TREFE 

1) au cours de l’évaluation neuropsychologique péri-chirurgicale.  

 

2.1. Test de Reconnaissance des émotions faciales (TREFE) 

 

2.1.1. Constitution de la base de stimuli visages du TREFE 

 

 Le recrutement initial des enfants qui posent sur les photographies du TREFE s’est fait 

par le biais d’une école primaire, avec l’accord préalable du chef d’établissement. Au total, 60 

enfants sains (28 filles), âgés de 5 à 15 ans, de différentes ethnies, se sont portés volontaires 

pour être photographiés, à leur domicile, pendant qu’ils mimaient les expressions faciales de 5 

émotions de base (la joie, la tristesse, la colère, la peur et le dégoût) et la neutralité (aucune 

émotion).  

Les parents des enfants photographiés avaient donné leur consentement éclairé pour la 

réalisation des séances photos. Par la suite, ils ont été recontactés par courrier pour s’assurer 

qu’ils avaient bien pris connaissance des conditions concernant l’utilisation ultérieure de ces 

photos. Il leur était demandé de remplir et signer une nouvelle lettre de consentement stipulant 

que : « Les équipes de chercheurs et les étudiants chercheurs pouvaient utiliser ces 

photographies dans des protocoles expérimentaux et comme support dans des publications 

d’ouvrages scientifiques (thèses, mémoires de recherche, articles dans des revues scientifiques 

spécialisées) et lors des conférences (en France ou à l’étranger) pour montrer les stimuli qui 

composent le test » mais également que « Les psychologues cliniciens (français ou étrangers) 

pouvaient utiliser le test pour détecter des troubles de la reconnaissance des émotions faciales 

chez les enfants souffrant de pathologie neurologique (épilepsie, etc.) ou présentant des 

troubles relationnels ou émotionnels (autisme, etc.) ». Il était par ailleurs précisé que les 

photos des enfants seraient vues par d’autres enfants, malades ou non, mais uniquement dans 

un cadre médical et/ou scientifique de recherche. Si la majorité des parents ont donné leur 

accord pour l’utilisation des photos de leur(s) enfant(s), les parents de 10 enfants (2 filles et 8 
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garçons) n’ont pas renvoyé cette lettre de consentement. Les photos de leur(s) enfant(s) n’ont 

donc pas été utilisées pour construire le TREFE. De plus, parmi les 50 enfants photographiés 

pour lesquels les parents avaient donné un retour favorable, les photos de certains d’entre eux 

n’ont pu être utilisées car elles révélaient, à posteriori, des indices faciaux pouvant être 

sources de distraction (un appareil dentaire, etc.). Finalement, les photos qui ont  été utilisées 

pour la mise au point du TREFE sont celles de 42 enfants (21 filles et 21 garçons) âgés de 5 à 

15 ans.  

 

2.1.2. Sélection et mise au point des stimuli du TREFE 

 

2.1.2.1. Présélection et retouche de photos dans la base de données 

 

Malgré les instructions données, tous les enfants photographiés (n = 42) n’ont pas 

réussi à mimer avec succès toutes les expressions. Plusieurs variables semblent avoir 

influencé leur capacité à mimer les expressions: leur âge et le type d’émotion (les adolescents 

ont généralement mimé plus d’expressions que les jeunes enfants, en particulier les émotions 

négatives) - ce qui a été observé dans les études antérieures sur l’imitation et l’évocation des 

émotions (Brun, Nadel, & Mattlinger, 1998; Brun, 2001) - mais également leur 

personnalité (les enfants à l’aise pendant la séance ayant généralement mimé plus 

d’expressions que les enfants timides). De fait, seulement une minorité d’enfants a réussi à 

mimer relativement bien les six expressions émotionnelles. Les autres n’en ont mimé 

correctement qu’une, deux, trois, quatre ou cinq.  

Dans un premier temps, nous avons présélectionné 190 stimuli (31 ou 32 stimuli par 

catégorie d’expression) parmi l’ensemble de photos disponibles, en tenant compte : 

(1) de la capacité de l’enfant à mimer les émotions  

(2) de l’âge et du sexe des modèles, afin que le test comporte un nombre équivalent 

de photographies d’enfants et d’adolescents de sexe féminin et masculin pour 

chaque catégorie d’expression 

(3) de la qualité de la photographie 

(4) de l’orientation du visage (tête droite, vue frontale du visage, regard droit devant). 

Le logiciel Photoshop a ensuite été utilisé pour retoucher les photographies et rendre 

l’ensemble des stimuli le plus homogène possible. En vue de créer un test pour les enfants, les 

détails qui pouvaient être source de distraction (grains de beauté, acné, cicatrice, etc.) ont été 

effacés ou corrigés. Ensuite, chaque visage a été détouré et placé sur un fond noir pour que 
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l’attention des sujets soit portée sur l’expression véhiculée par le visage, et non sur les 

différents attributs physiques (ex : les cheveux). Enfin, les photos ont été redimensionnées en 

images 584 X 745 pixels et enregistrées sous le format bitmap (bmp).  

 

2.1.2.2. Sélection de 150 stimuli et constitution de 2 blocs équivalents 

 

Les 190 stimuli ont été présentés un par un sur un écran d’ordinateur, dans un ordre 

aléatoire, à un groupe de 18 juges adultes. Ces derniers ont indiqué, pour chaque photo, si 

l’expression mimée par l’enfant était de la joie, de la peur, de la colère, du dégoût, de la 

tristesse ou de la neutralité. Pour constituer la version définitive du TREFE, nous avons retenu 

150 stimuli reconnus comme exprimant une expression particulière par plus des deux tiers de 

ces juges adultes. Le TREFE est donc constitué de 25 stimuli par catégorie d’expression, avec 

1 à 6 expression(s) mimée(s) par chaque modèle.  

Les stimuli ont été répartis de la manière suivante : 6 stimuli (un par catégorie 

d’expression) ont été désignés comme exemples et, pour proposer aux enfants témoins une 

passation en deux temps plutôt qu’une seule longue session, les 144 autres stimuli ont été 

répartis en 2 blocs équivalents (TREFE 1 et TREFE 2), chacun d’eux comprenant 72 stimuli -

12 stimuli par catégorie d’expression - (voir Figure 16 : les stimuli du TREFE 1 et Figure 17 : 

les stimuli du TREFE 2). La distribution des stimuli dans chacun des deux blocs a été 

programmée à l’aide du logiciel E-Prime, en tenant compte de l’identité, de l’âge et du sexe 

des enfants. Les enfants qui posent sur les photographies du TREFE 1 ne sont pas les mêmes 

que ceux qui posent sur les stimuli du TREFE 2 (identité différente) mais chaque bloc 

comporte 6 photographies de filles et 6 photographies de garçons (jeunes enfants et 

adolescents) par catégorie d’expression. Dans chaque bloc, il y a une à six photographies par 

modèle. Un même modèle peut donc être vu plusieurs fois au cours de la session mais 

l’expression qu’il mime est différente chaque fois qu’il est vu. Ainsi, les enfants qui posent 

sur les photographies du TREFE 1 sont 8 filles et 9 garçons, dont 9 enfants âgés de 5 à 10 ans 

(36 stimuli) et 8 enfants âgés de 11 à 15 ans (36 stimuli). Les enfants qui posent sur les 

photographies du TREFE 2 sont 12 filles et 13 garçons, dont 13 enfants âgés de 5 à 9 ans (36 

stimuli) et 12 enfants âgés de 10 à 14 ans (36 stimuli).  
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Figure 16. Les stimuli du TREFE 1. 
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Figure 17. Les stimuli du TREFE 2. 
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2.1.3. Principe général du TREFE 

 

2.1.3.1. Phase d‟introduction 

 

  Les sujets sont confortablement assis devant l’écran d’un ordinateur portable et sont 

testés individuellement dans une pièce au calme. Dans une phase d’introduction, 

l’expérimentateur explique la procédure à l’enfant, qui doit lire les noms des émotions et 

donner des exemples de situations ou des synonymes pour montrer qu’il connaît la 

signification de chacune d’elles. Le cas échéant, l’expérimentateur les lui explique et s’assure 

qu’il les a bien compris.  

 

2.1.3.2. Phase d‟entraînement 

 

  Une phase d’entraînement, avec « feed-back » de la part de l’expérimentateur, a été 

mise au point avec les 6 stimuli sélectionnés comme exemples (1 par catégorie d’expression). 

Celle-ci permettait au sujet de se familiariser avec la tâche et la présentation originale des 

visages. Durant cette phase d’entraînement, le sujet a vu un par un chaque stimulus et la tâche 

consistait à dire le nom de l’émotion reconnue sur chaque visage présenté (réponse à choix 

forcé). Si la réponse donnée par le sujet était erronée, l’expérimentateur la corrigeait. Le nom 

des six réponses possibles (joie, peur, colère, dégoût, tristesse, neutre) figurait sur une feuille 

qui restait à la disposition du sujet pour éviter que des erreurs soient liées à l’omission du nom 

d’une émotion. En vue d’utiliser le TREFE dans un contexte clinique, en particulier auprès 

d’enfants présentant un ralentissement de la vitesse de traitement de l’information, le temps 

de présentation des stimuli était relativement long (30 secondes maximum). Toutefois, pour 

éviter de trop longues sessions, l’expérimentateur appuyait, dès que le sujet donnait sa 

réponse, sur la touche de l’ordinateur correspondant à celle-ci et, une croix rouge sur fond 

noir apparaissait alors pendant une seconde avant que le stimulus suivant apparaisse. 

  La phase d’entraînement permettait également à l’enfant de décider des mots qu’il 

souhaitait employer pendant le test. En effet, les jeunes enfants préféraient souvent dire 

« normal » ou « rien » plutôt que « neutre », « il sourit » pour désigner la joie, « il pleure » 

pour désigner la tristesse ou encore « il est fâché » pour désigner la colère. Les enfants 

pouvaient donc utiliser le vocabulaire qu’ils voulaient tant que ces mêmes termes étaient 

utilisés durant le test. Toutefois, si le sujet répondait « pas content » ou « méchant », cette 
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réponse ne pouvait être prise en considération et l’expérimentateur demandait alors au sujet de 

préciser sa réponse.   

 

 2.1.3.3. Déroulement du test 

 

  Le déroulement du test a été similaire à celui de la phase d’entraînement. La seule 

différence a été que les sujets n’ont pas reçu de feedback de la part de l’expérimentateur. Les 

72 stimuli de chaque bloc ont été présentés un par un sur l’écran d’ordinateur. L’ordre de 

présentation des stimuli a été déterminé de manière telle que le rang moyen des stimuli soit 

équivalent pour chacune des six catégories de d’expression faciale. Il en était de même dans 

les 2 blocs du TREFE.   

  A la fin de chaque passation, le logiciel E-Prime générait un fichier pour chaque sujet 

dans lequel figuraient ses réponses pour chaque stimulus. Pour chaque enfant, on mesurait le 

nombre de réponses correctes données au test et pour chaque catégorie d’expression faciale. 

Le nombre de citations de chaque émotion a également été considéré. En effet, le résultat final 

des erreurs d’un sujet pouvait amener à un équilibre parfait (i.e. chaque émotion est citée 12 

fois) ou, au contraire, à un déséquilibre s’apparentant à un biais de réponse, certaines 

émotions étant citées nettement plus que d’autres.  

 

 2.2. Autres épreuves proposées aux enfants épileptiques 

 

Au cours de l’évaluation neuropsychologique pré- ou post-chirurgicale, les enfants 

épileptiques ont été soumis au TREFE 1 (version courte) et, au préalable, à deux épreuves 

complémentaires de reconnaissance des visages : (1) une épreuve d’identification perceptive 

des visages pour s’assurer que de faibles performances au TREFE ne pouvaient être liées à un 

déficit visuo-perceptif du traitement des visages et, (2) une épreuve de mémoire de 

reconnaissance de visages non familiers. De plus, leurs parents ont complété un questionnaire 

de comportement. Une patiente avec épilepsie temporale gauche n’a pas complété le test de 

mémoire des visages et le questionnaire de comportement n’a pas été complété pour une autre 

patiente avec épilepsie temporale gauche. En revanche, les fonctions intellectuelles, l’empan 

de chiffres endroit et les capacités de dénomination ont été testés chez tous les enfants 

épileptiques. 

 

 



 

 

 

95 

2.2.1. Test d‟identité perceptive  

 

 Une tâche d’identité perceptive a été spécifiquement mis au point pour évaluer la 

capacité visuo-perceptive des enfants épileptiques à discriminer les visages. Cette épreuve 

originale a été créée à partir de photographies en noir et blanc de visages d’enfants (visages 

neutres) extraites du test de mémoire des visages de la NEPSY (Korkman, Kirk, & Kemp, 

2003). Pour chacun des 16 essais qui composent cette épreuve, le sujet voit sur une feuille de 

papier 5 stimuli : un visage-cible placé en haut de la feuille et 4 visages placés juste en 

dessous (le visage-cible et 3 distracteurs). Les distracteurs sont des photos de visages 

d’enfants de même sexe et de même âge que l’enfant du visage-cible et ils ont été sélectionnés 

dans le test de mémoire de la NEPSY de telle manière à ce qu’ils ressemblent au visage-cible 

(voir Figure 18). La tâche du sujet consiste à pointer, parmi les 4 visages placés sous le 

visage-cible, la photo qui est identique à ce dernier. Pour chaque sujet, on mesure le nombre 

de réponses correctes données au test (score sur 16). 

 

 

 

 

 

Figure 18. Exemples de planches constituant le test de discrimination perceptive des visages. 
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2.2.2. Test de mémoire des visages 

 

 Le test standardisé de mémoire des visages de l’Echelle de Mémoire pour Enfants 

(Cohen, 2000) a été utilisé pour mesurer la capacité des enfants épileptiques à se souvenir de 

visages. Ce test s’est déroulé en trois temps. Dans une première phase, l’expérimentateur a 

montré au sujet des photographies couleur de visages d’adultes et d’enfants, chacune pendant 

2 secondes (12 stimuli pour les enfants âgés de 8 ans et 16 stimuli pour les enfants âgés de 9 

à 16 ans), avec la consigne de bien mémoriser chacun de ces visages puis deux phases de 

reconnaissance ont été proposées : 1) une phase de reconnaissance immédiate qui a lieu juste 

après la phase de présentation et, 2) une phase de reconnaissance différée qui a lieu 25 à 35 

minutes après la phase de présentation. Dans chacune de ces deux phases de reconnaissance, 

les stimuli cibles étaient mélangés avec des distracteurs (18 distracteurs pour les enfants âgés 

de 8 ans et 24 distracteurs pour les enfants âgés de 9-16 ans). La tâche du sujet consistait à 

dire, pour chaque visage, s’il l’avait vu lors de la présentation initiale ou si c’était un nouveau 

visage. On a mesuré le nombre de réponses correctes données par chaque sujet au cours de 

chaque phase de reconnaissance et les scores de reconnaissance étaient normalisés en notes 

sur 20 à partir des références normatives du test (ces références normatives tiennent compte 

de l’âge des sujets).  

 

  2.2.3. Questionnaire de comportement 

 

Le questionnaire d’Achenbach (1991) est un instrument international pour l’évaluation 

des troubles du comportement chez les enfants âgés de 4 à 18 ans. Ce questionnaire est 

composé de 113 questions que les parents complètent avec une échelle allant de 0 à 2 (0 = pas 

du tout, 1 = de temps en temps, 2 = souvent). Il fournit des scores pour 8 échelles de 

problèmes comportementaux (Introversion/Retrait, Plaintes Somatiques, Anxiété/Dépression, 

Troubles de la pensée, Problèmes Sociaux, Problèmes Attentionnels, Agressivité, 

Comportement Délinquant). Pour ces échelles, les résultats sont exprimés en 

scores normalisés, les scores compris entre 67 et 70 représentant un comportement 

‘borderline’ et les scores supérieurs à 70 indiquant un comportement ‘pathologique’. Le score 

total au questionnaire fournit un indice de problème général de comportement, un score de 

problèmes internes est dérivé des trois premières échelles (Introversion/Retrait, Plaintes 

Somatiques, Anxiété/Dépression) et un score de problèmes externes est dérivé des deux 

dernières échelles (Agressivité, Comportement Délinquant). Pour ces trois dernières échelles 
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générales, les résultats sont également exprimés en scores normalisés, les scores compris entre 

60 et 63 représentant un comportement ‘borderline’ et les scores supérieurs à 63 indiquant un 

comportement ‘pathologique’. Ce questionnaire a déjà été utilisé dans plusieurs études 

neuropsychologiques pour évaluer la nature et la prévalence des troubles du comportement 

chez les enfants épileptiques (Austin et al., 2001; Hermann et al., 1981; Hernandez et al., 

2003; Lendt et al., 2000; SBarra et al., 2002; Williams et al., 1998). 

 

3. Analyse des données 

 

3.1. Expérience 1 (sujets témoins) 

 

 Le logiciel Statistica 6.0 a été utilisé pour réaliser les analyses statistiques. Nous avons 

mesuré, pour chaque sujet sain, le nombre de réponses correctes données dans chaque bloc du 

TREFE (score total sur 72) et le nombre de réponses correctes par catégorie d’expression à 

(scores sur 12). Nous avons évalué les effets de l’âge et du genre ainsi que les effets de 

l’expression émotionnelle et de la répétition sur les performances des sujets. Pour ce, nous 

avons tout d’abord conduit une ANOVA à mesures répétées sur le score total des sujets avec 

5 groupes d’âge (7-8, 9-10, 11-12, 13-15 et 16-25 ans), le genre (filles, garçons) et la session 

(TREFE 1 et TREFE 2). Ensuite, nous avons conduit une ANOVA à mesures répétées sur les 

scores des sujets pour chacune des catégories d’expression avec 5 groupes d’âge (7-8, 9-10, 

11-12, 13-15 et 16-25 ans), le genre (filles, garçons), les 6 catégories d’expression (joie, peur, 

colère, dégoût, tristesse, neutre) et la session (TREFE 1 et TREFE 2). Enfin, nous avons 

conduit des ANOVA à mesures répétées sur les performances des sujets de chacune des 5 

classes d’âges avec les 6 catégories d’expression (joie, peur, colère, dégoût, tristesse, neutre) 

pour déterminer si l’effet de l’émotion est le même à tout âge. 

Nous nous sommes ensuite centrés sur la qualité des réponses des sujets au test. Nous 

avons tout d’abord mesuré le nombre d’erreurs commises par les sujets et analysé leur nature, 

en conduisant, tout d’abord, une analyse avec tous les sujets confondus puis, des analyses 

séparées dans chacun des 5 groupes de sujets (âgés de 7-8, 9-10, 11-12 , 13-15 ans et 16-25 

ans) pour déterminer si les patterns d’erreurs évoluent au cours du développement ou s’il 

existe des patterns ‘typiques’ d’erreurs quel que soit l’âge des sujets. Ensuite, pour chaque 

sujet, nous avons mesuré le nombre de citations données pour chaque émotion et nous avons 

conduit une ANOVA à mesures répétées sur ces nombres de citations par émotion avec 5 
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groupes d’âge (de 7-8 à 16-25 ans) pour déterminer si d’éventuels déséquilibres apparaissent 

ou s’atténuent avec l’âge.  

Enfin, les références normatives du TREFE (moyennes et écart-types) ont été établies 

en tenant compte des effets de l’âge et du sexe observés sur les scores de reconnaissance des 

sujets.  

 

 3.2. Expérience 2 (enfants épileptiques) 

 

Les analyses statistiques ont été conduites à l’aide du logiciel Statistica (version 6.0) et 

du logiciel SAS (version 6.0). Dans chacun des groupes d’enfants épileptiques, les enfants 

opérés et non opérés ont été regroupés ensemble car leurs performances au test de mémoire 

des visages et au TREFE ne différaient pas de manière significative entre elles (tous les p > 

.05). Nous avons utilisé le modèle linéaire général (GLM) pour examiner les effets de l’âge et 

du groupe (comparaison des scores moyens de reconnaissance des enfants avec épilepsie 

temporale droite, épilepsie temporale gauche, épilepsie fronto-centrale et des enfants témoins) 

sur les performances des sujets au test de mémoire des visages (reconnaissance immédiate et 

reconnaissance différée) et au TREFE (score total et score pour chaque catégorie d’expression 

faciale). Quand l’effet était significatif, des tests de Duncan ont été utilisés pour comparer 

deux à deux les performances moyennes des différents groupes de sujets. Nous avons ensuite 

examiné l’effet du type d’émotion sur les performances des sujets et l’interaction entre 

l’expression émotionnelle et le groupe à l’aide d’une MANOVA à mesure répétées. Les 

mêmes analyses ont été conduites sur le nombre de réponses données par les sujets (i.e., en 

regroupant les réponses correctes et incorrectes), ceci pour déterminer si certaines émotions 

ont été surestimées ou sous-estimées par les sujets (i.e., effet de l’émotion) et si le pattern de 

sur/sous-estimation était le même dans tous les groupes de sujets (i.e., interaction émotion X 

groupe).  

 Des analyses complémentaires ont été conduites en se focalisant sur le groupe 

d’enfants avec épilepsie temporale. Nous avons évalué l’impact des convulsions fébriles sur la 

capacité des enfants avec épilepsie du lobe temporal à reconnaître les émotions faciales en 

comparant, à l’aide de tests t de Student pour échantillons indépendants, les performances des 

sujets qui avaient fait des convulsions fébriles au TREFE avec celles des sujets qui n’en 

avaient pas fait. Nous avons également évalué l’impact l’âge de début des crises d’épilepsie 

du lobe temporal sur la capacité des sujets à reconnaître les émotions faciales en conduisant 

une régression linéaire avec leurs scores de reconnaissance et l’âge de début des crises (en 
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mois). Toutefois, afin de prendre en compte l’âge des sujets dans ces analyses, nous avons 

transformé, au préalable, les scores de reconnaissance des patients (score total sur 72 et scores 

par expression sur 12) en scores standardisés (scores Z) à partir des références normatives 

établies pour les filles et les garçons de 5 classes d’âge (7-8, 9-10, 11-12, 13-15, 16-25 ans).  

Pour déterminer s’il existait un lien entre la capacité des enfants avec épilepsie 

temporale à reconnaître les émotions dans les expressions faciales et l’ajustement 

psychosocial, des corrélations de Pearson ont été conduites avec les scores standardisés au 

TREFE (scores Z) et les scores normalisés obtenus aux différentes échelles du questionnaire 

d’Achenbach. Le Modèle Linéaire Général (GLM) a été utilisé pour déterminer si le lien entre 

les performances au TREFE et les scores aux échelles d’Achenbach était le même chez les 

enfants avec épilepsie temporale droite et chez les enfants avec épilepsie temporale gauche. 
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CHAPITRE III 
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EXPERIENCE 1 : Développement de la reconnaissance des émotions 

faciales chez l‟enfant sain et étalonnage du TREFE 

 

 

 

En soumettant un large échantillon de 279 sujets sains âgés de 7 à 25 ans au TREFE, 

les objectifs de cette première expérience sont (1) de valider un ensemble de stimuli pour 

créer une adaptation du test d’Ekman pour enfant, (2) de décrire le développement de la 

reconnaissance des émotions faciales au cours de l’enfance et de l’adolescence et, 3) d’établir 

des références normatives au test spécifiquement adaptées aux enfants.  

Les stimuli du TREFE devraient être reconnus avec aisance par les enfants, et ce dès 

l’âge de 7-8 ans. Cependant, bien qu’un effet plafond soit envisagé, le nombre important de 

sujets ayant participé à cette étude devrait permettre de souligner un effet de l’âge sur les 

performances des sujets. Nous nous attendons également à observer un effet de l’émotion sur 

les performances des sujets : les sujets devraient reconnaître certaines émotions plus 

facilement que d’autres. En particulier, la joie devrait être l’émotion la plus facile à 

reconnaître alors que les émotions négatives devraient être plus difficiles à discriminer les 

unes des autres, exceptée la peur dans la mesure où les expressions de surprise n’ont pas été 

incluses dans notre paradigme pour éviter les confusions entre ces deux expressions. Nous 

faisons également l’hypothèse de différences entre les performances des filles et des garçons 

au test, avec de meilleures compétences de reconnaissance chez les filles, et ce dès le plus 

jeune âge.  
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1. Scores de reconnaissance 

 

La performance moyenne de l’ensemble des sujets au TREFE est relativement élevée : 

ils ont obtenu, en moyenne, 91.4% de réponses correctes au test et les taux de reconnaissance 

sont compris entre 70% et 100% de réponses correctes. De plus, en accord avec les 

pourcentages de reconnaissance des 18 juges adultes, chacun des 150 stimuli qui composent 

le TREFE a été correctement identifié par plus de 70% des jeunes adultes 

.  

 

 1.1. Effet de l‟âge 

 

Le score moyen de reconnaissance des enfants âgés de 7-8 ans sur le TREFE est élevé 

(M = 128.1, DS = 7.4) mais leur performance moyenne est significativement inférieure à celle 

des enfants âgés de 9-10 ans (M = 131.0, DS = 5.4), F(4, 269) = 13.2, p < .001. Ces derniers 

obtiennent eux-mêmes un score moyen de reconnaissance inférieur à celui des enfants âgés de 

11-12 ans (M = 131.7, DS = 6.6) et des enfants âgés de 13-15 ans (M = 132.3, DS = 6.4) mais 

les différences entre ces trois groupes de sujets (9-10, 11-12 et 13-15 ans) ne sont pas 

significatives (tous les p > .05). Le groupe des jeunes adultes obtient le plus haut score moyen 

de reconnaissance (M = 136.9, DS = 3.8) avec une performance moyenne au test 

significativement supérieure à celles de tous les groupes d’enfants (tous les p < .001) (voir 

Figure 19).  
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Figure 19. Taux de reconnaissance des sujets au TREFE en fonction de l'âge. 
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1.2. Effet de l‟émotion 

 

Nous avons observé un effet significatif de l’expression émotionnelle sur les 

performances des sujets, F(5, 1345) = 172.4, p < .001. La performance des sujets est la plus 

élevée pour la joie (99% de réponses correctes ; M = 23.7, DS = 0.6), suivie de près par la 

neutralité (98% de réponses correctes ; M = 23.4, DS = 1.0) et la peur (97% de réponses 

correctes ; M = 23.2, DS = 1.4), tandis que les performances sont correctes mais plus faibles 

pour la colère (90% de réponses correctes ; M = 21.6, DS = 2.4), le dégoût (85% de réponses 

correctes ; M = 20.4, DS = 3.4) et la tristesse (80% de réponses correctes ; M = 19.3, DS = 

3.3) (Figure 20). En moyenne, les différences de performances sont faibles mais le nombre 

important de sujets permet de montrer que ces différences sont significatives entre toutes les 

expressions (tous les p < .001), exceptées les différences entre la joie et la neutralité et entre 

la neutralité et la peur (tous les p > .05).  

 

 

 

Figure 20. Taux de reconnaissance des sujets au TREFE en fonction de la catégorie d'expression. 

 

 

L’effet de l’émotion sur les performances des sujets est significatif dans chacune des 

classes d’âge considérées (7-8 ans, F(5, 295) = 41.64, p < .001 ; 9-10 ans, F(5, 315) = 42.55, p < 

.001 ; 11-12 ans, F(5, 295) = 43.63, p < .001 ; 13-15 ans, F(5, 290) = 49.36, p < .001 ; 16-25 ans, 

F(5, 175) = 17.16, p < .001). Les analyses post-hoc indiquent que les scores de reconnaissance 

pour la peur sont significativement plus élevés que pour les autres émotions négatives (la 

colère, le dégoût et la tristesse) dans tous les groupes de sujets (tous les p < .05). Cela signifie 

que, dans notre paradigme, la peur est l’émotion négative la plus facile à reconnaître, et ce 

quel que soit l’âge des sujets.  
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1.3. Différentes trajectoires de développement en fonction de l‟émotion 

 

Les performances des sujets pour la reconnaissance de chacune des six catégories 

d’expression s’améliorent de manière progressive avec l’âge (voir Figure 21). L’interaction 

entre l’âge (classe d’âge) et l’émotion est significative, F(20, 1345) = 2.2, p = .002. Les tests 

post-hoc révèlent des différences significatives entre les performances des différents groupes 

de sujets pour la reconnaissance des trois émotions les plus difficiles à reconnaître (le dégoût, 

la colère et la tristesse). Les scores de reconnaissance des enfants âgés de 7-8 ans sont 

significativement inférieurs à ceux des jeunes adultes pour la reconnaissance de la colère (p < 

.001) et du dégoût (p = .007). Pour la tristesse, les scores de reconnaissance des enfants âgés 

de 7-8 ans sont significativement inférieurs à ceux des enfants âgés de 13-15 ans (p = .03) et 

tous les groupes d’enfants ont obtenu des scores moyens de reconnaissance significativement 

inférieurs à ceux des jeunes adultes (tous les p < .001).  

 

Figure 21. Taux de reconnaissance des sujets pour chacune des 6 catégories d‟expression en fonction de l‟âge. 

  

 1.4. Différences liées au genre 

 

Un effet significatif du genre a été observé sur les performances globales des sujets, 

F(1, 269) = 30.1, p < .001. Comme on en a fait l’hypothèse, le score moyen de reconnaissance 

des filles (92.7% de réponses correctes ; M = 133.5, DS = 5.4) est significativement plus 

élevé que celui des garçons (89.9% de réponses correctes ; M = 129.5, DS = 7.2). 

L’interaction entre le genre et l’émotion est significative [F(5, 1345) = 7.9, p < .001], avec un 

avantage féminin marqué pour la reconnaissance des trois émotions les plus difficiles à 

reconnaître : la colère (p = .001), le dégoût (p < .001) et la tristesse (p < .001). L’interaction 
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entre le genre et l’âge (classes d’âge) n’est pas significative [F(4, 269) = .04, p = .83, n.s]. 

L’avantage féminin dans la reconnaissance des expressions est présent dans toutes les classes 

d’âge (tous les p < .001), ce qui indique que la supériorité féminine dans la reconnaissance 

des expressions faciales existe dès l’âge de 7-8 ans et que ces différences liées au genre se 

maintiennent jusqu’à l’âge adulte (voir Figure 22). 

 

Figure 22. Taux de reconnaissance des filles et des garçons sur le TREFE en fonction de l'âge 

 

 1.5. Effet de répétition 

 

Les performances des sujets sont légèrement meilleures lors de la seconde session 

(93.3% de réponses correctes ; M = 67.2, DS = 3.2) que lors de la première (89.4% de 

réponses correctes ; M = 64.4, DS = 4.2). Cet effet de la répétition sur la performance 

moyenne des sujets au TREFE est significative, F(1, 269) = 164.8, p < .001. L’amélioration des 

performances au cours de la seconde session est significative pour toutes les expressions, 

excepté pour la joie pour laquelle les performances des sujets plafonnent à un niveau élevé 

dès la première session (voir Tableau 6). L’interaction entre la répétition et l’âge (classe 

d’âge) n’est pas significative [F(4, 269) = 1.5, p = .20, n.s] : tous les groupes de sujets obtiennent 

de meilleures performances lors de la seconde session que lors de la première (tous les p < 

.001).  

 

Tableau 6. Effet de la répétition sur les performances des sujets pour chaque catégorie d‟expression.  

Scores / 12 1ère session 2ème session Valeur de p 

Joie  11.8 (0.5) 11.9 (0.3) .76 

Neutre  11.6 (0.8) 11.9 (0.4) .003 

Peur  11.4 (1.0) 11.8 (0.7) < .001 

Colère  10.6 (1.7) 11.0 (1.2) < .001 

Dégoût  10.0 (2.2) 10.4 (1.7) < .001 

Tristesse  9.0 (2.2) 10.2 (1.6) < .001 
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2. Patterns d‟erreurs  

 

Les erreurs les plus fréquemment commises par les sujets consistent 

à considérer l’expression de dégoût comme étant de la colère (70% des erreurs pour la 

reconnaissance du dégoût), l’expression de colère comme étant de la neutralité ou de la 

tristesse (46% et 28% des erreurs pour la reconnaissance de la colère respectivement) et 

l’expression de tristesse comme étant du dégoût ou de la neutralité (45% et 25% des erreurs 

pour la reconnaissance de la tristesse respectivement). Bien que les sujets aient fait peu 

d’erreurs pour la reconnaissance de la joie, de la peur et de la neutralité, en cas d’erreurs, 

l’expression de joie est souvent « reconnue » comme étant de la neutralité (53% des erreurs 

pour la reconnaissance de la joie), l’expression de peur comme étant du dégoût (62% des 

erreurs pour la  reconnaissance de la peur) et les visages neutres comme exprimant de la 

tristesse (39% des erreurs pour la reconnaissance de la neutralité) (voir Figure 23). Les quatre 

groupes d’enfants ont commis ces erreurs, et ce dans des proportions équivalentes.   

 

 

Figure 23. Erreurs commises par les enfants témoins au TREFE. 

 

3. Nombre moyen de citations par expression 

 

Le TREFE étant constitué de 24 photographies par catégorie d’expression, le nombre 

de réponses attendu par catégorie d’expression était au maximum de 24. Toutefois, les erreurs 

commises par les sujets les ont conduit à citer certaines expressions plus ou moins souvent 

que d’autres. En particulier, que leurs réponses aient été correctes ou non, les sujets citent la 
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‘tristesse’ un nombre de fois inférieur au nombre de réponses attendu (21 réponses en 

moyenne) et, à l’inverse, ils citent la ‘neutralité’ un nombre de fois supérieur au nombre de 

réponses attendu (26 réponses en moyenne). Par contre, les réponses ‘joie’, ‘peur’, ‘colère’ et 

‘dégoût’ sont citées par les sujets un nombre de fois équivalent au nombre de réponses 

attendu. Ces résultats indiquent que les sujets sous-estiment la tristesse et surestiment la 

neutralité dans les expressions faciales de notre test. Toutefois, ces déséquilibres dans les 

réponses des sujets s’atténuent progressivement et significativement avec l’âge, F(4, 274) = 

3.28, p = .012 et F(4, 274) = 3.03, p = .018 respectivement. Même si les jeunes adultes ont 

tendance, comme les enfants, à sous-estimer la tristesse et à surestimer la neutralité dans les 

expressions faciales, ils citent, en moyenne, la ‘tristesse’ plus souvent et la ‘neutralité’ moins 

souvent que les quatre groupes d’enfants (tous les p < .05). Ainsi, les déséquilibres dans le 

nombre de réponses données par les jeunes adultes pour ces deux expressions sont nettement 

moins prononcés que chez les enfants (voir Tableau 7).  

  

Tableau 7. Nombre moyen de citations par catégorie d‟expression en fonction de l‟âge. 

 

Nombre de 

citations 
 Joie Neutre Peur Colère Dégoût Tristesse 

7-8 ans    24.3 (1.1)   26.8 (3.5)   23.7 (2.2)   25.2 (4.7)   23.9 (5.3)   20.2 (4.3) 

9-10 ans 24.3 (1.0) 26.4 (3.4) 23.7 (1.7) 25.1 (4.1) 24.0 (4.5) 20.4 (4.4) 

11-12 ans 24.1 (0.8) 25.9 (2.8) 24.3 (2.2) 25.3 (3.4) 23.7 (4.2) 20.8 (4.0) 

13-15 ans 24.2 (0.9) 26.0 (2.5) 24.2 (2.1) 25.3 (3.7) 22.8 (3.7) 21.4 (4.2) 

16-25 ans 23.9 (0.6) 24.7 (1.3) 24.3 (0.7) 25.4 (3.1) 22.7 (3.4) 23.0 (3.0) 

Note : Le nombre de réponses attendues par catégorie d’expression est de 24. 

 

 

4. Références normatives 

 

Les références normatives du TREFE ont été établies en tenant compte de l’âge et du 

genre des sujets mais également en tenant compte de l’effet de l’expression émotionnelle et de 

la répétition sur les performances des sujets. Ainsi, les moyennes (et les écart-types) des 

scores des filles et des garçons de chaque classe d’âge sont fournis de façon indépendante, 

pour le test et pour chaque catégorie d’expression, au TREFE 1 - 1
ère

 session – (voir Tableau 

8) et au TREFE 2 - 2
ème

 session - (voir Tableau 9).  
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Tableau 8. Scores moyens et écart-types des filles et des garçons au TREFE 1 (1
ère

 session) pour les 5 

classes d‟âge considérées. 
TREFE 1 (PREMIERE SESSION) 

 

FILLES 7-8 ans             

(n = 30) 

9-10 ans           

(n = 33) 

  11-12 ans             

(n = 30) 

  13-15 ans          

(n = 30) 

  16-25 ans          

(n = 18) 

Score total / 72 63.8 (3.2) 64.9 (3.5) 65.5 (4.0) 66.3 (2.8) 68.4 (3.0) 

Joie / 12 11.7 (0.6) 11.9 (0.3) 11.8 (0.4) 11.9 (0.3) 11.9 (0.3) 

Neutre / 12 11.5 (0.9) 11.2 (0.8) 11.4 (1.1) 11.7 (0.8) 11.9 (0.5) 

Peur / 12 11.1 (0.9) 11.3 (1.0) 11.3 (1.4) 11.6 (0.7) 11.8 (0.4) 

Colère / 12 10.5 (1.7) 10.8 (1.9) 10.9 (1.4) 11.1 (1.4) 11.4 (0.9) 

Dégoût / 12 10.0 (2.4) 10.5 (1.4) 11.1 (1.5) 10.3 (1.6) 10.6 (2.1) 

Tristesse / 12 9.0 (1.6) 9.1 (2.6) 9.0 (1.9) 9.7 (1.7) 10.8 (1.2) 

 

 GARCONS 
7-8 ans                

(n = 30) 

9-10 ans             

(n = 31) 

11-12 ans           

(n = 30) 

13-15 ans           

(n = 29) 

16-25 ans           

(n = 18) 

Score total / 72 60.7 (5.2) 63.1 (3.6) 63.4 (4.2) 63.6 (4.4) 66.6. (2.9) 

Joie / 12 11.7 (0.6) 11.8 (0.4) 11.8 (0.6) 11.9 (0.3) 11.7 (0.6) 

Neutre / 12 11.4 (1.0) 11.9 (0.3) 11.5 (0.9) 11.7 (0.5) 11.7 (0.6) 

Peur / 12 11.1 (1.3) 11.3 (1.1) 11.4 (0.9) 11.6 (0.7) 11.8 (0.4) 

Colère / 12 9.7 (1.9) 10.1 (1.6) 10.5 (1.6) 10.1 (2.0) 11.1 (1.1) 

Dégoût / 12 8.8 (3.1) 9.7 (2.5) 9.7 (2.0) 9.6 (2.2) 10.3 (1.8) 

Tristesse / 12 8.1 (3.1) 8.4 (2.2) 8.5 (2.3) 8.7 (2.3) 10.0 (2.2) 

 

 
Tableau 9. Scores moyens et écart-types des filles et des garçons au TREFE 2 (2

ème
 session) pour les 5 

classes d‟âge considérées. 

TREFE 2 (DEUXIEME SESSION) 
 

FILLES 
7-8 ans                 

(n = 30) 

9-10 ans              

(n = 33) 

11-12 ans           

(n = 30) 

13-15 ans            

(n = 30) 

16-25 ans            

(n = 18) 

Score total / 72 66.9 (2.9) 67.9 (2.4) 68.4 (3.0) 67.5 (2.3) 70.0 (1.2) 

Joie / 12 11.9 (0.4) 11.9 (0.3) 11.9 (0.3) 11.9 (0.3) 11.9 (0.2) 

Neutre / 12 11.9 (0.3) 11.8 (0.4) 11.7 (0.6) 11.9 (0.3) 11.9 (0.3) 

Peur / 12 11.6 (0.8) 11.7 (0.7) 11.8 (1.1) 11.8 (0.5) 12.0 (0.0) 

Colère / 12 10.8 (1.2) 11.3 (1.3) 11.2 (0.9) 11.2 (0.9) 11.6 (0.8) 

Dégoût / 12 11.0 (1.5) 10.9 (1.2) 11.0 (1.4) 10.4 (1.8) 11.0 (1.0) 

Tristesse / 12 9.8 (1.3) 10.3 (1.3) 10.8 (1.5) 10.3 (1.3) 11.5 (0.6) 

 

GARCONS 
7-8 ans                 

(n = 30) 

9-10 ans              

(n = 31) 

11-12 ans              

(n = 30) 

13-15 ans              

(n = 29) 

16-25 ans               

(n = 18) 

Score total / 72 64.6 (3.8) 65.9 (2.6) 66.1 (3.2) 67.0 (4.0) 68.9 (1.8) 

Joie / 12 11.8 (0.4) 11.9 (0.3) 11.8 (0.4) 11.8 (0.4) 12.0 (0.0) 

Neutre / 12 11.8 (0.5) 11.9 (0.4) 11.9 (0.3) 11.9 (0.3) 11.8 (0.4) 

Peur / 12 11.4 (1.1) 11.7 (0.5) 11.9 (0.3) 11.8 (0.4) 11.9 (0.2) 

Colère / 12 10.4 (1.4) 10.6 (1.3) 11.1 (1.1) 11.0 (1.3) 11.3 (0.9) 

Dégoût / 12 9.7 (2.2) 9.7 (1.8) 9.8 (1.7) 10.1 (1.9) 10.8 (1.4) 

Tristesse / 12 9.6 (1.8) 10.0 (1.4) 9.6 (1.9) 10.3 (2.3) 11.1 (1.1) 
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Nous avons ensuite déterminé des scores ‘cut-off’, c’est-à-dire des scores limites en 

dessous desquels les scores d’un sujet peuvent être considérés comme témoignant d’un 

déficit. Ces scores sont établis à partir des distributions des scores au test des filles et des 

garçons de chaque classe d’âge. Ces distributions ont été, au préalable, découpées en 20 blocs 

(chaque bloc comprenant 5% des observations) et les scores ‘cut-off’ représentent les valeurs 

correspondant au seuil de 5% (i.e. au 5
ème

 percentile). Ils ont été lissés pour tenir compte de 

l’effet de l’âge et du sexe observés sur les performances des sujets (voir Tableau 10 pour le 

TREFE 1 et Tableau 11 pour le TREFE 2). 

 

 
Tableau 10. Nombre minimum de réponses correctes requises au TREFE 1 pour les filles et les garçons de 

chaque classe d‟âge. Tout score de reconnaissance inférieur aux scores „cut-off‟ (correspondant au 5
ème

 

percentile) peut être considéré comme un score déficitaire.  

 

TREFE 1 
7-8 ans 9-10 ans 11-12 ans 13-15 ans 16-25 ans 

Garçons Filles Garçons Filles Garçons Filles Garçons Filles Garçons Filles 

Total score / 72 50 57 56 57 56 57 56 61 61 62 

Joie / 12 11 11 11 11 11 11 11 11 11 11 

Neutre / 12 9 9 10 10 10 10 10 10 10 10 

Peur / 12 9 10 9 10 10 10 10 10 11 11 

Colère / 12 7 7 7 7 7 8 7 8 9 9 

Disgust / 12 2 4 5 7 6 7 6 7 6 7 

Tristesse / 12 3 5 4 5 4 6 4 6 6 9 

 
 

 

 

Tableau 11. Nombre minimum de réponses correctes requises au TREFE 2 pour les filles et les garçons de 

chaque classe d‟âge. Tout score de reconnaissance inférieur aux scores „cut-off‟ (correspondant au 5
ème

 

percentile) peut être considéré comme un score déficitaire. 

 

TREFE 2 
7-8 ans 9-10 ans 11-12 ans 13-15 ans 16-25 ans 

Garçons Filles Garçons Filles Garçons Filles Garçons Filles Garçons Filles 

Score total / 72 59 61 60 63 60 63 60 63 64 67 

Joie / 12 11 11 11 11 11 11 11 11 11 11 

Neutre / 12 11 11 11 11 11 11 11 11 11 11 

Peur / 12 9 10 11 10 11 11 11 11 11 12 

Colère / 12 8 9 8 9 9 10 9 10 9 10 

Disgust / 12 5 7 6 8 6 8 6 8 7 9 

Tristesse / 12 6 8 7 8 7 8 7 8 9 10 
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EXPERIENCE 2 : Développement de la reconnaissance des émotions 

faciales chez l‟enfant épileptique 

 

 

 

Dans cette deuxième expérience, nous avons évalué la capacité de 37 enfants et 

adolescents épileptiques à reconnaître les émotions dans les expressions faciales en utilisant le 

TREFE. L’impact d’une épilepsie du lobe temporal interne sur le développement de cette 

compétence a été évalué en comparant les performances de 29 enfants et adolescents avec 

épilepsie temporale (13 « droite », 16 « gauche ») et de 8 enfants avec épilepsie extra-

temporale à celles d’un groupe d’enfants témoins (n = 37). Le groupe d’enfants avec épilepsie 

extra-temporale constitue un groupe d’enfants épileptiques contrôles et inclut des sujets avec 

épilepsie fronto-centrale puisque chez ces patients, la zone épileptogène n’implique pas le 

cortex orbito-frontal, c’est-à-dire certaines des aires corticales connues pour être impliquées 

dans la reconnaissance des émotions faciales (Hornak et al., 1996 ; Rolls, 1999). Les analyses 

ont également été conduites en comparant les performances des enfants avec épilepsie 

temporale à celles des sujets sains de l’expérience 1.  

Nos hypothèses étaient les suivantes :  

(1) les enfants avec épilepsie temporale pourraient présenter des déficits de 

reconnaissance des émotions faciales, en particulier de l’expression de peur;  

(2) les déficits de reconnaissance des émotions chez les enfants avec épilepsie 

temporale devraient être plus prononcés chez ceux dont les crises ont débuté tôt durant 

l’enfance (avant l’âge de 5 ans) que chez ceux dont les crises ont débuté plus tardivement au 

cours du développement;  

(3) la latéralité de l’épilepsie temporale devrait avoir un impact sur les performances 

des patients, les plus faibles performances étant attendues chez les enfants avec épilepsie 

temporale droite.  

Nous faisons également l’hypothèse d’un lien entre la capacité à reconnaître les 

émotions faciales et les capacités d’ajustement social chez les enfants avec épilepsie 

temporale. 
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1. Tâche préliminaires 

 

1.1. Tâche d‟identité perceptive 

 

Tous les enfants épileptiques ont réussi l’épreuve de discrimination perceptive des 

visages (scores égaux à 16/16), ce qui indique qu’aucun d’entre eux ne présentait de déficit 

visuo-perceptif de traitement des visages. 

 

1.2. Test de mémoire des visages 

 

Les performances des deux groupes d’enfants avec épilepsie temporale - droite et 

gauche - sont plus faibles que celles du groupe d’enfants avec épilepsie fronto-centrale. Le 

groupe d’enfants avec épilepsie temporale droite est celui qui a obtenu les plus faibles 

performances (voir Tableau 12). Les différences de moyennes entre les groupes ne sont 

cependant pas significatives (reconnaissance immédiate, F(2, 33) = 1.69, P = 0.20; 

reconnaissance différée, F(2, 33) = 1.07, P = 0.36). 

Nous n’avons pas mis en évidence de corrélation significative entre le score à 

l’épreuve mnésique et l’âge de début des crises. En revanche, les performances des enfants 

avec épilepsie temporale sont négativement corrélées avec les scores à certaines échelles du 

questionnaire comportemental d’Achenbach : l’échelle des problèmes internes 

(reconnaissance immédiate, r = -.48, p = .012 et reconnaissance différée, r = -.41, p = .036), 

qui regroupe notamment l’échelle d’introversion/retrait (reconnaissance immédiate, r = -.39 p 

= .05 et reconnaissance différée, r = -.40, p = .044) et l’échelle d’anxiété/dépression 

(reconnaissance immédiate, r = -.46 p = .02 et reconnaissance différée). Cela indique que les 

enfants avec épilepsie temporale pouvant être considérés introvertis, anxieux ou déprimés se 

caractérisent également par une moins bonne capacité à mémoriser les visages que les enfants 

avec épilepsie temporale sans problème interne. 

Tableau 12. Performances moyennes des enfants avec épilepsie temporale (LT), épilepsie temporale droite 

(TD), épilepsie temporale gauche (TG) et épilepsie fronto-centrale (FC) au test de mémoire des visages.   

Mémoire des visages (CMS) 
FC (n = 8) LT (n = 29) TD (n = 13) TG (n = 16) 

M (DS) M (DS) M (DS) M (DS) 

  Reconnaissance immédiate / 20 11.8 (3.0) 9.9 (3.3) 9.5 (2.9) 10.3 (3.6) 

  Reconnaissance différée / 20 10.3 (1.3) 9.3 (2.4) 9.0 (2.7) 9.6 (2.1) 
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2. Reconnaissance des émotions faciales (TREFE) 

 

 2.1. Impact de la localisation de l‟épilepsie 

 

  2.1.1. Scores de reconnaissance 

 

L’effet de l’âge sur les scores de reconnaissance des sujets (témoins et épileptiques) au 

TREFE est significatif, F(1, 69) = 4.95, p = .003. Dans l’ensemble, les performances de tous les 

groupes d’enfants épileptiques sont inférieures à celles du groupe d’enfants témoins (voir 

Tableau 13). L’effet du groupe sur la performance globale au test est significatif, F(3, 69) = 

4.92, p = .004. Les analyses post-hoc révèlent que seule la performance globale du groupe 

d’enfants avec épilepsie temporale gauche est significativement inférieure à celle du groupe 

d’enfants témoins.  

Les analyses par émotion montrent des différences de moyennes significatives entre 

les performances des groupes pour la peur, F(3, 69) = 4.08, p = .01, le dégoût, F(3, 69) = 3.11, p = 

.03, la neutralité, F(3, 69) = 5.32, p = .002, et la joie, F(3, 69) = 2.64, p = .056. Les comparaisons 

post-hoc des moyennes révèlent que : 

(1) le score moyen du groupe d’enfants avec épilepsie temporale gauche est 

significativement inférieur à celui de tous les autres groupes de sujets pour la peur, et à celui 

du groupe d’enfants témoins et du groupe d’enfants avec épilepsie fronto-centrale pour la 

neutralité; 

(2) le score moyen du groupe d’enfants avec épilepsie temporale droite est 

significativement inférieur à celui du groupe d’enfants témoins pour le dégoût; 

(3) pour la joie, le score moyen du groupe d’enfants avec épilepsie fronto-centrale est 

significativement inférieur à celui du groupe d’enfants témoins et du groupe d’enfants avec 

épilepsie temporale droite.  

Pour la colère et la tristesse, les différences de moyennes entre les groupes ne sont pas 

significatives (tous les p > .05).  

 

 

 

 



 

 

 

113 

Tableau 13. Scores moyens de reconnaissance des enfants témoins, des enfants avec épilepsie frontale 

(FC), épilepsie temporale droite (TD), épilepsie temporale gauche (TG) au TREFE.   

TREFE 
Témoins (n = 37) FC (n = 8) TD (n = 13) TG (n = 16) 

M (DS) M (DS) M (DS) M (DS) 

Score total / 72 66.2 (2.3) 62.8 (6.4) 62.4 (7.5)     60.8 (6.7)
  
* 

Joie / 12 11.8 (0.4)   11.4 (0.7) * 11.8 (0.4) 11.6 (0.8) 

Peur/ 12 11.7 (0.5) 11.9 (0.4) 11.5 (1.0)     10.3 (2.9) 
 
* 

Colère / 12 10.8 (1.3) 10.1 (2.6) 10.5 (1.5) 10.7 (1.4) 

Dégoût / 12 10.5 (1.6) 8.8 (3.5)     8.2 (4.3) * 8.8 (2.8) 

Tristesse / 12 9.7 (1.2) 9.1 (1.8) 9.4 (1.9) 8.6 (2.7) 

Neutre / 12 11.7 (0.7) 11.5 (0.8) 10.9 (1.7)     10.8 (1.1)
  
* 

Note:* Performance des groupes d’enfants épileptiques significativement inférieure à celle du groupe contrôle 
 

   

2.1.2. Effet de l‟émotion 

 

L’effet de la catégorie d’émotion sur les performances des sujets (témoins et 

épileptiques) est significatif, F(5, 66) = 23.8, p < .001. L’interaction entre les groupes et 

l’expression émotionnelle est également significative, F(15, 182.6) = 2.00, p = .02. Chez les 

témoins, les performances sont plus élevées pour la joie, la neutralité et la peur que pour la 

colère, le dégoût et la tristesse (dans l’ordre décroissant) (tous les p < .05, sauf entre la joie, la 

neutralité et la peur). Ceci indique bien que la peur est mieux reconnue que les autres 

émotions négatives par les enfants témoins. Chez les enfants épileptiques, la peur est moins 

bien reconnue que la colère par les enfants avec épilepsie temporale gauche (peur en 4
ème

 

position) tandis qu’il s’agit de l’émotion la plus aisément identifiée par les enfants avec 

épilepsie fronto-centrale (peur en 1
ère

 position, la joie n’est qu’en 3
ème

 position). Enfin, le 

dégoût est moins bien reconnu que la tristesse par les enfants avec épilepsie temporale droite 

et par les enfants avec épilepsie fronto-centrale – dégoût en dernière position – (voir encadré 

ci-dessous). 

 

 

 

Témoins :        JOIE   >  NEUTRE  >    PEUR     >  COLERE  >    DEGOUT   >  TRISTESSE 

TG :    JOIE   >  NEUTRE  >  COLERE  >    PEUR    >   DEGOUT    > TRISTESSE 

TD :    JOIE   >    PEUR     >  NEUTRE  >  COLERE  >  TRISTESSE  >  DEGOUT 

FC :                 PEUR >  NEUTRE  >    JOIE      >  COLERE  >  TRISTESSE  >   DEGOUT 
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2.1.3. Nombre de réponses données par catégorie d‟expression  

 

 L’effet de la catégorie d’émotion sur le nombre de réponses données (i.e., en 

regroupant les réponses correctes et incorrectes) par les sujets (témoins et épileptiques) est 

significatif, F(5, 66) = 6.2, p < .001. L’interaction entre les groupes et l’expression émotionnelle 

est également significative, F(15, 182.6) = 1.82, p = 0.04. La comparaison du nombre moyen de 

réponses données par expression par chaque groupe de sujets révèle des différences de 

moyennes entre les groupes pour la peur, F(3, 70) = 3.25, p = .03, et le dégoût, F(3, 70) = 3.20, p = 

.03, mais ne révèle pas de différences pour les autres expressions (voir Tableau 14). 

 

Tableau 14. Nombre moyen de réponses données (i.e. après regroupement des réponses correctes et 

incorrectes) pour chaque catégorie d‟expression donné par les enfants témoins, les enfants avec épilepsie 

frontale (FC), lépilepsie temporale droite (TD), épilepsie temporale gauche (TG) au TREFE.   

TREFE 

Témoins 

(n = 37) 

FC 

(n = 8) 

TD 

(n = 13) 

TG 

(n = 16) 
Effet du groupe 

M (DS) M (DS) M (DS) M (DS) F(3, 70) p 

Joie  12.0 (0.5) 11.9 (1.3) 12.5 (1.3) 12.4 (1.4) 1.21 .31 

Peur 11.8 (0.9) 12.1 (0.8) 11.7 (1.0) 10.8 (1.9) 3.25 .03 

Colère  12.4 (2.0) 13.4 (1.4) 14.6 (4.1) 14.0 (3.8) 2.56 .06 

Dégoût  12.5 (2.1) 11.3 (3.6) 10.3 (3.0) 12.9 (2.6) 3.20 .03 

Tristesse  10.3 (2.6) 10.3 (2.3) 10.9 (2.6) 9.8 (3.5) 0.43 .73 

Neutre  13.1 (1.6) 13.1 (1.5) 12.0 (1.5) 12.2 (2.4) 1.88 .14 

Note : Le nombre de réponses attendues pour chaque expression est de 12. 

 

La « peur » est citée par le groupe d’enfants avec épilepsie temporale gauche un 

nombre de fois (moyenne : 10.8) inférieur au nombre de citations attendues (i.e. 12) et un 

nombre de fois significativement inférieur à celui du groupe d’enfants témoins (moyenne : 

11.8) et du groupe d’enfants avec épilepsie fronto-centrale (moyenne : 12.1). De façon 

similaire, le « dégoût » est cité par le groupe d’enfants avec épilepsie temporale droite un 

nombre de fois (moyenne : 10.3) inférieur au nombre de citations attendues (i.e. 12) et un 

nombre de fois significativement inférieur à celui des groupes d’enfants témoins (moyenne : 

12.5) et d’enfants avec épilepsie temporale gauche (moyenne : 12.9). Cela indique que les 

enfants avec épilepsie temporale gauche sous-estiment la peur dans les expressions faciales et 

que les enfants avec épilepsie temporale droite sous-estiment le dégoût dans les expressions 

faciales. En revanche, la « colère » est citée un nombre de fois supérieur au nombre de 

réponses attendues (i.e., 12) par tous les groupes d’enfants épileptiques (alors que les enfants 
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témoins surestiment la neutralité dans les expressions faciales) mais les différences de 

moyenne ne sont pas significatives.  

 Comme les enfants témoins, les enfants avec épilepsie temporale gauche considèrent 

souvent les expressions de peur comme des visages exprimant le dégoût (61% de leurs erreurs 

pour la reconnaissance de la peur) et, les enfants avec épilepsie temporale droite considèrent 

souvent les expressions de dégoût comme des visages exprimant la colère (73% de leurs 

erreurs pour la reconnaissance du dégoût). En revanche, pour la reconnaissance des visages 

neutres, les enfants avec épilepsie temporale gauche font des erreurs « atypiques » en 

considérant souvent ces visages neutres comme étant des visages exprimant la colère (43% de 

leurs erreurs pour la reconnaissance de la neutralité) alors qu’en cas d’erreurs, les enfants 

témoins les considèrent souvent comme étant des visages exprimant la tristesse. Les enfants 

avec épilepsie fronto-centrale font également des erreurs atypiques pour la reconnaissance des 

visages exprimant la joie; ils les considèrent souvent comme étant des visages exprimant la 

peur (57% de leurs erreurs pour la reconnaissance de la neutralité) alors que les enfants 

témoins les considèrent souvent, en cas d’erreurs, comme des visages neutres. Cela suggère 

un biais de négativité dans la reconnaissance des émotions chez les enfants avec épilepsie 

fronto-centrale.  

 

 2.2. Impact de l‟âge de début des crises 

 

Les scores normalisés sur le TREFE (scores Z) des enfants avec épilepsie temporale 

sont positivement corrélés avec l’âge de début des crises (r = 0.51, F(1, 26) = 8.93, p = .006), ce 

qui indique que plus l’épilepsie temporale a débuté tôt au cours du développement, plus la 

performance des enfants à notre épreuve est faible. Des corrélations positives sont observées 

entre les scores Z pour chacune des 6 catégories d’expression et l’âge de début des crises 

d’épilepsie temporale mais ces corrélations ne sont pas statistiquement significatives (tous les 

p > .05) (voir Tableau 15).  
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Tableau 15. Corrélations entre les scores normalisés sur le TREFE (scores Z) des enfants avec épilepsie 

temporale et l‟âge de début des crises.    

TREFE 

(scores Z) 

LT 

(n = 29) 

Impact de 

l’âge de début des crises 

Impact des 

convulsions fébriles 

M (DS) r p r p 

Score Total -1.0 (1.8) .51 .006 -.34 .08 

Joie -.05 (1.7) .18 .37 -.27 .15 

Peur -1.2 (2.8) .29 .13 -.54 .002 

Colère -0.1 (1.0) .21 .29 .08 .67 

Dégoût -0.6 (1.5) .28 .15 -.12 .54 

Tristesse -0.3 (1.1) .33 .09 -.73 .70 

Neutre -1.1 (1.8) .28 .15 -.34 .08 

 

 

Nous avons observé un impact des convulsions fébriles sur les scores Z des enfants 

avec épilepsie temporale pour la reconnaissance de la peur: pour cette expression, le score Z 

moyen obtenu par les 12 enfants avec épilepsie temporale ayant fait des convulsions fébriles 

au cours des premières années de vie est significativement inférieur à celui des 17 enfants 

avec épilepsie temporale sans antécédents de convulsions fébriles. Par contre, pour les autres 

expressions émotionnelles, l’impact des convulsions fébriles sur les performances des enfants 

avec épilepsie temporale n’est pas significatif (voir Tableau 16). Il n’y a pas d’association 

significative entre la présence ou l’absence de convulsions fébriles et l’âge de début des crises 

d’épilepsie temporale, t(27) = 0.36, p = .73. 

 

 

Tableau 16. Scores normalisés moyens sur le TREFE (scores Z) des enfants avec épilepsie temporale et 

antécédents de convulsions fébriles (CF) et des enfants avec épilepsie temporale sans antécédents de 

convulsions fébriles (pas de CF). 

TREFE 

(scores Z) 

CF 

(n = 12) 

Pas de CF 

(n = 17) 

Impact des 

convulsions fébriles 

M (DS) M (DS) t(27) p 

Score Total -0.5 (1.4) -1.7 (2.1) 1.85 .07 

Joie -0.1 (1.0) -1.0 (2.2) 1.48 .15 

Peur 0.1 (0.8) -3.0 (3.7) 3.36 .002 

Colère -0.2 (1.1) 0.0 (0.9) -0.43 .67 

Dégoût -0.4 (1.3) -0.8 (1.8) 0.62 .54 

Tristesse -0.2 (1.0) -0.4 (1.3) 0.38 .71 

Neutre -1.0 (1.7) -1.2 (2.0) 0.26 .80 
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2.3. Corrélations avec les scores au questionnaire d‟Achenbach 

 

La prévalence des troubles du comportement est relativement élevée chez les enfants 

épileptiques (voir Tableau 17). Le questionnaire d’Achenbach revèle que les enfants et les 

adolescents avec épilepsie temporale manisfestent souvent des problèmes internes 

(introversion/retrait, anxiété/dépression) et des problèmes socio-relationnels mais également 

des problèmes attentionnels, des problèmes externes (délinquance, agressivité) et des troubles 

de la pensée. Si la prévalence des troubles du comportement est plus élevée chez les enfants 

avec épilepsie temporale droite que chez ceux avec épilepsie temporale gauche, en particulier 

pour les problèmes internes, ces différences ne sont pas statistiquement significatives (tous les 

p > .05). Les enfants avec épilepsie fronto-centrale manifestent souvent des problèmes 

internes (introversion/retrait, anxiété/dépression) mais également des problèmes sociaux, des 

problèmes attentionnels et des troubles de la pensée. Par comparaison avec les enfants avec 

épilepsie temporale, notre étude ne montre pas de troubles des conduites (i.e. agressivité et 

délinquance) chez les enfants avec épilepsie fronto-centrale. 

 

Tableau 17. Prévalence des troubles du comportement chez les enfants avec épilepsie temporale (LT), avec 

épilepsie temporale droite (TD) et avec épilepsie temporale gauche (TG), après regroupement des scores 

'borderline' et 'pathologique' au questionnaire d'Achenbach. 

Echelles de comportement LT (n = 28) TD (n = 13) TG (n = 15) FC (n = 8) 

Introversion/Retrait 21% 39% 7% 25% 

Plaintes somatiques 11% 23% - 18% 

Anxiété/Dépression 29% 39% 20% 38% 

Problèmes sociaux 36% 39% 33% 25% 

Troubles de la pensée 11% 15% 7% 18% 

Problèmes attentionnels 25% 31% 20% 25% 

Délinquance 14% 15% 13% - 

Agressivité 14% 15% 13% - 

     

Problèmes internes 43% 62% 27% 50% 

Problèmes externes 25% 31% 20% - 

Score total  54% 62% 47% 38% 

 

  

En ce qui concerne la peur (et non pour les autres expressions), nous n’avons observé 

de corrélations significatives entre les scores Z et les scores au questionnaire d’Achenbach 

que chez les enfants avec épilepsie temporale droite, et non chez les enfants avec épilepsie 

temporale gauche. Pour cette expression, les scores Z des enfants avec épilepsie temporale 

droite sont négativement corrélés avec les scores T à toutes les échelles d’Achenbach (excepté 

l’échelle des plaintes somatiques), ce qui indique que chez les enfants avec épilepsie 
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temporale droite, les performances pour la reconnaissance de la peur les plus faibles ont été 

obtenues par les sujets qui présentaient des troubles sévères du comportement. Par contre, 

pour chacune des autres expressions, les corrélations entre les scores Z et les scores T aux 

échelles d’Achenbach sont positives mais non significatives pour le groupe d’enfants avec 

épilepsie temporale gauche. L’interaction entre les performances de reconnaissance de la peur 

et l’hémisphère de l’épilepsie temporale est significative pour toutes les échelles d’Achenbach 

(excepté l’échelle des plaintes somatiques), ce qui confirme que la relation entre la capacité à 

reconnaître la peur et les troubles du comportement n’est pas la même pour le groupe 

d’enfants avec épilepsie temporale droite et le groupe d’enfants avec épilepsie temporale 

gauche (voir Tableau 18). Pour la joie, les corrélations entre les scores Z des enfants avec 

épilepsie fronto-centrale et les scores T aux échelles d’Achenbach ne sont pas significatives.  

 
 

Tableau 18. Corrélations entre les scores Z pour la peur et les scores T aux échelles d'Achenbach chez les 

enfants avec épilepsie temporale droite (TD) et les enfants avec épilepsie temporale gauche (TG). 

Echelles de comportement 
TD  

(n = 13) 

TG 

(n = 15) 

Interaction Hémisphere * Peur 

F(1, 24) P 

Introversion/Retrait   -.58 * -.02 6.91 .02 

Plaintes somatiques  -.24 .20 1.20 n.s 

Anxiété/Dépression   -.59 * -.02 5.21 .03 

Problèmes sociaux  -.62 * .27 6.34 .02 

Troubles de la pensée      -.82 *** .04 10.57 .003 

Problèmes attentionnels     -.74 ** .17 7.77 .01 

Délinquance   -.61 * .39 8.91 .006 

Agressivité    -.71 ** .27 11.02 .003 

     

Problèmes internes    -.55 * .07 4.48 .05 

Problèmes externes   -.66 * .48 13.88 .001 

Score total  -.64 * .24 9.29 .006 

  

 2.4. Analyse des différences individuelles 

 

  2.4.1. Proportion d‟enfants avec une performance déficitaire au test 

 

 La forte variabilité interindividuelle des enfants épileptiques dans leurs performances 

sur le TREFE (voir Tableau 15) suggère que seuls certains d’entre eux présentent des déficits 

de reconnaissance des émotions faciales. Pour établir la proportion de déficits dans les 

groupes d’enfants avec épilepsie temporale et épilepsie fronto-centrale ainsi que dans les 

groupes d’enfants avec épilepsie temporale droite ou gauche, nous avons évalué le nombre 

d’individus de chaque groupe ayant obtenu un score de reconnaissance significativement 
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inférieur à celui des enfants témoins. Pour ce, nous avons ainsi considéré que les enfants 

épileptiques ayant obtenu un score Z inférieur à –2DS à celui des enfants témoins présentaient 

un déficit de la reconnaissance des émotions. Nous avons conduit cette analyse pour le score 

total et pour les scores par expression. La distribution des scores n’étant pas normale, nous 

avons vérifié que tous les enfants épileptiques qui avaient obtenu un score Z inférieur à –2DS 

avaient obtenu un score inférieur au score correspondant au 5
ème

 percentile (score cut-off) 

fourni dans les références normatives.  

Sur cette base, le tableau 19 indique la proportion de sujets témoignant de déficits de 

reconnaissance des émotions dans chacun des groupes d’enfants épileptiques. Cinq des seize 

enfants avec épilepsie temporale gauche, trois des treize enfants avec épilepsie temporale 

droite et deux des huit enfants avec épilepsie fronto-centrale obtiennent un score total 

déficitaire au TREFE. En considérant les scores pour chaque catégorie d’expression, nous 

observons que certains individus (trois enfants avec épilepsie temporale droite, quatre enfants 

avec épilepsie temporale gauche et deux enfants avec épilepsie fronto-centrale) présentent des 

déficits de reconnaissance de plusieurs catégories d’expressions. En revanche, d’autres sujets 

(six enfants avec épilepsie temporale droite, quatre enfants avec épilepsie temporale gauche, 

deux enfants avec épilepsie fronto-centrale) montrent des déficits pour la reconnaissance 

d’une seule catégorie d’expression.   

Des déficits de reconnaissance de la peur sont observés chez six enfants avec épilepsie 

temporale alors qu’aucun des enfants avec épilepsie fronto-centrale ne présente un tel déficit. 

Les déficits de reconnaissance de la peur sont plus fréquemment observés chez les enfants 

avec épilepsie temporale gauche (quatre individus sur seize) que chez ceux avec épilepsie 

temporale droite (deux individus sur treize). A l’inverse, les déficits de reconnaissance du 

dégoût sont plus fréquents chez les enfants avec épilepsie temporale droite (quatre individus 

sur treize) que chez les enfants avec épilepsie temporale gauche (deux individus sur seize). 

Les déficits de reconnaissance de la neutralité sont aussi fréquents dans le groupe d’enfants 

avec épilepsie temporale droite que dans le groupe d’enfants avec épilepsie temporale gauche.  

A noter qu’aucune des différences décrites ci-dessus n’est significative mais rappelons 

que les effectifs des groupes étaient faibles.  
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Tableau 19. Proportion de patients ayant obtenu une performance déficitaire au TREFE et pour chacune 

des 6 catégories d'expression (scores Z inférieurs à -2DS du score moyen des enfants témoins). 

Pourcentage  de patients 
FC 

 (n = 8) 

LT    

 (n = 29) 

TD 

(n = 13) 

TG  

(n = 16) 

Score total déficitaire 25% 25% 23% 31% 

     

Déficit pour au moins une expression 63% 52% 62% 44% 

   Peur - 21% 15% 25% 

  Dégoût 25% 21% 31% 12% 

  Tristesse - 10% 8% 12% 

  Colère 25% 10% 8% 12% 

  Joie 38% 17% 15% 19% 

  Neutre 12% 25% 23% 25% 

Note. FC = épilepsie fronto-centrale, LT = épilepsie temporale, TD = épilepsie temporale droite, TG = épilepsie 

temporale gauche. 

 

 

2.4.2. Profil des individus avec déficit de la reconnaissance de la peur 

 

 Six enfants avec épilepsie temporale (4 enfants avec épilepsie temporale gauche, 2 

enfants avec épilepsie temporale droite) présentent un déficit de la reconnaissance de la peur. 

Dans cette section, nous rapportons de façon plus détaillée leur histoire médicale et leur profil 

neuropsychologique (voir Tableau 20). Ces six sujets, qui présentent un déficit de la 

reconnaissance de la peur associé à des déficits additionnels pour la reconnaissance d’autre(s) 

expression(s), ont tous souffert de convulsions fébriles durant les premières années de vie 

alors que seulement 26% des enfants avec épilepsie temporale, non déficitaires pour la peur, 

ont présenté de telles convulsions (Figure 24). La différence entre le nombre de sujets 

déficitaires pour la peur dans chacun des deux groupes (i.e., enfants avec convulsions fébriles 

et enfants sans antécédents de convulsions fébriles) s’avère significative (χ² = 10.7, p = .001 ; 

t de Fisher exact, p = .002). De plus, cinq d’entre eux (4 enfants avec épilepsie temporale 

gauche, 1 enfant avec épilepsie temporale droite) ont débuté des crises d’épilepsie temporale 

avant l’âge de 5 ans : leur IRM ou l’analyse cytopathologique du tissu réséqué indique une 

sclérose ou une atrophie de l’hippocampe. L’autre enfant est une fille âgée de 16 ans (R2) 

dont l’épilepsie temporale a débuté plus tard au cours du développement mais son IRM révèle 

une lésion développementale précoce (DNET) de l’amygdale droite (voir Figure 25). 
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Figure 24. Scores Z pour la peur des enfants avec épilepsie temporale qui ont fait des convulsions fébriles 

et des enfants avec épilepsie temporale qui n'en ont pas fait. 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 25. Coupe IRM sagittale (1a) et coronale (1b) montrant une lésion de l‟amygdale droite  

chez la patiente R2. 
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Tableau 20. Profils détaillés des enfants et des adolescents ayant présenté un déficit de la reconnaissance de la peur. 

 

 

Sujet Opéré 
Age 

(ans) 
CF 

Age de la 

1ère crise 

dô®pilepsie 

temporale 

Lésion 
Troubles du 

comportement 

QIV/ 

QIP 

Dénomination 

(score Z) 

Empan de 

chiffres 

endroit 

Mémoire des 

visages  

(RI / RD) 

 / 20 

Score pour 

la peur 

/ 12 

Score Z 

pour la 

peur 

Autre 

déficit 

R1 

(garçon) 
non 14.5 oui 22 mois SH 

Problèmes internes 

Problèmes externes 

Problèmes sociaux 

Troubles de la pensée 

Problèmes attentionnels 

103/88 -0.8 5 8/7 9 -3.7 Dégoût  

              

R2 

(fille) 
non 16.7 oui 13 ans 

SH + DNET  

de 

l’amygdale   

Problèmes internes 

Problèmes externes 

Problèmes sociaux 

Troubles de la pensée 

Problèmes attentionnels 

92/91 1.8 7 5/7 10 -4.5 
Joie 

Neutre 

              

L1 

(garçon) 
oui 16.7 oui 4 ans  DC Problèmes internes 86/99 -2.4 6 6/6 10 -4.5 Tristesse  

              

L2 

(fille) 
oui  8.10 oui 2 ans SH - 86/90 -3.7 4 10/13 5 -6.8 

Dégoût  

Joie 

              

L3 

(fille) 
oui 10.2 oui 11mois 

  SH +  

DC 
- 88/107 -5.6 5 12/10 2 -8.0 - 

              

L4 

(fille) 
non 15.9 oui 5 mois AH 

Dépression 

Troubles de la pensée 
106/76 -0.3 5 11/7 6 -9.3 

Colère 

Joie 

 

 

Notes : CF = convulsions fébriles 

              DNET = tumeur neuroépithéliale dysembryoplasique; SH = sclérose hippocampique; DC = dysplasie cortical; AH = atrophie hippocampique  

              RI = reconnaissance immédiate, RD = reconnaissance différée 
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1.4.2.1. Epilepsie temporale droite 

 

 Les deux adolescents avec épilepsie temporale droite (R1 et R2) présentant un déficit 

de la reconnaissance de la peur sont des candidats à la chirurgie de l’épilepsie. Leur bilan pré-

chirurgical révèle qu’ils ont, tous deux, une efficience intellectuelle caractérisée par une 

dissociation visuo-verbale au profit du verbal (QIP < QIV) et des troubles sévères du 

comportement (scores ‘borderlines’ ou ‘pathologiques’ à toutes les échelles du questionnaire 

d’Achenbach, exceptée celle des plaintes somatiques). En situation d’interaction sociale, ces 

deux adolescents se montrent très introvertis et ont des difficultés pour établir et maintenir un 

contact direct par le regard avec leur interlocuteur. Ils possèdent de bonnes compétences 

verbales mais s’expriment peu spontanément, et il leur est difficile de parler de leurs 

expériences et de leurs sentiments. Ils ont une faible estime d’eux-mêmes et manifestent une 

forte anxiété en situation d’évaluation (problèmes internes). Ces adolescents sont des 

« solitaires » : ils ne vont pas vers les autres et ont peu ou n’ont pas d’amis (problèmes 

sociaux). Ils sont très souvent « perdus dans leurs pensées » et n’arrivent pas à rester 

concentrés (problèmes attentionnels). Ils ont des manies, des tics, des obsessions et 

manifestent des comportements compulsifs ou répètent des actes ou des gestes à plusieurs 

reprises (troubles de la pensée). Par ailleurs, ils peuvent se montrer également très agressifs, à 

la fois verbalement et physiquement : ils insultent les gens ou provoquent des bagarres et sont 

sujets à de grosses colères incontrôlables (problèmes externes). La patiente R2, qui a une 

lésion de l’amygdale droite, est fortement dépressive (auto-mutilations, tentatives de suicide). 

Son cas illustre bien le lien entre des lésions de l’amygdale, des déficits de reconnaissance de 

la peur et la dépression.  

 

1.4.2.2. Epilepsie temporale gauche  

 

 Parmi les quatre enfants avec épilepsie temporale gauche qui présentent un déficit de 

reconnaissance de la peur (L1-L4), trois d’entre eux (L1, L2 et L3) ont été traités 

chirurgicalement. Leur efficience intellectuelle se caractérise par une dissociation visuo-

verbale au profit du visuel (QIV < QIP). Sur le plan comportemental, le questionnaire 

d’Achenbach révèle qu’ils souffrent de problèmes internes. Comme R1 et R2, ces trois 

enfants sont timides et introvertis, avec des difficultés à établir un contact visuel direct. Bien 

que leur langage soit globalement satisfaisant, ils présentent des difficultés en situation de 

dénomination et une certaine limitation de leur capacité à exprimer leurs idées, leurs pensées 
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mais également leurs sentiments. Ils ont également une faible estime d’eux-mêmes et 

manifestent une forte anxiété en situation d’évaluation (problèmes internes). Toutefois, à la 

différence de R1 et R2, ces trois enfants ne sont pas sujets à des épisodes d’agressivité, ce qui 

illustre bien que le lien entre les déficits de reconnaissance de la peur et la psychopathologie 

(les problèmes externes par exemple) n’est pas le même chez les enfants avec épilepsie 

temporale droite et chez les enfants avec épilepsie temporale gauche (Figure 26).  

La patiente L4 semble être un cas particulier parmi les enfants avec épilepsie 

temporale gauche déficitaires pour la reconnaissance de la peur. En effet, contrairement aux 

trois enfants avec épilepsie temporale gauche, son efficience intellectuelle est caractérisée par 

une dissociation visuo-verbale en faveur du verbal et elle a un profil comportemental qui 

ressemble fortement à celui de R2 (dépression et troubles de la pensée), ce qui pourrait 

correspondre à une organisation cérébrale atypique. 

 

 

 

Figure 26. Relations entre les scores T à l'échelle des problèmes externes du questionnaire d‟Achenbach et 

les scores Z pour la reconnaissance de la peur sur le TREFE chez les enfants avec épilepsie temporale 

droite et gauche. 

 

  

 

 

 

 

 



 

 

 

125 

CHAPITRE IV 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DISCUSSION ET CONCLUSION 
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Reconnaître les émotions sur le visage d’autrui est une compétence précoce et 

essentielle au développement social et affectif de l’enfant. Les travaux antérieurs ont montré 

que cette capacité s’affinait durant l’enfance et l’adolescence sans toutefois pouvoir établir de 

façon claire cette évolution au cours du développement (Boyatzis et al., 1993; Gosselin, 

1995; Leppanen & Hietanen, 2001; Lenti et al., 1999; MacDonald et al., 1996; Vicari et al., 

2000). Une altération de cette compétence a, par ailleurs, été observée chez des patients 

adultes – en particulier dans le contexte de l’épilepsie temporale (Adolphs et al., 2001; 

Anderson et al., 2000; Benuzzi et al., 2004; Meletti et al., 2003) et de lésions bilatérales de 

l’amygdale (Adolphs et al., 1994, 1995, 1999; Broks et al., 1998; Calder et al., 1996; Graham 

et al., 2007; Sato et al., 2002; Siebert et al., 2003; Sprengelmeyer et al., 1999). Notre travail 

de thèse se situait dans une approche intégrative de psychologie cognitive développementale 

et de neuropsychologie clinique et visait, d’une part, à mieux connaître la trajectoire 

developpementale de la compétence à reconnaître les émotions faciales et d’autre part à 

étudier l’impact d’une épilepsie du lobe temporal sur le développement de cette compétence 

chez des enfants et des adolescents. Ainsi, nous avons développé une épreuve originale de 

reconnaissance des expressions faciales émotionnelles (le TREFE) pour évaluer la 

reconnaissance de cinq émotions de base (la joie, la peur, la colère, le dégoût, la tristesse) en 

confrontation à la neutralité (aucune émotion) chez les enfants âgés de 5 à 15 ans. Notre 

matériel (des photographies en couleur de visages d’enfants) est dérivé de celui du test 

d’Ekman & Friesen (Pictures of Facial Affect, 1976). Il est spécifiquement adapté aux enfants 

et a été conçu pour mettre particulièrement en évidence une perturbation de la reconnaissance 

de la peur – émotion négative prototypyique d’un dysfonctionnement de l’amygdale. Notre 

étude réalisée conjointement chez des sujets sains âgés de 7 à 25 ans et sur une population 

d’enfants épileptiques nous a permis : 

(1) de valider et d’étalonner cette nouvelle épreuve de reconnaissance des émotions 

faciales chez l’enfant sain,  

(2) de décrire les trajectoires continues du développement de la reconnaissance de 

chaque émotion faciale au cours de l’enfance et de l’adolescence 

(3) de montrer que l’épilepsie du lobe temporal était susceptible d’altérer la capacité à 

reconnaître les émotions faciales dès l’enfance. 
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1. Le TREFE : Un test de reconnaissance des émotions faciales pour enfants 

 

 Le TREFE est une épreuve originale de reconnaissance des émotions faciales que nous 

avons mise au point pour les enfants, en nous inspirant du test d’Ekman & Friesen (Pictures 

of Facial Affect, 1976), dont la validité clinique a été largement démontrée chez l’adulte au 

cours de ces trente dernières années. Cette nouvelle épreuve de reconnaissance des émotions a 

été élaboré avec un ensemble de 150 photographies en couleur d’expressions faciales, 

reconnues, par des juges adultes, comme exprimant une émotion de base particulière (la joie, 

la peur, la colère, le dégoût, la tristesse) et la neutralité (aucune émotion). Des filles et des 

garçons, âgés de 5 à 15 ans, ont été recrutés pour poser comme modèles sur les photographies, 

d’une part, afin de proposer un matériel attractif aux enfants et d’autre part, parce que la 

capacité à reconnaître les émotions sur le visage des pairs est une dimension importante du 

développement social et affectif. De plus, cette épreuve est composée de deux blocs de 

constitution équivalente afin de proposer aux enfants une passation de courte durée, facile et 

rapide à appliquer. Le fait que le TREFE comporte deux versions permet également d’évaluer, 

dans une perspective clinique, l’impact d’un traitement sur la capacité des enfants à 

reconnaître les expressions émotionnelles, une version différente du TREFE pouvant être 

proposée avant et après le traitement afin de s’affranchir des effets d’apprentissage. La 

validation du TREFE sur un large échantillon d’enfants et d’adolescents témoins a permis 

d’établir des références normatives qui sont fonction des caractéristiques du développement 

normal de la reconnaissance des émotions faciales.  

Notre première expérience a montré que les sujets sains âgés de 7 à 25 ans avaient 

obtenu des scores de reconnaissance élevés au TREFE, ce qui confirme la pertinence des 

stimuli qui composent notre épreuve pour évaluer la capacité des enfants à reconnaître les 

émotions dans les expressions faciales. Certaines catégories d’expression se sont cependant 

avérées plus faciles à reconnaître que d’autres. En particulier, les enfants, comme les jeunes 

adultes, ont obtenu des performances proches du score maximal pour la joie, la neutralité et la 

peur et des performances correctes, mais légèrement plus faibles, pour la colère, le dégoût et 

la tristesse (dans l’ordre décroissant). Ainsi, comme dans la plupart des études 

développementales (Boyatzis et al., 1993; Gosselin, 1995; Lenti et al., 1999; MacDonald et 

al., 1996; Vicari et al., 2000), nous avons rapporté que la joie était l’émotion que les enfants 

identifiaient avec le plus d’aisance, et ce dès le plus jeune âge. En revanche, en ce qui 

concerne la peur, nos résultats montrent que cette émotion négative est très bien reconnue par 

les enfants, dès l’âge de 7-8 ans, quand les expressions de surprise ne sont pas incluses dans le 
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paradigme. La peur semble donc occuper une place particulière parmi les émotions négatives 

puisque cette émotion est également mieux reconnue que la colère, le dégoût ou la tristesse. 

Parmi ces trois dernières émotions, nous avons trouvé que la colère était plus facile à 

reconnaître que le dégoût (Gosselin, 1995 ; MacDonald et al., 1996 ; Vicari et al., 2000) ou la 

tristesse (Lenti et al., 1999). Concernant la tristesse, certaines études ont rapporté que cette 

émotion était reconnue avec aisance par les enfants dès l’âge de 3-4 ans (Boyatzis et al., 1993; 

Camras & Allison, 1985; Field & Walden, 1982; Gosselin et al., 1995; Herba & Phillips, 

2004; MacDonald et al., 1996; Vicari et al., 2000) tandis que d’autres ont trouvé que les 

enfants et les adolescents présentent certaines difficultés pour reconnaître cette émotion sur 

les stimuli d’Ekman (Lenti et al., 1999). De façon particulièrement intéressante, les sujets 

sains ont obtenu sur le TREFE des pourcentages de reconnaissance relativement similaires à 

ceux recueillis avec le test d’Ekman chez les adultes. Cette nouvelle épreuve de 

reconnaissance des émotions faciales s’avère donc particulièrement sensible.  

  

2. Le développement de la reconnaissance des émotions faciales chez l‟enfant sain 

 

 Notre première expérience, en montrant que les performances de reconnaissance des 

sujets sains sur le TREFE s’amélioraient progressivement entre les âges de 7 et 25 ans, 

confirme que la capacité à reconnaître les émotions faciales se développe progressivement au 

cours de l’enfance et de l’adolescence. De plus, les meilleures performances des filles 

comparativement aux garçons pour reconnaître les émotions sur le visage d’autrui souligne 

clairement un avantage féminin dans la lecture de ces signaux non verbaux. 

 

  2.1. Evolution des compétences de reconnaissance avec l‟âge 

  

Nos travaux ont permis de montrer que la capacité à reconnaître et nommer les 

expressions faciales émotionnelles est une compétence qui, si elle est déjà bien développée à 

l’âge de 7-8 ans, n’est pas pleinement acquise avant la fin de l’adolescence. Cela est en accord 

avec les résultats des études antérieures où le développement de la reconnaissance des 

émotions faciales a été exploré chez l’enfant à l’aide du test d’Ekman. En effet, quelle que 

soit la tâche proposée aux enfants (désignation verbale ou pointage/appariement), l’ensemble 

de ces études a montré que la capacité à reconnaître les émotions de base était déjà largement 

fonctionnelle à la pré-adolescence et qu’elle s’affinait progressivement au cours de 

l’adolescence (Leppanen & Hietanen, 2001; Lenti et al., 1999; Vicari et al., 2000). Les études 
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qui ont exploré le développement de la reconnaissance des émotions entre les âges de 7 et 16 

ans à l’aide d’une tâche de désignation verbale des émotions ont été peu nombreuses. Deux 

études se sont focalisées sur le développement de cette compétence entre les âges de 7 et 10 

ans. Parmi elles, l'étude de Vicari et al. (2000) a porté sur 120 enfants âgés de 5 à 10 ans – soit 

une vingtaine de sujets par classe d’âge – et celle de Leppänen & Hietanen (2001) a concerné 

131 enfants âgés de 7 à 10 ans – soit une quarantaine d’enfants par classe d’âge. Une autre 

étude a exploré le développement de cette compétence au cours de l’enfance et au cours de 

l’adolescence, celle de Lenti et al. (1999) qui porte sur 151 enfants âgés de 8 à 16 ans – soit 

une cinquantaine d’enfants par groupe. Les différences liées au nombre de participants et aux 

classes d’âge considérées contribuent vraisemblablement à expliquer les divergences 

concernant la définition des étapes clés du développement de cette compétence. Notre étude, 

qui porte sur un large échantillon de 243 enfants âgés de 7 à 15 ans – soit une soixantaine 

d’enfants par classe d’âge – a montré que les enfants âgés de 7-8 ans étaient significativement 

moins performants que les enfants âgés de 9-10 ans pour reconnaître les émotions sur les 

stimuli du TREFE. Nous avons par ailleurs observé que les performances des enfants sur le 

TREFE s’amélioraient légèrement entre les âges de 9-10, 11-12 et 13-15 ans mais nous 

n’avons pas trouvé de différence significative entre les performances de ces trois groupes de 

sujets. L’ensemble de nos données recueillies sur un large échantillon d’enfants et 

d’adolescents confirme donc que les changements liés à l’âge dans la capacité à reconnaître 

les émotions faciales sont prévalents entre les âges de 7-8 ans et 9-10 ans. De plus, en 

soumettant des jeunes adultes âgés de 16 à 25 ans à cette épreuve, nous avons trouvé que ces 

derniers étaient plus précis que tous les groupes d’enfants considérés (pour toutes les 

catégories d’expression faciale), ce qui montre que l’évolution de la capacité à reconnaître les 

émotions sur des photographies de visages s’effectue de manière progressive jusqu’à l’âge 

adulte. En utilisant les photographies d’expression faciale d’Ekman retouchées à l’aide de la 

procédure de « morphing » (voir Figure 27), Thomas, De Bellis, Graham et LaBar (2007) ont 

également trouvé que les adultes (âge compris entre 25 et 57 ans) étaient plus performants que 

les enfants (âge compris entre 7 et 18 ans) pour la reconnaissance des émotions de base (la 

peur et la colère) et pour la neutralité. L’ensemble de nos résultats sur la population témoin est 

en accord avec ceux des études en neuroimagerie (EEG, IRMf) qui montrent que la 

maturation fonctionnelle des réseaux neuronaux sous tendant le traitement des expressions 

faciales émotionnelles n’est pas achevée avant la fin de l’adolescence (Batty & Taylor, 2006; 

Kestenbaum & Nelson, 1992; Monk et al., 2003; Nelson et al., 2003; Thomas et al., 2001). 

Ainsi, notre première expérience confirme donc bien que la capacité à reconnaître les 
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émotions sur le visage d’autrui est un processus complexe qui se développe de manière 

progressive au cours de l’enfance, avec des changements prévalents avant l’âge de 10 ans, et 

que cette compétence s’affine jusqu’à la fin de l’adolescence et le début de l’âge adulte. 

 

 

Figure 27. La procédure de “morphing” (Ekman & Friesen, 1976; Matsumoto & Ekman, 1988). 

 

Comme l’avaient souligné les études antérieures (Boyatzis et al., 1993; Gosselin, 

1995; Lenti et al., 1999; MacDonald et al., 1996; Vicari et al., 2000), nous avons également 

observé que les trajectoires développementales de la reconnaissance des expressions faciales 

n’étaient pas similaires pour toutes les émotions. Un effet plafond a été observé dans les 

performances des sujets pour la reconnaissance de la joie, et ce dès l’âge de 7-8 ans. En ce qui 

concerne la peur et la neutralité, les sujets ont obtenu des performances élevées dès l’âge de 7-

8 ans mais nous avons observé des changements liés à l’âge qui décrivaient une pente 

asymptotique entre les âges de 7-8 et 16-25 ans. C’est pour les trois émotions les plus 

difficiles à reconnaître (la colère, le dégoût et la tristesse) que l’évolution des performances 

des sujets avec l’âge a été identifiée comme la plus importante. Cependant, bien que les 

trajectoires de développement ne soient pas identiques pour toutes les émotions, nous avons 

observé que la joie, la peur et la neutralité étaient mieux reconnues que la colère, le dégoût et 

la tristesse, et ce quel que soit l’âge des sujets. De plus, notre étude a montré que les erreurs 

les plus fréquemment commises par les enfants et les adolescents au TREFE consistent à 

considérer les expressions de colère comme de la tristesse, les expressions de tristesse comme 

du dégoût et les expressions de dégoût comme de la colère. Ces patterns d’erreurs sont 

similaires à ceux rapportés dans les études antérieures où les stimuli d’Ekman ont été utilisés 

pour explorer le développement de la reconnaissance des émotions (Gosselin, 1995 ; 
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MacDonald et al., 1996). Ainsi, on peut considérer que le classement des performances des 

sujets par type d’émotion (avec, dans l’ordre décroissant de performances : la joie, la 

neutralité et la peur puis la colère, le dégoût et la tristesse) et les erreurs décrites ci-dessus 

constituent deux principales caractéristiques du pattern développemental « typique » des 

performances au TREFE.  

 

 2.2. Avantage féminin pour la reconnaissance des émotions faciales 

 

Notre première expérience souligne l’existence d’un robuste avantage féminin dans la 

reconnaissance des émotions sur le visage d’autrui. Nous avons observé que les filles sont 

plus performantes que les garçons pour reconnaître les émotions contenues dans les stimuli du 

TREFE, et ce quelle que soit la classe d’âge considérée. Cet avantage féminin est 

particulièrement marqué pour la reconnaissance des trois émotions les plus difficiles à 

reconnaître dans le TREFE (la colère, le dégoût et la tristesse). Ainsi, comme cela avait été 

montré par McClure (2000), l’avantage féminin dans la lecture des signaux émotionnels 

véhiculés par le visage est présent dès l’âge de 7-8 ans et se maintient, de façon relativement 

stable, jusqu’à l’âge adulte. Il reste cependant difficile de savoir si ces différences entre les 

performances des filles et des garçons dans la reconnaissance des émotions faciales sont liées 

à des patterns spécifiques de maturation neuronale pour chaque genre ou si elles sont dues à 

des différences dans les expériences socio-relationnelles.  

Le modèle neurocomportemental du développement du traitement des émotions 

suggère que les filles seraient biologiquement prédisposées à être plus sensibles que les 

garçons aux signaux émotionnels non verbaux (Nelson & de Haan 1997). Des données 

expérimentales vont dans le sens de cette hypothèse en montrant que chez le singe, le cortex 

inféro-temporal (aire TE), qui joue un rôle important dans le traitement des visages, serait 

mature plus tôt chez les femelles que chez les mâles, en raison de différences de taux de 

testostérone (Bachevalier, Hagger, & Bercu, 1989). De plus, des études en imagerie par 

résonance magnétique ont montré des différences liées au genre dans les patterns d’activation 

neuronale en réponse aux expressions faciales, avec une maturation plus précoce des circuits 

fronto-limbiques chez les filles que chez les garçons (McClure et al, 2004 ; Killgore, Oki, & 

Yurgelun-Todd, 2001 ; Thomas et al., 2001a). Dans l’étude de Killgore et al. (2001), les filles 

témoignent d’une augmentation progressive, avec l’âge, du niveau d’activation de l’amygdale 

et du cortex préfrontal alors que chez les garçons, le pattern d’activation de ces deux 

structures reste relativement stable. Thomas et al. (2001a) montrent une atténuation des 
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réponses de l’amygdale en réponse à la présentation répétée d’expressions faciales de peur 

chez les filles, comme ce qui a été observé chez l’adulte (Breiter, 1996), alors que le niveau 

d’activation de l’amygdale reste relativement stable chez les garçons.  

Le modèle socio-constructiviste, quant à lui, suggère que le développement de cette 

capacité est essentiellement lié à l’expérience (Camras, 1985). Bien qu’il existe des 

différences dans la manière dont les parents sociabilisent les filles et les garçons (Maccoby & 

Jacklin, 1974), une étude a montré que ce facteur n’était pas à l’origine des différences liées 

au genre dans le développement de la capacité à reconnaître les émotions sur le visage 

d’autrui (Lytton et Romey, 1991). D’autres facteurs sociaux, notamment les relations entre 

enfants et les types de jeux qu’ils pratiquent (Lever, 1976) pourraient être à l’origine de ces 

différences entre les performances des filles et celles des garçons dans les tests de 

reconnaissance des émotions faciales. De nombreuses études suggèrent que la capacité à 

décoder les signaux faciaux de leurs pairs est une habileté plus développée chez les filles que 

chez les garçons. En effet, il a été montré que la formation des groupes sociaux est plus 

fortement liée à la capacité à avoir un comportement coopératif (Coie, Dodge, & Coppoletti, 

1982) et à la capacité à comprendre les signaux non verbaux des autres (Custrini & Feldman, 

1989) chez les filles que chez les garçons. Ainsi, des difficultés dans la lecture des signaux 

non verbaux auraient moins d’impact sur le fonctionnement social des garçons que sur celui 

des filles, et cela pourrait expliquer pourquoi les filles sont, globalement, plus habiles que les 

garçons dans la reconnaissance des émotions faciales. En accord avec cette hypothèse, 

Leppänen & Hietanen (2001) ont d’ailleurs trouvé que la capacité à reconnaître les émotions 

faciales était liée à l’ajustement social uniquement chez les filles, et non chez les garçons.  

Toutefois, comme il semble peu probable que ces modèles puissent permettre, chacun 

pris isolément, d’expliquer les différences observées entre les performances des filles et celles 

des garçons dans les tests de reconnaissance des émotions faciales, McClure (2000) a proposé 

un modèle intégré où les facteurs maturationnels et expérientiels influencent conjointement le 

développement de la reconnaissance des émotions. Ainsi, les facteurs neurobiologiques 

joueraient un rôle important dès la naissance et les facteurs sociaux ne feraient que maintenir 

ou renforcer ces différences préexistantes dans la reconnaissance des émotions. 

 

3. Le développement de la reconnaissance des émotions chez l‟enfant épileptique 

 

Les études neuropsychologiques chez l’adulte suggèrent que l’intégrité des structures 

mésiales du lobe temporal est requise au cours des premières années de vie pour un 
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développement optimal de la capacité à reconnaître les émotions sur le visage d’autrui, en 

particulier la peur (Anderson et al., 2000; Adolphs et al., 1994, 2001; Benuzzi et al., 2004; 

Hamann et al., 1996; Meletti et al., 2003; Siebert et al., 2003). En accord avec ces études, nos 

travaux réalisés chez les enfants avec épilepsie partielle montrent que l’épilepsie du lobe 

temporal à début précoce (avant l’âge de 5 ans) est susceptible de générer des déficits de la 

reconnaissance des émotions faciales, en particulier celle de la peur, et ce dès l’enfance. 

L’analyse neuropsychologique des déficits présentés par les patients épileptiques a permis 

d’individualiser des profils cognitifs spécifiques en rapport avec la topographie et la latéralité 

de la zone épileptogène (Elger, et al., 2004; Jambaqué et al., 2001). En liaison avec ces 

études, nous avons observé des déficits émotion-spécifiques en fonction de la topographie de 

l’épilepsie chez l’enfant : le groupe d’enfants avec épilepsie temporale est déficitaire pour la 

reconnaissance de la peur et du dégoût, par comparaison avec le groupe d’enfants témoins, 

alors que le groupe d’enfants avec épilepsie fronto-centrale est, quant à lui, déficitaire pour la 

reconnaissance de la joie. En revanche, alors que les études chez l’adulte ont montré que les 

groupes de patients avec épilepsie temporale droite, et non les groupes de patients avec 

épilepsie temporale gauche, présentent des déficits de la reconnaissance des émotions faciales, 

nos travaux ne nous permettent pas de conclure à un effet de la latéralisation hémisphérique 

de l’épilepsie temporale sur le développement de la reconnaissance des émotions. Cependant, 

en référence avec la théorie de l’hémisphère droit, notre étude souligne l’existence d’un lien 

étroit entre les déficits de reconnaissance de la peur et les difficultés d’ajustement 

psychosocial chez les enfants avec épilepsie temporale droite uniquement. 

 

 3.1. Impact de la localisation de l‟épilepsie 

 

Notre deuxième expérience a montré que les enfants avec épilepsie temporale et 

épilepsie fronto-centrale (qui ont une efficience intellectuelle normale ou sub-normale et qui 

ne présentent pas de déficit visuo-perceptif du traitement des visages) sont moins performants 

que les enfants témoins sur le TREFE. L’analyse des performances des groupes d’enfants 

épileptiques pour chaque catégorie d’expression faciale révèle des déficits émotion-

spécifiques en fonction de la localisation de la zone épileptogène. Par comparaison avec le 

groupe d’enfants témoins, le groupe d’enfants avec épilepsie temporale témoigne de déficits 

de reconnaissance de la peur, du dégoût et de la neutralité tandis que le groupe d’enfants avec 

épilepsie fronto-centrale témoigne de déficits de reconnaissance de la joie. La différence la 

plus nette entre ces deux groupes d’enfants épileptiques concerne la peur. La peur a été en 
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effet une des trois émotions les plus difficiles à reconnaître pour les enfants avec épilepsie 

temporale gauche alors que les enfants avec épilepsie fronto-centrale ont obtenu des 

performances qui suivent le pattern développemental « typique » pour la reconnaissance de 

cette émotion (performances proches de la perfection pour la joie et la peur). De plus, 

l’analyse individuelle des performances de chaque enfant épileptique a mis en évidence des 

déficits de reconnaissance de la peur chez les enfants avec épilepsie temporale uniquement, et 

non chez les enfants avec épilepsie fronto-centrale. La majorité des études antérieures chez les 

adultes avec épilepsie partielle n’ont pas comparé les performances de reconnaissance des 

émotions faciales de patients avec épilepsie temporale et épilepsie frontale. En fait, la majorité 

d’entre elles se sont focalisées sur les patients avec épilepsie temporale et ont montré que 

cette forme d’épilepsie partielle s’associait à des déficits de reconnaissance de la peur, et ce 

que la surprise ait été (Adolphs et al., 2001, 2002; Anderson, et al., 2000) ou non (Benuzzi et 

al., 2004; Meletti et al., 2003) incluse comme émotion de base dans le paradigme. Le fait que 

les adultes avec épilepsie temporale présentent des déficits de reconnaissance de la peur 

quand la surprise n’est pas intégrée dans le paradigme prouve que ce type de déficit n’est pas 

lié à des confusions entre peur et surprise mais bien à une insensibilité à la peur. Une seule 

étude a évalué la capacité d’adultes avec épilepsie frontale à reconnaître les émotions sur le 

test d’Ekman (Farrant et al., 2005). Dans cette étude, les auteurs ont trouvé que 9 des 14 

adultes avec épilepsie préfrontale (mais non orbito-frontale) avaient commis au moins une 

erreur pour la reconnaissance de la peur. Pour autant, les résultats de cette étude n’ont pas 

permis de conclure que les adultes avec épilepsie préfrontale présentaient des déficits de 

reconnaissance de la peur car la surprise faisait partie des émotions de base dans le paradigme 

utilisé (ce qui est susceptible d’être source de confusion entre surprise et peur) mais 

également parce que le nombre d’essais par émotion était limité à 2 seulement (soit 12 essais 

au total). Ainsi, en accord avec les résultats de l’étude de Meletti et al. (2003), nos résultats 

indiquent que les enfants avec épilepsie temporale présentent des déficits de reconnaissance 

de la peur qui ne sont pas liés à des confusions entre peur et surprise. L’ensemble de nos 

données chez les enfants épileptiques valide donc bien notre hypothèse selon laquelle 

l’intégrité des structures du lobe temporal est requise pour un développement optimal de la 

capacité à reconnaître les émotions faciales, en particulier la peur.  

Il existe cependant une forte hétérogénéité dans les déficits présentés par les enfants 

épileptiques. Certains d’entre eux ne présentent pas de déficits tandis que d’autres présentent 

des déficits émotion-spécifiques (pour la reconnaissance d’une seule émotion) ou des déficits 

pour la reconnaissance de plusieurs types d’expressions faciales. Cependant, les déficits 
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présentés par les enfants avec épilepsie temporale ont concerné le plus souvent la peur mais 

également le dégoût. Ce résultat est en accord avec ceux de la littérature chez l’adulte qui 

rapportent qu’en cas de lésions bilatérales de l’amygdale ou d’épilepsie temporale, les déficits 

de reconnaissance de la peur peuvent faire partie intégrante d’un déficit plus global de la 

reconnaissance des émotions négatives (Adolphs et al., 1999, 2001, 2004 ; Anderson et al., 

2000 ; Calder et al., 1996 ; Broks et al., 1998 ; Graham et al., 2006; Meletti et al., 2003 ; Sato 

et al., 2002 ; Siebert et al., 2003 ; Sprengelmeyer et al., 1999). Dans certaines de ces études, 

les auteurs montrent également que si certains des patients reconnaissent bien la peur, ils 

échouent alors pour la reconnaissance d’autre(s) émotion(s) négative(s) sur le test d’Ekman 

(Adolphs et al., 1999). Ainsi, bien que certaines études neuropsychologiques aient mis 

l’accent sur les déficits de reconnaissance de la peur chez les patients avec des lésions du lobe 

temporal, l’implication spécifique de l’amygdale dans le traitement de cette émotion demeure 

sujette à controverse. Plusieurs études en imagerie par résonance magnétique fonctionnelle 

(IRMf) et en tomographie par émission de positrons (TEP) ont rapporté que des activations 

spécifiques de l’amygdale chez les enfants et les adultes sains pendant qu’ils traitent, de 

manière implicite ou explicite, des expressions faciales de peur (Anderson et al., 2003 ; 

Breiter et al., 1996 ; Hariri et al., 2000 ; Morris et al., 1998a, 1998b ; Phillips et al., 1998, 

2001; Sprengelmeyer et al., 1998 ; Whalen et al., 1998). Cependant, des études récentes chez 

l’adulte ont également rapporté des activations de l’amygdale en réponse à des expressions 

faciales de dégoût (Gorno-Tempini et al., 2001) ou en réponse à des films ou des images 

induisant du dégoût (Schienle, Schäfer, Walter, Stark, & Vaitl, 2005; Stark, Schienle, Sarlo, 

Palomba, Walter, & Vaitl, 2005). Chez l’enfant âgé de 10-12 ans, Lobaugh et al. (2006) ont 

également trouvé que ce sont l’insula, les ganglions de la base et l’amygdale qui s’activent en 

réponse à des expressions faciales de peur et de dégoût, mais que c’est l’amygdale, et non 

l’insula et les les ganglions de la base, qui s’active de façon différentielle en réponse à ces 

deux émotions. Cela indique que l’amygdale jouerait un rôle essentiel dans la discrimination 

de la peur et du dégoût. Ainsi, bien que de nombreuses données de la littérature appuient 

l’hypothèse de substrats neuronaux émotion-spécifiques, notre étude, qui montre l’existence 

possible de déficits de reconnaissance de la peur et du dégoût chez les enfants avec épilepsie 

temporale, suggère que l’amygdale joue un rôle qui ne se limite pas au traitement de la peur. 

Son rôle serait plutôt de détecter et reconnaître les stimuli qui signalent un danger ou une 

menace pour la survie de l’individu.  

Pour comparer les performances des enfants avec épilepsie temporale avec celles d’un 

groupe d’enfants épileptiques contrôles, nous avons sélectionné un groupe d’enfants avec 



 

 

 

136 

épilepsie fronto-centrale car pour ces derniers, les régions impliquées dans l’organisation des 

décharges critiques impliquent les régions motrices, pré-motrices ou operculaires mais non le 

cortex orbito-frontal, région du cortex frontal connue pour jouer un rôle dans la 

reconnaissance des émotions faciales. En accord avec notre hypothèse, nous avons trouvé que 

tous les enfants avec épilepsie fronto-centrale reconnaissaient bien la peur dans les 

expressions faciales. Cependant, nous avons observé que ce groupe d’enfants épileptiques 

fronto-centraux témoigne d’une performance déficitaire pour la reconnaissance de la joie par 

comparaison avec le groupe d’enfants témoins. Ce résultat peut paraître surprenant mais il 

apparaît important de souligner que les enfants qui ont posé sur les photographies du TREFE 

n’ont pas fait de « vrais » sourires, ils ont plutôt mimé la joie. Or, au niveau cérébral, c’est le 

cortex moteur (aire 4 de Broadmann) qui est impliqué dans la commande du sourire 

volontaire, non lié à une émotion (voir Figure 28). Ainsi, si on se réfère à l’hypothèse dite 

« simulationniste » des cognitions sociales
1
 (Gallese et Goldman, 1998), qui postule que 

l’accès aux états mentaux et émotionnels d’autrui repose sur une « imitation » automatique de 

l’autre, nous pouvons faire l’hypothèse que c’est le dysfonctionnement ou la résection des 

régions motrices ou pré-motrice qui est à l’origine des déficits de reconnaissance de la joie 

présentés par ces enfants avec épilepsie fronto-centrale. 

 

Figure 18. Les mécanismes neuronaux commandant les muscles du visage ne sont pas les mêmes dans le 

cas du « vrai » sourire induit par une émotion (images en haut) et dans le cas du sourire volontaire, non lié 

à une émotion (images du bas). Le « vrai » sourire est déclenché par une commande issue de la région 

cingulaire antérieure tandis que le sourire volontaire est déclenché par une commande issue du cortex 

moteur (aire 4 de Bro
1
admann). (extrait de « lôErreur de Descartes », A. Damasio, 1994) 

 

                                                 
1
 L’hypothèse dite « simulationniste » des cognitions sociales (Gallese et Goldman, 1998) postule que 

l'expression et la reconnaissance des émotions partagent des mécanismes de codage communs. La découverte des 

« neurones miroirs » (Rizzolatti, Fadiga, Gallese, & Fogassi, 1996) a été un argument clé en faveur de cette 

théorie. En effet, les neurones corticaux frontaux prémoteurs, dits neurones « miroirs », s’activent de manière 

identique lorsqu’un individu se prépare à exécuter lui-même un certain acte moteur, et lorsqu’il voit (sans agir 

lui-même) un autre individu exécuter ce même acte. 
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Ainsi, les résultats de notre deuxième expérience montrant que les enfants avec 

épilepsie temporale présentent des déficits de reconnaissance de la peur et du dégoût ne 

supporte pas la théorie selon laquelle chaque émotion de base est traitée par des systèmes 

neuronaux spécifiques (théorie multisystémique du traitement des émotions). Cependant, en 

liaison avec l’analyse neuropsychologique des déficits cognitifs présentés par les jeunes 

patients épileptiques (Elger, et al., 2004; Jambaqué et al., 2001), notre étude a permis de 

montrer l’existence de déficits émotion-spécifiques chez les enfants épileptiques en fonction 

de la topographie de l’épilepsie (déficits de reconnaissance de la peur et du dégoût chez les 

enfants avec épilepsie temporale et déficits de reconnaissance de la joie chez les enfants avec 

épilepsie fronto-centrale). Nous avons ainsi individualisé des profils émotionnels spécifiques 

en fonction de la localisation de l’épilepsie chez l’enfant.   

 

3.2. Impact de l‟âge de début des crises  

 

Notre étude, en montrant que les enfants avec épilepsie temporale qui ont présenté un 

déficit de reconnaissance de la peur ont tous fait des convulsions fébriles durant les premières 

années de vie, met en évidence qu’une activité épileptogène précoce peut affecter la 

maturation des réseaux neuronaux sous-tendant la reconnaissance de la peur chez les enfants 

avec épilepsie temporale. Ce résultat est en accord avec ceux des études antérieures chez 

l’adulte car dans ces études, c’est l’âge de la première crise d’épilepsie (fébrile ou afébrile) 

qui a été pris en considération pour évaluer l’impact de cette variable médicale sur la capacité 

à reconnaître la peur dans les expressions faciales (Adolphs, Tranel, & Damasio, 2001; 

Benuzzi et al., 2004; Meletti et al., 2003). Notre étude confirme donc bien l’existence d’une 

période cruciale (avant l’âge de 5 ans) dans la mise en place et la maturation des réseaux 

neuronaux sous-jacents au traitement des émotions et montre, pour la première fois, qu’une 

activité épileptogène précoce peut compromettre, dès l’enfance, la capacité à reconnaître les 

émotions sur le visage d’autrui chez les patients avec épilepsie temporale. Les études 

volumétriques ont montré que ce sont les patients qui ont fait des convulsions fébriles durant 

la petite enfance qui présentent les atrophies les plus marquées de l’amygdale et de 

l’hippocampe par comparaison avec les patients avec épilepsie temporale qui n’en ont pas fait 

(Cendes et al., 1993a ; Wu et al., 2005). Or, comme dans les études chez l’adulte (Anderson et 

al., 2000; Adolphs et al., 1994, 2001; Benuzzi et al., 2004; Meletti et al., 2003), nous avons 

mis en évidence des déficits de reconnaissance des émotions faciales chez les enfants avec 
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épilepsie temporale à début précoce, et ce en phase pré- ou post-chirurgicale. Ceci suggère 

donc que le déficit de la reconnaissance de la peur présenté par les enfants avec épilepsie 

temporale (opérés ou non) ne résulte pas de l’effet délétère de l’épilepsie en tant que 

pathologie chronique, ni de la chirurgie du lobe temporal, mais que ce déficit est l’expression 

d’un dsyfonctionnement cérébral précoce, survenu au cours des premières années de la vie. 

Ceci nous amène donc à faire l’hypothèse que les déficits de reconnaissance des émotions 

faciales présentés par les adultes avec épilepsie temporale droite auraient pu être détectés plus 

tôt si ces patients avaient été soumis à un paradigme de reconnaissance des émotions faciales 

au cours de l’enfance. Notre étude souligne donc l’intérêt d’évaluer la reconnaissance des 

émotions dès l’enfance de façon à pouvoir détecter les déficits au cours du développement. 

 

3.3. Impact de la latéralisation hémisphérique  

 

Nous nous sommes intéressés à l’influence de la spécialisation hémisphérique dans la 

reconnaissance des émotions faciales. En effet, de nombreuses données de la littérature 

suggèrent que l’hémisphère droit joue un rôle dominant dans la perception et l’expression des 

émotions. Ainsi, les études réalisées chez l’adulte n’ont rapporté des déficits de 

reconnaissance des émotions faciales que chez les groupes de patients avec épilepsie 

temporale droite, et non chez les groupes de patients avec épilepsie temporale gauche 

(Anderson et al., 2000; Adolphs et al., 1994, 2001; Benuzzi et al., 2004; Meletti et al., 2003). 

Dans la présente étude, alors que la sélection des patients a été faite selon des critères précis 

(comportement coopératif, QI normal, droitier, etc.) de façon à écarter un risque important 

d’organisation cérébrale atypique, nous n’avons pas mis en évidence une influence 

comparable de la latéralisation hémisphérique sur les performances des enfants avec épilepsie 

temporale au TREFE. Nous avons utilisé le même type de tâche de désignation verbale que 

Meletti et al. (2003) et comme ces auteurs, nous n’avons pas inclus d’expression faciale de 

surprise dans le paradigme pour éviter les confusions entre peur et surprise. Toutefois, malgré 

l’utilisation d’un paradigme similaire, nous n’avons pas observé d’association spécifique entre 

épilepsie temporale droite et déficits de reconnaissance des émotions faciales chez l’enfant. 

Nous avons plutôt observé une tendance à ce que les déficits de reconnaissance de la peur 

soient plus fréquents chez les enfants avec épilepsie temporale gauche (4 patients sur 16) que 

chez les enfants avec épilepsie temporale droite (2 patients sur 13). L’analyse détaillée des 

profils cognitifs des enfants avec épilepsie temporale présentant un déficit de la 

reconnaissance de la peur révèlent, qu’à l’exception de la patiente L4 (qui semble être un cas 
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particulier sur lequel nous reviendrons plus tard), les enfants avec épilepsie temporale gauche 

ont des problèmes de dénomination, ce qui n’est pas le cas chez les enfants avec épilepsie 

temporale droite. Ce résultat est en accord avec ceux des études neuropsychologiques 

antérieures (Davies et al., 1994; Hermann, Wyler & Somes, 1991; Jambaqué et al., 2007). La 

la tâche que nous avons proposée aux sujets requiert toutefois de verbaliser le nom de 

l’émotion reconnue sur chaque visage. Or, on sait que d’un point de vue cognitif, nommer les 

émotions reconnues dans les expressions faciales implique d’associer des connaissances 

sémantiques sur l’émotion au percept de l’expression faciale. Dans cette perspective, 

l’hémisphère droit serait donc spécifiquement impliqué dans l’encodage de l’information 

perceptuelle sur l’émotion faciale (compétence non verbale) et l’hémisphère gauche dans la 

récupération des connaissances lexicales et du nom de l’émotion (compétence verbale) 

(Adolphs, 2002). Ainsi, bien que les sujets aient eu la possibilité de consulter les noms des 

émotions tout au long du test, on peut faire l’hypothèse que les faibles performances des 

enfants avec épilepsie temporale gauche au TREFE pourraient être liées à un déficit verbal 

alors que les faibles performances des enfants avec épilepsie temporale droite pourraient être 

liées à un déficit non verbal. Chez les enfants avec épilepsie temporale gauche, les déficits de 

reconnaissance des émotions pourraient être dus à une incapacité à récupérer les 

connaissances sémantiques sur la peur, ce type de déficit étant susceptible d’empêcher 

l’association (le « binding ») entre le percept de l’expression faciale (qui est normalement 

intact chez ces patients) et le nom de l’émotion. En revanche, chez les enfants avec épilepsie 

temporale droite, le déficit de la reconnaissance de la peur pourrait refléter un déficit plus 

profond, au niveau perceptuel, du traitement de l’émotion. Le déficit de reconnaissance de la 

peur présenté par la patiente R1, qui a une lésion de l’amygdale droite, pourrait suggérer que 

l’amygdale droite joue un rôle crucial dans la perception de cette émotion. Des études 

complémentaires sont cependant nécessaires pour confirmer notre hypothèse. Néanmoins, 

comme nous l’avons souligné, la précocité de l’épilepsie (et les convulsions fébriles) s’avère 

un facteur déterminant de la performance de reconnaissance des émotions faciales et les 

enfants avec épilepsie temporale gauche inclus dans notre étude se caractérisaient précisément 

par un début précoce de la pathologie. Ainsi, pour déterminer si les déficits de reconnaissance 

des émotions faciales chez les enfants avec épilepsie temporale gauche sont liés à un déficit 

verbal ou à un âge précoce de début des crises, il serait intéressant de confronter les 

performances des enfants avec épilepsie temporale droite et gauche au TREFE avec celles 

obtenues dans une autre tâche de reconnaissance des émotions faciales qui ne requiert pas de 

verbaliser le nom des émotions (ex : tâche de pointage ou d’appariement). Si alors les enfants 
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avec épilepsie temporale gauche réussissent à reconnaître les émotions dans une tâche qui ne 

requiert pas la verbalisation du nom des émotions, cela indiquerait que leurs déficits sont liés 

à un déficit verbal. En revanche, si ces enfants échouent à la fois au TREFE et dans une tâche 

de reconnaissance des émotions faciales de nature non verbale, alors ce serait bien le début 

précoce des crises qui expliquerait leurs déficits.  

De façon plus particulière, la patiente L4, qui a débuté une épilepsie temporale gauche 

à l’âge de 5 mois, semble être un cas particulier parmi les sujets de notre étude. En effet, elle 

présente une efficience intellectuelle caractérisée par une dissociation visuo-verbale au profit 

du verbal, ce qui pourrait suggérer qu’elle présente une latéralisation atypique des fonctions 

cérébrales. Les patients avec épilepsie temporale gauche à début précoce sont connus comme 

susceptibles d’avoir une représentation hémisphérique droite des fonctions langagières et ce, 

dès l’enfance (Liégeois et al., 2004 ; Pataraia et al., 2004 ; Weber et al., 2006 ; Yuan et al., 

2006). Comme la patiente L4 n’a pas été soumise, au préalable, à un examen d’imagerie 

cérébrale fonctionnelle, on ne peut donc pas exclure, dans son cas, qu’elle ait une 

représentation hémisphérique droite des fonctions verbales. Toutefois, si sa représentation 

droite du langage était confirmée, L4 serait alors une patiente « atypique » parmi les enfants 

avec épilepsie temporale et il conviendrait de tenir compte de ce type de profil lors de la 

sélection des patients.  

Sur le plan mnésique, l’épreuve de mémoire des visages a le plus souvent été 

considérée comme sensible pour objectiver des déficits matériel-spécifiques chez l’enfant 

(Beardsworth & Zaidel, 1994). Dans notre étude, nous avons observé que les enfants avec 

épilepsie temporale droite obtenaient les plus faibles performances à cette épreuve. Toutefois, 

la différence avec les enfants avec épilepsie temporale gauche n’a pas atteint le seuil de 

significativité. Nos résultats sont donc plutôt en accord avec ceux des études qui trouvent que 

l’impact de la latéralisation de l’épilepsie sur la mémoire des patients est moins systématisé 

chez l’enfant que chez l’adulte (Gonzalez et al., 2007; Lendt et al., 1999; Mabbott & Smith, 

2003). Toutefois, le fait que les groupes d’enfants épileptiques de notre étude soient constitués 

de sujets opérés et non opérés pourrait expliquer, en partie, que les performances des enfants 

avec épilepsie temporale droite et gauche ne diffèrent pas de manière significative au test de 

mémoire des visages. En effet, les fonctions verbales sont généralement plus « plastiques » 

que les fonctions non verbales mais la plasticité post-lésionnelle peut conduire à des 

réorganisations corticales pour les fonctions verbales et pour les fonctions non verbales après 

résection temporale effectuée durant l’enfance (Gleissner et al., 2005). Dans leur étude, 

Gleissner et al. (2005) rapportent notamment une récupération totale des capacités de 
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mémoire visuelle chez les enfants (et non chez les adultes) neuf mois après résection 

temporale droite, ce qui témoigne de la mise en jeu de mécanismes compensatoires. Ainsi, si 

la plasticité cérébrale a permis une récupération des capacités de mémoire visuelle chez 

certains de nos sujets ayant bénéficié d’une résection temporale droite, cela pourrait expliquer 

que les performances des groupes d’enfants avec épilepsie temporale droite et gauche ne 

diffèrent pas de manière significative au test de mémoire des visages. 

 

3.4. Reconnaissance des émotions faciales et troubles du comportement   

 

 Notre étude confirme la forte prévalence de troubles du comportement chez les enfants 

et les adolescents avec épilepsie temporale. Comme dans les études antérieures (Besag, 2004; 

Caplan et al., 2004; Kaminer et al., 1988; Lendt et al., 2000; SBarra et al., 2002), nous avons 

observé que les enfants avec épilepsie temporale présentaient souvent des problèmes internes 

(anxiété, dépression, retrait social), des troubles de la pensée, des problèmes attentionnels et 

des problèmes de conduite. En accord avec l’ensemble des études en psychopathologie 

développementale, nous avons mis en évidence l’existence d’un lien étroit entre la capacité à 

reconnaître les émotions sur le visage d’autrui et l’ajustement psychosocial chez les enfants 

avec épilepsie temporale. Toutefois, en montrant une relation entre les performances au 

TREFE et les troubles psychopathologiques chez les enfants avec épilepsie droite, et non chez 

les enfants avec épilepsie temporale gauche, notre étude suggère un effet de la latéralité du 

foyer épileptogène sur le profil émotionnel des enfants avec épilepsie temporale. Cet effet de 

latéralité est en accord avec la théorie selon laquelle l’hémisphère droit joue un rôle dominant 

dans la perception et l’expression des émotions. Chez les enfants avec épilepsie temporale 

droite, la diminution de la sensibilité à la peur pourrait alors être un trouble émotionnel qui 

s’inscrit dans le cadre d’une perturbation plus globale du comportement. Nous avons trouvé 

que les enfants avec épilepsie temporale droite qui avaient obtenu les plus faibles 

performances pour la reconnaissance de la peur étaient ceux qui présentaient des problèmes 

externes et des problèmes internes tels l’anxiété et la dépression, ce qui est en accord avec les 

résultats des études antérieures en psychopathologie du développement (Blair and Coles, 

2000; Stevens et al., 2001; Lenti et al., 2000; McClure et al., 2003; Easter et al., 2005; 

Simonian et al., 2001). De récentes études en imagerie cérébrale fonctionnelle ont montré des 

activations anormales de l’amygdale chez les enfants témoignant de comportements 

antisociaux (agressivité, délinquance) au cours du visionnage passif d’images à connotation 

émotionnelle (Sterzer et al., 2005) mais également chez les enfants et les adolescents anxio-
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dépressifs au cours du visionnage passif de photographies d’expressions faciales de peur (Pine 

et al., 2004; Thomas et al., 2001a). Les études de volumétrie, quant à elles, ont mis en 

évidence des volumes anormaux de l’amygdale et de l’hippocampe chez les adultes avec 

épilepsie temporale qui souffrent de troubles psychopathologiques caractéristiques du 

syndrome de Geschwind (psychose, agressivité, hypergraphie, hyperreligiosité) (Tebartz van 

Elst et al., 2000, 2003). Notre étude, en montrant que les déficits de reconnaissance de la peur 

accompagnent des difficultés d’ajustement psychosocial chez les enfants avec épilepsie 

temporale droite, suggère donc que les structures mésiales du lobe temporal droit jouent un 

rôle clé, non seulement dans la perception de la peur, mais également dans l’expression et la 

régulation des émotions.  

 Notre étude a également mis en évidence un lien entre les déficits de reconnaissance 

de la peur et les troubles de la pensée chez les enfants avec épilepsie temporale droite. Les 

troubles de la pensée regroupent les troubles liés à un contrôle et une organisation anormale 

de la pensée tels les obsessions, les activités répétitives, les idées bizarres (Holzman, Shenton, 

& Solovay, 1986). Ces troubles du développement sont souvent associés aux problèmes 

internes et externes chez les enfants épileptiques, en particulier chez ceux qui ont fait des 

convulsions fébriles durant les premières années de vie (Caplan et al., 2006). 

 

3.5. Limites de notre recherche  

 

  Alors que toutes les études réalisées chez les adultes avec épilepsie temporale 

montraient que l’âge de début des crises est un facteur qui influence la capacité des patients à 

reconnaître les émotions faciales, en particulier la peur (Anderson et al., 2000; Adolphs et al., 

2001; Benuzzi et al., 2004; Meletti et al., 2003), aucune étude ne s’était encore intéressée à la 

capacité des enfants avec épilepsie temporale à reconnaître les émotions sur le visage d’autrui. 

Notre étude est donc la première à avoir évalué les compétences de reconnaissance d’enfants 

et d’adolescents avec épilepsie temporale et, en accord avec nos hypothèses, nous avons 

montré qu’un début des crises au cours des premières années de vie était susceptible de 

générer des déficits de la reconnaissance des émotions dès l’enfance. Cependant, bien que 

notre étude soit innovante, elle comporte certaines limites qu’il apparaît important de 

souligner.  

  En premier lieu, il s’avère qu’en raison des contraintes de temps liées à la durée de la 

thèse, nous n’avons malheureusement pas pu tester un grand nombre de patients et il serait 

souhaitable de poursuivre les investigations sur une plus large population d’enfants avec 
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épilepsie partielle afin de confirmer l’ensemble de nos résultats. De plus, pour évaluer 

l’impact de la topographie de l’épilepsie sur le développement de la reconnaissance des 

émotions faciales, nous avons réalisé notre étude en constituant des groupes d’enfants 

épileptiques avec des sujets opérés et des sujets non opérés. Bien que certains des enfants 

testés en phase pré-opératoire (avec le TREFE 1) aient été testés à nouveau quelques mois 

après résection temporale (avec le TREFE 2), les contraintes temporelles ne nous ont pas 

permis de réaliser une étude longitudinale sur un nombre conséquent de patients. Il serait 

particulièrement intéressant de poursuivre les investigations chez les enfants vus avant la 

chirurgie de l’épilepsie pour évaluer l’impact à court terme et à long terme d’une résection 

temporale sur le développement de la reconnaissance des émotions faciales. Compte tenu des 

mécanismes de plasticité cérébrale, on peut faire l’hypothèse que chez certains enfants, la 

chirurgie du lobe temporal pourrait contribuer à une amélioration (plus ou moins importante) 

des compétences de reconnaissance, et ce dès quelques mois après l’intervention.   

  En second lieu, le TREFE est une épreuve de désignation verbale des émotions et il est 

possible, comme cela a déjà été souligné précédemment, que la composante verbale de ce test 

puisse être à l’origine des difficultés rencontrées par certains enfants épileptiques, en 

particulier les enfants avec épilepsie temporale gauche. Toutefois, pour confirmer cette 

hypothèse, il apparaît indispensable de confronter les performances des enfants épileptiques 

sur le TREFE et dans d’autres tâches de reconnaissance visuelle des émotions faciales (tâche 

de pointage, tâche d’appariemment par exemple).  

  Enfin, nos travaux, qui soulignent l’impact d’une épilepsie temporale sur le 

développement de la reconnaissance des émotions faciales et l’existence d’un lien entre les 

compétences de reconnaissance et l’ajustement psychosocial chez certains de ces enfants, ont 

permis d’aborder deux grands aspects du développement émotionnel (la compréhension et la 

régulation des émotions) dans cette population de neurologie pédiatrique. Cependant, 

l’expression des émotions constitue également un aspect important du développement 

émotionnel et l’évaluation de la capacité des jeunes sujets épileptiques à exprimer les 

émotions de base (spontanément ou sur demande) aurait pu fournir des informations 

complémentaires concernant les troubles émotionnels présentés par ces enfants. Ceci n’a 

malheureusement pas été envisagé dans ce travail de thèse mais nos résultats encouragent 

désormais l’étude du développement de l’ensemble des composantes du processus émotif.  
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4. Conclusion et perspectives 

 

 En conclusion, notre travail de thèse a permis de valider une épreuve originale de 

reconnaissance des émotions faciales pour enfants – le TREFE. Ce nouvel outil, élaboré avec 

des photographies en couleur de visages d’enfants et d’adolescents mimant 5 émotions de 

base (la joie, la peur, la colère, le dégoût, la tristesse) et la neutralité, permet d’évaluer, de 

façon ludique et agréable, la capacité de jeunes sujets à reconnaître les émotions sur le visage 

de leurs pairs, compétence qui joue un rôle fondamental dans le développement social et 

affectif. En soumettant un large échantillon de sujets âgés de 7 à 25 ans à cette épreuve, nos 

travaux ont permis la description des trajectoires de développement de la reconnaissance de 

chaque expression faciale et d’établir des références normatives au TREFE sur une population 

normale d’enfants sains, ce qui permet d’envisager son application clinique dans différents 

contextes pathologiques.  

  Dans le travail présent, l’application de ce test à une population d’enfants épileptiques 

a permis de contribuer à une meilleure compréhension des troubles émotionnels associés aux 

épilepsies partielles et de montrer, pour la première fois, que l’épilepsie du lobe temporal 

peut perturber le développement normal de la reconnaissance des émotions, en particulier la 

peur, quand les crises débutent au cours des premières années de vie (sous la forme de 

convulsions fébriles). Les résultats de ce travail de thèse ne vont pas dans le sens de la 

conception multisystémique mais ils mettent en évidence l’existence de profils émotionnels 

spécifiques en rapport avec la topographie de l’épilepsie, élément qui pourrait contribuer à 

une meilleure définition des troubles cognitivo-émotionnels associés aux épilepsies partielles. 

En effet, si des études ultérieures confirment sur un plus large échantillon de sujets que les 

enfants avec épilepsie temporale (et non les enfants avec épilepsie fronto-centrale) présentent 

des déficits de reconnaissance de la peur, alors l’évaluation de la reconnaissance des 

émotions faciales pourrait fournir des informations sur la localisation de la zone épileptogène 

et pourrait faire partie intégrante de l’évaluation neuropsychologique des enfants 

épileptiques.   

 Dans ce contexte, ce premier travail encourage donc le développement de cette 

thématique de recherche. Comprendre comment des lésions cérébrales précoces affectent le 

processus de reconnaissance des émotions constitue un enjeu pertinent autant au niveau 

théorique - pour une meilleure compréhension des bases neurales du développement du 

traitement des émotions - qu'au niveau clinique - pour assurer une orientation et une prise en 
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charge adaptée aux besoins des enfants cérébro-lésés et de leurs familles, et limiter les 

conséquences négatives de la pathologie dans leur vie quotidienne.  

 Nos travaux, qui soulignent la complexité de l’analyse des processus émotionnels en 

lien avec la trajectoire developpementale, incitent également à développer de nouvelles 

épreuves standardisées adaptées aux enfants pour étudier les interactions entre cognition et 

émotion chez les jeunes patients épileptiques. Dans cette perspective, il serait 

particulièrement intéressant de développer des épreuves de mémoire des visages avec les 

stimuli du TREFE pour évaluer l’impact de l’émotion sur la mémoire des enfants avec 

épilepsie temporale.  

  Enfin, comme le test d’Ekman (Pictures of Facial Affect, Ekman & Friesen, 1976), le 

TREFE est un test de reconnaissance des émotions faciales qui comporte un nombre 

important de stimuli (25) pour chaque catégorie d’expression faciale. Ainsi, bien que l’intérêt 

premier de ce test soit de détecter des troubles émotionnels chez l’enfant cérébro-lésé et/ou 

avec trouble du comportement, les photographies de visages d’enfants qui composent cette 

nouvelle épreuve pourraient être utilisées comme stimuli dans des études en imagerie 

cérébrale fonctionnelle (IRMf ou EEG). Ceci permettrait d’explorer les bases neurales du 

développement normal et pathologique de la reconnaissance des émotions chez l’enfant et 

l’adolescent. Chez l’adulte avec épilepsie temporale, Meletti et al. (2003) et Benuzzi et al. 

(2004) ont en effet montré l’intérêt de coupler les données neuropsychologiques à des 

données d’imagerie pour préciser les associations fonctionnelles au sein du lobe temporal et la 

spécialisation hémisphérique pendant le traitement explicite et implicite des émotions faciales.  

  Pour conclure, nos travaux ont permis de mettre au point un paradigme valide et 

discriminatif des niveaux de développement et des dysfonctionnements émotionnels pour 

enfants et adolescents. Avec ses stimuli attractifs et ses normes adaptées aux enfants, le 

TREFE est un test qui pourrait être utilisé, en clinique, pour détecter des troubles émotionnels 

chez les enfants cérébro-lésés et/ou chez les enfants avec des difficultés d’ajustement 

psychosocial et, en utilisant ses stimuli dans des études en imagerie cérébrale fonctionnelle 

chez l’enfant sain, chez l’enfant cérébro-lésé ou chez l’enfant avec troubles du comportement, 

ce test pourrait permettre de mieux comprendre les corrélats neuroanatomiques du 

développement normal et pathologique du traitement des émotions.  
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