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Chocs cuivrés
Des discontinuités de pression
produisent les sons «cuivrés»
des instruments à vent.

V erdi, en composant Aïda, pensait-
il que l’on en retiendrait surtout
«les trompettes»? Comme cha-
que fois que les cuivres jouent très

fort, les notes émises dans ce morceau
ont un timbre brillant caractéristique, que
l’on qualifie de «cuivré», par analogie avec
la composition métallique des instruments.
Toutefois ni le matériau ni les vibrations
de l’instrument ne sont responsables des
caractéristiques de ces sons (pas plus
que des autres sons émis par les instru-
ments à vent) : en adaptant une embou-
chure de trombone sur un tuyau de
plastique assez long, un instrumentiste
expérimenté obtient aisément une note
cuivrée. Cette sonorité  résulte en fait

de brusques variations de pression dans
la colonne d’air, à l’intérieur de l’instru-
ment, qui vont de pair avec l’amplification
de la partie aiguë des notes.

Lorsqu’un musicien souffle dans l’em-
bouchure d’un trombone, l’oscillation des
lèvres y crée une onde de pression, l’onde
sonore. La plupart du temps, l’onde se
déforme peu en se propageant à l’inté-
rieur du tube : l’énergie n’est dissipée que
par frottement et par échange thermique
avec la paroi intérieure du tube, ainsi que
par l’émission du son à travers le pavillon.
Cette situation est décrite dans le cadre
de l’approximation acoustique : on néglige,
dans les équations de propagation du
son, tous les termes faisant intervenir le
carré (et les puissances supérieures) de
l’amplitude sonore.

En revanche, lorsque le tromboniste
joue très fort, l’amplitude de l’onde est
grande et l’on ne peut plus négliger les
termes de puissances élevées dans les
équations de propagation. Le signal se
déforme au cours de sa propagation.

L’enregistrement, à l’intérieur d’un
trombone, de l’onde de pression dans le
cas d’une note jouée fortissimo révèle
les détails de cette déformation : à
mesure que l’onde se propage dans le
tuyau, l’augmentation de la pression, à
chaque période de l’onde, est de plus
en plus rapide. Pour de très fortes ampli-
tudes de l’onde, la variation de la pres-
sion devient quasi discontinue. La
propagation de cette discontinuité est
une onde de choc : le signal émis à
l’extérieur de l’instrument, qui est entendu
par l’auditeur, est une succession d’im-
pulsions. Lorsque l’on décompose un tel
signal en ondes sinusoïdales, de fré-
quences multiples de la fréquence fon-
damentale de la note émise (les
harmoniques), l’amplitude des harmo-
niques aiguës est grande, et les audi-
teurs entendent un son brillant.

La connaissance de ces phéno-
mènes permet la synthèse de sons cui-
vrés avec un instrument virtuel formé
de modèles numériques des lèvres et
du trombone : l’onde qui se propage
dans la coulisse se déforme, l’ampli-
tude des harmoniques graves diminuant
et celle des harmoniques aiguës aug-
mentant. Après le filtrage des fré-
quences les plus basses, qui simule la
propagation dans le pavillon et le rayon-
nement du son vers l’auditeur, nous
obtenons des signaux sonores cuivrés,
identiques à ceux qui sont produits
par l’instrument d’orchestre. Nous pou-
vons alors varier les nuances, et pro-
duire, paradoxalement, des sons
cuivrés... pianissimo.
Joël GILBERT, Laboratoire d’acoustique

de l’Université du Maine, Le Mans
Régis MSALLAM, IRCAM, Paris
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À l’entrée de la coulisse d’un trombone, la
forme de l’onde sonore dépend peu de la puis-
sance de la note (en haut). En revanche, à
la sortie (en bas), l’augmentation pério-
dique de la pression est d’autant plus rapide
que l’instrumentiste joue fort, jusqu’à deve-
nir quasi discontinue (flèches vertes). La pro-
pagation de cette discontinuité jusqu’à l’oreille
de l’auditeur forme une onde de choc, dont
le son est «brillant».

Le menu de l’ours
L’ours à face courte,
aujourd’hui disparu,
était carnivore.

Comment vivaient nos ancêtre chas-
seurs-cueilleurs? Quels animaux
chassaient-ils et par qui étaient-ils
menacés? Pour répondre à ces

questions, et notamment distinguer les
animaux carnivores et végétariens, nous
cherchons à reconstituer le comportement
alimentaire de nombreuses espèces
aujourd’hui disparues. Depuis Georges
Cuvier, les paléontologues étudient les
traits caractéristiques des organes fossi-
lisés, tels que dents et mâchoires, qui
dénotent les habitudes de vie, notamment
alimentaires des animaux. Dans le cas de
l’ours à face courte géant (Arctodus simus),
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Les pourcentages de carbone 13 et d’azote 15
dans le collagène fossile des ours géants à
face courte (ronds marron) indiquent qu’ils
étaient carnivores (zone rouge), comme les
loups ou les lions. L’ours brun actuel (ronds
jaunes), en revanche, adapte son régime
alimentaire aux ressources : il est végétarien
(zone verte), carnivore, voire piscivore
(zone bleue), selon son environnement.
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qui vivait en Amérique du Nord jusqu’il y
a environ 10 000 ans, l’analyse morpho-
logique de ces éléments donne lieu à
des interprétations opposées. L’analyse
du collagène fossile de cet animal permet
de trancher (le collagène est la princi-
pale protéine des os) : il était carnivore.

L’ours à face courte géant de 800 kilo-
grammes mesurait deux mètres au gar-
rot. Que mangeait-il ? De la viande,
affirment des paléontologues qui se fon-
dent sur la ressemblance entre son
museau court, qui lui donne son nom, et
celui de félins, carnivores : le museau des
omnivores est allongé par le développe-
ment des molaires, dents broyeuses. Non,
contestent d’autres, il était végétarien :
les muscles étaient raccordés sur sa
mâchoire comme sur celle de son loin-
tain cousin actuel, l’ours à lunettes qui
se nourrit de végétaux. Le même mode

de mastication impliquerait un régime
identique pour les deux espèces.

En parallèle avec P. Matheus, de l’Uni-
versité d’Alaska, nous avons mesuré
les proportions relatives des isotopes
du carbone et de l’azote (les isotopes d’un
élément diffèrent par le nombre de neu-
trons que contient leur noyau) du colla-
gène fossilisé dans des os d’ours à face
courte de différents sites d’Alaska et du
Yukon. Les rapports entre le carbone 13
et le carbone 12, d’une part, et l’azote
15 et l’azote 14, d’autre part, au sein du
collagène, dépendent de ceux des pro-
téines contenues dans la nourriture, donc
de sa nature. Ainsi, les rapports isoto-
piques distinguent-ils les herbivores, les
carnivores et les piscivores.

Les signatures isotopiques du colla-
gène des ours à face courte géants sont
proches de celles des carnivores actuels,

mangeurs d’animaux terrestres : les ours
suivaient donc un régime plutôt carné.
Cette spécialisation alimentaire est confir-
mée par la comparaison avec l’ours
brun actuel. Tandis que la signature iso-
topique de l’ours à face courte dépend
peu du site d’origine des fossiles, celle
de l’ours brun indique un régime variable
en fonction des ressources disponibles :
carnivore, herbivore, voire piscivore
(consommation de saumon).

Les proies potentielles de l’ours à face
courte abondaient : herbivores de grande
taille, tels les mammouths et les pares-
seux géants, ou ongulés (rennes, bisons,
chevaux, chameaux). Sa taille gigan-
tesque lui permettait-elle de courir pour
les attraper? Peut-être se contentait-il de
la consommation de charognes.

Hervé BOCHERENS, UMR 162,
CNRS-INRA-Université Paris 6

Une anomalie génétique
du cortex
Un gène nécessaire à la
migration des neurones pendant
l’embryogenèse a été isolé.

L es circonvolutions cérébrales aug-
mentent la surface du cortex, la
surface des aires cérébrales fonc-
tionnelles et le nombre des con-

nexions entre neurones, améliorant les
performances cognitives. Chez quelques
personnes, le cerveau est «lisse»,
dépourvu de circonvolutions ; chez
d’autres, les circonvolutions existent, mais

le cortex est malformé. Vincent des
Portes,  Jamel Chelly et leurs collègues
de l’équipe de l’Unité INSERM U 129 ont
découvert un gène responsable de ce
type de pathologies.

Au cours de l’embryogenèse, les neu-
rones qui ont cessé de se multiplier
migrent. Beaucoup de neurones meurent
au cours de l’embryogenèse ; c’est le
cas de la moitié des neurones moteurs.
Seuls subsistent ceux qui trouvent une
cible (un autre neurone), les autres dégé-
nèrent. Lorsque les mécanismes d’apop-
tose (le suicide des cellules) et de migration
sont normaux, les neurones se regrou-
pent dans le cortex, tandis que la sub-
stance blanche, sous-corticale, contient
uniquement les axones, les prolongements

des corps cellulaires entourés de myéline
(la myéline, qui participe à la conduction
des signaux neuronaux, confère à la
substance blanche sa couleur).

Parmi les rares enfants où ces phé-
nomènes de migration des neurones
sont anormaux, les neuropédiatres des
équipes de Jean-Marc Pinard, à l’Hôpital
Raymond Poincaré, à Garches, et de
Jacques Motte à Reims, ont décrit, grâce
à l’imagerie par résonance magnétique
(IRM), un nouveau syndrome : dans une
même famille, des garçons sont atteints
de lissencéphalie (le cortex est dépourvu
de circonvolutions) et des filles ont des
hétérotopies en bandes, ou double cortex.
Dans cette dernière pathologie, le cortex
est apparemment normal, mais des bandes
de substance grise, dites hétérotopiques,
sillonnent la substance blanche (la sub-
stance grise est constituée des corps neu-
ronaux) ; au cours de l’embryogenèse, les
neurones n’ont pas migré correctement et
se sont arrêtés avant d’atteindre leur but,
au sein de la substance blanche. L’iden-
tification de plusieurs mutations génétiques
dans les familles atteintes a conduit l’équipe
de l’INSERM à démontrer la responsabi-
lité du gène dénommé Doublecortinedans
ces pathologies.

Les garçons ont un retard mental pro-
fond et des crises d’épilepsie réfrac-
taires à tout traitement. Chez les filles, la
variabilité est extrême : certaines sont
quasi asymptomatiques, avec un retard
mental léger, et une ou deux crises d’épi-
lepsie dans l’enfance ; d’autres ont des
symptômes aussi graves que les garçons.

Quelle est l’origine de cette variabi-
lité? Elle tient à la localisation du gène
Doublecortine sur le chromosome X. Chez
les filles, l’un des deux chromosomes X

Images obtenues par résonance magnétique d’un cerveau présentant une lissencépha-
lie (à gauche, coupe horizontale) et d’un cerveau ayant une hétérotopie en bandes (à
droite, coupe verticale). Sur l’image de droite, les circonvolutions existent, mais deux
bandes de substance grise traversent la substance blanche (les flèches).

SUBSTANCE BLANCHE SUBSTANCE GRISE

BANDE DE SUBSTANCE GRISE
DANS LA SUBSTANCE BLANCHE
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est inactivé dans chaque cellule de l’œuf
(au stade de quelques cellules) de façon
aléatoire, mais définitive. Si, dans l’em-
bryon précoce, c’est le chromosome qui
porte la mutation qui est inactivé, le
chromosome normal s’exprime, et cette
cellule (et ses cellules filles) se développe
normalement. Au contraire, dans les cel-
lules issues d’une cellule où le chromo-
some X sain a été inactivé, et où le gène
Doublecortine est anormal, aucune des
deux copies du gène ne s’exprime : la
migration est incorrecte. Chez les gar-
çons, qui n’ont qu’un chromosome X, le
gène Doublecortine qui s’exprime est tou-
jours anormal : les anomalies de migra-
tion (cortex lisse et trop épais) sont plus
graves que chez les filles.

Ce gène code une protéine inconnue ;
c’est une protéine vraisemblablement intra-
cellulaire qui ressemble, en partie, à une
protéine connue dont l’activité est régu-
lée par la concentration en ions calcium.
Bien que l’on sache que les ions calcium
participent à la migration des cellules et à
l’apoptose, on ignore encore les méca-
nismes physiopathologiques déclenchés
par les mutations du gène Doublecortine. 

Les hérérotopies en bandes et les lis-
sencéphalies sont parfois héréditaires,
mais nombre de ces maladies sont spo-
radiques. Elles sont transmises par une
cellule de la reproduction mutée, le plus
souvent par un spermatozoïde ayant subi
une mutation aléatoire sur le gène Dou-
blecortine. Lorsqu’une fille hérite de cette
mutation, elle n’a parfois qu’une mince
bande de cortex hétérotopique observée
à l’IRM, mais peu de signes cliniques.
En revanche, devenue adulte, elle risque
d’avoir des garçons ayant une lissencé-
phalie et des filles ayant des hétérotopies
en bandes plus ou moins graves.

Connaissant ce nouveau gène du
développement, les généticiens vont fabri-
quer des modèles animaux où le gène
Doublecortine sera inactivé. Ce nou-
veau gène sera un élément essentiel pour
la compréhension des mécanismes de
l’organisation du cortex. De surcroît, la
recherche des mutations potentielles que
contient ce gène offrira un diagnostic molé-
culaire de la maladie. Un conseil géné-
tique pourra établir si les filles d’une famille
atteinte portent ou non le gène muté, et
un diagnostic prénatal sera offert aux
familles qui le souhaitent.

Pourtant, aux questions éthiques que
pose tout diagnostic prénatal, s’ajoute la
grave question du pronostic de la gravité
de l’atteinte chez les filles : si l’anomalie
est toujours dramatique chez un garçon,
chez une fille, le handicap est parfois léger.
On n’a aucun moyen de prévoir la gravité
de la maladie qui résulte d’une anomalie
génétique localisée sur l’un des deux chro-
mosomes X.

BELIN

PIERRE THUILLIER

La revanche

des sorcières
L’irrationnel et la pensée scientifique

BE
LI

N

L
a 

re
va

nc
he

 d
es

 s
or

ci
èr

es
P

La science, nous dit-on, est «objective» et «neutre».
Un fossé pratiquement infranchissable séparerait la
rationalité scientifique du domaine maudit de «l’ir-
rationnel».
Le puritanisme rationaliste, pourtant, risque fort de
dissimuler la profondeur et la multiplicité des rela-
tions qui unissent le monde de la science à celui de
la religion, pis encore à celui de la magie. Maints
exemples, dont le plus fameux est sans doute fourni
par Newton, sont là pour le confirmer : la science
expérimentale a une dette envers les sciences
dites «occultes».

Pierre Thuillier est philosophe et historien des sciences. Il
enseigne à l’université Paris VII.
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