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La prématurité et le développement moteur
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RESUME : La prématurité et le développement moteur

La prématurité (< 37 semaines de gestation) est un facteur de risque
qui influence de maniere significative le pronostic développemental de
I"enfant. Les déficits moteurs sont parmi les conséquences a long terme
de cette condition. Ce chapitre présente les connaissances actuelles sur
le développement moteur du prématuré, les difficultés diagnostiques
du trouble développemental de la coordination (TDC) dans cette popu-
lation, ses causes neurologiques et les outils d'évaluation.

Mots clés : Prématurité — Développement moteur— Causes neurologiques —
Trouble développemental de la coordination (TDC) - Outils diagnostiques.

SUMMARY: xxxx

Prematurity (<37 weeks of gestation) influences considerably children’s
developmental prognosis. Motor deficits are among the long-term
consequences of this condition. This chapter presents current knowledge
on the motor development of the premature child, with a particular em-
phasis on the difficulties of diagnosing developmental coordination di-
sorder (CDD) resulting from preterm birth, its neurological causes and
clinical assessment of tools.

Key words: Prematurity — Motor development — Neurological causes —
Developmental coordination disorder (CDD) — Diagnostic tools.

RESUMEN: xxx

La prematuridad (<37 semanas de gestacion) es un factor de riesgo
importante para el prondstico del desarrollo del nifio. Los déficits im-
pulsores se encuentran entre las consecuencias a largo plazo de esta
condicion. Este capitulo presenta los conocimientos actuales sobre el
desarrollo motor del nifio prematuro, con especial hincapié en las di-
ficultades de diagnéstico del trastorno de coordinacién del desarrollo
(TDC) tras la prematuridad, sus causas neuroldgicas y herramientas de
evaluacién motora.

Palabras clave: Prematuridad — Desarrollo motor — Causas neuroldgicas —
Trastorno de coordinacién del desarrollo (CDD) — Herramientas de
diagnéstico.
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La prématurité représente un enjeu de santé
publique avec plus de 15 millions de nais-
sances chaque année a travers le monde, soit
pres d'une naissance sur dix (Beck et al., 2010).
Par ailleurs, le taux de survie des enfants pré-
maturés ne cesse d'augmenter au cours des
derniéres années dans les pays industrialisés.
En effet, la survie d’environ 90 % des enfants
nés avant terme est attribuable a I'améliora-
tion des technologies et des connaissances
médicales et scientifiques dans les domaines
de la néonatalogie et de |'obstétrique (Beck
et al.,, 2010 ; Lorthe et al., 2017 ; Mcintire &
Leveno, 2008 ; Volpe, 2009). Toutefois, malgré
les derniéres avancées, il est encore extréme-
ment difficile de prédire la trajectoire déve-
loppementale du prématuré, ce qui améne les
milieux médical, scientifique et d'intervention
(e.g. neuropsychologie, orthophonie, psycho-
logie, sciences de I'éducation) a se question-
ner sur le pronostic de ces enfants (Deforge &
Toniolo, 2004 ; Lejeune & Gentaz, 2018). Au
plan clinique, il est primordial d'examiner la
prise en charge des prématurés dans les pre-
miéres années de leur vie afin d’optimiser leur
développement. Une prise en charge opti-
male repose sur la considération des données
probantes de la littérature et sera d'autant
plus efficace si celle-ci se centre sur le besoin
de l'enfant et de ses particularités cliniques
(Wollersheim, Burgers & Grol, 2005).

Parmi les déficits moteurs associés une nais-
sance prématurée, on retrouve la paralysie
cérébrale (PC), les troubles moteurs transi-
toires du tonus (MTT) et le trouble développe-
mental de la coordination (TDC) (Bickle-Graz,
Newman & Borradori-Tolsa, 2014). En effet, la
prématurité est considérée comme facteur de
risque au développement du TDC. Par contre,
les particularités cliniques differeraient entre
les enfants prématurés qui présentent un
TDC et le TDC chez des enfants nés a terme
(Barray, Picard & Camos, 2008 ; Niel-Bernard,
2011 ; Skranes, 2018). Ce chapitre présente
une recension de la littérature sur le déve-
loppement moteur du prématuré et de ses
particularités cliniques, une présentation des
causes neurologiques identifiées sous-jacentes
au développement du TDC du prématuré ainsi
qu'un survol des outils cliniques entourant
I'évaluation de la motricité.

La prématurité

On considere un enfant prématuré s'il est né
avant 37 semaines de gestation, faisant de I'dge
gestationnel le critere diagnostique de la pré-
maturité (Organisation mondiale de la santé,
2018). On peut classer les nouveau-nés en trois
classes selon le nombre de semaines de ges-
tation. Un enfant né entre 32 et 37 semaines
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de gestation est dit prématuré et représente
85 % des naissances prématurées. Entre 28
et 32 (10 %), on parle de grand prématuré et
trés grand prématuré pour ceux qui naissent a
moins de 28 semaines (5 %). Plus |'enfant nait
t6t, moins ses différentes fonctions vitales vont
étre matures pour lui permettre de bien res-
pirer, s'alimenter, maintenir une température
corporelle adéquate et combattre différentes
infections (Zhang & Kramer, 2012). En effet, en
naissant avant terme, ces enfants n’obtiennent
pas la protection intra-utérine dont ils ont
besoin, notamment pour le développement
sain du systeme nerveux central (SNC ; Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecolo-
gists, 2012). Cette absence de protection freine
la maturation normale du cerveau et augmente
le risque de lésions cérébrales, entrainant des
conséquences notables sur le développement
neurologique de |'enfant (Bracewell & Marlow,
2002 ; Tolsa et al., 2004). A long terme, les
prématurés sont plus a risque de développer
des déficits sur diverses spheres, telles que
cognitive, comportementale, affective et sco-
laire (Blencowe et al., 2013 ; Lejeune & Gentaz,
2018 ; Moster, Lie & Markestad, 2008 ; Pierrat
et al., 2017). Parmi les déficits les plus fréquem-
ment rencontrés, on retrouve ceux touchant le
développement de la motricité (Bickle-Graz et
al., 2014 ; Torchin, Ancel, Jarreau & Goffinet,
2015). Par le fait méme, plus I'age gestation-
nel est bas (< 37 semaines, 28 a 32 ou 24 3
28), plus l'enfant est a risque de développer
un retard sur le plan moteur, et cette préva-
lence se voit augmentée si la prématurité est
jumelée a un petit poids a la naissance (PPN ;
< 2500 g) et/ou un périmetre cranien réduit et/
ou si I'enfant est de sexe masculin (Soleimani,
Zaheri & Abdi, 2014).

Le développement cérébral
intra-uterin

Le développement cérébral débute des le
premier trimestre de grossesse et s'étend
jusqu’au début de I'age adulte. Il s’agit d'un
processus complexe qui inclut la prolifération
neuronale et gliale, la myélinisation et le déve-
loppement organisé des couches corticales et
circuits neuronaux (Stiles & Jernigan, 2010 ;
Sur & Rubenstein, 2005). Lors des trois tri-
mestres de grossesse, des étapes importantes
dans le développement du cerveau vont avoir
lieu suivant un processus développemental
spécifique (Rakic, Ang & Breunig, 2004). Ce
processus peut étre décrit a l'aide de deux
périodes développementales distinctes : la
période embryonnaire (de la conception a
8 semaines de gestation) et la période fcetale
(de la 9° semaine a la fin de la grossesse)
(Stiles & Jernigan, 2010).

La période embryonnaire est marquée par
la création du tube neural qui s’enclenche



25 jours aprés la conception de I'enfant (Kon-
kel, 2018). Cette structure est importante,
puisque c’est tout le systéme nerveux qui se
développe a partir de celle-ci : le cerveau, a
l'une des extrémités du tube, de méme que
la moelle épiniere et les nerfs (Rakic, Ang &
Breunig, 2004). A la 6° semaine, la production
de neurones débute par la différentiation
des cellules souches neurales en neurones et
cellules gliales et s’étendra jusqu'a la moitié
de la gestation (environ 20 semaines ; Bys-
tron, Blakemore & Rakic, 2008). A la fin de la
période embryonnaire (8% semaine), les struc-
tures de base du SNC et du systéme nerveux
périphérique sont définies. On y retrouve
un modelage primitif des régions sensori-
motrices a travers le néocortex ainsi qu'une
différenciation des structures incluses dans
le diencéphale et le mésencéphale (Stiles &
Jernigan, 2010).

En ce qui a trait a la période foetale, son début
est marqué par |'apparition d'une fissure lon-
gitudinale qui sépare les deux hémispheéres
cérébraux partant des régions raustrales
(8% semaine de gestation) aux régions caudales
(222 semaine de gestation) (Luders, Thompson
& Toga, 2010 ; Stiles & Jernigan, 2010). Le
développement séquentiel des circonvolutions
(e.g. gyrus) et des scissures (e.g. sulcus) sera
également enclenché : 1) les circonvolutions
primaires (14-26 semaines de gestation) déli-
mitant les différents lobes du cerveau ; 2) les
circonvolutions secondaires (30-35 semaines
de gestation) avec |'apparition des scissures
primaires et 3) les circonvolutions tertiaires
dont le développement se poursuivra en
période post-natale (Stiles & Jernigan, 2010).
La période foetale est aussi marquée par les
processus de production, de migration et de
différenciation neuronale (Nadarajah, Alifragis,
Wong & Parnavelas, 2003 ; Stiles & Jernigan,
2010). La migration va permettre la création
d'une structure ordonnée de six couches de
neurones qui en contient différents types et
forme le cortex cérébral. Vers la 25¢ semaine
de gestation, le processus de myélinisation
des neurones sera enclenché et se poursuivra
intensément pendant les premiéres années de
vie (Dubois et al., 2014 ; Huppi et al., 1998). La
gaine de myéline va permettre la conduction
des signaux nerveux (impulsions électriques)
le long de la fibre nerveuse, de maniére rapide
et efficace a travers le cerveau. La période
foetale est donc marquée par une croissance
et élaboration rapide des structures corticales
et sous-corticales avec des fonctions dis-
tinctes, incluant la création de fagon rudimen-
taire des principales voies nerveuses (Kostovic
& Jovanov-Milosevic, 2006 ; Stiles & Jernigan,
2010). A travers la période feetale et postna-
tale, I'identité structurelle et fonctionnelle des
régions neurones du cerveau restera malléable
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(plastique) et des changements pourront étre
opérés en raison des stimulations recues et
des expériences environnementales vécues.

L'impact de la prématurité
sur le neurodéveloppement

Les données présentées ci-dessus, en lien avec
le neurodéveloppement, démontrent I'impor-
tance de la protection intra-utérine pour le
développement sain du SNC. En naissant
prématurément (< 37 semaines de gestation),
I'enfant est privé des conditions optimales
fournies par I'environnement intra-utérin per-
mettant une croissance cérébrale saine durant
I'ensemble des neuf mois de grossesse (Lee
et al.,, 2016 ; Nosarti et al., 2007). En fonction
de I'dge gestationnel de I'enfant, ce sont dif-
férents mécanismes de maturation cérébrale
qui pourront étre atteints, bien que plusieurs
autres facteurs soient a considérer (e.g. poids
3 la naissance, retard de croissance intra-
utérin, etc. ; Luu, Katz, Leeson, Thébaud &
Nuyt, 2016). De plus, les enfants prématurés,
en raison de I'immaturité de leur cerveau, sont
plus a risque de présenter une hémorragie
intraventriculaire (HIV) et/ou une hydrocépha-
lie post-hémorragique de différents niveaux
de sévérité a la naissance ou dans la période
périnatale (Tolsa et al., 2004). Ces différentes
atteintes sont a I'origine des déficits cognitifs
fréquemment rencontrés chez cette popula-
tion, notamment sur le plan moteur.

La motricité du prématuré

Le développement moteur est le processus
par lequel I'enfant acquiert divers habiletés et
séquences motrices. L'acquisition des compé-
tences motrices a travers I'enfance repose sur
plusieurs conditions, telles qu'une maturation
saine des caractéristiques morphologiques,
physiologiques et neuromusculaires ainsi que
la présence d'un environnement favorable
(Malina, 2004). En effet, les opportunités aux-
quelles I'enfant sera exposé seront en partie
déterminantes de I'étendue de son répertoire
moteur. De plus, les habiletés développées
dans la petite enfance auront un impact a long
terme sur les sphéres sociale, affective et aca-
démique (Adolph & Berger, 2007).

La prématurité vient interférer avec le déve-
loppement sain de la motricité. En effet, plu-
sieurs études ont observé des déficits dans le
contréle postural se répercutant par une diffi-
culté a se tenir assis, une coordination motrice
manuelle moins optimale, un délai dans I'ac-
quisition de la marche et une marche qualita-
tivement moins bonne dans des cohortes de
prématurés considérés a faible risque pour
des complications (Malina, 2004). A I'age
scolaire, ces enfants avaient de la difficulté
a se tenir sur une jambe, a sauter sur place
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et étaient plus maladroits lors de la marche.
Dans des cohortes avec prématurés considé-
rés a haut risque (e.g. prématurité jumelée
a un faible poids a la naissance), un mauvais
controle postural et musculaire a 12 mois
est un fort prédicteur du neurodéveloppe-
ment a 7 ans (Malina, 2004). De plus, les
enfants qui sont moins habiles sur le plan de
la motricité auront tendance a moins explorer
leur environnement et a moins s'engager dans
des activités sportives, ce qui peut influencer
le développement social et le maintien d'une
bonne santé physique et mentale (Chen &
Cohn, 2003).

Les connaissances scientifiques actuelles iden-
tifient le handicap moteur comme a l'avant-
plan dans les conséquences a long terme de la
prématurité. Diverses pathologies sont a |'ori-
gine de ces déficits. Parmi celles-ci, la paraly-
sie cérébrale, les troubles transitoires du tonus
et le trouble d'acquisition de la coordination
sont les plus documentés et seront discutés
dans ce chapitre (Bickle Graz et al., 2014).

Différents types d’atteintes motrices
chez le prématuré

La paralysie cérébrale (PC)

La PC, soit I'ensemble de troubles du mou-
vement et/ou de la posture et de la fonction
motrice, représente |'atteinte la plus sévere
sur le plan des déficits moteurs (Cans, 2005 ;
Bickle-Graz et al., 2014). Une prévalence de
7 a 15 % est retrouvée chez les prématurés
en comparaison a 1 % chez les enfants nés
a terme, ce qui place la prématurité comme
principal facteur de risque de la PC (Fily,
Pierrat, Delport, Breart & Truffert, 2006 ; Jan,
2006). Une nouvelle émergence de PC aurait
lieu depuis les vingt dernieres années, surtout
dans les pays développés, en raison de la
survie améliorée des grands prématurés qui
aurait conduit a en augmenter la prévalence
et la sévérité (Clark & Hankins, 2003). Cette
condition survient suite a une lésion perma-
nente des voies motrices sur le cerveau en
développement, précisément durant la pre-
miere année de vie de I'enfant. Elle peut se
traduire par de I'hémiplégie, de la diplégie et
de la paraplégie (Cans, 2005). Chez le préma-
turé, c'est la diplégie spastique qui est la plus
communément associée et inclut une spasti-
cité caudale, soit une contraction musculaire
constante des membres inférieurs du corps.
La PC est une condition permanente, mais le
tableau symptomatologique peut varier au
cours de la vie de I'enfant (Cans, 2000). Des
criteres d'exclusion/inclusion ont été proposés
en 2000 par le réseau européen SCPE pour
mieux caractériser la PC. Ces critéres sont :
1) un age a I'enregistrement optimal de 5 ans
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(dge minimal de 4 ans) ; 2) une inclusion des
cas selon leurs caractéristiques cliniques et
non pas selon leur étiologie; 3) I'exclusion des
cas avec déces précoce avant I'dge de 2 ans,
en raison de l'impossibilité de confirmer le
diagnostic de facon sire et 4) I'exclusion des
cas d'hypotonie isolée sans signes neurolo-
giques d'ataxie (Cans, 2000).

Sur le plan étiologique, les raisons qui peuvent
expliquer la PC incluent les dommages céré-
braux, I'HIV et les altérations de la matiére
blanche (MB), qui sont tous des facteurs
propres a la prématurité (Ancel et al., 2006).
Plus précisément, la leucomalacie périventri-
culaire (LPV), une lésion de la matiére blanche
qui touche 20-80 fois plus les prématurés que
les enfants nés a terme, est le principal pré-
dicteur de la PC (Arpino et al., 2010). Dans le
cas de la diplégie spastique, des dommages a
la capsule interne, soit un ensemble de fibres
de MB impliquées dans le contréle moteur,
suite a une atteinte ischémique d'origine
hémorragique ou hypoxique, serait a |'origine
des atteintes motrices aux membres inférieurs
(Bracewell & Marlow, 2002 ; Emos & Agarwal,
2019 ; Jan, 2006). L'imagerie par résonance
magnétique (IRM) permet l'identification de
ce type de lésions, bien que certains scans
soient négatifs a la lecture, d'ou I'importance
d'établir des critéres diagnostiques basés
sur la présentation symptomatologique des
patients.

Au niveau fonctionnel, les impacts de la PC
sont grands, touchant différentes spheéres
telles que les sphéres sociale, affective et
académique, surtout lorsqu’elle est associée
avec des déficits sur le plan cognitif (Vos et al.,
2013). On retrouve une importante prévalence
de déficience intellectuelle chez les enfants
avec PC allant de 50 % a 70 % d’entre eux. La
prévalence varierait selon le sous-type de PC
et sa sévérité. De plus, l'atteinte sur le plan
intellectuel pourrait étre surestimée en raison
des difficultés dans |'expression du langage
et les retards moteurs importants vécus chez
cette population, ne permettant pas d'aller
chercher leur plein potentiel (Fennell & Dikel,
2001).

Sur le plan du langage, une étude européenne
a établi que 60 % des enfants avec PC pré-
sentaient des difficultés de communication et
ce, méme avec un QI dans la moyenne (Bax,
Tydeman & Flodmark, 2006). Ces difficultés
peuvent s’expliquer par la présence de dysar-
thrie, de déficits cognitifs et/ou langagiers et/
ou des problemes perceptifs/sensoriels (Pen-
nington, 2008).

L'étude de Pagliano et collegues (2007) a
permis d'identifier des symptémes de dys-
praxie touchant la visuo-perception et la



visuo-construction chez des enfants préma-
turés ayant un historique d'hémorragie para-
ventriculaire dans les dernieres semaines avant
le terme. Ces difficultés ne se retrouvaient pas
chez les enfants nés a terme avec les mémes
lésions. Le temps supplémentaire passé dans
I'environnement intra-utérin permettrait une
réorganisation des voies pariéto-occipitale a
I'origine des difficultés visuo-perceptives chez
les enfants nés a terme.

Les personnes vivant avec la PC sont éga-
lement plus a risque d'avoir des habiletés
sociales et académiques moins développées
qui ont une influence considérable sur leur
estime personnelle et le bien-étre (Cans, De la
Cruz & Mermet, 2008).

Les troubles moteurs transitoires
du tonus (TMT)

Moins décrits dans la littérature, les TMT
affectent pres de 35 a 40 % des prématurés
dans la premiére année de leur vie, particulie-
rement chez les prématurés avec petits poids
a la naissance en raison d'un retard de crois-
sance intra-utérin (Bickle-Graz et al., 2014).
Ces troubles transitoires incluent une hyper-
tonie transitoire des extenseurs des membres
inférieurs et du tronc et des abducteurs de
la hanche, une persistance temporelle des
réflexes primitifs et un contréle du tronc plus
lent a développer. Ces symptomes seraient
explicables par un débalancement dans la
régulation de la force musculaire (De Vries &
De Groot, 2002).

Les TMT sont majoritairement détectés dans
les trois a cing mois suivant la naissance et se
résolvent spontanément chez pres de 90 %
des cas aprés la premiére année de vie (Dril-
lien, 1972 ; Sommerflet, Pedersen & Markes-
tad, 1996). Ceux dont les symptomes ne se
résolvent pas finiront majoritairement avec un
diagnostic de PC de type diplégie spastique
(8 %).

Bien que transitoire, la présence d'hyperto-
nie musculaire dans la premiere année de
vie interfére avec |'acquisition d'un contréle
postural adéquat, précurseur de la motricité
globale et fine (De Vries & De Groot, 2002).
En effet, les enfants avec TMT auront plus
de difficultés a atteindre la position assise
et a exécuter une rotation de leur tronc limi-
tant ainsi I'exploration de leur environnement
pouvant ainsi limiter les expériences sociales
(De Groot, Hopkins & Touwen, 1995). Les
études sur le positionnement du nouveau-né
ont permis de prouver l'apport des outils
de positionnement (par ex., utilisation de
rouleaux de serviette) qui servent de balises
physiques afin de garder I'enfant dans la posi-
tion voulue (Vaivre-Douret & Sizun, 2014). Ce
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support postural aurait plusieurs avantages
sur le développement moteur de l'‘enfant.
Par exemple, le support a la posture en
cocon limite I'hyperextension des membres
du corps dans l'incubateur et favoriserait a
long terme la coordination main-bouche et
ceil-main (Downs, Edwards, McCormick, Roth
& Stewart, 1991). De plus, des changements
de position sont fréquemment réalisés afin
d'éviter les plagiocéphalies positionnelles qui
peuvent amener un développement irrégulier
de la téte et du visage du bébé (Aarnivala et
al., 2015).

Le trouble développemental
de la coordination (TDC)

Le TDC est caractérisé par des difficultés
importantes a planifier, a organiser et a auto-
matiser les gestes moteurs pour réaliser une
action. Les performances motrices de I'enfant
sont plus lentes, moins précises et peuvent
varier dans le temps. Les déficits interferent
d‘ailleurs avec I'accomplissement des activités
de la vie quotidienne, de la réussite scolaire
ou au travail et des loisirs (Institut des troubles
d'apprentissage, 2020). Les études sur le TDC
sont complexes a réaliser en raison d'une ter-
minologie variée du trouble a travers le temps
et les milieux cliniques (e.g. dyspraxie, trouble
d'acquisition de la coordination, trouble spéci-
fique du développement moteur), de criteres
diagnostiques plus ou moins clairs englobant
ce trouble et d'une symptomatologie qui
varie a travers les enfants (e.g. atteintes dans
la séquence des gestes, dans |'intégration du
matériel visuel). Bien que la prévalence soit
difficile a établir, |a littérature présente un taux
entre 1,8 et 6 % pour les enfants nés a terme.
Chez les prématurés, on retrouve une préva-
lence du TDC variant entre 10 et 50 % avec un
taux plus élevé si la prématurité est jumelée
avec un trés PPN (Bioteau et al., 2016 ; Dewey
et al.,, 2019). Par ailleurs, une étude de Zhu et
ses collegues (2012) a permis d'établir qu'a
chaque semaine de moins de gestation, il y
avait augmentation de 19 % des risques de
développer un TDC, dénotant d'une incidence
importante de la prématurité sur ce trouble du
neurodéveloppement.

Sur le plan symptomatologique, la littérature
rapporte des particularités cliniques précises
que l'on retrouve dans le TDC consécutif
a la prématurité. En effet, certains auteurs
rapportent qu'un TDC de type visuo-spatial
serait a l'avant-plan (Mazeau, 1995 ; Niel-
Bernard, 2011). Les enfants prématurés avec
TDC auraient davantage de difficultés au
niveau de la poursuite visuelle et des saccades
oculaires ainsi qu'avec la structuration spatiale
utile pour situer les éléments visuels les uns
par rapport aux autres (Niel-Bernard, 2011).
Au quotidien, ces difficultés se traduisent par
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une incapacité a organiser son espace sur
une feuille (p. ex.,, pendant le dessin) et a
faire du sens avec le matériel visuel présenté
(p. ex., cartes géographiques). Barray et col-
legues (2008) rapportent qu'une pathologie
oculomotrice pourrait étre a l'origine de ces
difficultés rendant la performance visuomotrice
des enfants prématurés moins bonne. Dans un
autre ordre d'idées, le TDC consécutif a la pré-
maturité serait vu comme un symptéme faisant
partie d'un dysfonctionnement plus général du
cerveau touchant la perception visuo-spatiale,
le fonctionnement exécutif, la planification
et |'exécution motrice (Skranes, 2019). Les
déficits d'ordre non-moteur sont rapportés
fréquemment chez les prématurés présentant
un TDC, tels que des problemes sur le plan
exécutif et attentionnel (Querne, Berquin &
Vernier-Hauvette, 2008). De plus, I'étude des
troubles comorbides au TDC vient également
appuyer |'hypothése proposée par Skranes. Le
TDC consécutif a la prématurité est associé a
une augmentation des troubles comorbides
en comparaison avec le TDC développemental
et les enfants prématurés avec un TDC pré-
sentent, eux aussi, davantage de comorbidités
que les enfants prématurés sans TDC (Bolk,
Farooqi, Hafstrém, Aden & Serenius, 2018).
Cela nous ameéne a nous demander si ces dif-
férents troubles n‘ont pas une étiologie com-
mune qui implique l'interaction de la génétique
et facteurs de risque pré- et post-nataux. De
plus, au niveau des atteintes neurologiques,
diverses régions communes ont pu étre identi-
fiées entre ces troubles. Ces régions sont consi-
dérées a risque dans la prématurité.

Les causes neuroanatomiques
du TDC mises en lien avec
la prématurité

Peu d'études se sont penchées sur les corré-
lats neuronaux du TDC. Pourtant, le lien entre
les déficits moteurs et les atteintes cérébrales
est reconnu et a été mis en avant plusieurs
fois dans la littérature. Chez le prématuré, les
risques plus importants d'avoir une croissance
cérébrale altérée, en comparaison avec les
enfants nés a terme, aménent a se question-
ner sur les particularités neuro-anatomiques
des enfants avec TDC consécutif a la préma-
turité.

Les données de la littérature scientifique
indiquent que les enfants prématurés présen-
teraient des volumes cérébraux plus petits,
particulierement dans les régions motrices, qui
persisteraient, lorsqu’évalués, a I'dge scolaire
(Dewey et al., 2019). Young et al. (2015) men-
tionnent d'ailleurs que les enfants prématurés
avec une croissance cérébrale réduite pré-
sentent de moins bons résultats cognitifs plus
tard dans leur développement. La neuropatho-
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logie sous-jacente aux anomalies cérébrales
implique donc des atteintes de la matiere
grise au niveau cortical et sous-cortical, mais
également une altération des réseaux de la MB
(Back, 2014 ; Dewey et al., 2019 ; Volpe, 2009).

Les Iésions de la matiére blanche
(LMB)

Les LMB sont la principale atteinte sur le plan
neurologique chez le prématuré (Back, 2014).
La myélinisation de la MB augmenterait de
cing fois son volume absolu entre la 35¢ et la
41¢ semaine de gestation (Hlppi et al., 1998).
L'absence de la protection intra-utérine aug-
mente donc le risque de LMB et peut venir
interférer avec le processus de différenciation
des cellules gliales impliquées dans le pro-
cessus de myélinisation. Dans les cas séveres
de LMB, I'axone peut finir par mourir, créant
des zones d'atrophies cérébrales (Brown-Lum,
|zadi-Najafabadi, Oberlander, Rauscher &
Zwicker, 2020 ; Inder, Anderson, Spencer,
Wells & Volpe, 2003 ; Nosarti et al., 2007).
Une réduction de la quantité de myéline ainsi
que de la taille ou de la densité axonale est
une signature neuronale également retrouvée
chez les enfants avec TDC, particulierement au
niveau de la voie corticospinale, des radiations
thalamiques postérieures et du corps calleux
(Dewey et al., 2019). Une atteinte a ces voies
serait associée a une moins bonne perfor-
mance motrice (De Kieviet, 2013 ; Spittle &
Orton, 2014). De plus, une étude de Spittle et
collegues (2011) rapporte qu’une évaluation
qualitative de I'état de la MB dans la période
néonatale permet de mieux prédire les retards
sur le plan moteur a 2 ans que les prédicteurs
traditionnels (e.g. dge gestationnel, poids a
la naissance, utilisation ou non de corticosté-
roides en post-natal).

Certains circuits neuronaux responsables de
I'orientation visuo-spatiale, I'attention visuelle
et de l'inhibition (fonction exécutive) intera-
gissent dans I'analyse et I'intégration du maté-
riel visuel et de la réponse motrice associée.
La recherche démontre que les enfants TDC
sont plus enclins a éprouver des difficultés
dans le controle de l'attention visuelle pour
I'analyse de leur environnement (Querne et
al., 2008). Ces mémes difficultés sont retrou-
vées chez les prématurés ce qui sous-entend
la présence d'une étiologie commune. Parmi
les différentes régions impliquées dans ces
fonctions, on retrouve le cortex fronto-médian
(CFM), le cortex cingulaire antérieur (CCA) et
le cortex orbito-frontal (COF) qui sont impli-
qués dans l'inhibition motrice des réponses
réflexes ainsi que le cortex infério-pariétal
(CIP) qui joue un réle dans |'attention visuelle
(Querne et al., 2008). Ces régions sont reliées
et interagissent ensemble via un réseau de
MB. Lors de la réalisation d'une tache d'in-



hibition motrice en réponse a I'analyse d'un
contenu visuel (e.g. tdche du go no-go), les
enfants TDC vont activer les mémes régions
que les enfants neurotypiques, mais leur acti-
vation se fera dans I'hémisphére gauche plu-
tot que dans le droit comme attendu pour ce
type d’activité. Ces résultats indiquent une
latéralisation hémisphérique anormale des
fonctions attentionnelles et inhibitrices chez
les enfants TDC (Querne et al., 2008). Cette
anomalie est retrouvée chez les enfants pré-
maturés pour qui le risque de présenter une
altération de la MB via la perte des connexions
intrahémisphériques et basocorticales est plus
grand (Skranes et al., 1993).

Lésions de la matiére grise :
les ganglions de la base (GB)

Les GB sont des structures de substance grise
(SG ; sous-corticales) qui sont impliquées
dans plusieurs fonctions cognitives dont la
motricité. Chez le prématuré, une croissance
rapide des GB entre la naissance et l'age
a terme chez les grands prématurés serait
associée avec une meilleure performance a
I"évaluation neuropsychologique a 4 ans. Plus
particulierement, le volume du noyau caudé
prédit I'échelle de quotient intellectuel (Ql)
et les habiletés motrices, tandis que la crois-
sance du globus pallidus prédit les habiletés
en motricité fine (Young et al., 2015). Dans une
cohorte de grands prématurés, méme apres
I"exclusion d'enfants avec historique d'HIV de
stade 3 ou 4 ou de LPV, les GB restaient plus
petits en taille a I'age équivalent a terme (Loh
etal., 2017).

Dans le cadre du TDC, des altérations des
ganglions de la base seraient responsables
des difficultés dans le contréle de I'ampli-
tude dans un contexte d'utilisation de force
isométrique retrouvés chez les enfants TDC
(Biotteau et al., 2016). Les enfants présentent
des performances plus faibles lors de la réali-
sation de séquences de mouvements simples
et dans une tache de finger-tapping, actions
connues pour engager le réseau cortico-
striatal, ce qui nous améne a les considérer
dans la neuro-étiologie du TDC (Biotteau et
al., 2016).

Finalement, en ce qui a trait a |'épaisseur
corticale, une étude de Langevin et collegues
(2015) a permis d'identifier que lors d'une
présentation comorbide du TDC et du TDA/H,
une plus importante diminution de la SG était
observée au niveau des lobes frontaux, tem-
poraux et pariétaux en comparaison avec les
enfants TDC ou TDA/H. L'étude conclut donc
a une diminution plus grande sur le plan de
I'épaisseur corticale propre a la présentation
comorbide de ces deux troubles. Des études
subséquentes doivent étre réalisées pour
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mieux comprendre |'apport de la prématuri-
té dans cette présentation clinique, puisque
cette comorbidité est présente chez prés de
40 % des enfants prématurés vs 6 % chez les
enfants nés a terme (Bolk, Farooqi, Hafstrom,
Aden & Serenius, 2018).

Lésions au niveau du lobe pariétal

En raison de l'implication du lobe pariétal
dans le traitement de linformation visuo-
spatiale, dans |'observation et la prédic-
tion d'action, le fonctionnement exécutif, la
reconnaissance des visages et dans la visuo-
motricité, il est évident que le lobe pariétal
joue un role dans la pathologie du TDC (Arpi-
no et al., 2010 ; Biotteau et al., 2016). En effet,
une réduction de l'activité cérébrale a été
détectée dans le lobe pariétal, dans le cortex
postério-pariétal (CPP) gauche ainsi que le
gyrus post-central gauche en pariétal chez des
enfants TDC (Kashiwagi & Tamai, 2013). Les
auteurs établissent d'ailleurs un lien entre le
CPP gauche et la maladresse du TDC.

En ce qui attrait la prématurité, le développe-
ment des circonvolutions et scissures du lobe
pariétal aurait lieu avant la 28% semaine de
gestation, ce qui place les prématurés et les
grands prématurés moins a risque de lésions
dans cette région du cerveau (Chi, Dooling &
Floyd, 1977 ; Hansen, Ballesteros, Soila, Garcia
& Howard, 1993). Toutefois, quelques études
ont identifié une diminution du volume du lobe
pariétal bilatéral dans des cohortes de pré-
maturés avec un age gestationnel supérieur a
28 semaines (Soria-Pastor et al., 2009), déno-
tant de la fragilité de cette région en post-natal.

Lésions au niveau du cervelet

Le cervelet est une structure complexe qui est
impliquée dans le contrdle et I'apprentissage
moteur, la coordination motrice séquentielle
et de la force et dans la précision des contrac-
tions musculaires impliquées dans le contréle
postural (Cantin, Polatajko, Thach & Jaglal,
2007). La recherche a permis d'identifier le
cervelet comme corrélat neuronal du TDC,
jouant un role dans la maladresse, la mauvaise
coordination et le contréle postural (Bioteau
et al, 2016). Des signes plus subtils de I'im-
plication du cervelet dans les déficits moteurs
peuvent aussi étre détectés a |'aide des taches
traditionnelles pour évaluer la fonction céré-
belleuse (Zwicker, Missiuana, Harris & Boyd,
2011). Sur le plan anatomique, une moins
grande activation était notée dans le cervelet
droit (Crus |) et gauche (Lobules VI et IX ; Zwic-
ker, Missiuana, Harris & Boyd, 2011) chez les
enfants avec TDC.

Chez le prématuré, de la 24¢ a la 40° semaine
de gestation, la croissance du cervelet est
parmi la plus importante en comparaison
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aux autres structures du cerveau, ce qui le
laisse d'autant plus vulnérable aux effets de
la prématurité sur son développement (Biran,
Verney & Ferriero, 2012). En effet, des hémor-
ragies cérébelleuses causées par une vaso-
occlusion des artéres cérébelleuses inférieure
et postérieure en lien avec une immaturité
de leur réseau sanguin cérebelleux ont été
relevées chez cette population (Arpino et al.,
2010). Méme avec |'absence de lésion évi-
dente a l'imagerie, une altération de la crois-
sance du cervelet a été démontrée chez des
enfants nés avant terme (Biran et al., 2011 ;
Limperopoulos et al., 2007).

En bref

L'implication de divers corrélats neuronaux
dans la pathologie du TDC ne permet pas
de conclure a une cause neuro-anatomique
unique sous-jacente (Biotteau et al., 2016).
Dans le cas de la prématurité, I'hétérogénéité
des atteintes cérébrales retrouvées dans cette
population complexifie la circonscription du
TDC. Les diverses lésions rapportées ci-dessus
pourraient agir en interaction et donner lieu
au développement d'un TDC. Ceci concorde
avec I'hypothése proposée par Skranes (2019)
qui suggere que le TDC du prématuré serait
un symptéme parmi un dysfonctionnement
plus global du cerveau, plutét qu’un désordre
neurologique spécifique.

L'évaluation du TDC pour favoriser
la prise en charge précoce

Une prise en charge précoce du TDC

Contrairement a la PC, le diagnostic du TDC
est souvent réalisé a l'entrée a I'école (e.g.
vers 5 ans) lorsque les demandes motrices
deviennent plus grandes et que l|'écart
développemental se creuse (Blank, Smits-
Engelsman, Polatajko & Wilson, 2012). Tou-
tefois, c’est durant les trois premiéres années
de vie que le cerveau présente sa plus grande
plasticité cérébrale. C'est-a-dire que les expé-
riences vécues par |'enfant vont venir modeler
plus efficacement les circuits neuronaux de
son cerveau durant une période précise de
son développement, appelée période critique
(Berardi, Sale & Maffei, 2015). Un diagnostic
fait durant la période critique permettrait d'y
amener des interventions appropriées et de
maximiser les résultats de ces interventions.
La derniére section de ce chapitre se veut
une présentation sommaire de certains outils
diagnostiques actuellement disponibles qui
pourraient nous aider a établir un diagnostic
plus précocement dans le développement du
prématuré.
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Outil diagnostique :
I'imagerie par résonance magnétique

L'outil de choix pour obtenir des images
de lésions cérébrales et nous éclairer sur la
possibilité de développer un TDC t6t dans le
développement reste I'IRM structurelle. (Back,
2014 ; Soleimani, Badv, Momayezi, Biglarian
& Marzban, 2015). En effet, I'IRM permet
I'étude des tissus nécrosés dans le cadre de
LMB séveres pouvant mener a une perte
de neurones dans la SG chez le prématuré.
Toutefois, dans les derniéres années, gréce
a l'amélioration des soins en néonatalogie,
un passage important a des formes moins
séveéres de lésions (e.g. nécrose des tissus
moins importante) semble faire consensus
dans le milieu scientifique et clinique (Back,
2014). Ces formes moins sévéres semblent
tout de méme associées a une réduction de la
croissance cérébrale et a des impacts cognitifs
a long terme chez le prématuré, mais leur his-
topathologie ne serait pas bien définie (Back,
2014). De plus, les formes moins séveres d’at-
teintes neurologiques augmentent les risques
d'un résultat négatif a la lecture des images
du cerveau, mais ne peuvent pas éliminer
qu’elles sont survenues au cours du dévelop-
pement de |'enfant. Finalement, I'IRM est un
outil diagnostique trés colteux et nécessite
I'utilisation de sédatifs pour permettre une
prise d'images dans la premiére année de vie.
Cela nous ameéne a nous questionner sur diffé-
rentes avenues diagnostiques moins invasives.

L'utilisation de test spécialisé
dans I'évaluation de la motricité
de la naissance a I'age préscolaire

L'évaluation neuromotrice dans la premiere
année de la vie serait hautement prédicteur
d'un fonctionnement moteur normal plus tard
dans la vie (Pedersen, Sommerfelt & Markes-
tad, 2000). Le General Movement Assessment
(GMA) de Prechtl a fait ses preuves dans
I'évaluation de la fonction neuromotrice de
I'enfant et permet d'identifier les enfants a
risque de déficits moteurs. Cet outil évalue
les mouvements de type fidgety qui, contrai-
rement aux réflexes, ne sont pas initiés par un
stimulus externe important (p. ex., bruits dans
la salle ; Adde, Rygg, Lossius, Oberg & Stoen,
2007). Des études en prématurité démontrent
qu’une évaluation anormale au GMA serait
reliée a des atteintes dans certaines régions du
cerveau, questionnant ainsi I'intégrité du SNC
de l'enfant (Einspieler, Bos, Libertus & Mar-
schik, 2016). Le GMA présente plusieurs avan-
tages puisqu'il peut étre réalisé trés t6t dans
le développement de I'enfant (+/- 6 semaines
post-terme) et peut étre fait au chevet de
I'enfant et ce, sans matériel. A ce jour, le GMA
serait davantage utilisé pour le diagnostic de
la PC et demande encore a faire ses preuves



comme prédicteur du TDC chez 'enfant (Adde
et al., 2007).

Une alternative intéressante est le Test of
Infant Motor Performance (TIMP) développé
par Girolami en 1987 et validé par Campbell
et ses collegues en 1993. Il permet d'évaluer
le fonctionnement moteur des enfants préma-
turés et nés a terme de 4 mois et moins (age
corrigé). Ce test évalue le contréle postural
et la coordination via I'observation de mou-
vements spontanées des mains et des pieds,
éléments qui peuvent pister quant au risque
de développer un TDC (Campbell et al., 2013).
Le TIMP a permis de détecter 'impact d'une
intervention sur le développement des habi-
letés motrices, ce qui nous rassure quant a sa
sensibilité (Spittle, Doyle, Boyd, 2009).

Dans le méme ordre d'idées, la Alberta Infant
Motor Scale (AIMS) a été développée pour
permettre |'évaluation des habiletés motrices
d’enfants prématurés et/ou avec PPN, étant
donné que les déficits moteurs sont plus pro-
bables chez cette population (Piper, Pinnell,
Darrah, Maguire & Byrne, 1992). L'échelle
se veut un outil exhaustif dans |'évaluation
du développement moteur global a partir
de quatre positions distinctes (couché sur le
ventre, couché sur le dos, assis et debout ;
Spittle, Doyle & Boyd, 2009). Sur le plan
psychométrique, I'échelle présente une excel-
lente validité test-retest (.86 a .99) et fidélité
inter-juge (>.996 ; Piper et al., 1992).

D'autres échelles sont disponibles pour éva-
luer spécifiquement la motricité, mais leur pas-
sation ne se fait qu'a partir de 3 ans ou méme
de |'age scolaire. Bien qu‘elles soient sensibles
aux déficits moteurs, elles ne peuvent étre
utilisées dans le cadre d'un dépistage précoce
des déficits moteurs.

L'utilisation de batteries
développementales générales

Les batteries développementales sont uti-
lisées dans le milieu clinique comme outil
d’'évaluation globale du fonctionnement dans
les premieres années de vie de I'enfant (Kim,
Lee & Lee, 2011). Parmi celles-ci, la Bailey
Scale of Infant Development-Ill (BSID-IIl) est
grandement utilisée dans le suivi des prématu-
rés et permet d'identifier les enfants a risque
de déficits cognitifs et moteurs (Potharst et al.,
2012). Cette échelle est relativement simple
a réaliser avec des jeunes enfants (> 6 mois
d'age corrigé) et peut étre administrée par
divers spécialistes (e.g. neuropsychologues,
ergothérapeutes). De plus, la validité et la
fidélité de I'échelle ont été établies comme
étant adéquates (Armstrong & Agazzi, 2010).
Pour ce qui est de la valeur prédictive de
I"échelle psychomotrice de la BSID-IIl pour le
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développement moteur du prématuré, celle-
ci serait modérée (Dos Santos, De Kieviet,
Van Elburg & Oosterlaan, 2013). L'échelle
présenterait une bonne spécificité quant a la
détection des déficits moteurs ou de présence
de PC, mais manquerait de sensibilité (Spittle,
Orton, Anderson, Boyd & Doyle, 2012).

L'échelle de développement psychomoteur
Brunet-Lézine révisée (BLR) a également fait
ses preuves comme outil d’évaluation standar-
disé pour les jeunes enfants (2 mois a 2 ans et
6 mois ; Cardoso, Formiga, Bizinotto, Tessler
& Neto, 2017). Ce test permet d'évaluer
quatre sphéres soit le langage, la sociabilité,
la motricité/posture et la coordination oculo-
manuelle. Ce test se réalise en 20 minutes,
ce qui est un avantage sur la BSID-IIl qui peut
prendre plus d'une heure a réaliser dépen-
damment de I'dge de I'enfant et de son niveau
de développement. Sur le plan des qualités
psychométriques, la BLR présente une faible
sensibilité et une forte spécificité, contraire-
ment a la BSID-II.

Les échelles spécifiques a la motricité per-
mettent une évaluation plus approfondie de
la motricité. Toutefois, des batteries comme
la BSID-lll et le BLR sont intéressantes, car
elles permettent de mettre en lumiere des
comorbidités, fréquentes chez I'enfant préma-
turé, et donc permettent d’aller chercher une
évaluation plus globale du développement de
I'enfant.

L'utilisation de questionnaires
autorapportés

Les questionnaires sont une bonne alterna-
tive aux différentes échelles d’'évaluation qui
sont plus colteuses, longues a réaliser et
demandent souvent la participation du jeune
enfant. De plus, certaines études démontrent
que les parents sont une source fiable d’infor-
mations dans |"évaluation de la motricité par
questionnaire (Wilson et al., 2000). Le Ages
and Stages questionnaire - 3°¢ (ASQ-3 ; entre
4 et 60 mois) et 2) le Early motor questionnaire
(EMQ ; 3 a 24 mois) sont parmi les ques-
tionnaires utilisés. L'ASQ-3 est un question-
naire d'évaluation du fonctionnement global
de l'enfant. Parmi les domaines évalués, on
retrouve celui de la motricité globale et de
la motricité fine. La sensibilité et la spécifici-
té du questionnaire oscillent entre 75 % et
85 % avec une valeur prédictive positive de
46 % (Lee & Harris, 2005). Le EMQ concerne
I'évaluation des habiletés motrices du jeune
enfant. Une étude de Libertus et Landa (2013)
a permis d'établir une forte corrélation entre
les réponses a ce questionnaire par les parents
de I'enfant et les résultats a une évaluation de
la motricité par des examinateurs a l'aide de
batteries standardisées, signalant une forte
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validité concurrente. L'EMQ présenterait éga-
lement une bonne validité prédictive et fidé-
lité test-retest (Libertus & Landa, 2013). Bien
qu'une évaluation plus poussée demande a
étre faite pour permettre une prise en charge
adaptée, les questionnaires pourraient servir
de dépistage avant qu‘une évaluation plus
poussée soit réalisée.

Conclusion

Cette recension de la littérature a permis
de soulever I'impact de la prématurité sur le
développement moteur de l'enfant et son
implication dans le TDC. Il semble évident
que des atteintes dans le développement
cérébral de I'enfant soit a I'origine des déficits
moteurs, mais aussi des déficits exécutifs et
attentionnels communément retrouvés dans
ce trouble. Des études subséquentes doivent
étre réalisées pour préciser les particularités
symptomatologiques du TDC consécutif a la
prématurité. Certaines de ces particularités,
notamment la présence d'un TDC de type
visuo-spatial, une vision d'un dysfonctionne-
ment plus général du cerveau du prématuré,
ont été discutées a travers ce chapitre.

Il semble primordial de miser sur la plasticité du
cerveau de I'enfant dans les premiéres années
de sa vie pour amener une prise en charge
précoce des retards moteurs et ainsi tenter
d’améliorer le pronostic académique, social,
occupationnel et affectif de I'enfant. Il existe
plusieurs outils simples qui permettent un
dépistage précoce des difficultés de I'enfant
et ces outils peuvent étre utilisés par différents
professionnels du milieu médical (e.g. ergo-
thérapeutes, neuropsychologues, psychoé-
ducateurs, médecins). Il serait opportun de
profiter du suivi médical étroit que les prématu-
rés obtiennent durant les premieres années de
leur vie pour optimiser notre évaluation et nos
interventions futures.
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