
 

 
 

Bases neuronales du 
trouble des 
apprentissages en 
mathématiques  

Charlotte Constant-Varlet, Jérôme Prado 

1. Introduction 
Notre compréhension de la cognition mathématique a depuis longtemps bénéficié 
de la recherche en neuropsychologie, les études de patients cérébrolésés 
permettant notamment de tester les hypothèses des modèles cognitifs les plus 
influents (Dehaene & Cohen, 1995) (voir chapitre II du tome 1 dans le présent 
ouvrage). Ces dernières décennies, la recherche en neuropsychologie s’est 
largement vue complémentée par les études de neuroimagerie, comme c’est le cas 
pour de nombreuses autres fonctions cognitives. L’attrait principal des techniques 
de neuroimagerie (comme l’imagerie par résonance magnétique, ou IRM) est de 
pouvoir mesurer de façon non-invasive la structure et le fonctionnement du 
cerveau chez des sujets sains, adultes comme enfants, en cours d’apprentissage. 
Non seulement la neuroimagerie offre la possibilité d’étudier les principaux 
mécanismes cérébraux en jeu dans la cognition mathématique, elle permet aussi 
de déterminer comment des différences individuelles dans le fonctionnement de 
ces mécanismes sont associées à des différences individuelles de compétences 
mathématiques.  

C’est bien de différences individuelles dont il va être question dans ce chapitre, 
qui a pour but de discuter des corrélats cérébraux du trouble des apprentissages 
en mathématiques (TAM). Le TAM est classiquement défini comme un trouble 
spécifique d'apprentissage neurodéveloppemental caractérisé par des 
compétences en mathématiques (et particulièrement en arithmétique) nettement 
inférieures au niveau attendu pour l'âge chez des enfants, dont les capacités 



 

 
 

intellectuelles et les possibilités de scolarisation sont par ailleurs adéquates 
(Castaldi et al., 2020) (voir le chapitre suivant pour plus d’information sur la 
définition, terminologie et sémiologie du TAM). Du fait de l’importance 
grandissante des mathématiques dans nos sociétés modernes, le TAM a un impact 
important sur les trajectoires de vie (à la fois personnelles et professionnelles) des 
enfants le présentant (Parsons & Bynner, 2005). 

Parce que le TAM est considéré comme étant un trouble neurodéveloppemental, 
il est fondamental de déterminer ses corrélats neuronaux pour plusieurs raisons. 
Premièrement, si un certain consensus émerge sur la définition clinique du TAM 
(Crocq & Guelfi, 2015), il existe un certain nombre de théories différentes 
expliquant le TAM. Certaines théories vont par exemple avoir tendance à 
considérer le TAM comme un trouble relativement spécifique au traitement du 
nombre, pouvant affecter la représentation des quantités non-symboliques 
(Mazzocco et al., 2011) ou symboliques (Mussolin, Mejias, et al., 2010).  D’autres 
théories vont mettre l’accent sur un déficit plus général, par exemple affectant 
l’inhibition (De Visscher et al., 2015) ou la mémoire de travail (Szucs et al., 2013). 
Identifier les mécanismes cérébraux dont le fonctionnement est atteint dans le 
TAM pourrait donc permettre de tester laquelle ou lesquelles de ces théories 
explique le mieux ces atteintes. Deuxièmement, le diagnostic du TAM n’est 
généralement pas établi avant qu’un enfant ne montre des difficultés importantes 
dans ses apprentissages mathématiques, souvent à l’école élémentaire. Le 
problème de ce diagnostic tardif est double. D’une part, les enfants doivent 
rattraper un retard conséquent qui se creuse vite du fait de la nature très 
incrémentale des mathématiques (des difficultés dans les premiers apprentissages 
vont rapidement entraîner des difficultés encore plus grandes dans les 
apprentissages ultérieurs). D’autre part, la recherche met en évidence que les 
interventions sont d'autant plus efficaces qu'elles sont mises en place le plus tôt 
possible, par exemple dès la maternelle et le CP, et souvent avant que les 
difficultés les plus importantes ne s’installent. La neuroimagerie permettant de 
mesurer la structure et le fonctionnement du cerveau indépendamment du 
comportement, les études de neuroimagerie portent en elles l’espoir de pouvoir 
identifier des atteintes cérébrales qui pourraient être présentes avant même que 
les enfants ne développent les signes comportementaux du TAM. En d’autres 
termes, il pourrait exister des marqueurs cérébraux indiquant une probabilité de 
développer le TAM dans le futur. Connaître ces marqueurs permettrait une 
identification précoce des enfants à risque et, par conséquent, une prise en charge 
plus efficace.  

Ces deux objectifs ont donc motivé un certain nombre d’études qui se sont 
intéressées à déterminer si des mesures cérébrales structurelles ou fonctionnelles 
diffèrent entre les enfants avec TAM et les enfants au développement typique. Ces 



 

 
 

études ont principalement utilisé l’IRM, par le biais d’une variété de modalités 
différentes dont l’imagerie par tenseur de diffusion (DTI), l’IRM anatomique 
(IRMa) ou fonctionnelle (IRMf). 

Ce chapitre vise à synthétiser les connaissances actuelles sur les corrélats 
cérébraux du TAM. Nous examinerons d’abord les résultats principaux issus de 
la littérature, en mettant en lumière les régions cérébrales impliquées et leur lien 
avec les potentiels mécanismes cognitifs du TAM. Nous aborderons ensuite les 
limites des études actuelles, en soulignant les défis méthodologiques et les 
questions encore non-résolues, avant de conclure sur les perspectives futures de 
cette thématique de recherche. 

2. Résultats principaux  
Le TAM a fait l’objet de deux décennies de recherche en neuroimagerie, mais le 
nombre d’études reste relativement modeste si on le compare à d’autres troubles 
comme le trouble d’apprentissage de la lecture ou dyslexie (Tablante et al., 2023). 
Dans ce qui suit, nous résumons les principaux résultats de ces études et 
identifions différentes régions qui pourraient être liées au TAM. D’une part, 
plusieurs études se sont intéressées aux différences structurelles entre le cerveau 
de participants avec TAM (ou présentant des difficultés en mathématiques plus 
largement) et celui de participants ne présentant pas de difficultés (Kuhl et al., 
2021 ; McCaskey et al., 2020 ; Molko et al., 2003 ; Ranpura et al., 2013 ; 
Rykhlevskaia et al., 2009). D’autre part, des études ont aussi étudié des 
différences de fonctionnement cérébral entre ces groupes de participants lors de 
tâches impliquant de la manipulation de nombres. Les tâches utilisées sont variées 
et sont typiquement des tâches pour lesquelles les individus avec TAM présentent 
des difficultés, comme la comparaison de quantités non-symboliques ou 
symboliques, ou encore la résolution d’additions, de soustractions ou de 
multiplications (voir Tableau 1) (Ashkenazi et al., 2011 ; Berteletti et al., 2014 ; 
De Smedt et al., 2011 ; Iuculano et al., 2015 ; Kaufmann et al., 2009 ; Kucian et 
al., 2006 ; Kwok et al., 2023 ; Molko et al., 2003 ; Mussolin, De Volder, et al., 
2010 ; Price et al., 2007 ; Rosenberg-Lee et al., 2015). 



 

 
 

 
Tableau 1 

Études sur les corrélats neuronaux du TAM (ou difficultés en mathématiques plus largement) mentionnées dans ce chapitre 

Référence  Critère(s) utilisé(s)  
pour le TAM 

N 
TA
M 

N TD Tranche 
d’âge  

Tâches dans l’IRM Technique 
d’imagerie  

Résultats principaux  

Ashkenazi et al., 
2011 

<25ème centile  17  17 7-9 Vérification d’additions  IRMf Activations : TAM<TD dans IPS, SPL, SMG, DLPFC 
bilatéral lorsque la complexité des additions augmente  

Berteletti et al., 
2014 

<16ème centile  20 20 8-14 Vérification de 
multiplications 

IRMf Activations : TAM<TD dans IFG, MTG, et STG gauches, et 
SPL et IPS droits  
 

De Smedt et al., 
2011 

<16ème centile  8 10 10-12 Additions et soustractions 
(sélection de réponse) 

IRMf Activations : TAM>TD dans IPS droit pour petits calculs 

Iuculano et al., 
2015 

<16ème centile  15 15 7-9 Vérification d’additions IRMf Activations : TAM>TD dans SFC, PFC bilatéraux, SMG et 
IPS gauches, précuneus droit  
Programme d’accompagnement induit normalisation de 
l’activité cérébrale pour enfants avec TAM 

Jolles et al., 2016 <25ème centile  19 19 7-9 Repos IRMf Connectivité : TAM>TD de l’IPS avec un réseau fronto-
pariétal bilatéral  

Kaufmann et al., 
2009 

<16ème centile 9 9 8-10 Comparaison de quantités 
non-symboliques et jugement 
visuospatial  

IRMf Activations : TAM>TD dans IPS et SMG bilatéraux, et AG 
gauche  

Kucian et al., 
2006 

Diagnostic clinique 18 20 10-12 Additions exactes ou 
approximatives (sélection de 
réponse), comparaison de 
quantités non-symboliques 

IRMf Activations : TAM<TD dans IPS, MFG et IFG bilatéraux 
pour calcul approximatif  
Pas de différence entre les groupes pour le calcul exact et la 
comparaison de quantités non-symboliques 



 

 
 

Kuhl et al., 2021  <16ème centile 15 15 3-6 Repos IRMa, IRMf Classification de motifs multivariés distingue futurs TAM 
des TD en se basant sur l’activité du DLPFC et PPC droits, 
et de la connectivité structurelle et fonctionnelle de ces 
régions  

Kwok et al., 
2023 

<10ème centile ou enfants 
identifiés par le biais 
d’un test du Ministère 
de l’Education 

30  38 8-10 Vérification d’additions, 
comparaison de quantités 
symboliques avec des 
quantités non-symboliques, 
mémoire de travail visuo-
spatiale 

IRMf Pas de différence d’activation cérébrale entre les groupes   

McCaskey et al., 
2020 

<10ème centile 13 10 8-11 s.o. IRMa GMV : TAM<TD dans l’IPS et SMG bilatéraux, le 
precuneus et cuneus gauches, gyrus supérieur occipital droit, 
gyrus temporal moyen et inférieurs bilatéraux et insula 
WMV : TAM<TD dans ILF et SLF bilatéraux, IFOF, voies 
corticospinales, et ATR droit  

Molko et al., 
2003 

Patients avec syndrome 
de Turner  

14 14 18-30      Additions exactes ou 
approximatives (sélection de 
réponse) 

IRMa, IRMf Modulation : TAM<TD avec taille des additions dans l’IPS  
TAM<TD pour densité de matière grise et profondeur 
maximale de l’IPS droit  

Mussolin et al., 
2010 

Orientation clinique 15 15 9-11 Comparaison de quantités 
symboliques, comparaison de 
couleurs 

IRMf Activation : TAM<TD dans IPS bilatéral  
Modulation : TAM<TD avec distance numérique  

Price et al., 2007 <7ème      centile 8  8 11-12 Comparaison de quantités 
non-symboliques  

IRMf Activation : TAM<TD dans IPS droit   
Modulation : TAM<TD avec distance numérique  

Ranpura et al., 
2013 

Critère de divergence 
entre QI et test 
arithmétique  

11 11 8-14 s.o. IRMa CT : TAM<TD dans STG gauche et inférieur frontal droit  
GMV : TAM<TD dans gyrus parahippocampal droit et lobe 
pariétal inférieur et postérieur droit  
WMV : TAM<TD dans lobe inférieur pariétal droit, pole 
temporal droit et lobe temporal transverse, et pars orbitalis 
droit  
WMV augmente avec l’âge chez les contrôles mais pas chez 
TAM  



 

 
 

Notes. AG, gyrus angulaire ; ATR, radiation thalamique antérieure ; CT, épaisseur corticale ; DLPFC, cortex préfrontal 
dorsolatéral ; DTI, imagerie par tenseur de diffusion ; FA, anisotropie fractionnelle ; FG, gyrus fusiforme ; GMV, volume de 
matière grise ; IFG, gyrus frontal inférieur ; IFOF, faisceau occipito-frontal inférieur ; ILF, faisceau longitudinal inférieur ; 
IPS, sillon intrapariétal ; IRMf, imagerie par résonance magnétique fonctionnelle ; IRMa, imagerie par résonance      
magnétique anatomique ; MFG, gyrus frontal moyen ; MTG, gyrus temporal moyen ; PFC, cortex préfrontal ; PPC, cortex 
pariétal postérieur ; SFC, cortex frontal supérieur ; SLF, faisceau longitudinal supérieur ; SMG, gyrus supramarginal ; SPL, 
lobule pariétal supérieur ; STG, gyrus temporal supérieur ; TAM, trouble des apprentissages en mathématiques ; TD, 
développement typique ; WMV, volume de matière blanche ; s.o., sans objet (la notion de tâche n’est pas pertinente dans le 
cas de l’IRMa qui n’est pas une technique fonctionnelle).

Rosenberg-Lee 
et al., 2013  

<25ème centile  16  20 7-9 Vérification d’additions et de 
soustractions  

IRMf Activations : TAM>TD dans IPS, SPL, FG 
Connectivité : TAM>TD entre IPS et plusieurs systèmes 
cérébraux (réseaux fronto-pariétaux latéraux, réseau du 
mode par défaut) 

Rykhlevskaia et 
al., 2009  

<37ème centile 23  24 7-9 s.o. IRMa, DTI 
 
 

GMV : TAM<TD bilatéralement dans le SPL, IPS, FG, 
gyrus para-hippocampal et cortex temporal antérieur droit  
WMV, FA : TAM<TD dans le cortex temporo-pariétal  

Schwartz et al., 
2018 

<25ème centile 16 18 8-12 Raisonnement transitif IRMf Activations : TAM<TD dans IPS pour raisonnement transitif 
vs. non-     transitif  



 

 
 



 

 
 

2.1. Sillon intrapariétal  

Comme on peut le voir sur le tableau 1, plusieurs études utilisant l’IRMa ont mis 
en évidence des anomalies structurelles dans une région appelée sillon 
intrapariétal (IPS, voir Figure 1) chez les personnes atteintes de TAM (ou 
difficultés en mathématiques) par rapport à des participants contrôles, notamment 
en termes de volume de matière grise (McCaskey et al., 2020 ; Ranpura et al., 
2013 ; Rykhlevskaia et al., 2009), de densité de matière grise (Molko et al., 2003), 
et de géométrie sulculaire (Molko et al., 2003). Des études utilisant l’IRMf 
suggèrent également une réponse anormale de l’IPS aux stimuli numériques dans 
le TAM. Par exemple, lors de tâches de comparaisons de quantités symboliques 
ou non-symboliques, des études ont montré que la distance numérique modulait 
plus faiblement l’activité de l’IPS chez les individus avec TAM que chez des 
individus contrôles (Kaufmann et al., 2009 ; Mussolin, De Volder, et al., 2010 ; 
Price et al., 2007). Ces études suggèrent un recrutement de l’IPS anormal, soit 
défaillant (Mussolin, De Volder, et al., 2010 ; Price et al., 2007) soit au contraire 
aberrant (Kaufmann et al., 2009) lors de comparaisons de quantités chez les 
individus avec un TAM.  

 
Figure 1      

Régions cérébrales discutées dans ce chapitre      

Notes.      Seul l’hémisphère droit est représenté par simplicité mais les études peuvent impliquer 
ces régions dans l’hémisphère gauche également. FG, gyrus fusiforme ; IPS, sillon 
intrapariétal ; MTL, lobe temporal médian ; PFC, cortex préfrontal ; SMG, gyrus 
supramarginal. 



 

 
 

D’autres études se sont intéressées à la façon dont l’IPS s’activait en réponse à 
des calculs arithmétiques, tels que les additions (Ashkenazi et al., 2011 ; De Smedt 
et al., 2011 ; Iuculano et al., 2015 ; Kucian et al., 2006 ; Kwok et al., 2023 ; Molko 
et al., 2003 ; Rosenberg-Lee et al., 2015), les soustractions (De Smedt et al., 2011 
; Rosenberg-Lee et al., 2015) et les multiplications (Berteletti et al., 2014). 
L’ensemble de ces études (excepté Kwok et al., 2023) a démontré une activité 
anormale de l’IPS lors du traitement d’opérations arithmétiques chez les enfants 
avec un TAM en comparaison des enfants contrôles. Cependant, la direction de 
cette différence n’est pas claire. En effet, certaines études ont montré une activité 
supérieure chez les participants avec TAM par rapport à ceux ayant un 
développement typique (De Smedt et al., 2011 ; Iuculano et al., 2015 ; Rosenberg-
Lee et al., 2015). D’autres études ont au contraire observé une activité dans l’IPS 
inférieure chez les participants avec TAM (Ashkenazi et al., 2011 ; Berteletti et 
al., 2014 ; Kucian et al., 2006 ; Molko et al., 2003). Ces résultats paraissent donc 
complexes à appréhender, avec d’un côté des études montrant une activité 
moindre chez les enfants avec TAM (ce qui traduirait un déficit), et d’un autre 
côté des études montrant une activité accrue chez les enfants avec TAM (ce qui 
traduirait une compensation ou une activité aberrante que l’enfant ne parviendrait 
pas à réguler). Au final, même s’il apparait un manque de consensus sur le sens 
dans lequel les activations sont affectées dans le TAM, la grande majorité des 
études pointe vers une altération du fonctionnement de l’IPS dans le TAM. Une 
méta-analyse récente suggère d’ailleurs que la région cérébrale dont l'altération 
est la plus fréquemment associée au TAM dans toutes les études est l’IPS, en 
particulier dans l'hémisphère droit (Tablante et al., 2023).  

Au-delà d’un déficit d’activité ou d’une activité aberrante, le TAM pourrait se 
caractériser plus globalement par un manque de modulation de l’activité cérébrale 
en réponse à des stimuli numériques. En effet, Molko et al. (2003) ont montré que 
lors de la résolution d’additions, l’activité de l’IPS est moins modulée par la taille 
des additions chez les individus avec TAM que dans une population contrôle. 
D’autres auteurs (Ashkenazi et al., 2011 ; De Smedt et al., 2011) ont également 
démontré que la modulation de l’activité de l’IPS en fonction de la taille des 
calculs (normalement observée chez l’individu typique, avec une augmentation 
d’activité lorsque      la taille augmente)      était absente dans le TAM. En d’autres 
termes, des enfants avec TAM ne montrent pas de différence d’activité entre 
petites et grandes additions dans l’IPS, alors que des enfants sans TAM le 
montrent (De Smedt et al., 2011). Ainsi, si l’on fait l’hypothèse qu’une 
modulation inappropriée de l’activité cérébrale, plutôt qu’une activité aberrante 
ou déficitaire de l’IPS, est le mécanisme neuronal qui sous-tend le TAM 
(Rosenberg-Lee et al., 2015), alors l’ensemble des résultats montrant des 
directions différentes d’activité entre enfants avec TAM et enfants au 



 

 
 

développement typique ne semble pas incohérent. Ce mécanisme de modulation 
déficitaire selon la taille du calcul pourrait d’ailleurs correspondre au corrélat 
neuronal du déficit d’automatisation et de remémoration des faits arithmétiques 
chez les enfants TAM (De Smedt et al., 2011). Alors que, pour les petites 
additions, les enfants au développement typique se remémoreraient les résultats, 
les enfants avec un TAM utiliseraient des stratégies basées sur le comptage, ce 
qui se traduirait par une manipulation explicite des nombres et une activité plus 
élevée dans l’IPS.  

En effet, un grand nombre d’études montre que l’IPS joue un rôle central dans la 
représentation des quantités numériques. Chez les adultes et les enfants sans 
difficulté mathématique, l'IPS est systématiquement activé dans les tâches 
impliquant le traitement des nombres et le calcul arithmétique (Nieder, 2016). 
L'activité de l'IPS peut être observée quel que soit le format de notation et même 
pendant la perception passive d'informations numériques (Nieder & Dehaene, 
2009). Par conséquent, il a été suggéré que l'IPS pourrait abriter une 
représentation des grandeurs numériques symboliques et non-symboliques, bien 
qu'il y ait un débat sur la question de savoir si ces représentations sont (au moins 
en partie) identiques ou non (Wilkey & Ansari, 2020). Les déficiences de l'IPS 
observées chez les enfants avec un TAM ont donc souvent été interprétées comme 
soutenant l'hypothèse que le TAM résulterait d’un déficit dans le traitement des 
quantités numériques, à la fois non-symboliques (Kaufmann et al., 2009 ; Price et 
al., 2007) et symboliques (Mussolin, De Volder, et al., 2010). Cependant, les 
déficiences de l'IPS ne sont pas nécessairement incompatibles avec d'autres 
explications du TAM. Par exemple, l'IPS est impliqué dans le traitement des 
informations ordinales (Fias et al., 2007 ; Matejko et al., 2019), ce qui est cohérent 
avec l'idée que des difficultés dans la mémoire de travail (notamment verbale) 
pourraient contribuer au TAM (Attout & Majerus, 2015). L'IPS est également 
impliqué dans le traitement visuospatial de manière plus générale (Hawes & 
Ansari, 2020), et les déficiences de l'IPS chez les enfants atteints du TAM 
pourraient également refléter des déficits visuospatiaux. D’ailleurs, des 
différences d’activité cérébrale dans l’IPS ont également été observées entre 
enfants avec TAM et enfants au développement typique lors de tâches impliquant 
la mémoire de travail visuospatiale (Rotzer et al., 2009) et le raisonnement 
transitif, qui repose beaucoup sur le traitement visuospatial (Schwartz et al., 
2018). Ceci suggère des déficits visuospatiaux dans le TAM. Ainsi, les 
déficiences de l'IPS peuvent être associées à différentes manifestations 
comportementales qui sont à la fois cohérentes avec les théories appelées en 
anglais « domain-specific » (c.-à-d. les théories selon lesquelles le TAM 
résulterait d’un trouble spécifiquement numérique) et les théories appelées 
« domain-general » (c.-à-d. les théories selon lesquelles le TAM résulterait de 



 

 
 

troubles cognitifs plus généraux) du TAM. Plus généralement, cela est conforme 
à l'idée qu'il existe rarement une correspondance un-à-un entre une région 
cérébrale donnée et un comportement donné (Poldrack, 2011). Au contraire, une 
région cérébrale est souvent associée à différents corrélats comportementaux 
(correspondance un-à-plusieurs) (Poldrack, 2011). 

Au final, il est clair que l’IPS est la région cérébrale qui est le plus souvent affectée 
dans le TAM et qui a probablement attiré le plus souvent l’attention des 
chercheurs, du fait de son importance dans la cognition mathématique plus 
généralement. Cependant, comme nous allons le voir dans la suite de ce chapitre, 
d’autres régions ont également été mises en évidence. Ceci motive des hypothèses 
plus récentes impliquant des réseaux cérébraux plus étendus (Iuculano et al., 
2015). 

2.2. Cortex préfrontal  

D’autres études ont également mis en évidence le rôle potentiel du cortex 
préfrontal (PFC) dans le TAM (voir Figure 1). En utilisant des tâches 
d'arithmétique, Iuculano et al. (2015) ainsi que Rosenberg-Lee et al. (2015) ont 
observé une activité plus importante dans le PFC chez des enfants présentant un 
TAM par rapport à des enfants au développement typique. Étant donné le rôle du 
cortex préfrontal dans le fonctionnement exécutif (Menon & D’Esposito, 2022), 
ces résultats suggèrent que les enfants présentant un TAM pourraient avoir besoin 
de plus de ressources exécutives que les enfants au développement typique lors 
de la résolution de calculs, possiblement en raison d’un manque d'automatisme 
dans le traitement des nombres et des opérations. En d'autres termes, ces 
différences pourraient refléter une forme de compensation chez les individus avec 
TAM, suggérant qu’elles pourraient être davantage une conséquence qu'une cause 
du trouble. 

Cependant, d’autres recherches indiquent une diminution de l’activité cérébrale 
dans le PFC chez les enfants avec TAM durant des tâches arithmétiques, comme 
le montrent les travaux d'Ashkenazi et al. (2011), Berteletti et al. (2014) et Kucian 
et al. (2006). Cela suggère donc un recrutement déficitaire des régions 
préfrontales en comparaison des enfants au développement typique. De plus, les 
individus avec un TAM présentent une épaisseur de matière grise réduite dans les 
régions du PFC (Ranpura et al., 2013). Ainsi, l’ensemble de ces résultats pointe 
vers un fonctionnement altéré du PFC chez les individus avec un TAM. Comme 
nous l’avons vu plus haut, le PFC joue un rôle crucial dans les fonctions 
exécutives, incluant la mémoire de travail et l’inhibition (Jones & Graff-Radford, 
2021). Les anomalies du PFC observées chez les enfants avec TAM pourraient 
donc être cohérentes avec les théories selon lesquelles des dysfonctionnements 



 

 
 

exécutifs contribuent au TAM, comme un déficit d’inhibition (Barrouillet et al., 
1997) ou de mémoire de travail (Rosselli et al., 2006).  

2.3. Lobe temporal médian  

Le lobe temporal médian (MTL, voir Figure 1) est une autre région qui a été 
montrée comme impliquée dans certaines études sur le TAM. Les enfants atteints 
de TAM présenteraient ainsi une activité moindre dans le MTL en comparaison à 
leurs pairs au développement typique lors de calculs additifs (Ashkenazi et al., 
2011) ou multiplicatifs (Berteletti et al., 2014). De plus, la matière grise est réduite 
dans cette région pour les enfants avec TAM (McCaskey et al., 2020). Il a été 
proposé que le MTL est une région impliquée dans le traitement d’informations 
verbales (Prado et al., 2011), et qui soutiendrait l’encodage et la récupération des 
faits arithmétiques dans la mémoire à long terme (Qin et al., 2014). Ainsi, le 
recrutement plus faible du MTL chez les enfants avec TAM peut être cohérent 
avec des difficultés à employer des stratégies de récupération de faits 
arithmétiques basées sur le verbal chez les enfants porteurs du trouble (Berteletti 
et al., 2014). 

2.4. Autres régions cérébrales associées au TAM  

Enfin, plusieurs autres régions du cerveau ont été associées au TAM, notamment 
le gyrus supramarginal, le gyrus fusiforme et l'insula antérieure (voir Figure 1) 
(Iuculano, 2016 ; Tablante et al., 2023).  

Tout d’abord, plusieurs études ont montré l’implication du gyrus supramarginal 
(SMG) dans le TAM. Les enfants avec TAM auraient une activité cérébrale dans 
le SMG différente de celle d’enfants au développement neurotypique lors de 
tâches d’addition (Ashkenazi et al., 2011 ; Iuculano, 2016) ou de comparaison de 
quantités non-symboliques (Kaufmann et al., 2009). Une fois de plus, le sens de 
cette différence n’est pas clair, avec soit une activité aberrante soit un déficit pour 
les enfants porteurs du trouble. De plus, cette région présenterait une différence 
structurelle, avec un volume moindre de matière grise chez les enfants avec TAM 
en comparaison des enfants au développement neurotypique (McCaskey et al., 
2020). Le SMG semble jouer un rôle important en mathématiques, puisqu’il est 
lié à la mémoire de travail à la fois verbale et visuospatiale (Mussolin, De Volder, 
et al., 2010) et au traitement des nombres (Rivera et al., 2005). Ainsi, une 
suractivation chez les enfants avec TAM pourrait traduire des demandes plus 
fortes de la mémoire de travail pour effectuer la tâche demandée (Mussolin, De 
Volder, et al., 2010), notamment lors de résolutions de calcul. A l’inverse, un 
déficit pourrait être cohérent avec un déficit de mémoire de travail chez les enfants 
TAM.  



 

 
 

Une autre région cérébrale associée au TAM  est le gyrus fusiforme (FG). En effet, 
Iuculano et al. (2015), Price et al. (2007) et Rosenberg-Lee et al. (2015) ont tous 
montré une différence d’activité dans le FG entre enfants avec TAM et enfants au 
développement typique. Toutefois, la direction de cette différence dépendait de la 
tâche, avec une activation supérieure pour les enfants avec TAM lors de tâches 
d’additions et de soustractions (Iuculano et al., 2015 ; Rosenberg-Lee et al., 2015) 
et une activité moindre lors d’une tâche de comparaison de quantités non-
symboliques (Price et al., 2007). De plus, une différence structurelle a également 
été observée chez les enfants TAM, dont le volume de matière grise au niveau du 
FG était réduit en comparaison des enfants au développement typique (McCaskey 
et al., 2020). L’une des hypothèses probables est que le FG permette le traitement 
visuel de l’information symbolique (Vogel et al., 2012), et notamment des 
symboles numériques (Butterworth et al., 2011). 

Enfin, l’insula antérieure semblerait également jouer un rôle dans le TAM. En 
effet, les enfants porteurs du TAM ont une activité accrue dans cette région 
(Iuculano et al., 2015 ; Tablante et al., 2023) et un volume de matière grise réduite 
en comparaison à des enfants au développement typique (McCaskey et al., 2020). 
L’insula antérieure semble jouer un rôle dans les fonctions exécutives (Llorens et 
al., 2023 ; Molnar-Szakacs & Uddin, 2022). Ainsi, une activité accrue de cette 
région chez les enfants avec TAM pourrait traduire une compensation des déficits 
numériques, en s’appuyant plus fortement sur les ressources exécutives telles que 
la mémoire de travail ou les ressources attentionnelles (Tablante et al., 2023 ; 
Vogel & De Smedt, 2021).  

Ainsi, les différentes études décrites plus haut ont identifié un ensemble de régions 
qui pourraient être impliquées dans le TAM. Si la majorité des études se sont 
intéressées à ces régions de manière isolée, d’autres recherches ont suggéré que 
le trouble pourrait aussi être caractérisé par une communication anormale entre 
régions. Nous allons maintenant aborder ces études, qui suggèrent des atteintes de 
mécanismes neuronaux non pas isolés mais systémiques du TAM. 

2.5. Connectivité  

Un ensemble d’études suggère que le TAM serait caractérisé par une 
communication anormale entre différentes régions du cerveau. Cela a été montré 
tout d’abord par des études structurelles, qui se sont intéressées au volume de la 
matière blanche. La matière blanche étant principalement constituée d’axones et 
permettant de relier les différentes aires du cortex, s’intéresser à son volume 
donne une indication sur la connectivité entre les régions. Ces études ont trouvé 
un volume de matière blanche réduit chez les enfants avec TAM en comparaison 
des enfants au développement typique (McCaskey et al., 2020 ; Ranpura et al., 



 

 
 

2013 ; Rykhlevskaia et al., 2009) dans des régions du cortex temporal, pariétal 
(Ranpura et al., 2013 ; Rykhlevskaia et al., 2009) et frontal (Ranpura et al., 2013). 
De plus, des faisceaux de matière blanche dont le volume était inférieur chez les 
enfants avec TAM en comparaison des enfants au développement typique ont été 
identifiés, notamment connectant le cortex pariétal au cortex frontal et temporal 
(McCaskey et al., 2020). Or ce réseau qui connecte les régions temporo-fronto-
pariétales semblerait jouer un rôle important dans le traitement numérique 
(Matejko & Ansari, 2015). Les déficits de matière blanche chez les enfants avec 
TAM peuvent suggérer des circuits dysfonctionnels entre les aires du cortex. 
Ainsi, certaines études font l’hypothèse que le TAM serait la manifestation d’une 
mauvaise connexion entre régions cérébrales, en particulier entre des régions du 
cortex frontal, pariétal et temporal (McCaskey et al., 2020 ; Rykhlevskaia et al., 
2009). 

D’autres études se sont intéressées à la connectivité fonctionnelle, c’est-à-dire à 
la synchronisation (ou corrélation temporelle) entre l’activité de plusieurs régions 
du cerveau. Étudier la connectivité fonctionnelle permet d’identifier des réseaux 
de régions qui sont activées simultanément afin d’accomplir une tâche donnée. 
Ces études ont montré qu’à la fois au repos (Jolles et al., 2016) ou lors d’une tâche 
de résolution de calculs (Rosenberg-Lee et al., 2015), les enfants avec un TAM 
présentaient une hyperconnectivité de l’IPS avec un réseau fronto-pariétal. Ainsi, 
une connectivité aberrante de l’IPS avec d’autres régions cérébrales, notamment 
fronto-pariétales, semble être un marqueur neuronal du TAM. Ces études 
démontrent donc une activité aberrante chez les enfants avec TAM qui ne serait 
pas confinée à l’IPS mais qui serait synchrone à d’autres régions frontales et 
pariétales. En d’autres termes, ces études sont en faveur de dysfonctionnements 
synchrones dans plusieurs régions cérébrales plutôt que des dysfonctionnements 
isolés. L’activité aberrante synchrone de ces différentes régions pourrait traduire 
à la fois une compensation par les enfants avec TAM de plusieurs régions, ou une 
activité aberrante que les enfants avec TAM auraient du mal à réguler. En effet, 
Jolles et al. (2016) démontrent une hyperconnectivité de l’IPS avec un réseau 
fronto-pariétal au repos chez les enfants avec TAM, et supposent donc que 
l’activité spontanée de ces régions étant déjà aberrante, il paraît difficile pour ces 
enfants de moduler cette activité aux demandes changeantes d’une tâche 
mathématique. 

2.6. Synthèse 

Dans l'ensemble, les études indiquent que diverses régions du cerveau sont 
affectées dans le TAM, ce qui est assez cohérent avec la nature complexe de la 
cognition mathématique, qui implique un grand nombre de composantes et donc 
de compétences cognitives (Rapin, 2016). En effet, le traitement des stimuli 



 

 
 

mathématiques pourrait non seulement impliquer des mécanismes liés à la 
compréhension des nombres, mais aussi à la reconnaissance visuelle, au contrôle 
attentionnel, ainsi qu'à la mémoire déclarative et procédurale (pour n'en citer que 
quelques-uns) (Kucian & von Aster, 2015). Il a souvent été affirmé que des 
dysfonctionnements de l’IPS pourraient être au cœur du TAM (Butterworth, 
2018). Effectivement, la majorité des études à ce jour met en évidence des 
anomalies structurelles et fonctionnelles de l’IPS associés au TAM. Cependant, 
on ne sait toujours pas quelles déficiences neuronales sont au cœur du TAM et 
lesquelles sont plus « périphériques ». On pourrait ainsi faire l’hypothèse que 
certains marqueurs cérébraux (comme par exemple des déficits dans l’IPS ou des 
déficits de connectivités) seraient stables entre les individus avec TAM (c’est-à-
dire observés de façon constante dans le TAM), alors que d’autres marqueurs plus 
« périphériques » seraient plus variables d’un individu affecté à l’autre (par 
exemple, des atteintes du FG). Le TAM est un trouble hétérogène, et le consensus 
qui émerge en recherche comme en clinique est que les enfants avec un TAM 
peuvent avoir une variété de profils cognitifs différents (Kucian & von Aster, 
2015). Ainsi, il paraît cohérent de supposer une hétérogénéité de marqueurs 
neuronaux qui dépendrait du profil cognitif spécifique de l’individu (Kwok et al., 
2023). 

2. Limites et perspectives  
Comme nous l’avons vu plus haut, les études sur les bases neuronales du TAM 
pointent vers une variété de régions candidates. Le TAM pourrait donc être 
caractérisé par une hétérogénéité de marqueurs cérébraux comme il est caractérisé 
par une hétérogénéité de profils cognitifs (Kwok et al., 2023). Cependant, il est 
aussi important de considérer que cette variabilité dans les résultats des études de 
neuroimagerie pourrait en partie s’expliquer par la méthodologie employée par 
ces études. Dans cette section, nous discutons des limites de la littérature actuelle, 
puis nous explorons les perspectives futures.  

3.1. Limites  

Une limite importante de l’ensemble des études est leur manque de consensus 
concernant la définition du TAM. En effet, d’une étude à l’autre, le critère utilisé 
pour créer le groupe avec TAM varie de façon importante (voir Tableau 1). Par 
exemple, alors que Price et al. (2007) recrutent des enfants ayant un score inférieur 
au 7ème centile, Rykhlevskaia et al. (2009) recrutent      des enfants dont le score est 
inférieur au 37ème centile pour des tests mathématiques standardisés. Or, il est 
possible que les enfants avec TAM qui répondraient aux critères les plus stricts 



 

 
 

aient une étiologie différente de ceux qui auraient moins de difficultés (Jolles et 
al., 2016 ; Mazzocco et al., 2011 ; Murphy et al., 2007). En d’autres termes, les 
groupes étudiés semblent relativement différents d’une étude à l’autre, ce qui peut 
rendre difficile la comparaison des résultats.  

De plus, les études emploient une variété de tâches expérimentales, par exemple 
le calcul arithmétique, la comparaison de quantités symboliques, ou la 
comparaison de quantités non-symboliques. Même lorsque le même domaine est 
étudié, les tâches peuvent se présenter sous différentes formes. Par exemple, pour 
la résolution de calculs, certaines études ont demandé aux participants de vérifier 
un résultat (Ashkenazi et al., 2011 ; Berteletti et al., 2014 ; Iuculano et al., 2015 ; 
Kwok et al., 2023 ; Rosenberg-Lee et al., 2015), alors que, dans d’autres études, 
les auteurs ont demandé aux participants de choisir entre deux réponses, soit 
exactes (De Smedt et al., 2011 ; Kucian et al., 2006 ; Molko et al., 2003) soit 
approximatives (Kucian et al., 2006 ; Molko et al., 2003). Ces tâches pourraient 
reposer sur des processus cognitifs différents et donc rendre difficile la 
comparaison des résultats entre les études. Concernant la comparaison de 
quantités non-symboliques, des stimuli très différents ont également été utilisés, 
par exemple les doigts d’une main (Kaufmann et al., 2009), des objets (Kucian et 
al., 2006) ou des carrés blancs (Price et al., 2007). Enfin, la comparaison de 
quantités symboliques semble être une tâche moins fréquente dans l’étude des 
bases cérébrales du TAM, puisqu’une seule étude rapportée dans ce chapitre l’a 
utilisée (Mussolin, De Volder, et al., 2010). Ceci suggère une piste pour de futures 
recherches. 

En outre, au sein d’études qui employaient la même tâche, la complexité de la 
tâche était variable. En effet, alors que certaines études manipulaient la 
complexité de la tâche, c’est-à-dire de la distance numérique (Mussolin, De 
Volder, et al., 2010 ; Price et al., 2007) ou de la taille du problème (De Smedt et 
al., 2011 ; Molko et al., 2003), d’autres études ne faisaient pas systématiquement 
varier la complexité de la tâche (par exemple, Kucian et al., 2006), ce qui, selon 
De Smedt et al. (2011), expliquerait l’absence de différence observée par les 
auteurs Kucian et al. (2006) entre enfants TAM et enfants au développement 
typique. En effet, si l’on fait l’hypothèse que les différences entre enfants TAM 
et enfants au développement typique reposeraient sur une modulation de l’activité 
cérébrale selon la complexité de la tâche (voir partie 2.1), alors il paraît crucial de 
manipuler la complexité de la tâche. En d’autres termes, il est important 
d’identifier les mécanismes cérébraux des enfants avec TAM pour différents 
niveaux de performance, à la fois lorsque la tâche est relativement simple et qu’ils 
parviennent à répondre correctement, mais aussi quand la tâche est plus complexe 
et qu’ils échouent (Rosenberg-Lee et al., 2015). 



 

 
 

Un autre facteur de variabilité entre les études est l’âge des participants (voir 
Tableau 1). D’une étude à l’autre, et même parfois au sein de la même étude, les 
individus comparés sont à des périodes différentes du développement. Or, bien 
que notre compréhension des variations cérébrales entre enfants atteints de TAM 
et enfants au développement typique reste limitée, il est possible de supposer que 
ces différences ne sont pas fixes mais évoluent au cours du développement 
(McCaskey et al., 2017). Cela est d’autant plus vrai qu’avec l’âge, des stratégies 
de récupération des résultats aux calculs se mettent en place (ou non), et que 
l’automaticité deviendra plus importante (De Smedt et al., 2011). Ainsi, la 
comparaison de résultats d’études réalisées à des périodes différentes du 
développement semble assez limitée.  

Enfin, une limite importante est que les études ont en général de petites tailles 
d’échantillons (voir Tableau 1) et donc une puissance statistique probablement 
faible. De façon intéressante, avec le plus grand échantillon jamais recruté, Kwok 
et al. (2023) n’ont pas identifié de différence cérébrale entre les enfants avec TAM 
et les enfants au développement typique (voir aussi Kucian et al., 2006). Bien sûr, 
toute différence comportementale se traduit forcément par des différences de 
fonctionnement cérébral, et cette étude ne met pas en cause ceci. Par contre, elle 
souligne que les choix qui sont faits par les chercheurs dans le type de tâche ou le 
type d’analyse conditionnent la détection de ces différences cérébrales, même 
lorsque l’échantillon est large (Kwok et al., 2023). Par exemple, les auteurs 
suggèrent que les méthodes statistiques univariées employées jusqu’à maintenant 
nous limiteraient pour identifier les corrélats neuronaux du TAM (Kwok et al., 
2023). Ces analyses statistiques consistent à examiner une seule variable, par 
exemple l’activité cérébrale ou une mesure structurelle dans une région donnée, 
pour voir en quoi celle-ci varie selon le groupe (ici, TAM ou développement 
typique). Bien que ces analyses permettent d’étudier les effets d’une seule 
variable, elles ne sont pas en mesure de mesurer les interactions entre plusieurs 
variables. 

Au final, les études actuelles sur les corrélats neuronaux du TAM sont marquées 
par plusieurs limites méthodologiques, concernant principalement leurs 
échantillons, leurs tâches expérimentales et leur analyse statistique. Nous allons 
maintenant explorer les perspectives futures concernant ces différents points. 

3.2. Perspectives 

     Tout d’abord, concernant les échantillons, Kwok et al. (2023) suggèrent qu’ils 
doivent être plus larges et mieux définis afin de permettre la réplicabilité des 
résultats. De plus, les études doivent s’accorder sur une même définition du TAM, 
et utiliser les mêmes critères pour former les groupes (qui pourraient être plus 



 

 
 

stricts que dans beaucoup des études, voir Tableau 1). Enfin, la question se pose 
de la prise en compte de l’hétérogénéité du profil clinique du TAM (Jolles et al., 
2016). En effet, les enfants avec des troubles associés tels que la dyslexie ou le 
TDA/H sont quasi systématiquement exclus des études, or ces enfants relèvent 
finalement plus de la norme que de l’exception dans le TAM (Kucian & 
von Aster, 2015). Ainsi, il est possible qu’exclure ces enfants n’aide au final pas 
à comprendre les mécanismes complexes sous-jacents du trouble (Jolles et al., 
2016). 

     Concernant les tâches expérimentales, il semble important de développer un 
consensus réplicable dans le domaine (Kwok et al., 2023), au niveau de la nature 
de la tâche mais aussi de facteurs comme les stimuli utilisés ou les niveaux de 
complexité, qui devraient de préférence être variables. De plus, il semble 
important d’utiliser plusieurs tâches (Kwok et al., 2023 ; Wilson & Dehaene, 
2007), à la fois symboliques et non-symboliques, y compris des tâches de 
cognition numérique relativement fondamentales comme la comparaison de 
quantités (Wilson & Dehaene, 2007), car, dans les tâches plus complexes, de 
nombreux processus ont lieu simultanément et rendent l’interprétation plus 
complexe. 

     Les analyses statistiques utilisées dans les études ont jusqu’à maintenant été 
principalement univariées (mais voir Ashkenazi et al., 2011 pour une approche 
multivariée). Kwok et al. (2023) suggèrent que se tourner vers des approches 
multivariées et basées sur les réseaux permettrait de saisir des différences au-delà 
ce qui a pu être fait jusqu’à maintenant avec les approches univariées. En effet, 
les approches multivariées analysent plusieurs variables à la fois afin de 
comprendre leurs effets conjoints et leurs interactions (par exemple, considérer 
les activités cérébrales de plusieurs parties du cerveau qui seraient liées). 

     Enfin, les recherches futures pourraient avoir également différentes questions à 
traiter qui restent en suspens. Par exemple, il paraît important d’étudier plus en 
avant la différence de plasticité cérébrale entre enfants avec TAM et enfants au 
développement typique en réponse à des interventions. En effet, quelques études 
ont montré un effet de normalisation de la connectivité ou de l’activité cérébrale 
d’enfants avec TAM à la suite d’interventions mathématiques (Iuculano et al., 
2015 ; Michels et al., 2018). Toutefois, il serait bénéfique d’en apprendre plus sur 
le caractère spécifique ou non du type d’intervention induisant ces changements, 
et sur les effets durables de ces changements. De manière plus générale, des études 
longitudinales sont nécessaires pour répondre à la question de l’évolution des 
différences cérébrales structurelles et fonctionnelles entre personnes avec TAM 
et personnes au développement typique au cours du temps, sur lesquelles nos 
connaissances restent limitées. 



 

 
 

4. Conclusion 
En conclusion, les études sur les bases cérébrales du TAM présentent aujourd’hui 
un tableau complexe du trouble, avec des régions qui semblent identifiées de 
façon relativement constante d’étude en étude (notamment l’IPS) et d’autres 
régions dont l’implication semble plus variable et pourrait être dépendante du 
profil cognitif, mais aussi de la tâche et de la méthode d’analyse. Des défis 
méthodologiques devront être relevés afin de déterminer l’implication de ces 
différents facteurs. Ces études sont importantes, à la fois d’un point de vue 
théorique et clinique. D’une part, l’identification de marqueurs cérébraux du 
TAM pourrait servir à une meilleure compréhension du trouble et des processus 
neurocognitifs impliqués. D’autre part, l’identification de marqueurs neuronaux 
du TAM pourrait aussi avoir un rôle important à jouer en clinique.      En effet, 
aujourd’hui, le TAM est diagnostiqué assez tard dans l’apprentissage des 
mathématiques, après la fenêtre d’intervention la plus efficace. Il serait donc 
souhaitable de détecter des facteurs de risque plus tôt. L’identification de 
marqueurs cérébraux de ces facteurs pourrait avoir un rôle à jouer. Il est toutefois 
important de garder en tête qu’il est souvent difficile de savoir si les régions 
cérébrales identifiées par les études évoquées ici sont des causes ou des 
conséquences du TAM, étant donné que dans toutes ces études les enfants avaient 
déjà développé les symptômes du TAM. Or une étude (Kuhl et al., 2021) a 
démontré que des marqueurs cérébraux du TAM pouvaient être visibles chez les 
enfants dès l’âge de 3 à 6 ans, avant même qu’un diagnostic ne puisse être posé. 
La précision de la classification des enfants selon les groupes TAM ou 
développement typique sur la base de la connectivité fonctionnelle était d’ailleurs 
supérieure à celle rapportée sur la base d’outils de dépistage précoce. Ainsi, au 
moins certains marqueurs cérébraux observés sembleraient être une cause plutôt 
qu’une conséquence du TAM. Développer la recherche sur les bases neuronales 
du TAM pourrait donc permettre dans le futur d’identifier des marqueurs 
précoces, fiables et indépendants, qui indiqueraient des probabilités accrues de 
développer ce trouble à l’avenir et ouvriraient la voie à des interventions plus 
ciblées, et dans une période propice à des interventions plus efficaces. 
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