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Résumé 

. Cette thèse a pour objectif principal de documenter le développement du système visuel 

chez des populations d'enfants prématurés et nés à terme au cours de leur première 

année de vie. L'utilisation de la méthode d'électrophysiologie à haute densité (128 canaux) 

a permis l'enregistrement de potentiels évoqués visuels (PEY) des sous-systèmes 

magnocellulaire (M) et parvocellulaire (P). À la suite de présentations de stimuli activant 

préférentiellement ces sous-systèmes visuels, il fut, possible de tracer leur profil 

développemental et de générer une distribution topographique. Les stimuli ont été choisis 

en tenant compte des caractéristiques propres à M et P; c'est-à-dire en faisant usage 

respectivement, de basses fréquences spatiales présentées à un bas contraste (LowIO%) et 

de hautes fréquences spatiales présentées à un haut contraste (High95%). 

ÉTUDE SUR LES NAISSANCES À TERMES 

Dans la première étude, le profil des composantes d'électrophysiologie NI et Pl nous a 

permis de confirmer que le système M se développe plus rapidement que le système P. De 

plus, le mouvement apparent créé lors de la présentation des stimuli a pu être révélé par la 

composante N2, qui exprime également l'activité de M à un niveau supérieur. Cette 

activité est présente dès l'âge de 1 mois chez les enfants nés à terme. Nos résultats nous ont 

aussi permis d'observer le développement des aires extrastriées, grâce à l'apparition à l'âge 

de 3 mois, de la composante P2, nettement plus précise lors de la présentation du stimulus 

LowIO%. Cette composante (P2) représenterait le traitement de l'adaptation au mouvement 

dans les aires extrastriées. L'analyse de la distribution topographique a pu exprimer que le 
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développement du système P s'effectue à partir de 3 mois, soit plus tôt qu'il a 

préalablement été observé. 

ÉTUDE SUR LES NAISSANCES PRÉMATURÉES 

Dans la deu,\ième étude, l'exploration de l'impact de la prématurité à l'aide de la même 

méthodologie fut observée durant la période critique, soit entre 3 et 6 mois. Il a été 

démontré que peu importe le degré de prématurité, les composantes d'électrophysiologie 

NI et Pl révélant l'activité des sous-systèmes Met P demeurent en retard jusqu'à l'âge de 

6 mois. De plus, l'analyse des distributions topographiques a démontré que le traitement de 

l'adaptation au mouvement s'effectuant dans les aires extrastriées est encore immature à 6 

mois, comparativement aux enfants nés à terme. Toutefois, la présentation de basses 

fréquences spatiales sous un contraste élevé (Low95%) permettant la stimulation 

simultanée des deux systèmes a mis en évidence que les enfants prématurés ont une 

perception accrue du mouvement. Cette accélération fait possiblement appel à la 

combinaison précoce des deux systèmes travaillant de concert alors que le traitement 

individuel est immature. 

Mots-clés: vision, magnocellulaire, parvocellulaire, topographie, potentiel évoqué, 

développement, enfant, fréquences spatiales, contraste, aires extrastriées. 
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Abstract 

The goal of this thesis is to docume-,t thedevelopment of the visual system on the tirst 

year of Iife of preterms and terms infants. The use of the electrophysiological method 

with high density (128 channels) allows the recording ofvisual evoked potentials (VEP) of 

magnocellular (M) and parvocellular (P) subsystems. Following presentations of stimuli 

activating preferentially those visual systems, it was possible to trace their developmental 

profile and to generate topographie distributions. The stimuli were selected by taking 

account of the characteristics suitable for M and P, low spatial frequencies respectively 

presented to a tow contrast (LowIO%) and high spatial frequencies presented to a high 

contrast (High95%). 

STUDY ON TERM INFANTS 

ln the first study, the profile of the electrophysiological components NI and Pl enabled us 

to confirm that the M system develops more quickly than do P. The apparent movement 

created at the time of the presentation ofthe stimuli could be revealed by the component N2 

which also expresses the activity of M on a higher level. This activity is present in a 1 

month old in term infants. Our results allowed us to observe development of the associative 

visual areas in 3 months old creation of the P2 component with a better definition at the 

time of the presentation of the LowlO% stimulus. This component (P2) would represent the 

treatment of the adaptation to the movement to the associative visual areas. The analysis of 
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the distribution topography could express that the development of the P system is carried 

out from 3 months old, which is faster than predicted. 

STUDY ON PRETERM INFANTS 

In the second study, the exploration of prematurity using same methodology was observed 

during the critical period between 3 and 6 months old. It was shown that no matter the 

degree of prematurity, the electrophysiological components NI and Pl revealing the 

activity of the M and P subsystems remain late until 6 months old. The analysis of the 
\. 

topographie distributions showed that the adaptation to the movement being carried out in 

the associative visual areas is still immature at 6 months compared to term infants. The 

presentation of low spatial frequencies to a high contrast (Low95%), allowing the 

stimulation simultaneous of the two systems, highlighted that the pretern infants have an 

increased perception of the movement. This acceleration possibly means that the early 

combination of the two systems working together whereas the individual treatment is 

immature. 

Keywords: Brain development, brain topography, contrast, grating patterns, infants, 

magnocellular, spatial frequency, parvocellular, visual evoked potentials visual maturation. 
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Avant-propos 

Cette thèse est en quelque sorte J'accouchement par écrit de Jongues années d'études (10 

ans d'études supérieures). Dans les aléas de ce cursus scolaire qui se voulait un long 

périple, j'ai découvert certaines forces intérieures qui j'espère, me permettrons de continuer 

de mettre à contribution toutes les ressources de mon imaginaire afin de favoriser 

l'épanouissement personneJ et J'enrichissement collectif. 

Bien qu'encore à ce jour je n'ai pas connu les joies de la paternité, j'en déduis 

que perpétuer la vie est l'une des plus belles choses qui puissent àrriver à l'être humain. Cet 

évènement réveille des émotions primitives d'amour inconditionnel et de don de soi. On 

veut, serait-ce pour un instant, croire que toute notre existence ne fut pas vaine et qu'une 

forme de relais est maintenant présente. 

Si fragile, aux yeux de certains, l'enfant se présentant avec tous ses membres désire vivre 

plus que tout au monde. Qu'est-ce qu'implique la naissance d'un enfant prématuré? Cette 

question, dont la communauté scientifique tente d'année en année d'apporter toujours plus 

de réponses, a pour objectif de soutenir les nouveaux parents dont la préoccupation 

principale est de savoir si leur bébé nouveau-né est en bonne santé et dans le cas contraire, 

que faire pour qu'il le devienne. C'est là qu'entre en confrontation toute la notion de 

l'acharnement thérapeutique. Fondamentalement, je suis tiraillé par le paradoxe de jouer à 

Dieu et de vouloir à tout prix sauver d'une mort certaine des enfants qui, sans notre 

intervention, seraient probablement auprès de Dieu. Jusqu'où va l'acharnement 



XVIII 

thérapeutique? Nous avons tous une partie de la réponse, mais pour le moment, la véritable 

question à laquelle j'aimerais répondre est de savoir en quoi ces enfants sont différents. 

Pour répondre à cette question, j'ai décidé d'orienter ma recherche et mes réflexions sur le 

développement du système visuel. 

Dès la naissance, nous prenons part à ce nouveau monde en poussant un cri, mais surtout en 

ouvrant les yeux afin de croiser le regard de celle qui nous a porté en son sein. Dans 

l'espace d'un coup d'oeil, nous pouvons observer que le bébé cherche à communiquer toute 

sa gratitude. Cette image de la mère contemplant son enfant est un simple exemple pour 

exprimer qu'une image vaut mille mots et que débute la découverte de l'expérience 
1 

visuelle. 
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L'environnement qui nous entoure renferme une vaste étendue d'informations que le système 

visuel doit à tout moment traiter afin d'en retirer toutes les propriétés. Ainsi, en réunissant 

efficacement ces informations, il est possible d'obtenir une représentation du monde extérieur 

(Georgeson & Harris, 1984; Shapley & Enroth-CugeIl, 1984; Ohzawa, Sclar, & Freeman, 1985; 

Foley & Boynton, 1993; Greenlee, Georgeson, Magnussen, & Harris, 1991; Mather, Verstrateri, 

& Anstis, 1998; Sanchez-Vives, Nowak, & McCormick, 2000a, 2000b). La compréhension de 

notre environnement visuel demande une capacité à discriminer les objets pouvant varier sous 

plusieurs dimensions telles que le contraste, la grandeur, la forme et la texture. Elle demande 

également que notre niveau de traitement soit suffisant pour résoudre les fins détails (acuité 

visueIle) qui définissent les objets (Banks, 1982). 

Dans le but de comprendre le développement de la vision durant l'enfance, plusieurs laboratoires 

ont étudié l'anatomie et la physiologie des yeux, du nerf optique et du cerveau chez l'humain ou 

chez l'animal (Derrington & Fuchs, 1979; Woodruff, 1972; Allen, Tyler, & Norcia, 1996; Banks, 

1980a, 1980b; B1akemore & Vital-Durand, 1986; Maffei, Fiorentini, & Cenni, 1990; Carandini & 

Ferster, 1997). Certains auteurs ont émis l'hypothèse que le système visuel pouvait se sous-

diviser en différents systèmes visuels, et ce, jusqu'aux niveaux supérieurs de traitement visuel (p. 

ex. les systèmes magnocellulaire (M) et parvoceIlulaire (P)), (Livingstone & HubeI, 1987; 
, 

Livingstone & HubeI, 1988; MaunseIl, Nealey, & DePriest, 1990). D'autres auteurs ont profité de 

la connaissance des propriétés visuelles spécifiques pour développer des modèles du système 

visuel (p. ex. Marr et Biederman) qui permettent de comprendre l'expérience perceptive (p. ex. 

Gibson). Finalement, étant donné que divers processus de maturation visuelle s'effectuent à des 

rythmes développementaux différents, certaines études ont utilisé des méthodes d'imagerie par 
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résonance magnétique (lRM) (Gogtay et aL, 2004b) et les potentiels évoqués visuels (PEV) afin 

d'explorer ces changements (Lippe, Roy, Perchet, & Lassonde, 2006). 

Toutefois, il existe des facteurs limitatifs liés à la qualité et au rythme de développement 

postnatal qui peuvent se diviser en deux catégories; soit précoce ou tardive. Les facteurs précoces 

périphériques impliquent la voie visuelle antérieure incluant les yeux et le nerf optique. Ces 

deniers incluent les propriétés optiques et les caractéristiques morphologiques de l'œil auxquelles 

certaines pathologies peuvent être associées (l'amblyopie, le strabisme, la rétinopathie, etc.) 

(Banks, Sekuler, & Anderson, 1991; Ellemberg, Hess, & Arsenau It, 2002) (Pelli, Levi, & Chung, 

2004; Thibault, Brosseau~Lachaine, Faubert, & Vital-Durand, 2007). Les limitations tardives 

centrales surviennent dans la voie géniculo-striée incluant les corps genouiUés latéraux (COL) du 

thalamus, le cortex visuel primaire (VI) et le cortex extrastrié (V2). C'est principalement sur ces 

deux dernières sections que l'intérêt de cette thèse portera. En effet, l'utilisation des 

connaissances psychophysiques (c.-à-d. la sensibilité aux contrastes et celle des fréquences 

spatiales) et d'électrophysiologie (c.-à-d. la technique de l'enregistrement des PEY) serviront, 

d'une pari, à stimuler préférentiellement les deux systèmes magnoceHulaire (M) et 

parvoceHulaire (P) afin d'en connaître le continuum de maturation et, d'autre part, à déterminer 

l'impact de la prématurité sur ces systèmes. La première partie, allouée à l'introduction, nous 

permettra d'aborder le système visuel, les principes de la psychophysique, les principaux 

systèmes visuels M et P, la maturation- cérébrale chez l'enfant, l'électrophysiologie et les 

différents générateurs, les aires associatives, les interactions entre les systèmes M et P et les 

composantes du PEY et finalement, les PEV et la prématurité. Dans un deuxième temps, les deux 

articles de cette thèse seront présentés. Enfin, la discussion générale permettra d'intégrer les 

résultats obtenus dans les articles. 



4 

Le système visuel 

La fonction de la rétine est de créer le phénomène de transduction de la lumière en influx nerveux 

grâce aux récepteurs (bâtonnets et cônes). En bref, les bâtonnets fonctionnent 'pour la vision de 

nuit tandis que les cônes fonctionnent pour la vision de jour et la vision chromatique (c.-à-d., la 

vision des couleurs). De plus, le codage de cette information visuelle est effectué par un groupe 

de cellules structurées telles que: amacrine, horizontale, bipolaire et ganglionnaire. 

Les cellules ganglionnaires de la rétine se divisent en trois classes, chacune contribuant à 

l'analyse de différents aspects visuels (Casagrande, 1994; Leventhal, Rodieck, & Dreher, 1981; 

Sherman, 1985). Elles portent l'appellation de X, Yet W chez le chat et de P (parvocellulaire), M 

(magnocel1ulaire) et.K (koniocellulaire) chez le primate et l'humain. Bien que les cellules 

ganglionnaires chez Je chat et chez le primate ne soient pas entièrement analogues, il est possible 

d'en dégager des fonctions communes. 

En raison de leurs petits champs récepteurs et leur haute acuité spatiale, les cellules XIP sont 

impliquées dans la vision détaillée et locale. Ces petites cellules (midget) représentent environ 

80 % des cellules ganglionnaires qui constituent le système P. Les cellules YIM possèdent de 

grands ~hamps récepteurs et sont plutôt impliquées dans [a vision globale et dans la perception du 

mouvement (Celesia, 2005; Perry & Cowey, 1984). Ces cellules parasol représentent 10 % des 

cellules ganglionnaires comprenant le système M (Celesia, 2005; Perry & Cowey, 1984). Quant 

aux cellules W/K, leur rôle est moins bien connu. Elles sont sensibles au mouvement et semblent 

être impliquées dans la vision ambiante et chez le primate, dans la vision des couleurs. Les 

cellules K proviennent des petites cellules ganglionnaires bistratifiées représentant 10 % de la 
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population générale de cellules (Celesia, 2005). Cette étude portera principalement sur les 

systèmes M et P. Le système K n'en faisant pas l'objet, il n'y sera pas élaboré davantage. 

Il existe principalement deux voies visuelles qui acheminent l'information de la rétine jusqu'au 

cortex: la voie rétino-genouillée et la voie rétino-colliculaire. La première implique des 

projections rétiniennes qui passent par le corps genouillé latéral dorsal (COLd) avant de se rendre 

au cortex, alors que la seconde implique le collicule supérieur (CS) comme premier relais. 

L'information colliculaire atteint le cortex soit directement ou indirectement via le pulvinar. Ces 

différentes voies sont sollicitées lors de la détection de faibles contrastes et des changements 

rapides de l'intensité lumineuse (Enroth-Cugell & Robson, 1966; Kuffler, 1953; Rodieck & 

Stone, 1965). De plus, les cellules center-surround1 de la rétine et du COL fournissent une entrée 

à l'analyse des fréquences spatiales dans VI. D'ailleurs, celui-ci est aussi important pour le 

traitement de la forme, de la couleur, de l'orientation, du mouvement local et de la profondeur 

(Livingstone & D. HubeI, 1988; Palmer & Miller, 2007; Trotter, Celebrini, Stricanne, Thorpe, & 

Imbert, 1992; Zeki, 1993). Les projections de VI peuvent ensuite être intégrées ou interagir avec 

des processus de niveau supérieur afin de traiter les contours, la surface, la courbure, la texture, la 

stéréoscopie, la profondeur et le mouvement (Arcand et al., 2007; Palmer, 1999; Ungerleider, 

Courtney, & Haxby, 1998) (Doucet, 2005). 

1 Cellules ganglionnaires dont l'organisation hiérarchique est telle que lorsque stimulées à leur centre vont produire 

une décharge électrique alors que la stimulation de son contour ne créera aucune réponse et vice versa. Elles sont 

aussi appelées les cellules ON/OFF. 
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La ~sychophysique 

On considère que Gustav Fechner, auteur du Elemente der Psychophysik en 1860, est le fondateur 

de la psychophysique. À partir de ses travaux, il est possible de diviser son approche en deux 

catégories: la psychophysique externe, qui a pour but de mettre en rapport des phénomènes 

psychologiques et physiques, correspondants à la science de mesure des sensations, et en second 

lieu la psychophysique interne, qui fait référence aux rapports des phénomènes psychologiques et 

physiologiques. Grâce au développement des nouvelles technologies (imagerie par résonance de 

magnétique fonctionnelle (IRMf), PE, électroencéphalographie (EEG)), il est possible d'explorer 

les processus internes ayant cours au niveau cérébral auxquels il était difficile d'avoir accès à 

cette époque. Ainsi, l'apport de ces nouvelles techniques a permis de confirmer ou de préciser ce 

qui avait été préalablement découvert dans les études psychophysiques externes (Bagot, 1999; De 

Valois & De Valois, 1988). 

La définition de la psychophysique 

De façon plus précise, la psychophysique tente de relier les dimensions physiques (p. ex., le 

contraste, la couleur, l'intensité, etc.) du monde externe à notre propre expérience interne. (Bagot, 

1999; De Valois & De Valois, 1988; Marr, 1982). Elle veut également mettre en relation les 

différents liens existants entre la physiologie et la psychologie. Par exemple, les sens sont 

considérés comme étant le pont entre le monde extérieur et le monde intérieur. L'une des 

questions de base posée dans la psychophysique classique est: quelle est la limite perceptible que 

nos sens peuvent traiter? Cette question a pu être répondue en utilisant des stimuli dont il est 

possible de modifier les caractéristiques (Bagot, 1999; De Valois & De Valois, 1988). Dans le 
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cas du système visuel, ces caractéristiques sont: les fréquences spatiales, la variation du 

contraste, le mouvement, la grosseur, la couleur, la texture, la stéréoscopie, etc. 

Un patron sinusoïdal de fréquences spatiales consiste en une répétition de séries de bandes claires 

et foncées. Chaque paire de bandes constitue un cycle (Figure 1) et le déplacement vers la gauche 

ou vers la droite d'un des cycles crée un mouvement (cycle/seconde = Hz) que l'on dit apparent. 

De plus, les fréquences spatiales peuvent varier en largeur, en intensité et en orientation. Ainsi, 

des bandes relativement larges représentent les basses fréquences spatiales alors que les minces 

sont pour les hautes fréquences. De plus, la mesure de la luminance de ces bandes selon la 

position de l'observateur varie sinusoïdalement de gauche à droite (Figure 1) (Palmer, 1999). 

(a) Sine-wave grating 

Figure 1 : Exemple d'un patron sinusoïdal de fréquences spatiales (Palmer, 1999) 

Le meilleur index pour mesurer l'habilité du système visuel provient de la « fonction de la 

sensibilité aux contrastes» (CSF) qui découle de l'anglais Contrast Sensitivity Function (voir 

Figure 2A). L'idée de base de cette fonction fut développée par Blakemore et Campbell (1969). 

Au départ, les auteurs voulaient mettre en évidence l'effet de l'adaptation du système visuel aux 

fréquences spatiales. Finalement, ils ont plutôt élaboré une fonction représentant la sensibilité du 
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système visuel pour un continuum de patrons sinusoïdaux de fréquences spatiales variant en 

grosseur de la gauche vers la droite (Figure 2B). Ainsi, la CSF peut révéler le contraste minimum 

requis pour détecter un patron de fréquences spatiales. Par exemple, la sensibilité est plus élevée 

pour les fréquences spatiales intermédiaires que pour les basses et les hautes fréquences spatiales. 

C'est ce que l'on appelle une caractéristique bande passante (Banks & Salapatek, 1978; Candy & 

Banks, 1999). En d'autres mots, la CSF décrit les interactions entre la grosseur des éléments et la 

sensibilité à discriminer les différences relatives d'intensité entre ces derniers. 

(Ai:o) ,:.-_______ -., 

1 
1 

~ t'; "\0 

~TlM. f1ItOlJUlC't le'll"" 

(0) 

Figure 2 : Fonction de la sensibilité aux contrastes (CSF) 

L'image A représente la courbe CSF chez l'adulte. L'image B est la représentation du continuum 

de patrons sinusoïdaux en abscisse (X) et variant en contraste à l'ordonné (Y) (Campbell & 

Green, 1965; Campbell & Robson, t 968; Palmer, 1999) . 
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L'analyse de ces systèmes linéaires2 nous permet, en principe, de prédire la sensibilité pour 

chaque patron une fois que la CSF du système visuel est connue (Banks & Salapatek, 1981; 

Comsweet, 1970). Grâce à cette fonction, il est possible d'expliquer les traitements de l'acuité 

visuelle, de la discrimination à l'intensité, du mécanisme de contrôle du gain aux contrastes et le 

modèle à filtre linéaire. Ces traitements seront abordés dans les prochaines pages. 

La CSF est d'une grande utilité pour l'étude du modèle de la vision chez l'adulte. En effet, la CSF 

peut être utilisée en conjonction avec le théorème de Fourier3 pour caractériser la sensibilité du 

système visuel à une variété de patrons (Banks & Salapatek, 1981; Comsweet, 1970). Ainsi, 

même un patron complexe comme l'image d'un visage peut être reproduit exactement en 

combinant un ensemble de patrons sinusoïdaux de fréquences spatiales, de contrastes, de phases, 

et d'orientations variées (Figures 3). 

(A) (D) (C) 

Figures 3: Décomposition d'une image complexe à l'aide de fréquences spatiales. (Frisby, 1979) 

2 Les systèmes linéaires font référence au traitement hiérarchique de l'information visuelle où chaque caractéristique 

est prise en charge par des réseaux neuronaux spécifiques. 

) Le théorème de Fourier est une technique mathématique qui analyse les ondes périodiques complexes en un certain 

nombre de composantes sinusoïdales. En d'autres mots, c'est une manière de représenter ou d'expliquer comment le 

système visuel décompose une image en sa plus simple expression. 
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L'image de Groucho Marx, célèbre acteur américain, est constituée de basses fréquences 

spatiales exprimant le contour grossier dans l'image B et de hautes fréquences révélant les détails 

dans l'image C. 

Le développement de la CSF chez les enfants 

Dans un contexte de développement, la capacité à traiter les informations visuelles est tout 

d'abord immature durant la période néonatale (Banks, 1982; Banks & Salapatek, 1978; Norcia, 

Tyler, & Hamer, 1990) et se développe ensuite par vagues durant les premières années de vie, 

durant l'enfance (Ellemberg, Lewis, Liu, & Maurer, 1999) et durant l'adolescence (Allen et al., 

1996). Au cours des premières années de vie, la sensibilité aux contrastes exprimée par la courbe 

de CSF s'approche du niveau de l'adulte plus précocement que la sensibilité aux patrons 

sinusoïdaux qui détermine le développement de l'acuité visuelle (Figure 4) (Norcia & Tyler, 

1985; Norcia et al., 1990; Skoczenski & Norcia, 1998a, 1999, 2002). 

Bien que la CSF rapportée chez l'enfant soit généralement mesurée en utilisant les réseaux 

sinusoïdaux stationnaires, les études PEV et comportementales montrent des valeurs relatives 

similaires à la CSF. Les ressemblances se situent principalement au niveau des formes de la CSF 

et des fréquences spatiales où l'on retrouve la sensibilité la plus élevée. Il y a également des 

similitudes par rapport à la fonction de sensibilité de l'adulte qui est 20 fois plus élevée que celle 

de la fonction des enfants de 2 à 3 mois (Atkinson, Braddick, & Moar, 1977; Banks & Salapatek, 

1978; Pirchio, Spinelli, Fiorentini, & Maffei, 1978). Dans leur étude animale, Boothe, Williams, 

Kiorpes, & TeJler, (1980) ont examiné le développement de la CSF chez les primates macaques, 

une espèce dont.le système visuel ressemble structurellement et fonctionnellement à celui de 

l'adulte humain (De Valois, Morgan, & Snodderly, 1974; Dowling & Boycott, 1969). Les auteurs 
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ont rapporté des changements très similaires liés à l'âge qui se comparent à ceux observés chez 

l'humain. Par contre, le développement de la CSF survient plus rapidement chez le macaque que 

chez l'être humain (Figure 4). 
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Figure 4: Comparaison des courbes CSF entre l'enfant, l'adulte et le singe macaque (Atkinson 

et al., 1977) 

Acuité visuelle 

La mesure de l'acuité visuelle e.l\prÎme la capacité du système visuel à résoudre des petits objets à 

un contraste élevé. Cependant, la plupart des scènes visuelles consistent en un regroupement 

d'objets de différentes grosseurs contenant plusieurs niveaux de contrastes. Il est donc primordial 

que le système visuel puisse couvrir aussi rapidement tout le spectre de combinaisons possibles, 

afin d'être le plus adapté à l'environnement. 

Les Figures 2A et 4 montrent que sur la courbe CSF, le point où les hautes fréquences spatiales 

croisent l'abscisse (axe des X) se nomme « le point limite des hautes fréquences (high frequency 
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cut-off) ». Il correspond à une estimation de l'acuité visuelle. Chez l'adulte, le « point limite (cut-

oft)>> est environ 45 cycles/degrés (c/deg) (Campbell & Green, 1965; Campbell & Robson, 

1968). Chez l'enfant cette estimation fluctue exponentiellement en fonction de l'âge. En effet, à 1 

mois le « eut-off» est de 2,4 c/deg, à 2 mois 2,8 c/deg et à 3 mois 4,0 c/deg (Banks & Salapatek, 

1978). 

Discrimination de l'intensité 

Chaque point sur la CSF représente le contraste suffisant pour détecter la présence d'une 

différence d'intensité. Ainsi, dans leur étude comportementale (regard préférentiel à choix forcé4 

(FPL» chez l'enfant, Peeples & Te 11er, (1978)· ont mesuré la capacité de discrimination de 

l'intensité chez les jeunes enfants. Ils ont découvert qu'à l'âge de 2 mois les enfants pouvaient 

discriminer un patron sinusoïdal de fréquences spatiales dont l'intensité différait de seulement 

12 %. De leur côté, l'équipe de Norcia et coll. (1990) a observé qu'entre 2 et 9 semaines, la CSF 

augmentait d'un facteur 5 pour toutes les FS. Après 9 semaines (environ 2 mois), la CSF des 

basses fréquences spatiales demeure constante alors qu'elle continue systématiquement 

~'augmenter pour les fréquences spatiales élevées. Bref, la sensibilité aux contrastes est faible en 

début de vie, mais vers l'âge de 8 mois, elle approcherait celle de l'adulte (Norcia, Tyler, & 

Hamer, 1988; Norcia et al., 1990; Skoczenski & Norcia, 1998b; Amigo, Fiorentini, Pirchio, & 

Spinelli, 1978; Atkinson, Braddick, & Braddick, 1974; Candy, Skoczenski, & Norcia, 2001; 

Harris, Atkinson, & Braddick, 1976; Norcia et al., 1990). 

4 La méthode du regard préférentiel à choix forcé (FPL : Forced-choice Preferential Looking) est reliée à la tendance 

naturelle qu'ont les enfants d'orienter leurs yeux vers des stimuli qu'ils considèrent intéressants. L'idée du choix 

forcé est de tout simplement présenter simultanément deux stimuli en hémichamp divisé. L'endroit où l'enfant 

posera son regard indiquera, par déduction, qu'il le perçoit (Teller & Boothe, 1979). 
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Mécanisme de contrôle du gain aux contrastes 

Atkinson et coll. (1977) ont montré lors d'une étude comportementale (FPL) que le «point 

limite» des basses fréquences spatiales ne survenait pas avant 2 mois chez l'enfant. Quelques 

années plus tard, Morrone & Burr, (1986) ont, à l'aide de PEV, démontré l'existence d'un 

mécanisme de contrôle du gain aux contrastes chez l'enfant. Ce mécanisme n'est pas 

opérationnel avant l'âge de 6 semaines. D'autres études (Norcia et al., 1990; Skoczenski & 

Norcia, 1998b) ont conclu que 'ce mécanisme de contrôle du gain aux contrastes sert à maximiser 

les différences de sensibilité et à moduler la réponse visuelle en fonction du niveau de contraste 

ambiant. 

Modèle à filtre linéaire 

Tous les systèmes sensoriels possèdent plusieurs voies parallèles dont chacune est spécialisée 

pour transporter l'information spécifique d'un stimulus (Braddick, Campbell, & Atkinson, 1978). 

Dans le système visuel, différentes sortes d'informations en provenance de la même région du 

champ visuel sont transmises par différents neurones (canaux de caractéristiques multiples 

sélectives). Par exemple, différentes cellules du cortex visuel répondent sélectivement à des 

stimuli de différentes orientations (Hubei & Wiesel, 1962, 1968). En outre, certaines cellules 

sélectives répondent 'à de larges patrons (basses fréquences spatiales) et d'autres à de petits 

patrons (hautes fréquences spatiales) (Albrecht, De Valois, & Thorell, 1980). 

La détection de réseaux sinusoïdaux définis par les variations de luminance (contraste) a été 

intensément étudiée pendant les quarante dernières années. 1\ est largement accepté que ces 

réseaux sinusoïdaux soient codés en employant des filtres linéaires sélectifs aux fréquences 
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spatiales (Braddick et al., 1978; De Valois & De Valois, 1988; Wilson, Levi, Maffei, Rovamo, & 

DeValois, 1990). Leurs caractéristiques de type « tuning» ont été découvertes en utilisant des 

méthodes telles que la sommation (Graham & Nachmias, 1971), l'adaptation (Blakemore & 

Campbell, 1969) et le masquage (Stromeyer & Julesz, 1972; Wilson, McFarlane, & Phillips, 

1983). 

Des développements en neuroimagerie tels que la tomographie par émission de positons (TEP) et 

IRMf, en combinaison avec de nouvelles technologies en histologie, ont amélioré notre 

compréhension du système visuel humain (Celesia & Brigell, 1 999a, 1 999b, 1999c; Celesia, 

Brigell, & Peachey, 1999; DeYoe et al., 1996; Kaas, 1989; Tootell, Dale, Sereno, & Malach, 

1996; Zeki et al., 1991). Le système visuel humain consiste en des canaux multiples parallèles 

qui traitent différentes informations et dont chaque canal constitue un ensemble ,de processus 

séquentiels. L'augmentation et la diminution de la lumière, le mouvement, la profondeur 

st~réoscopique, la couleur, la forme sont traités séparément et simultanément (Celesia & Brigell, 

1 999b; Celesia & DeMarco, 1994; Tovee, Rolls, & Ramachandran, 1996; Zeki, 1993). 

En dépit de l'importance de ces traitements pour les modèles de reconnaissance d'objets (Marr, 

1982) et les évidences en électrophysiologie que ce canal se développe spécifiquement après la 

naissance chez les chatons (Derrington & Fuchs, 1981), le développement des canaux des 

fréquences spatiales n'a que tout récemment été étudié chez le jeune enfant. En effet, dans leur 

étude en électrophysiologie, Sutter et coll. (1994) ont exploré chez les enfants âgés de 3, 6 et 12 

semaines, les propriétés du traitement des canaux observés de fréquences spatiales. À 3 semaines, 

le développement de ces canaux à filtre de fréquences spatiales ressemble à celui de l'adulte. 

Selon Suter et coll. (Suter, Suter, & Roessler, 1994), ce développemen't refléterait le raffinement 
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des canaux tout en exprimant le changement de la résolution spatiale et l'augmentation de la 

sensibilité aux contrastes. 

Les principaux systèmes visuels: magnocellulaire (M) et 

parvocellulaire (P) 

La présence de deux systèmes visuels partant de la rétine jusqu'au cortex fut observée pour la 

première fois en 1973 dans une étude psychophysiologique examinant la sensibilité à la 

modulation temporelle de réseaux sinusoïdaux et des patrons de fréquences spatiales (Kulikowski 

& Tolhurst, 1973). Ainsi, depuis environ les vingt dernières années, les chercheurs de partout 

dans le monde se sont intéressés aux systèmes M et P ( Merigan & Maunsell, 1993; Livingstone 

& Hubei, 1987; Livingstone & Hubei, 1988; Casagrande & Xu, 2004; Shapley, 1990; Chatterjee 

& Callaway, 2003). Une ségrégation a été démontrée non seulement aux niveaux anatomiques, 

mais aussi à des niveaux physiologiques et fonctionnels (Lee, Pokorny, Smith, Martin, & 

Valberg, 1990; Klistorner & Graham, 1999). 

Caractéristiques des systèmes M et P 

Les études réalisées auprès de l'humain et du primate ont systématiquement utilisé des stimuli 

reconnus pour mettre en évidence les rôles spécifiques des systèmes M et P. Le système M 

possède de larges cellules d'afférences et d'efférences à conduction axonale rapide. Ces cellules 

ont de larges champs récepteurs et démontrent une sensibilité aux basses fréquences spatiales et à 

celles intermédiaires, ainsi qu'une forte résolution temporelle. De plus, J'augmentation rapide de 

la luminance révèle une grande sensibilité aux contrastes. D'un autre côté, le système Pest 
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caractérisé par de petites cellules qui possèdent une conduction axonale plus lente. Elles ont un 

champ récepteur plus petit qui répond de façon préférentielle aux hautes fréquences spatiales et à 

la couleur. Également, les cellules manifestent une sensibilité plus faible à la fréquence 

temporelle et à la variation de luminance dont on observe un accroissement lent de la courbe de 

sensibilité (Figure' 5) (Livingstone & HubeI, 1987; Livingstone' & D. H. HubeI, 1988; Lee, 

Martin, & Valberg, 1989; Livingstone & Hubei, 19.88; Kremers, Lee, & Kaiser, 1992; Rudvin, 

Valberg, & Kilavik, 2000; Tootell et al., 1996; Vassilev, Stomonyakov, & Manahilov, 1994; 

Dacey, 1999; Rudvin et al., 2000; Dacey & Packer, 2003; Kaplan & Shapley, 1982; Levitt, 

Schumer, Shennan, Spear, & Movshon, 2001). 

Dichotomie des systèmes M et P 

Ces deux systèmes qui sont anatomiquement différenciés transportent différentes classes 

d'informations (fréquence spatiale, contraste, couleur, mouvement, etc.) (Livingstone & HubeI, 

1988; Livingstone & HubeI, 1987; Livingstone & HubeI, J 988; Shapley, 1990; Casagrande & 

Xu, 2004; Chatterjee & Callaway, 2003). 
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Figure 5 : Comparaison du mécanisme de contrôle du gain aux contrastes des systèmes M et P 

chez le singe rhésus (Sh,apley & Perry, 1986) 

La figure 5 est un bon exemple de I~ dichotomie présente entre les sYstèmes M et P existants au 

niveau des cellules ganglionnaires de la rétine des singes rhésus (Shapley & Perry, 1986). En 

effet, lorsque les cellules M et P sont exposées à une variation du contraste, elles expriment un 

taux de réponse différent. Ainsi, l'augmentation du contraste active fortement le système M pour 

les bas contrastes dont un plateau est observé à partir de 10 %. Par contre, la réponse du système 

P s'accroît plus lentement avec le contraste et ne démontre pas de plateau. De plus, l'information 

de ces deux systèmes demeure dichotomisée durant leur ascension afin de terminer leur course 

dans différentes couches de l'aire visuelle primaire VI (Regan, 1989). 

Par ailleurs, les systèmes M et P coexisteraient en VI et V2 (Ferrera, Nealey, & Maunsell, 

1994). En effet, la région de VI est souvent comparée à un chemin de fer où s'y effectuent 

différents changements de direction. Dans ce modèle, les informations en provenance du COL 

peuvent changer de chemins, mais demeurent reconnaissables lorsqu'elles quittent la station de 
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VI (Casagrande & Royal, 2003). À partir de VI et de V2, les systèmes M et P deviennent 

entremêlés par des projections directes, des rétroprojections ou des interactions latérales 

(Klistorner, Crewther, & Crewther, 1997; Maunsell, 1992). 

En tentant de mieux comprendre le rôle de ces croisements, deux voies corticales visuelles ont été 

identifiées: la voie ventrale (ou temporale) et la voie dorsale (ou pariétale) (Tootell et al., 1996) 

(Figure 6). La voie ventrale possédant une conduction lente est aussi appelée le système 

« QUOI» parce qu'elle est impliquée dans l'identification d'objets, tandis que la voie dorsale, plus 

rapide, est appelée le système «OÙ» en raison de sa participation dans le traitement de la 

localisation spatiale. Du fait que les systèmes M et P partagent des caractéristiques similaires, ces 

derniers correspondent approximativement aux deux voies. En effet, le système P projetterait 

principalement à la voie ventrale alors que M procurerait l'entrée primaire de la voie dorsale 

(Livingstone & Hubei, 1988; Livingstone & Hubei, 1988). 

Figure 6 : Les voies dorsale et ventrale 

Bien que plusieurs recherches abondent dans le sens d'une ségrégation plus stricte de ces deux 

systèmes (De Yoe & Van Essen, 1988), des études suggèrent un degré de chevauchement 
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substantiel entre les deux. En effet, des mesures comportementales du fonctionnement visuel lors 

de lésions sélectives des systèmesM et P du CGL des singes (de la famille du Macaque et Bush) 

ont indiqué un certain degré de chevauchement des fonctions de sensibilité aux contrastes, aux 

fréquences spatiales et temporelles des systèmes M et P (Kaplan & Shapley, 1982; Derrington & 

Lennie, 1984; Norton, Casagrande, Irvin, Sesma, & Petry, 1988). 

L'étude en électrophysiologie chez l'adulte de Rudvin et coll. (2000) montre que l'augmentation 

du contraste crée un patron de réponses exprimant possiblement la signature distincte des 

_ systèmes M et P. En effet, la présence d'une pente positive pour de faibles contrastes atteignant 

un plafond entre 10 % et 20 % de contrastes de Michelson exprimerait le système M alors que 

-
l'augmentation abrupte de la courbe pour de hauts contrastes définirait ainsi le système P. 

L'étude animale d'Allison et coll. (Allison, Melzer, Ding, Bonds, & Casagrande, 2000) 

questionne la dichotomie M et P en examinant l'intégration des systèmes parallèles M et P du 

CGL au cortex VI. Grâce à leur méthodologie, les résultats révèlent que les réponses des deux 

systèmes peuvent grandement se chevaucher. En effet, les CSF de 20 neurones de V 1 ont été 

enregistrées avant, pendant et après avoir bloqué l'activité neuronale des couches 1 (système M) 

et 6 (système P) du CGL en injectant un acide gamma-aminobutrique (GABA). Les résultats 

exprimés à la figure 7 montrent que la suppression des couches M réduit la réponse des neurones 

de VI pour toutes les variations de contrastes en élevant significativement leur seuil moyen de 

contraste et en réduisant significativement leur amplitude. Toutefois, la suppression des couches 

P n'a eu aucune conséquence sur la sensibilité du seuil moyen aux contrastes, mais la réduction 

significative de la réponse de l'amplitude fut. observée. Les résultats de cette étude démontrent 

que les entrées du système M peuvent représenter les réponses des neurones V 1 aux stimuli de 
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bas et de hauts contrastes, mais que leur réponse diminue lors de l'augmentation d'un contraste 

de 20 % et plus. Par contre, le système P semble principalement influencer les réponses des 

neurones VI aux hauts contrastes, C.-à-d. plus de 10 % (Allison et aL, 2000) (Figure 7). 
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Figure 7 : Seuil de détection des systèmes M et P chez le singe de type Bush (Allison et al., 

2000) 

Des recherches en physiologie ont démontré que différentes régions corticales possédaient des 

sensibilités variables aux contrastes, et ce, en fonction du degré relatif de l'entrée des systèmes M 

et P (Blasdel & Fitzpatrick, 1984; Hawken, Parker, & Lund, 1988; Sclar, Maunsell, & Lennie, 

1990; HubeI & Livingstone, 1990). Ainsi, Sclar et coll. (1990) ont démontré que la valeur de la 

constante de semi-saturatièm dans VI ressemble à une combinaison des neurones M et P, alors 

que celle de l'aire temporale médiane (MT), à prédominance de neurones M, a une constance de 

semi-saturation d'une très faible valeur soit de l'ordre de 10%. 
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Maturation cérébrale chez les enfants 

Le développement visuel dépend de l'expérience combinée de la maturation des yeux et du 

développement des structures neuronales du lobe occipital représentant la partie visuelle du 

cerveau (Eggermont, 1988). Comme pour l'ensemble des différents systèmes, tels qu'auditif, 

somesthésique ou visuel, la vitesse de maturation est influencée par de nombreux phénomènes 

d'ontogénèse (la croissance axonale, les phénomènes de synaptogénèse et de myélogénèse). Tout 

comme le système somesthésique qui se développe de façon hiérarchique, le système visuel laisse 

entrevoir qu'il est possible, sur un continuum temps, de suivre le développement des aires 

associatives (Doucet, 2005; Gogtay et al., 2004b) (Figure 8). 

Tout d'abord, l'ontogenèse neuronale peut être résumée en trois phases (Yakovlev & Lecours, 

1967). La première phase comprend la croissance axonale vers un neurone cible. 

La synaptogénèse est ensuite engendrée par la création de synapses entre l'axone afférent et la 

dendrite du neurone cible. Enfin, la différentiation fonctionnelle neuronale apparaît et se 

caractérise par la distinction physique de divers types de neurones (p. ex.: pyramidaux, 

granulaires) (Sanes, Reh, & Harris, 2000). 

En bas âge, il existe une exubérance de connexions neuronales en ce sens qu'un plus grand 

nombre de connexions est observé chez le jeune enfant par rapport à 'l'adulte (Bourgeois, 

Goldman-Rakic, & Rakic, 1994; Rakic, Bourgeois, Eckenhoff, Zecevic, & Goldman-Rakic, 

1986; Yamada et al., 1997). La circuiterie neuronale subit un raffinement de son réseau, 

provoquée par les stimulations du monde extérieur (Simon & O'Leary, ] 992; Colonnese & 
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Constantine-Paton, 2001). Une élimination graduelle du nombre de connexions est observée et ce 

j 

phénomène se nomme la période d'élagage (pruning) (Lippe et al., 2006; Thatcher, 1992). 

Les études réalisées chez l'humain et chez l'animal sur la d.ensité synaptique indiquent que le 

nombre de synapses dans le cortex change considérablement. Cette surproduction, présente lors 

des deux premières années de vie, est suivie par une réduction du nombre de synapses 

s'échelonnant jusqu'à l'adolescence (Bourgeois et al., 1994; Yamada et al., 1997). Ces 

phénomènes suivent un développement spécifique qui diffère d'une région' à l'autre. En effet, 

l'étude de Huttenlocher & Oabholkar (1 997a), sur la densité synaptique du cortex visuel montre 

que cette région atteint son pic maximal approximativement entre 9 à 15 mois et décroît 

graduellement pour atteindre un niveau adulte vers le début de l'adolescence. De plus, Gogtay et 

coll. (2004a) ont rapporté, lors d'une étude en IRM sur la densité de la matière grise, que la 

maturation de cette dernière s'effectue de l'arrière vers l'avant (c.-à-d. caudale.rostrafe). 

En effet, la Figure 8 montre que le développement cortical peut être visualisé dans une séquence 

spatiotemporelle à J'intérieur d'un intervalle de temps (enfants âgés de 4 à 21 ans). Ainsi, la 

maturation des aires associatives permettant l'intégration de l'information s'effectue après celle 

des aires primaires des cortex somesthésiques et visuels. 
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Figure 8 : Représentation corticale de la maturation de la matière grise (MG) chez l'enfant de 4 à 

21 ans. La légende représente l'unité de mesure de la densité de la MG (Gogtay et al., 2004a) 

Maturation des systèmes M et P 

Peu après la naissance, plus spécifiquement durant l'apoptose, la mort cellulaire est environ 10 

fois supérieure dans les couches M du CGL comparativement aux couches P (Williams & Rakic, 

1988). Dans certains cas, la mort cellulaire peut atteindre un ratio de 1 neurone sur 50 dans les 

couches M, tandis que le ratio est de 1 pour 10000 dans les couches P. De plus, la redondance 

des contacts rétino-génicu1aires est éliminée précocement dans la couche M après la naissance. 

Le nombre de contacts synaptiques et l'aire totale couverte par la couche M tendent à se stabiliser 

environ 4 semaines après la naissance, tandis qu'une réduction substantielle peut encore être 

observée dans les couches P à la 17e semaine postnatale (Holstein, Pasik, Pasik, & Hamori, 

1985). 

Les différences de maturation ont aussi été observées au niveau cortical. Le nombre de contacts 

synaptiques dans la couche 4Ca du singe rhésus (dans laquelle les cellules M se projettent) est, à 

trois semaines postnatales, approximativement équivalent à celle de l'adulte. D'un autre côté, le 



24 

développement synaptique dans la couche 4C6 (innervée par les cellules P du CGL) traite de 

manière plus graduelle, avec une augmentation en nombre jusqu'à la 12e semaine postnatale, 

suivie par une mince diminution jusqu'à ce qu'elle atteigne le niveau adulte (Mates & Lund, 

1983a, 1983b). 

Les données anatomiques peuvent donner des indices sur le moment où les différentes structures 

sont en place, mais elles renseignent peu au sujet du moment où sa structure devient 

fonctionnelle. Quelques indications comparant la maturité fonctionnelle de ces deux voies 

peuvent être trouvées dans les études chez les singes. Par exemple, en VI, le marqueur du 

cytochrome oxidase chez les singes macaques révèle que les cellules 4Ca ont déjà atteint un 

niveau d'activité adulte à la naissance alors que les cellules de la couche 4C6 sont environ à 50 % 

de leur niveau adulte (Kennedy, Bullier, & Dehay, 1985). 

Sur le plan anatomique, des colorations immunoréactives chez les singes ont révélé que la 

morphologie des cellules de la couche 4Ca se développe plus précocement que celle de la couche 

4C6 (Kogan, Zangenehpour, & Chaudhuri, 2000). Il a également été démontré que la déprivation 

visuelle précoce chez le singe causerait plus de dommages à la couche 4Ca (LeVay, Wiesel, & 

Hubei, 1980). Ce résultat a été interprété par Kennedy et coll. (1985) et stipule que la plasticité se 

termine précocement pour les afférences de la voie M. De plus, la portion de VI qui reçoit les 

entrées périphériques de la rétine (c.-à-d. M) est à la naissance plus large que la partie qui dessert 

la région de maculaire de la rétine (c.-à-d. P) (Gottlieb, Pasik, & Pasik, 1985). 
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Électrophysiologie : les PEV et les différents générateurs 

L'électroencéphalogramme (EEG), filtré et synchronisé à une stimulation quelconque, se nomme 

potentiel évoqué (PE). Le potentiel évoqué visuel (PEV) est une mesure d'électrophysiologie qui 

requiert la détection passive d'un stimulus. Avec l'aide d'électrodes posées sur le cuir chevelu, 

on enregistre l'activité électrique résultant de la stimulation visuelle (Bodis-Wollner, 1979; 

Regan, 1989). Comme réponse, on obtient un biopotentiel (c.-à-d. une onde électrique) qui 

représente le potentiel qui est généré par le cortex visuel (DeBoer, Scott, & Nelson, 2007). Les 

mesures que l'on prend de l'onde résultante (soit de polarité positive, soit de polarité négative) 

désignent l'amplitude (c.-à-d. grandeur de l'onde) et le temps de culmination (c.-à-d. le moment 
, \' 

dans le temps ,où l'onde apparaît après la stimulation). Des études ont démontré que les PEY 

représentent des outils non invasifs et des objectifs pour identifier les dysfonctions organiques du 

système nerveux central (Taylor & McCulloch, 1992; Papathanasopoulos et al., 1994). 

Les potentiels évoqués visuels à renversement de patrons sinusoïdauxs (PEV-RPS) sont 

caractérisés initialement par une petite composante négative (N75) suivie par une positive (P 1 00) , 

et ensuite par une négative (N145). L'origine de l'activité de la PlOO a été largement étudiée chez 

le primate par des chercheurs én vision et il est suggéré que son activité proviendrait du cortex 

occipital, dans la fissure calcarine (Hughes, Kuruvilla & Fino, 1992; Mauguiere et al., ] 985). 

Chez l'humain, la présentation de damiers a révélé que la PI 00 est observable dès le ge jour de 

vie (Crognale et al., 1997). Des études en PEY -RPS considèrent que l'activité de la PIOO des 

5 Le renversement de phase d'un patron sinusoYdal est un abrupt déplacement alternatif de bandes claires et foncées 

(patron de fréquence spatiale) (Anderson, Holliday,Singh, & Harding, 1996 ). Par exemple, le renversement à 1 Hz 

équivaut à un déplacement d'un cycle/seconde. Rappelons qu'un cycle représente une bande claire et une bande 

foncée. 
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enfants proviendrait aussi de la fissure cal cari ne (Nakamura et a., 2000; Seki et al., 1996; 

Tobimatsu & Celesia, 2006). 

De plus, la technique de la magnétoencéphalographie (MEG) qui consiste à enregistrer le 

magnétisme électrique créé par les neurones a été utilisée afin de localiser la source du signal 

neuronal. Un certain nombre d'études s'est intéressé aux générateurs du champ magnétique créé 

par les PEV-RPS dont les composantes associées à la MEG (N75m6
, PIOOm et N145m) trouvent 

aussi leurs équivalences temporelles avec celles des PEV-RPS (N75, PIOO et N145) (Figure 9A). 

La plupart des études ont révélé que les dipôles de courant équivalent « Equivalent current 

dipoles (ECO)) de la PI00m sont associés au cortex strié (Tobimatsu & Celesia, 2006; 

Nakamura et al., 1997; Nakamura, Kakigi, Okusa, Hoshiyama, & Watanabe, 2000; Seki et al., 

1996; Shigeto, Tobimatsu, Yamamoto, Kobayashi, & Kato, 1998). Des études ont aussi montré 

une organisation rétinotopique de la PI OOm qui correspond également à celle connue en VI 

(Nakamura et al., 1997; Seki et al., 1996; Shigeto et al., 1998).Toutefois, lors de présentation 

simultanée aux deux champs visuels, les résultats de Nakamura et coll. (1997) indiquèrent que le 

générateur de la composante PlOOm se situait dans deux endroits, soit la région striée et celle 

extrastri ée. 

6 Composante négative enregistrée à 75 secondes par la MEG ; champ magnétique des neurones 
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Figure 9 : Localisation des générateurs principaux des composantes en PEV-RPS (Tobimatsu & 

Celesia, 2006) 

(A) Démonstration de la surimposition des composantes en PEY et de celles obtenues en MEG. 

Observez que la concordance est très similaire, (B) Estimation de la localisation sphérique des 

dipôles des composantes N75m (triangle), PIOOm (cercle) et N 145 (carré) par la méthode ECO. 

Grâce au modèle sphérique de l'ECO, la composante N75m a été estimée dans le cortex strié 

(Nakamura et al., 1997; Shigeto et al., 1998). (Figure 9B), ~lors que la ECO de la N 145m serait 

de nature plus ambiguë et correspondrait soit au cortex strié (Shigeto et al., 1998). ou au cortex 

extrastrié (Nakamura et al., 1997). Il est bien connu que les propriétés physiologiques des 

composantes majeures des PEV-RPS diffèrent l'une de l'autre. Tout dépendant de l'âge, (Allison, 

Hume, Wood, & Goff, 1984), de la grosseur des damiers (Kurita-Tashima, Tobimatsu, 

Nakayama-Hiromatsu, & Kato, 1991 ) et de la stimulation binoculaire (Tobimatsu & Kato, 1996), 

la latence et l'amplitude de chaque composante peuvent être différemment affectées. 
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Aires associatives et PE V 

La structure hiérarchique du système visuel fait en sorte que l'aire visuelle striée se projette aux 

aires visuelles extrastriées (Livingstone & Hubei, 1988; Livingstone & Hubei, 1988; Tootell, 

Hamilton, & Switkes, 1988; Tootell, Silverman, Hamilton, De Valois, & Switkes, 1988; 

Maunsell et al., 1990; Merigan, Nealey, & Maunsell, 1993; Bach & Ullrich, 1997). Des études 

en électrophysiologie ont montré que les informations traitées (le contraste, l'orientation et la 

grosseur) par l'aire visuelle striée (VI) peuvent s'exprimer par les composantes en 

électrophysiologie précoces, NI et Pl (Livingstone & Hubei, 1988; Livingstone & Hubei, 1988; 

Maunsell et al., 1990; Merigan et al., 1993». Dans le cas des composantes tardives, elles 

exprimeraient le travail d'intégration effectuée dans les aires associatives. Tout dépendant de la 

méthodologie et des stimuli présentés, ces composantes pourront exprimer des processus de 

texture, de mouvement ou d'attention (Doucet et al., 2005; Arcand et al., 2007; Clark & Hillyard, 

1996; Hoffinann, Unsold, & Bach, 2001; Johannes, Munte, Heinze, & Mangun, 1995). À titre 

d'exemple, l'étude de Kubova et coll. (1995) a montré que la composante tardive N2 exprime la 

perception du mouvement réel et apparent. De plus, il a été montré que le cortex strié VI est un 

bon prédicateur de la perception du mouvement (Silvanto, Cowey, Lavie, & Walsh, 2005). Ainsi, 

l'enregistrement des PEV en VI (Oz) exprime l'activation des aires visuelles extrastriées. 

Interactions entre M et P et les composantes PEY 

En référence avec les concepts préalablement définis dans les chapitres antérieurs, une relation 
, 

directe a pu être suggérée entre les composantes PEV et les systèmes M et P. Dans une étude, 

Ellemberg et coll. (2001) ont procédé à l'analyse des PEV-RPS afin de différencier les voies M et 

P chez les adultes. En utilisant un patron sinusoïdal variant sur un large éventail de contraste 
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(2; 4; 8; II; 16; 23; 32; 64 et 90 %) et de fréquences spatiales (0,8; 1,7; 2,8; 4,0; 8,0 et 16,0 

c/deg), ils ont découvert que les PEY enregistrés dans la région centrale du lobe occipital (Oz) 

montrent deux composantes appelées NlOO et PlOO. Ces dernières composantes exprimaient des 

relations différentes lors des variations de contraste et de fréquences spatiales. En tenant compte 

du contraste, la composante NI00 révèle une faible sensibilité au bas contraste, mais gagne en 

amplitude avec l'augmentation du contraste qui n'atteint pas de saturation. Cependant, la 

composante PlOO. était fortement sensible au bas contraste et atteignait une saturation à des 

contrastes intermédiaires (medium). Comme pour les variations de la fréquence spatiale, la 

composante NIOO démontrait une réponse typique de bande passante (bandpass), tandis que la 

composante PI montrait une réponse passe-bas (Iow pass). L'interprétation de ces résultats 

indiquait que la composante NIOO reflétait principalement l'activité du sous-système P alors que 

la composante PlOO reflétait la voie M. Les études de Vassilev et coll. (1994) et'Previc (1988) , 

ont également conclu une telle relation. Par contre, lors d'une présentation de damiers, l'étude de 

Kubova and coll. (1995) conclut que c'est respectivement les composantes PI et N2 qui 

reflèteraient l'activité de Pet M. 

En se basant sur la relation entre les composantes PEY et les systèmes M et P précédemment 

suggérée, une étude réalisée chez les enfants de moins de 1 an a démontré que le système M 

devient mature dès l'âge de 1 mois pour atteindre un plafond aux alentours de 7 à 9 mois. Par 

contre, le système P exprimerait ses premiers signes de maturation autour de 6 à 7 mois pour 

suivre une évolution progressive au cours des mois suivants (H~mmarrenger et al., 2003). 
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Les PEY et la prématurité 

Depuis plusieurs années, les PEY sont considérés comme des outils de qualité pour évaluer 

(Lippe et aL, 2006) et prédire les maladies du système visuel (Clarke, Mitchell, & Gibson, 1997; 

Makrides, Neumann, & Gibson, 2001; Pike & Marlow, 2000; Scherjon, Briet, Oosting, & Kok, 

2000; Shepherd, Saunders, McCulloch, & Outton, 1999). En dépit de la grande richesse de 

l'utilisation des PEY auprès de la population pédiatrique, l'efficacité du diagnostic demeure 

limitée, faute de techniques de stimulation spécifiques (p. ex. PEY utilisant des flashs) (Atkinson 

et aL, 2002; Beverley,Smith, Beesley, Jones, & Rhodes, 1990; Gambi et al., 1980; Hakamada, 

Watanabe, Hara, & Miyazaki, 1981; Scheljon et aL, 2000; Taylor, Menzies, MacMillan, & 

Whyte, 1987; Whyte, Taylor, Menzies, Chin, & MacMillan, 1986). 

Aussi, la plupart des études effectuées chez les jeunes enfants n'ont utilisé que 1 ou 2 électrodes 

lors des enregistrements PEV·RPS du lobe occipital (Hammarrenger et al., 2003; Hammarrenger 

et al., 2007) n'évaluant du coup que les fonctions visuelles de base (PEV standard à partir de 

stimuli damiers) (Sokol & Jones, 1979). Cette lacune est principalement due aux difficultés 

inhérentes à ce type d'études chez le nouveau-né et le jeune enfant. Pour contourner ce problème, 

le choix d'une méthode non invasive, efficace et rapide, permettant d'effectuer des 

enregistrements à haute densité (128 électrodes) sera utilisée afin de préciser le développement 

des diverses composantes du PEY et des systèmes M et P chez l'enfant né à terme et chez 

l'enfant prématuré durant la première année de vie. 

Un dilemme reste encore non résolu à propos de la maturation du système visuel des prématurés. 

Certains chercheurs ont trouvé la présence d'une acuité visuelle réduite chez les prématurés 
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comparativement aux nouveau-nés à terme (Courage & Adams, 1997; Dubowitz, Dubowitz, & 

Morante, 1980; Hammarrenger et al., 2007). Cette observation soutient la présence d'un retard de 

maturation imputable à la prématurité. Par contre, d'autres études concluent à la supériorité de 

l'acuité visuelle chez les nouveau-nés prématurés comparativement aux "houveau-nés à terme. 

Ces chercheurs expliquent ce résultat par l'accélération du développement visuel due à 

l'expérience visuelle antérieure à la 40e semaine postconception (Norcia, Tyler, Piecuch, Clyman, 

& Grobstein, 1987; van Hof-van & Mohn, 1986; Hermans, van Hof-van, & Oudesluys-Murphy, 

1992; Tsuneishi & Casaer, 2000). Puisque le système visuel du prématuré est exposé depuis plus 

longtemps aux stimuli extérieurs que celui du nouveau-né à terme, le système visuel du 

prématuré aurait une meilleure capacité de traitement de stimuli nécessitant l'acuité visuelle pour 

un même âge postconception. Finalement, d'autres études concluent que cette expérience visuelle 

supplémentaire n'a pas d'effet décelable sur le développement de l'acuité visuelle (Grose, 

Harding, Wilton, & Bissenden, 1989; Van Hof-Van Duin, Heersema, Groenendaal, Baerts, & 

Fetter, 1993; Weinacht, Kind, Monting, & Gottlob, 1999). 
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OBJECTIF GÉNÉRAL 

Cette thèse a pour objectif général de documenter le développement des systèmes visuels 

parallèles M et P chez les enfants nés à terme et prématurés pendant la première année de vie à 

l'aide d'enregistrements d'électrophysiologie à haute densité. Par cette méthode, la distribution 

topogràphique permettra de visualiser l'organisation normale par opposition à l'organisation 

anormale en lien avec la maturation intra-utérine. De plus, la distribution topographique 

permettra d'explorer le développement des aires visuelles extrastriées. 

HYPOTHÈSES 

Comme décrit lors de l'introduction, des études ont démontré qu'en utilisant des stimuli 

spécifiques, il est possible d'activer préférentiellement l'un des deux systèmes soit M ou P. De 

plus, il a été suggéré que ces systèmes partagent une étroite relation avec les composantes 

d'électrophysiologie NI et PI associées respectivement aux systèmes Pet M (Hammarrenger et 

al. 2003). 

1re Étude: 

1- D'après la littérature, le système M devient fonctionnel avant le système P. Notre première 

hypothèse est que les composantes NI (P) et Pl (M) expriment des décours temporels 

développementaux différents. Plus spécifiquement, dès l'âge de 1 mois la composante PI (M) 

est présente pour les conditions de basses fréquences spatiales, alors qu'elle ne l'est pas à plus 

haute fréquence spatiale. Nous présumons aussi que la composante NI (P) apparaît plus 

tardivement et de façon préférentielle à fréquence spatiale élevée. 
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2- Selon les différents phénomènes de maturation neuronale (synaptogénèse et myélogénèse) 

ayant cours durant la première année de vie et étant donné que le système M se développe 

plus rapidement que le système P, nous posons une seconde hypothèse voulant que la 

distribution topographique (voltage) du système P (N 1) demeure diffuse plus longtemps que 

celle de la voie M (Pl). 

3- La structure hiérarchique du système visuel s'effectue de l'aire visuelle striée vers les aires 

visuelles extrastriées. Notre troisième hypothèse est que l'aire extrastriée se développe plus 

lentement que l'aire striée. En d'autres mots, la distribution topographique (voltage) de la 

composante N2 (extrastriée) demeure diffuse plus longtemps que celle des composantes NI et 

Pl (striées). Avec l'âge, la diminution du caractère diffus exprimant le recrutement des 

régions voisines laisse place à une spécialisation du traitement de l'information. 

2e Étude: 

4- Malgré les divergences d'opinions dans la littérature à propos du développement visuel des 

enfants prématurés, nous émettons l'hypothèse qu'un délai de maturation est présent pour les 

systèmes M et P chez les enfants prématurés en développement. Le manque de semaines de 

maturation intra-utérine crée des latences plus tardives, ainsi que des amplitudes plus faibles 

pour tes composantes Pl et N l, et ce, pour toutes les conditions de stimulations. 

5- Compte tenu de la sensibilité du système visuel quant à ta prématurité, nous anticipons des 

distributions topographiques (voltage) plus diffuses pour les systèmes M et P des prématurés, 

reflétant une immaturité de l'organisation cérébrale. 
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6- La structure hiérarchique du système visuel est complexe. Nous présumons que le 

développement des aires extrastriées des prématurés est plus lent que celui des enfants nés à 

terme. En d'autres mots, nous postulons que la distribution topographique (voltage) de la 

composante N2 (extrastriée) des prématurés demeure diffuse plus longtemps que celle des 

enfants nés à tenne. 
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Abstract 

The aim ofthis study is to profile the development ofvisual evoked potential (VEP) components, 

and their topographical distribution, using stimuli thought to preferentially or simultaneously 

activate the magnocellular (M) and parvocellular (P) visual pathways. High density 

electrophysiological recordings were obtained from 66 infants between 1 and 12 months of age 

using three stimulus conditions: low spatial frequency (0.5 cpd) presented at either of two 

Michelson contrasts (10% and 95%; LowlO% and Low95% respectively), and one high spatial 

frequency (2.5 cpd) at 95% contrast (High95%), in order to preferentially activate M or P 

systems, or both. Results showed particular developmental patterns for NI and Pl components in 

the High95% and Low 1 0% conditions, consistent with preferential P and M pathway activations, 

respectively. The Pl wave showed a faster development than NI, and topographie distribution at 

3 months showed that development of the P system (High95% NI) was quicker than previously 

reported, but at 6 months still demonstrated a longer latency compared to the M system (LowlO% 

Pl). Furthermore, the N2-P2 complex identified for the LowIO% condition, reflecting the 

apparent motion created by the pattern reversaI, provides additional information on motion 

processing within the M system, possibly reflecting an adaptation etTect originating in extrastriate 

areas. 
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Introduction 

From birth, infants experience visual stimulations which bring about extensive changes in the 

visual system (Crognale 2002; Hammarrenger et al. 2007). Among these is the development of 

two principal subsystems that have been studied in human subjects and nonhuman primates 

(Livingstone and HubeI 1987; Merigan and Maunsell 1993): the magnocellular (M; dorsal) and 

the parvocellular (P; ventral) visual pathways (Livingstone and HubeI 1987), which bear 

anatomical, physiological and functional differences (Norton and Casagrande 1982; Derrington 

and Lennie 1984; Shapley 1990; Casagrande and Norton 1991; Shapley 1994). 

With respect to contrast sensitivity, studies have observed preferences associated to M and P 

systems (Valberg 1997; Rudvin et al. 2000; Ellemberg et al. 2001; Hammarrenger et al. 2003; 

Rudvin 2006). In general, the M system is responsible for processing mainly motion information. 

It is relatively faster responding, characterized by high gain at low contrasts saturating at a mid

high contrast levels and is preferentially activated by lower spatial frequencies (SFs). Conversely, 

the P system is responsible for processing detail and.color. It is relatively slower responding, with 

high gain at high contrasts and saturating at low contrast levels. It is preferentially activated by 

high SFs (Schiller and Logothetis 1990; Pokomy and Smith 1997; Allison et al. 2000; Leonova 

2003; Lu 2007). 

There is extensive communication between M and P systems from thalamus to visual cortex. For 

example, pharmacological isolation of either the M or P subsystems in the lateral geniculate 

nuclei ofnon human primates allowed Allison and colleagues (Allison et al. 2000) to observe that 

input from the M pathway accounted for responses of VI neurons for low and high stimulus 

contrasts. At extrastriate levels, evidences suggest a continuation ofthis dichotomy at the level of 
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the medial temporal (MT) area (Maunsell et al. 1990). But, from V 1 and V2, other studies found 

that the M and P systems become linked by direct projections, feedback projections or lateral 

interactions (Ferrera et al. 1992; Klistomer et al.). Nassi and colleagues (Nassi and Callaway 

2006) showed, using a biological marker, that the P system can, indirectly via area V3, project to 

MT, although its inputs are dominated by M system projections. 

Physiological investigations have provided considerable evidence that different cortical areas are 

differentially sensitive to contrast or motion, depending on the relative degree of P and M inputs 

(Hawken et al. 1988; HubeI and Livingstone 1990; Sc lar et al. 1990; Kubova et al. 1995).· 

Merigan and colleagues (Merigan et al. 1993) demonstrated that chemical lesions to the M 

pathway in the monkey reduced its ability to perceive patterns with low spatial and high temporal 

frequency. Lesions to the P pathway led to difficulties in discriminating between high spatial and 

low temporal frequency stimuli. Furthermore, there is combined activation of the two pathways 

when the coherent motion of components is the main visual cue, or when the motion of an edge is 

defined only by color (Ferrera et al. 1992; Kandel et al. 2000). 

Hence, optimal differentiation between M and P is usually only possible by using stimuli at the 

extreme spatiotemporal limits of each system (Casagrande and Norton 1991). Stimulus 

characteristics (luminance, contrast, spatial frequency, etc.), and paradigms used (onset, phase 

reversai, motion onset, motion) (Celesia 1984; Pieton 2000; Kuba et al. 2007; Pieton and Taylor 

2007) influence the morphology and polarity of visual evoked potentials (VEP). Such polarity 

differences can create ambiguous associations between negative or positive peaks and M or P 

systems. At primary visual cortex, dissociations between PI and NI components, associated to 
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particular levels of contrasts and SFs, have been suggested (Bach and Ullrich 1997; Boeschoten 

et al. 2005). 

Using pattern-onset stimulation, Vassilev and colleagues (Vassilev et al. 1994) suggested th~t the 

Pl component (90 ms) was activated by low SFs, while NI (110 ms) responded to high SFs. 

These authors concluded to M and P system activation, respectively. Also, using vertical square 

wave reversai, Previc (Previc 1988) attributed the NI (60-90 ms) to P activity and the Pl (90-120 

ms) to M activity. In contrast, Kubova and colleagues (Kubova et al. 1995) observed, using 

checkerboard reversaIs, a Pl at 120 ms which they attributed to P activity and a N2 at 160 ms, 

which reflected M activity. They found no such relationship for motion onset stimuli using 

sinusoidal gratings of several contrast levels and SFs. Ellemberg and colleagues (Ellemberg et al. 

2001) suggested direct relationships between NI and the P pathway and Pl and the M system. 

Furthennore, studies in children demonstrated that Pl becomes mature at 1 month, while NI 

develops more slowly, maturing around 6-7 months, developmental patterns respectively similar 

to those of the M and P systems (Hammarrenger et al. 2003).Consequently, the absolute M and P 

contributions to VEP components remain an issue, although the literature seems to point to 

probable M system-PI and P system-NI preferential associations. 

Identifying the contributions of M and P inputs to VI cells remains difficuit and contributes to 

the inconsistent results found in the literature (Previc 1988; Norcia et al. I 990; Nelson and Seiple 

I992; Vassilev et al. 1994; Kubova et al. 1995; Bach and Ullrich 1997; Baseler and Sutter I997; 

Hammarrenger et al. 2003). Most of the aforementioned studies were conducted using only one 

electrode, but because of the complex anatomical and functional networking involved, multi

channel recordings are necessary for appreciating the specific topographic distribution of these 
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subsystems in developing children ln this study, we investigated the development of VEP 

components using three conditions: one chosen to preferentially stimulate the M system, another 

more selective for the P system, and an intermediary, more 'ecological' stimulus activating both 

subsystems. We used high density electrophysiology in order to fully characterize the maturation 

of the topographical distribution associated to Nl and Pl components. 

Later N2 and P2 components were also studied. Developmental observations of late components 

are rare in child populations. One study on apparent and real motion perception demonstrated that 

late components appeared to express M activity (Hoffmann et al. 2001). ln our study, reversaI 

presentation of low contrast at low spatial frequency could preferentially activate M system 

because of an apparent motion effect, and be expressed in later VEP components. 

Methods 

Sixty-six normal full term infants were tested. Of these, five were excJuded because of 

insufficient trials due either to their state of arousal or to movement artefacts. Ail infants were 

recruited at the gynaecology-obstetric and neonatal units of the Centre Hospitalier Universitaire 

Sainte-Justine, in accordance with procedures of local ethics committee that also approved the 

research protocols. Parents gave their written informed consent for ail procedures. 

Ophthalmologic examination revealed no visual dysfunction in any of the infants. Participants 

passively viewed a phase reversing vertical sine-wave grating of first order covering 20.25 x 

15.25 degrees of visual angle. Stimuli were one low SF (0.5 cycles per degree- cpd) presented at 

either oftwo Michelson contrasts (10% and 95%) and one high SF (2.5 cpd) at 95% contrast. The 

preferential M condition was designated as Low 10%, the P condition as High95% and the 

combined condition as Low95%. Luminance remained constant at 30 cd/m2 and the reversaI rate 
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was 1 Hz. Each stimulus was presented 150 times. The infant sat on the parent's lap in a Faraday 

room where an experimenter attracted and maintained the infant's gaze on the screen using a toy 

(Rayet al. 1995). 

VEPs were recorded using high density Geodesic Sensor Net with 128 electrodes (Electrical 

Geodesic, Eugene, OR). Reference was located at the vertex and electrode impedance was kept 

under 40 Hz (Tucker 1993). EEG signaIs were amplitied by Net Amps 200 and ana log band pass 

filtered from 0.1 ta 100 Hz using Net Station program and a G4 Macintosh computer. SignaIs 

were digitized at 250 Hz in 1024 ms epoch. Data were analyzed using Brain Vision Analyser, 

version 1.05 (Brain Vision Products, Munich, Germany) which was tirst corrected for eye 

movements using Gratton and Cales' algorithm (Gratton et al. 1983) and re-referenced ta an 

averaged reference. Off.;,line, the data were digitally tiItered using a bandpass filter of 0.5 ta 50 

Hz at 24 dB/Oct. Artefacts were rejected based on visual inspection of voltage criteria (± 

150!! V). The averaging of trials into 800 ms epochs, including 200 ms pre-stimulus baseline, was 

based on an average of a minimum of 40 artefact-free trials for each stimulus. In arder ta mitigate 

the baseline fluctuations, data were re-filtered using a 4-50 Hz bandpass filter (Fig. 10). This 

procedure, used in auditory research with infants, allows the elimination of very low frequencies 

which can be prominent during early brain development, without compromising the actual signais 

(Ceponiene et al. 2002). Figure 10 illustrates how su ch filtering permits normalization of 

baseline, with no significant impact on resulting averaged waveform. 

Standard VEP peak detection was conducted ta measure maximum amplitude and latency. 

Specific time windows were visually selected for the NI, Pl, N2 and P2 peaks for each condition 

at electrode 76, the c10sest electrode for Oz of the Electrical Geodesie system (Fig. lIA). Inter-
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rater agreement was performed in cases of difficult péak identification. Although the component 

morphologies were generally comparable within the respective age groups, in rare cases sorne 

low amplitude components were so close to base li ne that a missing value was attributed. 

Consequently, the number of children included in the analyses varies stightly across groups (see 

Tableau 1). 

Brain topographies were peaked at the maximal amplitude of each component (as indicated 

above) on the groups' grand average. Back view maps were produced with interpolation by 

spherical splines and automatic scaling. 

Statistical analyses were conducted separately on the amplitude and latency values of 

components NI, Pl and N2 using MANOVA, where sphericity was assumed, for condition (3) X 

age group (4). Significant (p<0.05) differences were then analyzed using simple ANOVAs with 

appropriate Bonferroni or T2 Tamhane corrections. The P2 component was analyzed in the 

Low 10% as it was prominent in this condition. Logarithmic transformations were applied when 

data were not normally distributed. 

Results 

The waveforms recorded at electrode Oz, where amplitudes to the stimuli were largest, are 

ilIustrated in Figure 12 and respective amplitude values are shown in histogram format in Figure 

13. The comparison of VEPs of each age group across stimulus conditions reveals that Low95% 

generates the largest amplitudes throughout the first year. This was confirmed statistically for 

components Pl (F3,62=60.86, p<0.0003), NI (F3.62=37.27, p<0.0003), and N2 (F3;62=21.l7, 

p<O.OOO 1) (Fig.l3A, B, C). For PI, there was a significant effect between condition and age 
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group (F3,62=4.83, p<0.0002), where until 3 months its amplitude is largest for Low95% (Fig. 

13A). From 6 months, the PI amplitude difference between Low95% and High95% disappears, 

white it persists with Low 1 0%. Also, histograms show that developmental profiles of 

components PI and NI are similar for conditions LowlO% and High95%. Starting at 3 months, 

there is a PI amplitude difference between LowlO% and High95% that is still seen at 12 months 

(Fig. 13A). For NI, there is also a significant difference between LowlO% and High95% for the 

3 and 6 months groups (p<0.015) (Fig. 13B). No significant difference was observed between 

these conditions for the N2 component. 

The comparison of VEP morphology indicates that Pl appears from 1 month for Low95% and 

LowIO% (Fig. 12). The maturation of Pl for each condition demonstrates a significant amplitude 

increase beginning at 3 months (Low95%, F3,62=4.63, p<0.005; Lowl0%F3,62=16.23, p<0.005; 

High95%, F3,62=48.44, p<0.0005) (Fig. 13A). The Low95% Pl component reaches maximum 

amplitude at 3 months, in contrast to 6 months for LowlO% and High95%. The NI component 

shows a significant increase between 1 and 3 months for Low95% (F3,62=I2.I9, p<0.05) and 

High95% (F3,62=36.38, p<0.0005), whiIe LowlO% expresses an increase between 1 and 6 months 

(F3,62=19.54, p<0.005) (Fig. 13b). Furthermore, a significant decrease in NI amplitude is present 

between 6 and 12 months for High95% (F3,62:;::;36.38,p<0.05). 

The N2 component reveals a significant increase in amplitude for Low9S% at 3 months relative 

to 1 month (F3.62=5.42, p<0.05), while the same is observed at 6 months compared to 1 month for 

High95% (F3.62=4.82, p<0.05) (Fig. 13C). No significant differences are observed for component 

N2 at LowlO%. Hence, for most conditions, NI and N2 components reach their maximal 

amplitudes at 6 months of age, except for Low95% N2, which is maximal at 3 months (Fig. 13B, 
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C). The P2 component expresses a unique response for Jow SFs and becomes more defined at low 

contrast. As revealed in Figure Il, Lowl0% shows a clearly defined P2 component with a 

significant increase in amplitude between 3 and 6 months (F3,62=28.43, p<O.05), and then 

decreases until 12 months (Fig. 13C). 

The developmental profile for VEP latency indicates a fast decrease in timing within the first-3 

months for ail components, fonowed by a progressive decrease until the age of 12 months (Fig. 

12). Statistical analysis for NI (F3.62=23.87, p<O.0005), Pl (F3,62=50.52, p<O.0005), and N2 

(F3.62=65.52, p<O.0005) indicates an effect of stimulus condition, where High95% generally 

shows a slower latency compared to low SF conditions. 

Scalp distributions of different VEPs are illustrated in Figure 11, which illustrates the 

topographical representation of condition Low95% (Fig .. Il B) where maximal voltages are 

observed. This more 'ecological' condition serves as a comparison point for comparing 

developmental differences between M and P systems. At 1 month, the NI, PI and N2 

components are present for the LowlO% condition, though not fully differentiated and still 

widely distributed, yet weil localized in occipital cortex (Fig. 1 t C). However, for High95%, the 

response appears not yet defined (Fig. 11 D), as there are no clearly distinguishable components 

except possibly for Pl. Around 3 months, more specifie response topographies appear at 

High95% (NI, Pl, and N2), but are weaker and not yet fully occipito-centrally localized 

compared to LowlO% and Low95% (Fig. 11 B, C, and D). Consequently, at 3 months the 

morphology ofVEP waves for Low10% and High95% appear similar, being distinguished by the 

emergence ofa slightly later positive wave, P2, at LowlO% (Figs I1C and 12). This component 

is more evident at 6 months, and then stabilizes with age. Maximum activation ofP2 is se en at 12 
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months at electrode O'z, which is near the parietal lobe (Fig. Il, E73), and does not appear to 

recruit Oz (E76) (Figs. Il C and 12C). For the High95% condition, the P2 component is not 

present for any of the four age groups (Fig. 12). 

Discussion 

The present study investigated the development and cortical distribution of the different VEP 

components atfour time points during infancy. In previous studies, it was proposed that there was 

a relationship between the activity of the M system and the Pl component, and between the P 

system and the NI wave (Ellemberg et al. 2001; Hammarrenger et al. 2003). We did not exactly 

reproduce these relationships, but have rather delineated c1ear developmental profiles with 

respect to the stimuli used, reflecting the multiple dynamic processes involved in the maturation 

of the visual system during the first year of life. Similar to previous findings (Allison et al. 2000), 

the Low95% condition used in the current study generated the strongest amplitudes for NI and 

Pl components at ail ages, in comparison with amplitudes generated by the two other stimulus 

combinations used, by recruiting and apparently facilitating the activity of both P and M systems. 

This condition is a good clinical indicator of a healthy functioning visual system and yielded 

results similar to the commonly used checkerboard paradigm (Roy et al. 1995; Roy et al. 2004). 

Furthermore, the specific stimulus characteristics used in the current study appear to have 

permitted some preferential assessment of the M (LowlO%) and P systems (High95%), in 

accordance with previous reports (Previc 1988; Vassilev et al. 1994; Bach and Ullrich 1997; 

Ellemberg et al. 2001; Hammarrenger et al. 2003; Boeschoten et al. 2005). 

Generally, VEP waveforms express a pattern of increasing complexity with age (Crognale et al. 

1997; Crognale 2002). We confirmed through the amplitude, latency and topographic results that 
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at 1 month, the VEP is characterized by a main positive component, PI, that is distinguishable in 

the Low95% and LowIO% conditions, with its activity weil localized in the occipital cortex 

(Norcia et al. 1990; Madrid and Crognale 2000; Hammarrenger et al. 2003). We also found that 

the NI wave becomes apparent at 3 months, its amplitude being larger for the High95% condition 

compared to LowlO% until 6 months. This is an earlier developmental timeline than that 

previously reported by Hammarrenger and colleagues (Hammarrenger et al. 2003), who 

suggested that NI appears closer to 6 months of age. The high density methodology and stimulus 

combinations used in the present study have thus revealed more precise information on the 

maturation of the visual network. These particular developmental patterns obtained for NI and Pl 

components in the High95% and Lowl0% conditions cou Id be consistent with preferential P and 

M pathway activations, respectively. 

However, in spite of contrast sensitivity differences between M and P systems (Banks and 

Salapatek 1978; Banks and Salapatek 1981; A IIison et al. 2000), topographie distributions appear 

to i.ndicate similar developmentaJ curves beginning at 3 months. Although the P system develops 

a few months later, they both show saturation at 6 months. The increases in amplitude arise 

between 1 and 6 months and follow an inverted-U curve (Fig. 12). Vaughan and Kurtzberg 

(Vaughan and Kurtzberg 1992) proposed that this development could be associated with 

synaptogenesis in occipital cortex, where important synaptic proliferation persists until 8 months 

of age. Latencies of components NI, Pl and N2 show an asymptotic decrease until 6 months and 

a slower speed of processing for P compared to the M system. This difference was not 

documented previously (Hammarrenger et al. 2003), but corresponds to the period of 

myelinisation of the geniculate-occipital pathway (Yakovlev and Lecours 1967; Sampaio and 
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Truwit 2005), as weB as to development of visual abilities related to object discriminations and 

their categoricaJ representation (Eimas and Quinn 1994). 

In regards to tater VEP components, Hoffmann and colleagues (Hoffmann et al. 2001) were 

interested in the degree of motion processing reflected by P2 and N2. This was estimated from 

the direction specificity of motion adaptation. For P2, only the global effect was obs<?rved and 

was accounted for by an induced pattern reversai and pattern-onset adaptation (Le. stimuli 

containing ambiguous or very Iittle motion energy). The N2 amplitude reflected both the activity 

of direction-specifie elements and adaptation. Our resuIts reveaJ that the N2 component is 

sensitive to contrast (Bach and UlIrich 1997), and its topographie distributions indicate motion 

perception within the tirst months of life that stabilizes with age. Increasingly complex between 6 

and 12 months, the morphology of the VEPs obtained in LowlO% condition appears similar to 

that reported in a study using a second-order stimulus designed to create apparent motion (Doucet 

2005). More specifically, we showed the emergence of a late P2 component as early as 3 months 

of age. The P2 wave is larger at 6 months, and then stabilizes with age, which is typical of the M 

system. Hypothetically, Low95% activates both M and P systems, and low contrasts 

preferentially activate the M pathway. Our results show that the P2 component becomes 

increasingly refined with decreasing contrast. Thus, even though it has been shown (Nassi et al. 

2006) that area MT does receive sorne indirect inputs from the P system, it is more probable that 

the P2 component reflects preferential activation of the M pathway. The latter could express an 

adaptive aspect of motion processing by the M system in the dorsal stream. 

The present study demonstrated that it is possible to observe, during the tirst year of Iife, 

differential maturational changes in the VEP components preferentially associated with M and P 
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visual systems at the striate and extrastriate levels. By using a low spatial frequency condition at 

10% contrast, we confirmed that the M pathway develops earlier than the P system. Furthermore, 

the late N2-P2 complex emerging, for this same condition, providesadditional information on 

motion processing within the M system, possibly retlecting an adaptation effect originating in 

extrastriate areas. These results could serve as normative data for future research where the 

development and the integrity of the visual system are examined. 
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1 

Figure legends 

Figure 10 Effect of 4-50 Hz waveform filtering and its wavelet representation. Filtering did not 

qualitatively affect VEPs components, justifying the application ofthese filters. 
\ 

Figure 11 (A) Electrode sites including channels corresponding approximately to Oz, 01, 02, 

and O'z (E73). Topographie voltage distribution for the different VEP components at each age 

group for (8) Low95%, (C) LowIO%, and (D) High95% stimulus conditions. Note that voltage 

scales differ for each component to allow adequate appreciation of developmental changes. 

Figure 12 Grand averaged waveforms (Oz e1ectrode) for each stimulus condition (Low95%, left 

column; LowlO% middle column; High95%, right column) and age group. Ail tracings are 

r~presented on the same scale. Note the differential maturational changes in morphology, latency 

and amplitude of each component. 

Figure 13 Mean absolute amplitude values and standard deviations (Oz) for the different VEP 

components (A) PI; (8) NI; (C) N2 and P2. For bar graphs, black, white, gray, and hatched 

columns correspond respectively to conditions Low950/0, LowlO%, High95%, and P2-LowIO%. 

8etween-conditions significance factors are as fol1ows: * :::= p< 0.05; ** :::: p<0.005; § :::: p<0.0005. 

8etween-groups one-way ANOV A results were the following: (A) Pl: Low95%, p<0.005, 1 

month Vs 3 and 6 months; LowlO%, p<0.05, 1 month Vs 3, 6 and 12 months; High95%, 

p<O.0005, 1 month Vs 3, 6 and 12 months; (B) NI: Low95%, p<0.05, 1 month Vs 3, 6 and 12 

months; LowlO%, p<0.005, 1 month Vs 6 and 12 months; High95%, p<0.0005, 1 month Vs 3, 6 

and 12 months; p<0.05, 6 months Vs 12 months; (C) N2: Low95%, p<0.05, 1 month Vs 3, 6 and 
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12 months; Lowl0%, p>O.05; High95%,p<O.05, 1 month Vs 6 months; P2: Lowl0%,p<O.0005, 

1 month Vs 6 and 12 months; p<O.05, 3 Vs 6 and 12 months. 
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Tableau 1 Characteristics of the four groups in terrns of number of children included in the 

analyses (number of children excluded in parentheses), their mean age and age range. 

N Mean age Age range 
Age groups 

(children excluded) (months) (months) 

1 month 14 (3) lA 1.0 to 1.7 

3 months 16 (1) 3.7 2.9 to 5.4 

6 months 14 (1) 6.6 5.5 to 7.7 

12 months 17 (0) 13.3 12.3to17 



Figure 10 : Effect of 4-50 Hz wavefonn filtering and its wavelet representation 
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Figure Il Topographie voltage distribution for the different VEP eomponents at eaeh age 

groups 
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Figure 12 : Grand averaged waveforms (Oz electrode) for each stimulus condition 
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Figure 13 : Mean absolute amplitude values and standard deviations (Oz) for VEP component 
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Abstract 

The aim of the present study was to' investigate the effects of premature birth on visual system 

development in the tirst six months of Iife. Early and late visual evoked potential (VEP) 

components and their topographical distribution re\ated to preferentia\ or combined activation of 

the magnocellular (M) and parvocellular (P) visual systems were obtained in 21 preterm and 32 

fullterm infants. Participants were infants of extremely low birth weight (ELBW), weighing 

between 688·1360 g (mean gestationa\ age: 26.3 wks) and low birth weight (LBW), with a 

weight between 983·1603 g (corrected mean gestational age: 29.8 wks). The fullterm group birth 

weights ranged from 2700-4439 g (mean gestational age: 39.2 wks). Three stimulus conditions, a 

low spatial frequency (0.5 cpd) presented at either of two Michelson contrast levels (10% and 

95%), and a high spatial frequency (2.5 cpd) at 95% contrast, were used in order to preferentially 

activate the M system, the P system, or both. Results indicate impaired function overall in 

preterm infants compared to fuBterm babies. Furthermore, the severity of this impairment was 

directly related to the degree of prematurity. The cortical topography showed, by its diffuse 

nature, that both M and P systems (Pl and Nt components, respectively) remained immature 

until 6 months of corrected age, after which it normalized. However, at 3 months of age, under 

the optimal condition (Low95%) that stimuJated both pathways simultaneousJy, the N2 

component (generally associated with motion perception) obtained in premature infants was of 

larger amplitude than in fullterm ones, Iikely retlecting predominant activation of the M system 

in this group by the apparent motion inherent in the stimulation procedure. Furthermore, a 

reduced motion adaptation (expressed in the P2 component) at 6 months of age, in combination 

with the immature topography, indicate a slowed development of associative visual cortical areas 

in premature infants. 
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Introduction 

The prevalence of eye and visual pathology for premature infants is three times higher than for 

fullterm infants 1-4, For example, preterm babies "om at very low gestational ages «30 weeks) or 

very low birth weight «1500 g) are at an increased risk ofvisual deficits consecutive to perinatal 

complications 1; 2, Considering the sharply decreased mortality of preterm babies 5, identifying 

the type and severity offunctional deficits in the visual system has taken on a new urgency, 

In fullterm infants, a relationship has been demonstrated between NI and Pl components of the 

visual evoked potential (VEP) and, respectively, preferential magnocellular (M) and 

parvocellular (P) visual systems, respectively 6; 7, During the first year of life, differential 

maturational changes have been observed between the M and P visual systems primary visual 

cortex, and there appears to be a critical period for maturation between 3 and 6 months for these 

pathways 6; 7, Additionally, VEP topographical distributions have shown that the emergence of 

late components N2 and P2 provide additional information on motion processing within the M 

system, reflecting an adaptation effect originating in extrastriate areas 8 • 

These preferentiaJ activations of M and P systems with the use of VEPs can he studied in babies 

bom prematurely to investigate the possibility of altered activity in the visual system. VEPs are 

an objective, non-invasive measure of the electrophysiological response of the occipital cortex 

following the presentation of a visual stimulus. However ,in spite of their potential theoretical 

clinical usefulness in paediatric populations, they have had a somewhat limited contribution 

because of the frequent use oflow-Ievel visual stimuli (flash VEP) 9-15 stimuli without evaluating 

the processing of more complex visual information 16. 
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The Iiterature regarding the developmental pattern in preterm infants, as demonstrated using 

VEPs, is unclear. Sorne studies suggested an accelerated visual development in age adjusted 

premature infants with respect to full term ones 17, while others found a developmental delay 7. 

Furthermore, it is postulated that these atypical developments of the visual system retard the 

process of synaptic pruning, resulting in an abnormally connected network due to the 

preservation of redundant connections 18. These manifest themselves by a more diffuse cerebral 

activation by visual stimuli, as reflected in VEP measu~es that show a spread of responses into 

neighbouring regions of primary visual areas 

The current study sought to characterize the maturational differences between preterm and 

fullterm infants during a critical period of visual maturation, that is, between 3 and 6 months, 

through topographie mapping of VEPs obtained with paradigms using controlled stimuli known 

to preferentially activate either the Magno- or Parvocellular systems. We investigated the 

development of primary visual cortical areas driven by these sub-systems as weIl as that of 

higher-order associative areas by establishing a cerebral topography of visual responses 

accordingto age and to the degree ofprematurity. 

Methods 

PartiCipants 

Twenty one preterm and 32 fullterm infants were tested at 3 and 6 months of age (see Tableau 1) 

(corrected ages for· preterms). The preterm infants were recruited during routine follow-up 

op~thalmoJogic assessments and were divided into two subgroups: extremely low birth weight 

(ELBW) and low birth weight (LBW) (see tableau 3). The fullterm group infants ail had 
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uncomplicated births and were recruited from the obstetric and paediatric units of the Centre 

Hospitalier Universitaire Sainte-Justine. They were in good health at time of testing and had no 

medical or developmental problems. Complicated pregnancies (Le. pregnancy diabetes, pre

eclampsia, and/or intra-uterine growth restriction) were excluded from the sample. Any visual 

problems such as retinopathy of prematutity were ruled out on ophthalmcilogic assessment. Of 

these 53 infants, data from three preterm and two fullterm infants were excluded because of 

insufficient trials due either to their state. of arousal (crying or sleeping babies), movement 

artefacts, or to other non-neurological related activity (e.g., electrical noise, cardiac rhythm 

artefacts). The experiment was conducted with the written andinformed consent of each parent 

and with formai approval trom the local ethics committee. 

Stimulation 

Participants passively viewed a three-phase reversing vertical sine-wave grating of tirst order 

covering 20.25 x 15.25 degrees of visual angle. Stimuli were two low spatial frequencies (0.5 

cycles per degree [cpd]) presented at two Michelson 19 contrasts (10% and 95%), and one high 

spatial frequency (2.5 cpd) at 95% contrast. A particular stimulus was presented f()r 500 msec, 

after which the phase was reversed and lasted for 500msec (1 Hz), after which the original 

stimulus appeared, and so on. The current study designated the preferential M system condition 

as Lowl0%, the preferential P system condition as High95%, and the co-stimulating condition as 

Low95%. Luminance remained constant at 30 cd/m2 and shifts between stimuli occurred at a 

reversai rate of 1 Hz. Each stimulus was presented 150 times. 
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Recordings 

The VEPs (two reversais/second) were recorded with a high-density Geodesic Sensor Net system 

with 128 electrodes (Electrical Geodesics Inc., Eugene, OR). Reference was Iocated at the vertex 

and electrode impedance was kept under 40 Hz 20. The continuous EEG signais were amplitied 

by the Net Amps 200 and analog band passfiltered from 0.1 to 100 Hz using the Net Station 

program running on a G4 Macintosh computer. Signais were then digitized at 250 Hz in 1024 ms 

epoch. Electrophysiological data were analyzed using Brain Vision Analyser, version 1.05 (Brain 

Vision Products) which was first corrected for eye movement using Gratton's and Coles' 

algorithm 21 and re-referenced to an averaged reference. Off-li ne, the data was digitally filtered 

using a band-pass filter of 0.5 to 50 Hz at 24 dB/Oct. Artefacts were also rejected based on 

voltage criteria (± 150J.1V) and EEG was visually inspected to assure adequate artefact rejection. 

The averaging of trials into 500 ms epochs (the duration of the initial phase of stimulus 

presentation) was based on at least 40 artefact-free trials for each stimulus. The last 200msec of 

the second phase of stimulus presentation was used as the baseline measure. In order to mitigate 

the baseline high voltage, low frequency fluctuations attributable to immature visual system, data 

were re-filtered by a 4-50 Hz bandpass filter22
• 

Data analysis 

The tirst negative (NI), the tirst positive (Pl), the second negative (N2) and the second positive 

peaks (P2) in the 500 msec epoch of the initial phase were identified. Each assessment was 

reviewed by two experimenters and only those results for which there was inter-rater agreement 

were retained for analysis. The highest peak at the identified latency was then detennined for the 

occipito-central (Oz) electrode in a specific time-window. The amplitude measures were then 
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transferred to SPSS software where group differences were further analyzed using Mann

Whitney U-Tests. 

Results 

VEP amplitude and latency 

The VEPs were analyzed according to age and condition. ResuIts show that the Low95% 

condition elicits the strongest responses in the visual system for both sub-groups of preterm and 

fullterm infants. At 3 months, important differences in amplitudes and latencies are observed for 

every condition, but at 6 months the majority of observed differences are no longer present. Even 

though VEP morphology of the various components obtained for Low95% (figure 14A) appear to 

show sorne differences, only compone nt N2 shows between-groups differences. Indeed, at 3 

months, the N2 reveals a significantly shorter latency for the ELBW (U = 12.000; P = 0.048) and 

a tendency for the same in LBW (U= 15.000; P = 0.088) groups compared to fuIlterm infants. At 

6 months, the tendency for a shorter N2 latency persists for the LBW group (U = 17.000; 

P = 0.071), compared to the ELBW and fullterm groups. 

For the LowlO%, condition (figure 14B), the NI wave of fullterm infants demonstrates, at 3 

months, a significantly shorter latency compared to LBW (U = 3.000; P = 0.005), while the NI 

component is absent for ELBW at this age (U = 12.000; P = 0.048). Analysis of the PI 

component reveals significantly shorter latencies for fullterm infants compared to ELBW (U = 

12.000; P = 0.047) and LBW (U = 11.000; P = 0.038). The N2 morphological development 

shows, for the LBW group, a smaIl but difficult to identify negative shift from baseline, and an 

absence ofthis wave for ELBW at 3 months. Indeed, similar trends are seen in the development 
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ofP2, as this peak is visible for ELBW at 3 months. At 6 months, no significant differences were 

observed for the Pl component of ail the conditions, as weil as for the P2 component of the 

LowIO% condition. 

In the High95% condition (figure I4C), the NI demonstrates, at 3 months, a trend towards a 

greater amplitude for fullterm compared to LBW (U =: 15.500; P =: 0.094) infants. Also, the N2 

reveals a significantly shorter latency for ELBW (U =: 3.500; P == 0.006) compared to fullterm 

infants. In spiteof nearly identical N2 averages in LBW and ELBW groups, the large amount of 

variability in the LBW group prevented any significantly detectable difference with fullterms. At 

6 months, we noted a significantly larger NI amplitude for fulltenn infants compared to LBW (U 

== 34.000; P == 0.016). 

VEP topography 

At 3 months, the distribution topography of Pl is weil defined for ail groups on the Low95% 

condition. At 6 months, the same result is observed, but voltage intensity is weaker for LBW than 

for either fulltenn or ELBW groups. Also, at 3 months the NI in the Low95% condition shows a 

larger distribution for LBW than for fullterm infant, while ELBW demonstrates voltage activity 

of weaker intensity. At 6 months, NI topography of ELBW is still less refined compared to 

fullterm and LBW infants, but its voltage intensity is stronger and weil localized at the occipital 

cortex. Furthennore, at 3 and 6 months, the N2 of the LBW group shows very distributed voltage 

activity relative to the fulltenn group. However, at the 3 month time point, the ELBW group 

demonstrates more refined activity, white at 6 months this same voltage activity is slightly more 

distributed. This change is accompanied by a VEP amplitude increase in this group. 
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Within the LowlO% condition the Pl is present at 3 months for both preterm groups, but reveals 

weak voltage activity, though it is welllocalized occipitally. In the same condition, although VEP 

Pl amplitudes are similar at 6 months for ail groups, topographic activity for LBW and ELBW 

infants are more diffuse compared to fullterms. Furthermore, at 3 months, the Lowl 0% NI shows 

a similar scalp distribution to that observed in the Low95% condition, but of weaker voltage for 

LowIO% in premature groups. 

At 6 months the LBW group shows an almost identical topographic distribution as fulltenn 

infants, while ELBW infants' topography remains more diffuse. At the same time, the N2 

topographies of both preterm groups are similar to that of fullterm infants, except at 3 months 

where the topography of the ELBW group is welllocalized, but ofweak voltage. The P2 obtained 

at 3 months reveals that compared to fullterms, the LBW group has a wider topographic voltage 

distribution, while an absence of activity is observed in the ELBW group. At 6 months both 

groups of preterm infants have weak topographic activity intensity relative to the fullterm group. 

White the LBW group has more refined P2 activity, the ELBW group's P2, although clearly 

present, demonstrates the most widely distributed activation. 

At 3 months, the Pl of the High95% condition cIearly demonstrates that the preterm groups have 

more distributed activity relative to the fullterm group, but ail are weIl localized at the occipital 

cortex. At 6 month, ail groups have the same Pl topographic distribution. At 3 months, the NI 

demonstrates the same pattern ofresults as observed for Pl. At 6 months, the voltage activity of 

the ELBW group looks quite similar to that of fullterm infants, while a dectease in the voltage 

intensity on the topographic activity is evident in the LBW group. At 3 months, the LBW group 

demonstrated a similar N2 topography as fullterms, while the ELBW group showed weaker 
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voltage. At 6 months, ELBW infants present a more diffuse N2 topographic distribution 

compared to fullterms, while activity in the LBW group is not weil localized. 

Discussion 

In previous studies, we demonstrated that the use of a paradigms evoking specific VEP 

components related to the M and P visual sub-systems allowed the electrophysiological 

identification of the developmental timeline for these pathways 23 ; 24; 6; 25. More specifically, the 

M system is preferentially associated to the Pl component, when using low spatial frequency-Iow 

contrast stimulus conditions, whiIe the P system is predominantly expressed in the NI 

component, present in high spatial frequency-high contrast conditions. In this study we applied 

these paradigms to investigate the impact of premature birth on the development of these VEP 

components, and consequently of M and P systems as weil as to examine their topographical 

distribution. 

At 3 months of age, the LowlO% (preferential M pathway) demonstrated a significant Pl latency 

delay in the ELBW and LBW groups (FigI4B). These results contrast with the findings of 
( 

Tsuneishi and colleagues 17 whoobserved an acceleration in the maturation of the Pl component 

for preterm infants using single flash presentations. However, our results confirm the findings of 

Hammarrenger and colleagues 7, which were obtained using similar (i.e. more complex and 

specific) stimulus conditions. Furthermore, at 3 months the NI component in the LowlO% 

condition was also delayed in the premature groups compared to fullterms, as reflected either by 

a significantly slower latency (LBW), an absence ofthis component (ELBW), or a more diffuse 

topographie distribution (Fig 14B and 15B). Hence, in premature infants, the M and P system 

contributions to the VEP are less defined than for fullterm infants, and appear essentially 
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dependent on contrast changes. P system responsiveness has been previously shown to be 

reduced at lower contrasts 26 in the normal primate, and this N2 reduction in the LowlO% 

condition in preterms compared to fullterms could reflect a combined response ofboth systems. 

This delay is also observed in the High95% condition known to preferentially stimulate the P 

system (Fig 14C and Fig 15C). Additionally, results indicate a trend for reduced amplitudes, 

suggesting an immature development for premature infants. These results diverge somewhat from 

past findings 21; 11; 7 and are attributable to the higher sensitivity of our recording devices and the 

use of the LowlO% condition allowing a better understanding of the developmental curve in 

preterm babies. Consequently, the significant differences in latencies observed at 3 months for 

Nl and Pl,' components of the LowlO% condition appear to correspond to the period of 

myelinisation of the geniculate-occipital pathway 28-30. Along with other studies 31-33, we suggest 

that, contrary to Tsuneishi and colleagues 17, preterm infants do not show a developmental 

acceleration due to extra-uterine visual experience on M and P systems. 

Although at 3 months the NI and Pl component topographies of the LowlO% condition for 

preterm infants were poorly defined but well localized, we noticed at 6 months a recovery in the 

Jatency and amplitude delay. However, diffuse topographie distributions of preterm groups 

confirmed that even at 6 months, M and P systems were still altered relative to the fullterm group 

(Fig 158 and I5C). This delay corresponds to the synaptogenesis period taking place in the 

occipital cortex 34; 18, where important synaptic proliferation persists until 8 months of age 35. In 

other words, the M and P pathways of the preterm infants probably need to recruit neurons from 

neighbouring regions to optimally respond to a stimulus, suggesting an absence of visual 

specialization. 
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The late N2 and P2 component obtained in the LowlO% condition were previously shown to be . 

associated to a response in associative visual areas expressing apparent motion perception and 

motion adaptation, respectively 24. Our results revealed that at 3 months the premature infants are 

developmentally delayed in regards to these functions, but that at 6 months of age sorne recovery 

is observed (Fig 148). According to topographie distributions, the developmental delay still 

exists for motion adaptation (Fig 15B), ind icating an immaturity of associative visual areas at 6 

months compared to fullterm infants. However, when the preterm groups were subjected to 

optimal stimulus contrast conditions (Low95% and High95%) at 3 months, N2 latency was 

shorter relative to fullterm infants, suggesting faster processing of apparent motion (Fig 14A and 

14C). 

Although these results seem contradictory, they demonstrate that contrast variations largely 

influence morphology and processing speed of apparent motion 36 without affecting topographic 

distributions (Fig IsA, IsB and IsC). At 3 months, preterm infants have good motion detection 

because of early combined participation of M and P systems for high contrast stimuli 26, 

Moreover, studies indicate that the asymmetric contribution of the M and P systems in dorsal and 

ventral areas represents an effective method of transmission of low level information, and that 

these cortical areas use information coded according to their specifie necessities 37.39. 

Conclusion 

The use of specifie VEP paradigms allowed the study of the impact of premature birth on visual 

development. More specifically, observations of the Pl and NI components in the LowlO% and 

High95% conditions show that at 3 months, a delay is present for M and p. systems. These results 
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confirm the absence of benefit of the extra-uterine experience. In spite of the VEP amplitude and 

latency recovery, the results of the topography show, by its more diffuse nature, that both systems 

remain immature unti! 6 months. However, the N2 results, obtained at 3 months under an optimal 

condition (Low95%) known to stimulate both systems, revealed that the visual system ofpreterm 

infants behaves the same as that of fullterm infants. At this age, preterm infants perceived 

apparent motion more easily than fullterm infants (M-system). These differences may reflect 

combined activity of both systems resulting from earlier exposure in the developmental sequence 

relative to fullterm infants, as observed by several authors. Thisstudy has demonstrated, by 

specifie analysis of the M system, that preterm infants remain sensitive and immature for 

decreasing contrasts up to 6 months of age. Furthermore, motion adaptation as expressed by the 

P2 component showed, at 6 months, an immature topography, thus demonstrating the delayed 

development of associative visual areas. 
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Figure Captions 

Figure 14 Grand averaged wavefo.rms (Oz electro.de) fo.r each stimulus co.nditio.n (Lo.w95%, left 

co.lumn; Lo.wlO% middle co.lumn; High95%, right co.lumn) and specifie age gro.up. AlI tracings 

are represented o.n the same scale. No.te the differential maturatio.nal changes in morpho.lo.gy, 

latency, and amplitude o.f each co.mpo.nent acco.rding to. stimulus co.nditio.ns and gro.ups. 

Figure 15 To.po.graphic vo.ltage distributio.n fo.r the different VEP co.mpo.nents at at 3 mo.nths fo.r 

(A) Lo.w95%, (B) Lo.wlO%, and (C) High95% stimulus co.nditio.ns. No.te that vo.ltage scales 

differ fo.r each co.mpo.nent to. aHo.w adequate appreciatio.n o.f develo.pmental changes. 

Figure 16 To.po.graphic vo.ltage distributio.n fo.r the different VEP co.mpo.nents at 6 mo.nths age 

fo.r (A) Lo.w95%, (B) Lo.wIO%, and (C) High95% stimulus co.nditio.ns. No.te that vo.ltage scales 

differ fo.r each co.mpo.nent to. alIo.w adequate appreciatio.n o.f develo.pmental changes. 
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Tableau 2 Characteristics of the three groups in terrns of number of infants included in the 
./ 

analyses (number of infants excluded in parentheses), their mean age and age range. 

ELBW LBW Fullterm 

3 months 6 months 3 months 6 months 3 months 6 months 

Number of infants 4 (1) 5(1) 4 (0) 5 (1) 16 (1) 14 (1) 
, 

Mean age (month) 4.0 6.8 3.9 6.6 3.7 6.6 

Age range (month) 3.4 to 4.3 6.1 to 7.0 3.3 to 4.7 6.5 to 7.1 2.9 to 5.4 5.5 to 7.7 

Tableau 3 Characteristics of the three groups in terrns of gestation, their mean weight and weight 

range. 

ELBW LBW Fullterm 

Gestation (wks) 26.3 [SD 1.5] 29.8 [SD 1.1] 39.2 [SD 1.5] 

Mean weight (g) 947.9 [SD 275.1] 1236.1 [SD 229.3] 3294.9 [SD 457.7] 

Weight range (g) 688-1360 983-1603 2700-4439 
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Le défi de cette thèse fut de comprendre le fil conducteur permettant de mettre en évidence le 

développement du système visuel tout en tenant compte du rythme de développement propre à 

chaque enfant. En tout, ce sont près de 100 enfants qui, accompagnés d'un parent, ont 

généreusement donné de leur temps. Concrètement, nous avons documenté le développement des 

systèmes visuels parallèles M et P chez les enfants nés à terme et prématurés au cours de leur 

première année de vie. Dans un premier temps, l'enregistrement en électrophysiologie à haute 

densité a permis d'établir des valeurs de référence chez l'enfant né à terme et qui, dans un 

deuxième temps, ont servi de point de comparaison pour le développement des enfants 

prématurés. À l'aide de cette méthode, la création de distributions topographiques a permis la 

visualisation de l'organisation cérébrale normale par opposition à l'organisation anormale en lien 

avec la maturation. Dans les sections suivantes, nous effectuerons un retour sur les résultats, pour 

ensuite nous questionner au sujet du développement des systèmes M et P, des aires associatives et 

de la prématurité. 

Retour sur les résultats 

Grâce à la première étude, la contribution relative aux PEY de chacune des voies parallèles du 

traitement visuel fut dégagée. En réponse à des réseaux sinusoïdaux (0.5 et 2.5 cpd) présentés à 

des contrastes variés (lO % et 95 %) et sous un renversement de phases (1 Hz), le système visuel 

produit un complexe d'ondes (NI, Pl, N2, P2), propre aux PEV-RPS (potentiel évoqué visuel en 

renversement de phases). Des études antérieures avaient démontré que ces composantes 

pouvaient partager une étroite relation avec les systèmes P et M (Hammarrenger et al., 2003). 

Dans notre première étude, l'utilisation de patrons sinusoïdaux a permis d'activer 

préférentiellement les systèmes M (LowIO%), P (High95%) ou les deux (Low95%). Toutefois, 
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nous n'avons pas reproduit les mêmes relations qui avaient été mises en évidence. Ces relations 

impliquent que la composante NI exprimerait l'activité du système P alors que celle de PI 

exprimerait l'activité du système M. Nous avons plutôt montré un profil développemental qui 

reflète les traitements impliqués lors des processus de maturation ayant cours dans la première 

année de vie. D'ailleurs, en lien avec ces processus, nous pensons que ces derniers peuvent 

expliquer la divergence de nos résultats (Crognale, Kelly, Chang, Weiss, & Teller, 1997; Gogtay 

et al., 2004a). Malgré que nous ayons contrôlé cette variabilité en créant des groupes où les ondes 

d'électrophysiologie étaient homogènes, certaines ondes possédaient des amplitudes importantes 

et des latences précoces. Grâce à des transformations logarithmiques, ces résultats ne furent 

statistiquement pas considérés comme des valeurs extrêmes (outliers). Malgré tout, ils ont pu 

avoir un impact suffisamment important. De plus, nous pensons que la sensibilité de nos 

appareils et de notre méthodologie (électrodes, cage faraday, procédure d' analyse-filtre), 

permettant l'enregistrement à haute densité (128 canaux), a pu révéler la nature instable de ces 

relations. 

La première étude a pu tracer le profil de développement associé à chacun des systèmes. Les 

résultats suggèrent qu'à 1 mois, le système visuel répond de manière relativement indifférenciée. 

C'est à partir de 3 mois que les différences d'activation sont observées. En effet, notre étude a 

confirmé les rythmes de maturation différents entre les systèmes M et P chez l'enfant né à terme 

au cours de la première année de vie. Il fût conclu qu'au cours de cette période, le système M 

(composante PI) semble se développer plus rapidement que le système P (composante NI). Cette 

différence de maturation est observée jusqu'à l'âge de 6 mois. De plus, l'apport de la distribution 

topographique a mis en évidence que le processus de maturation du système P débutait à partir de 

3 mois, soit plus tôt qu'il a préalablement été observé. Ce dernier résultat introduit le concept de 



89 

la période critique; concept qui sera plus longuement discuté dans une section ultérieure. Qui plus 

est, la condition LowlO% exprimant préférentiellement l'activité du système M, a clairement 

révélé la présence des composantes N2 et P2, respectivement associées au mouvement apparent 

et à l'adaptation. Il a été observé que la perception du mouvement, ainsi que l'adaptation au 

mouvement, révélant le traitement de la voie dorsale, sont présentes dès les trois premiers mois 

de vie. 

La deuxième étude de cette thèse visait à déterminer l'impact de la prématurité sur le 

développement des systèmes M et P. Une méthodologie similaire fut appliquée au cours de la 

période critique entre 3 et 6 mois, auprès d'enfants nés prématurément. Les résultats indiquent 

que peu importe le degré de prématuré, ces enfants démontrent un retard pour les systèmes M et 

P par rapport à ceux nés à terme, et ce, jusqu'à l'âge de 6 mois. Néanmoins, sous une condition 

optimale (Low95%) où les deux systèmes sont,stimulés, la perception du mouvement est accrue à 

3 mois pour les enfants prématurés. Cette accélération a été expliquée par la présence de la 

combinaison précoce des deux systèmes travaillant de concert afin de compenser le retard 

1 

individuel de maturation de chacun des systèmes. La distribution topographique a montré que le 

traitement spécifique de l'adaptation au mouvement apparent effectué par la voie dorsale,est, à 6 

mois, immature chez les enfants prématurés. 
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Développement des systèmes M et P : nouvelles contributions 

Courbes d'électrophysiologie (PEV-RPS) 

Avant toute chose, il faut mettre en perspective qu'au cours des premières années de vie, les 

enfants ne communiquent pas encore efficacement. Ainsi, l'utilisation d'un outil palliant cette 

limite fut employée par les chercheurs en enfance pour évaluer la sensibilité aux contrastes, aux 

couleurs ainsi que l'acuité (Banks & Salapatek, 1978; Allen, Bennett, & Banks, 1992; Allen, 

Banks, & Norcia, 1993; Crognale et al., 1997; Crognale, Kelly, Weiss, '& Teller, 1998; Groffman, 

2006; Norcia et al., 1990). Les PEY se sont donc avérés être un choix d'outil efficace, peu 

coûteux, rapide d'utilisation et non invasif afin d'évaluer l'intégrité fonctionnelle des voies 

visuelles M et P chez l'enfant. 

Les stimulations présentées au sein des unités d'ophtalmologie et de neurologie diffèrent de celles 

proposées dans cette thèse. Les unités cliniques utilisent traditionnellement le « flash » ou le 

damier (Lenassi, Likar, Stirn-Kranjc, & Brecelj, 2008; Roy, Barsoum-Homsy, Orquin, & Benoit, 

1995; Roy, Gosselin, Hanna, Orquin, ~ Chemtob, 2004; Atkinson et aL, 2002; Beverley et al., 

1990; Gambi et al., 1980; Hakamada et al., 1981; Scherjon et al., 2000; Taylor et al., 1987; 

Whyte et al., 1986). Ces stimuli présentés à un contraste élevé (95 %) provoquent une réponse 

neuronale optimale, mais indifférenciée. Ces stimulations permettent d'évaluer le fonctionnement 

du système visuel en le considérant comme un tout fonctionnel. L'étude de (Moskowitz & Sokol, 

1983) démontre que la latence des stimuli de fréquences spatiales est plus courte que celle des 

damiers. Cette constatation vient justifier l'utilisation de stimuli plus spécifiques (rapides), soit 

tes fréquences spatiales afin d'explorer la réponse des systèmes rétino-corticaux Met P. 
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Dans le cadre de cette thèse, nous avons tenu à présenter l'équivalant de ces stimulations 

cliniques en utilisant la condition Low95% qui active simultanément les systèmes M et P 

(cf. caractéristiques présentées en introduction). Les résultats de la condition Low95% expriment 

\ la vitesse et la force auxquelles l'information visuelle est tr~nsférée de la rétine au cortex visuel 

primaire (VI) (Allison et al., 2000). Depuis, bien des approches ont utilisé des méthodes faisant 

appel à des stimuli variables sous différentes conditions où le but était d'activer de façon 

préférentielle l'un des systèmes (M et P) (Spekreijse, van der Twell, & Zuidema, 1973; Bach & 

Gerling, 1992; Rabin, 1994a, 1994b, 1994c; Thompson & Drasdo, 1992; Vassilev et al., 1994; 

Baseler, Sutter, Klein, & Carney, 1994; Valberg & Rudvin, 1995; Kubova et al., 1995). 

Connaissant l'existence d'une ségrégation entre les systèmes M et P, l'utilisation de 

caractéristiques spécifiques (Lowl0% et High95%) activant respectivement de façon 

préférentielle chacun des systèmes M et P a permis d'observer différents profils de 

développement. 

Le fait de n'avoir pu reproduire, de façon identique, les relations entre les PEV-RPS et les sous

systèmes démontrés antérieurement laisse croire une instabilité de cette association 

(Hammarrenger et al., 2003). Nous pensons que de façon générale, à 1 mois, le système est 

indifférencié. En effet, la présence de différences significatives entre la condition Low95% et les 

deux autres conditions préférentielles (Lowl0% et High95%) indique une spécialisation 

progressive. Toutefois, cette spécialisation montre un profil qui porte à confusion. En effet, les 

résultats exprimés par l'histogramme de l'article 1 (voir figure 13) révèlent un patron 

sensiblement identique entre les composantes NI et Pl, et ce, pour les conditions préférentielles. 

Toutefois, lorsqu'on porte une attention plus particulière à ces mêmes résultats, on peut aussi 

observer qu'à partir de 3 mois, une différence d'amplitude de la Pl s'observe jusqu'à 12 mois 
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entre les conditions préférentielles. D'une part, nous pensons que le profil observé s'apparente à 

celui retrouvé dans la littérature concernant les propriétés de la sensibilité aux variations du 

contraste (courbe de sensibilité aux contrastes; CSF) (Banks & Salapatek, 1978). Cette sensibilité 

s'exprime principalement par l'amplitude de la Pl alors que la NI n'y est pas très sensible 

(Alli son et al., 2000; Banks & Salapatek, 1978, 1981). Dans les faits, nos résultats ne montrent 

pas de variations significatives de l'amplitude de la NI entre les conditions préférentielles. 

Les résultats peuvent exprimer le principe de l'atténuation de la sensibilité aux basses fréquences 

spatiales. Cette fonction sert à diminuer la réponse du système visuel aux changements graduels 

de l'intensité et ainsi mettre l'accent sur les changements d'intensité soudains (p. ex., les 

contours). Les stimuli de bas contraste produisent des réponses relativement simples à 

l'augmentation de la luminance résultant à une forme d'onde qui peut être la signature d'entrée de 

la voie M au cortex visuel (HubeI & Livingstone, 1990; Rudvin et al., 2000). 

La distribution topographique: une information ajoutée 

Le travail auprès d'une population composée d'enfants demande de l'exploration (Pourtois, 

Delplanque, Michel, & Vuilleumier, 2008). Grâce à l'enregistrement à haute densité (128 

canaux), il a été possible de générer des topographies permettant de mettre en évidence les 

phénomènes de maturation (reliés à la synaptogénèse et myélogénèse). Il faut aussi comprendre 

que la topographie se veut un moyen d'observer le recrutement des aires cérébrales adjacentes, et 

ce, au cours du traitement visuel. Étant donné que cette distribution topographique résulte de la 

sommation de plusieurs générateurs neuronaux (sources), il est donc difficile de connaître avec 
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certitude l'emplacement de la source. C'est ce que l'on appelle le problème inverse7
• Néanmoins, 

avec l'apparition de nouveaux algorithmes (Valdés-Sosa et al., 2005) et de nouvelles 

technologies (MEG, IRM + PEY), il est possible de pouvoir estimer ces générateurs (Nihashi et 

al., 2003; Pieton, 1999; Tsai et al., 2006). 11 est reconnu que la localisation des composantes NI 

et Pl se situerait dans la fissure calcarine du cortex visuel (V 1), alors que celle de la N2 fait 

encore l'objet de discussion. Les dipôles de courant équivalent « Equivalent current dipoles 

(ECD)) de la N145m (correspondant à la N200 en PEY) seraient de nature plus ambigüe et son 

activité se localiserait soit au cortex strié (Shigeto et al., 1998), soit au cortex extrastrié 

(Nakamura et al., 1997). La composante N2 sera approfondie davantage dans une section 

ultérieure. 

Maturation neuronale et myélogénèse 

La représentation interne de l'ensèmble de ces propriétés environnementales se fait d'une façon 

naturelle pour le système visuel mature (adulte). Chez les enfants, le processus de maturation 

neuronale précoce (myélogénèse et synaptogénèse), ayant cours lors de la première année de vie 

est la quintessence du système visuel (Gogtay et al., 2004a; Yakovlev & Lecours, 1967) 

Les stimulations répétitives et variées ont permis de développer l'organisation structurelle et 

fonctionnelle du système visu~l. De la naissance jusqu'à l'âge de 20 ans, le système nerveux subit 

une augmentation de la matière blanche (myélinisation) (Courchesne et al., 2000). Une étude en 

résonance magnétique suggère la présence d'une soudaine augmentation de la matière blanche de 

7 Le problème inverse se veut une estimation des mêmes paramètres de la source à partir des mesures du potentiel 

électrique (localisation et orientation des sources à partir du signal EEG) (Vion-Dury & Blanquet, 2008). 
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tout le cerveau entre 7 à 10 mois (Huppi et al., 1998). Nos résultats démontrent que 

l'augmentation de la vitesse de transmission est représentée par une forte diminution de la latence 

dans les 3 premiers mois, suivie ensuite par une diminution plus graduelle jusqu'à 12 mois. 

Synaptogénèse 

Le développement normal du système nerveux est caractérisé par une élimination considérable du 

ndmbre de neurones (phénomène de l'apoptose) (Purves et al., 1997; Yakovlev & Lecours, 

1967). Cette programmation de la mort cellulaire est un moyen nécessaire dans l'établissement de 

la circuiterie neuronale pour atteindre une maturé (Jacobson, Weil, & Raff, 1997; Lippe et al., 

2006; Pettmann & Henderson, 1998). Durant la période critique de cet élagage synaptique 

(pruning) ayant cours dans le système visuel, tous les déficits peuvent provoquer une 

réorganisation neuronale anormale qui peut potentielIement devenir résistante à l'application 

d'une réadaptation, une fois cette période terminée (Aamodt & Constantine-Paton, 1999). 

Les distributions topographiques permettent de visualiser le recrutement des aires voisines afin de 

traiter l'information visuelIe. Ainsi, l'étendue de la dispersion du courant électrique enregistré à 

la surface du scalp est disponible pour chacune des composantes en électrophysiologie (NI, Pl, 

N2, P2). Cette information est directement en lien avec la latence et l'amplitude de chaque 

électrode à un temps donné. La présence de fortes amplitudes ne signifie pas nécessairement que 

les topographies seront étendues (diffuses) ou centrées. De là tout l'intérêt pour découvrir le 
, 

phénomène de la synaptogénèse. 
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Les résultats présentés à la figure 13, de l'article 1 de cette thèse, montrent bien l'existence d'une 

période de changement important s'effectuant entre 3 et 6 mois. Les changements de l'intensité 

de l'amplitude et ceux de la distribution topographique s'apparentent selon nous à la signature 

des processus de maturation neuronale (synaptogénèse) (Zemon, Hartmann, Gordon, & Prunte

Glowazki, 1997). Chez l'humain, la synaptogénèse ayant cours, dans le cortex strié est la plus 

rapide. En effet, ce processus s'effectue dans les 2 à 4 mois postnatals. Cette période est critique 

pour le développement des fonctions visuelles du cortex de l'enfant. L'élagage synaptique 

survient subséquemment avec une perte de 40 % de synapses entre l'âge de 8 mois et de Il ans 

(Hutten locher & de Court, 1987; Huttenlocher & Oabholkar, 1997b). 

Période critique du système visuel 

La première étude de la thèse a permis de préciser davantage la notion de période critique au sein 

du système visuel. La période critique peut être. définie comme étant la période du développement 

au cours de laquelle le système neuronal est en remodelage en fonction de l'expérience apportée 

par l'environnement. Au cours de cette période, le système est hautement plastique, c'est-à-dire 

que les patrons de connexions neuronales, ainsi que le nombre total de connexions neuronales au 

sein de ce système sont hautement d~pendants de la stimulation externe que ce système reçoit. En 

ce qui concerne le système visuel humain dans sa portion rétino-géniculo-corticale, il est estimé 

que cette période critique couvre les six à douze premiers mois de vie (Vaugha~ & Kurtzberg, 

1992). Les résultats rapportés ici perme~ent de croire que cette période critique est hétérogène. 

En effet, les 3 premiers mois seraient majoritairement une période critique pour la voie M alors 

\ 
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que la période de 3 à 6 mois et possiblement jusqu'à la fin de la première année serait celle où le 

système P se développerait le plus. 

En résumé, les deux systèmes semblent avoir un temps de maturation différent. Ainsi, il est 

possible de prédire qu'une pathologie affectant le système visuel immédiatement après la 

naissance et à laquelle il serait possible de remédier rapidement pourra avoir des conséquences 

sélectives au système M. Une telle pathologie pourrait laisser comme séquelles une moins bonne 

perception des faibles contrastes (difficultés en vision nocturne notamment) et une moins bonne 

perception du mouvement. Ultimement, ce retard pourrait influencer l'apprentissage de la lecture 

(p. ex. la dyslexie). 

Aires associatives : ségrégation ou chevauchement? 

Ségrégation M et P dans les aires associatives 

La ségrégation entre les systèmes M et P est anatomiquement observable au niveau des cellules 

" 

ganglionnaires rétiniennes, aux noyaux du CGL et dans les couches d'entrée du cortex visuel 

primaire. L'acheminement de l'information visuelle de l'aire primaire (VI) s'effectue 

principalement de façon hiérarchique afin d'être projeté vers les aires associatives (p. ex. MT) 

(Livingstone & HubeI, 1988; Maunsell et al., 1990; Tootell, Hamilton et al., 1988; Tootell, 

Silverman et al., 1988; Merigan et al., 1993). L'étude de Livingstone et HubeI (1988) observe la 

poursuite de la ségrégation M et P au cortex extrastrié. Le système M (voie dorsale; OÙ) projette 

à la région V3 par VI et V2, et par la suite à la région V5 de l'aire MT pour terminer dans l'aire 

7a du pariétal postérieur. Rappelons que ce système traite l'emplacement des stimuli et détermine 
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s'ils sont en mouvement. Le système P (voie ventrale; QUOI) se dirige vers la région V4 via les 

parvo-blob et les parvo-interblob de la voie VI et se poursuit à J'aire temporale inférieure 37. Ce 

système est impliqué dans le traitement visuel de la forme et de la couleur. Quelques années plus 

tard, Maunsell et coll. (1990) constatent également la présence de cette dichotomie lors d'une 

étude en microélectrophysiologie dans le cortex extrastrié. 

Chevauchement et présence de connexions latérales et des interconnexions 

Au niveau du cortex extrastrié, cette dichotomie est loin de faire l'unanimité. Selon certaines 

études, la présence d'un chevauchement est considérable (Ferrera, Nealey, & Maunsell, 1992; 

Maunsell, 1992; Sawatari & Callaway, 1996). Par exemple, des études physiologiques ont montré 

la présence de chevauchement, et ce, dès le cortex strié (DeYoe & Van Essen, 1988; Malpeli, 

Schiller, & Colby, 1981; Van Essen, 1985). Yabuta et coll. (2001) ont montré qu'il était possible 

de connaître les interactions neuronales (M et P) de la circuiterie entre la couche V 1 et V 4B dont 

les projections de cette dernière se dirigent vers l'aire MT (VS). Cette aire traite le mouvement et 

reçoit une forte contribution de neurones pyramidaux en provenance des deux systèmes M et P. 

Plusieurs types de paradigmes (p.ex. oddbaU, onset, renversement, mouvement) et de 

stimulations (p. ex. flash, LED, damiers, variations des contrastes et fréquences spatiales, 

ségrégation de la texture, cercle concentrique) permettent de générer des potentiels évoqués 

visuels (PEV) reflétant différents niveaux de traitement de l'information visuelle (primaire et 

niveau supérieur). Tous ces paradigmes vont laisser place à l'émergence d'un complexe d'ondes 

triphasiques dont l'ordre d'apparition sera différent les uns des autres (Arcand et al., 2007; 

Doucet et al, 2005). 
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Des divergences dans l'interprétation des différentes composantes sont observées lors d'études 

chez l'enfant (Vassilev et al., 1994 ; Ellemberg et al., 2001; Hammarrenger et al., 2003). La 

difficulté la plus apparente que nous observons est liée au type de stimulation utilisée. Ainsi, 

l'utilisation de stimuli non différenciés (flash, LED) donne lieu à des changements d'appellation 

des composantes (Kubova et al., 1995; Minami, Kukita, Nakayama, & Ueda, 1996). En effet, 

l'apparition des composantes dans des fenêtres de temps différentes cause des changements 

d'appellation qui donnent ultimement lieu à des confusiort~) Dans cette thèse, c'est le paradigme 

en renversement de phases (soit l'ordre d'apparition N1-P1-N2) qui nous intéresse et qui nous a 

permis de cibler les caractéristiques préférentiellement associées à l'un ou l'autre des systèmes M 

et P. 

Les résultats obtenus dans le premier article de cette thèse montrent que c'est la condition 

préférentielle du système M (Low10%) qui a révélé simultanément la présence des composantes 

N2 et P2. De nombreuses études associent ces composantes à la perception du mouvement 

(Andersbn et al .. , 1996 ; Bach & Ullrich, 1997; Hoffmann et al., 2001; Kubova et al., 1995). 

Néanmoins, comme il a été antérieurement expliqué, il existe une ambivalence à propos de la 

ségrégation des systèmes M et P au cortex extrastrié. Ceci rend l'interprétation difficile. Dès 

l'âge de 3 mois, nous pensons que l'apparition précoce de la N2 porte à croire que cette 

composante exprime la signature du système M dans la voie dorsale. De plus, nous privilégions 

les explications de l'étude de Hoffmann et coll. (2001) dont le paradigme et les résultats 

ressemblent aux interprétations que nous faisons à proposJde la perception et de l'adaptation au 

mouvement (réel' et apparent). L'étude en 'MEG de Tobimatsu et coll. (2006) sur la localisation de 

la composante N2 révèle que l'activité de cette dernière est exclusivd au cortex extrastrié. 

Actuellement, aucune localisation de source n'est connue pour la P2, car cette composante n'est 
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généralement pas observée lors de la présentation de damiers. Grâce aux stimuli de basses 

fréquences spatiales (LowlO%), il serait intéressant d'effectuer différentes recherches afin de 

connaître le ou les générateurs de la composante P2. 

La prématurité: un dilemme 

La littérature actuelle n'est pas au diapason concernant le développement du système visuel des 

bébés prématurés. Certains auteurs sont tenant de la position qu'une réduction de l'acuité visuelle 

est observée chez les prématurés comparativement aux nouveau-nés à terme (Courage & Adams, 

1997; Dubowitz et al., 1980; Hammarrenger et al., 2007). D'autres parlent d'une expérience 

visuelle précoce qui accélèrerait le développement visuel de bébés prématurés (Hermans et al., 

1992; Norcia et al., 1987; Tsuneishi & Casaer, 2000; van Hof-van & Mohn, 1986). 

Les résultats de la deuxième étude de cette thèse démontrent que peu importe le degré de 

prématurité, ces enfants montrent un retard pour les systèmes M et P jusqu'à l'âge de 6 mois. 

Comme bien d'autres études le confirment, l'activité neuronale des prématurés ne démontre pas 

d'accélération de la réponse d'électrophysiologie à la suite de l'expérience visuelle eXtra-utérine 

précoce (Grose et al., 1989; Van Hof-Van Duin et al., 1993; Weinacht et al., 1999). Bien que les 

enfants récupèrent sur le plan de l'amplitude et de la latence, l'information apportée par la 

topographie indique c1a!rement que les enfants prématurés ont encore un retard de maturation à 6 

mois. Ce retard se retrouve dans la période critique où ont lieu les processus de maturations 

neuronales (synaptogénèse et myélinisation). Ces observations révèlent l'importance du 

complément d'information qu'apporte la distribution topographique des PEV. 
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Traditionnellement, les milieux cliniques n'utilisent que les temps de culmination (latence) des 

composantes afin de guider leur diagnostic. Nous sommes d'avis que l'ajout de cette information 

pourrait être un outil clinique fort pertinent. En vue d'une utilisation clinique, de telles données 

normatives devraient néanmoins être récoltées sur un échantillon beaucoup plus grand. 

Sous une condition optimale (Low95%) où les deux systèmes sont stimulés, l'analyse de la 

composante N2 a montré que la perception du mouvement est accrue à l'âge de 3 mois pour les 

enfants prématurés. Cet avantage a été expliqué par la présence de la combinaison précoce des 

deux systèmes travaillant de concert afin de compenser le retard individuel de maturation de 

chacun des systèmes (M et P). Cette combinaison pourrait être l'expression des connexions 

indirectes effectuées par le système P contribuant à la perception du mouvement. Cette 

contribution proviendrait de la région V4B qui projetterait à l'aire MT (V5) (Yabuta et al., 2001). 

Les distributions topographiques illustrées dans l'article 2 (figures 15 et 16) indiquent que le 

traitement de l'adaptation au mouvement apparent (P2) effectué par la voie dorsale est, à 6 mois, 

immature chez les enfants prématurés. Le déficit du système M est l'une des théories expliquant 

la dyslexie. Par exemple, une étude menée par Schulte-Korne et al. (2004) chez une population 

composée d'enfants (0-12 ans) et d'adolescents (13-15 ans) dyslexiques a montré une diminution 

importante de l'amplitude de la P2 lors de la présentation en apparition (onset) de fréquences 

spatiales à des renversements variables. Cette composante P2 a antérieurement été associée au 

mouvement (système M). 
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En somme, le travail de cette thèse se voul~it un bref coup d' œil dans le vaste monde des 

connaissances du système visuel. Nous voulions approfondir les connaissances portant sur les 

systèmes M et P auprès des enfants prémàturés et nés à terme. L'aspect original de cette thèse est 

que l'apport de l'enregistrement à haute densité (128 canaux) a permis de mettre en évidence les 

processus de maturation (myélogénèse et synaptogénèse). La distribution topographique a, dans 

un premier temps permis de confirmer que la période de la synaptogénèse se situe entre 3 mois et . 

6 mois. Dans un deuxième temps, cette même distribution topographique révèle que les bébés 

prématurés n'ont pas encore bien récupéré leur retard de maturation, et ce, également pour les 

aires visuelles extrastriées. Ces nouvelles informations ouvrent la porte à une possibilité d'un 

meilleur dépistage et d'une meilleure compréhension de l'impact de la prématurité. 

Alea jacta est! 

Traduit du latin: Le sort en est jeté 
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