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INTRODUCTION




Les troubles envahissants du développement forment un ensemble
hétérogene de troubles parmi lesquels se trouve I'autisme infantile qui en est le
prototype.

Historiqguement, le terme d’autisme a d’abord été emprunté a Bleuler (qui
décrivait un des signes présents dans la schizophrénie) et utilisé par Kanner
pour décrire le repli sur eux-mémes et I'isolement d’un groupe de onze enfants.
L'autisme a été intégré dans les classifications parmi les troubles du
développement et le terme de trouble envahissant du développement (TED) a
été officiellement utilisé pour la premiere fois dans le DSM-IIl en 1980. Le
concept de TE1] se réfere a I'idée que les troubles de la socialisation et de la

communication « envahissent » tous les aspects de la vie de ces enfants.

Les prévalences actuellement estimées sont de 1,7/1 000 a 4/1 000 pour
I'autisme infantile et de 3 a 7/1 000 pour 'ensemble des troubles envahissants
du développemeri2] soit environ 10 fois plus que les estimations antérieures

basées sur les études publiées avant 1990.

En Afrique, peu d’études ont été rapportées, ainsi au Sénégal, en 2000 Bronsard
[3] décrivait 3 cas d’enfants autistes consultés au centre de pédopsychiatrie «

ker xaleyi » de Dakar.

Beaucoup de choses ont été dites sur les origines de l'autisme ; ce que
I'on peut affirmer aujourd’hui est que le trouble du spectre autistique (TSA) a
de multiples causes. Il est évident que la génétique joue un réle majeur mais
complexe. Il n'existe pas un gene universel de l'autisme mais plusieurs genes
gui en accroissent la susceptibilité de survenue. Ces prédispositions génétiques

peuvent étre modulées par des facteurs épigénétiques et environnementaux.

L'autisme infantile se caractérise par la présence de perturbations
gualitatives de la socialisation et de la communication ainsi que par le caractere

restreint, répétitif, stéréotypé des comportements, des intéréts, des gefjvités



Ces caractéristigues sont présentes avec une sévérité variable depuis la petite
enfance et durent toute la vie. On y trouve fréquemment associés également a
des degrés variables des troubles cognitifs, d’apprentissages, de langage, de
motricité, émotionnels, ainsi que des troubles du comportement (anxiété,
automutilation, agressivité), des troubles du sommeil et de I'alimentation. Ainsi
en 1991, Seck5] compare ce tableau clinique occidental a celui rencontré en
Afrique chez I'enfant dit «Nit Ku Bonx».

La rareté des données africaines, la grande diversité symptomatologique
ainsi que l'impact de cette pathologie sur le plan familial justifient l'intérét
d'une étude portant sur les aspects épidémiologiques et cliniques de 'autisme
infantile au centre pédopsychiatrique Ker Xaleyi du CHU de Fann a Dakar. Plus
spécifiguement de décrire les caractéristiques sociodémographiques de ces
enfants autistes; de ressortir leurs antécédents personnels et familiaux; de

décrire les signes cliniques et enfin d’évoquer la prise en charge.



PREMIERE PARTIE :
REVUE DE LA LITTERATURE




I. ORIGINE DU MOT ET DEFINITIONS SUCCESSIVES DU
CONCEPT D’AUTISME

l.1. Origine du mot « autisme »

Le terme autisme est dérivé du grec « autos » qui signifie « soi-méme ». I
fat employé la premiere fois en 1911 pan le psychiatre suisse Eugen Bleuler
dans son article intitulé « Dementia preacox oder Gruppe der Scizophrenien »
(« Démence précoce ou le groupe des schizophrenes ») pour décrire dans la
schizophrénie adulte le trouble caractéristique qui « intéresse la relation de la
vie intérieure au monde extérieur, c’est a dire I'évasion de la réalité et en méme
temps la prédominance absolue ou relative de la vie intérieure » qui rend

difficile ou impossible toute communication avec l'autre.

Plus tard, d’autres auteurs décriront l'autisme comme un trouble non
spécifigue de la schizophrénie adulte et le considéreront ainsi comme une

pathologie a part entiere.

|.2. L'autisme de Kanner [1]

C’est dans cette acceptation plus précise que le psychiatre américain Léo
Kanner dans son article original intitulé « Autistic disturbances of affective
contact» (« Troubles autistiques du contact affectif ») décrivit pour la premiere
fois en 1943 sous le terme d’ « autisme infantile précoce » le cas clinique de

onze enfants agés de deux ans et demi a huit ans.

Kanner insiste sur la spécificité de ce symptdme et a le souci d’en faire un
syndrome clinique a part entiére spécifiant que son mode d’apparition et son
évolution sont radicalement distincts de ceux de la schizophrénie. Pour lui sont
appelés « autistes » : « les enfants qui ont une inaptitude a établir des relations

normales avec autrui et a réagir normalement aux situations ».

En 1956, Kanner et Eisenberg reviennent sur la position initiale de 1943 et

déterminent les symptomes essentiels du diagnostic d’autisme a savoir
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I'isolement intense (aloneness) et le besoin de maintenir immuabilité de

I'environnement (sameness). lIs reviennent également sur le caractere inné du
symptome tel que l'avait suggéré Kanner et notent ainsi que le syndrome peut
se dévoiler, apres un développement apparemment normal, dans la premiere ou

la seconde année de la vie.

|.3. La tétrade classique de Rutter

C’est dans ce cadre gu’en Angleterre Rutter propose une organisation des
symptomes autour d’'une tétrade classique, conservant les deux symptémes
considérés comme fondamentaux par Kanner et Eisenberg en 1956 (besoin
d'immuabilité et isolement autistique) et ajoutant a cela la présence d'un retard

et des distorsions de la communication verbale et non verbale

|.4. Définition actuelle (CIM 10)

L'autisme est donc un trouble du développement caractérisé par des
perturbations dans les domaines des interactions sociales réciproques, de la
communication et par des comportements, intéréts et activités au caractere

restreint, répétitif et stéréotypé].
Il. EPIDEMIOLOGIE

I1.1. Prévalence

Une étude de 2012 évalue la prévalence globale des TSA a une médiane

de 62 cas pour 10 000 personftds

Selon les derniéres études épidémiologiques menées aux Etats-Unis
depuis 2000 par les CDC (Centres pour le contrble et la prévention des
maladies)7], sur des centaines de milliers d'enfants : la prévalence de I'autisme

atteindrait désormais un enfant sur 150.



Au Canada, en 2003 la prévalence de l'autisme était de 1 pour 450

naissances.

Une étude effectuée en 2008 a Hong Kong indique un taux d'incidence
comparable a ceux observés en Australie et en Amérique du nord. La

prévalence publiée est de 1,68 cas pour 1 000 enfants de moins dd8l5 ans

En France, l'autisme est en 2012 grande cause nationale. Le ministére de
la santé évalue le taux a 67 pour 10 000 (1/150) ; en Angleterre elle s’éleve a
62,6 pour 10 000 en 2009].

La prévalence de l'autisme sur le continent africain est méc¢ibde
Le sexe ratio est de 4 garcons pour 1 fllell]

Au Sénégal, 3 cas d’enfants présentant des traits autistiques ont été décrit
par Bronsard en 200(8]. Plus t6t en 1991Seck [5] faisait une étude
comparative entre I'enfant autiste en occident et I'enfant Nit Ku Bon (« la

personne qui est mauvaise ») en Afrique.

Le nombre d'enfant concerné par l'autisme a augmenté de facon tres
importante depuis les années 1980, en partie en raison des changements dans le
dépistage et le diagnostic, sans qu'il soit possible de dire si la prévalence a
effectivement augmenté, des facteurs environnementaux encore non-identifiés

ne pouvant pas étre exclus.

Il.2. Facteurs de risques génétiques

Les différents troubles liés a l'autisme semblent le plus souvent d'origine
« multifactorielle, avec une forte implication de facteurs génétiques » et de

nombreux facteurs de risques concomitfhg.

La modification de genes liée a la maturation synaptique semble

principalement en cause et oriente ainsi les études neurobiologiques vers les



modifications de la connectivité et des neurones induites par I'expression de ces

genes.

Des travaux sur I'héritabilité de l'autisme suggérent que 90 % de la
variabilité est attribuable a des facteurs génétifil@ls Selon une étude parue
en mai 201413] ; I'une des plus vastes réalisées, l'autisme n'est génétique qu'a
hauteur de 50%, a part égale avec les facteurs environnementaux. Il est
cependant difficile de distinguer les facteurs génétiques et les facteurs
environnementaux, l'autisme étant un caractére phénotypique issu d’interactions
complexes. Selon une étude de 2015, 50% des cas d'autisme s'expliquerait par

des mutations de novo.

Les structures cérébrales caractéristigues de la maladie étant acquises
durant la grossesse, il n‘est pas possible d'isoler I'effet de I'environnement en
étudiant les jumeaux monozygotes qui sont exposés aux mémes conditions de

développement prénatid4].

Dans les années 1990, l'autisme était considéré comme une maladie
polygénique de 5 a 15 génes a transmission non mendélienne. Or, depuis les
années 2000, plusieurs centaines de genes a transmission mendélienne
impliqués dans l'autisme ont été mis en éviddiég L’autisme serait lié a
1 034 genes différents, et les effets de mutations spontanées ne sont pas

négligeables.

II.3. Facteurs de risques non génétiques

1) L'acide valproique, un médicament antiépileptique, pris chez la femme
enceinte semble favoriser la survenue d'un autisme (ou de troubles

apparentés) chez lI'enfdab].

2) Sila mere a consommé des boissons alcoolisées pendant la grossesse, méme

en faible quantité, ce peut étre la cause d'un trouble du spectre de



I'alcoolisation fcetale (TSAF) dont des symptomes peuvent étre a tort

interprétés comme ceux du spectre autist[qidg

3) Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) pris durant la

grossessgl8].
4) Les troubles respiratoires périnatals.
5) L'exposition a la pollution atmosphérique durant la gros4é8%e
6) Le fait que la mere ait subi des maltraitances durant son erjfiijce

7) Les naissances prématurées, par césarienne et les nouveaux nés de petit

poids ont plus de risques.

8) Déficiences nutritionnelles de la mere, notamment en vitamine et en acide
folique [21].

9) Les liens entre une concentration élevée de testostérone durant la vie foetale

et I'apparition de traits autistiques font I'objet de diverses études.

10) L'exposition feetale a I'hyperglycémie lors d'un diabéte gestationnel

augmente le risque de développer un autisme.

11) Autisme et vaccination :les docteurs Singh et Andrew Wakefield ont tenté
d'avancer comme cause possible de certains type d’autisme le vaccin ROR et
ils sont a l'origine d'une polémique sur la vaccination. Leurs conclusions ont,
d'ailleurs, été contredites par d'autres études dont, notamment, celle effectuée
par Fombonn§22].

[ll. CLASSIFICATION

Trois classifications définissent les TED :

- La CIM-10 est un classement international des maladies
- La DSM-IV-TR est la classification américaine.
- La CFTMEA-R est la classification francaise.



Tableau | : Classifications de I'autisme et des TED

CIM 10

DSM IV

CFTMEA

TED

TED

Psychoses précoces (TED

Autisme infantile

Troubles autistiques

Autisme infantile précoce —

type Kanner

Syndrome de Rett

Syndrome de Rett

Autres troubles
désintégratifs de

I'enfance

Troubles désintégratifs

de I'enfance

Troubles désintégratifs de

I'enfance

Syndrome d’Asperger

Syndrome d’Asperger

Syndrome d’Asperge

Autisme atypique

Autres troubles
envahissant du

développement

Troubles envahissants ¢
développement non
spécifiés incluant

I'autisme infantile

lu

Autres formes de l'autisme
Psychose précoce déficitair

Retard mental avec troubles

autistiques

Autres psychoses précoces
autres TED

Dysharmonie psychotique

=

U

Troubles hyperactifs

avec retard mental et

stéréotypies

Pas de correspondanc

D

Pas de correspondan
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IV. NOSOGRAPHIE DE L'AUTISME
IV.1. L’'autisme au niveau comportemental

Définir les caractéristiques d’'un désordre c’est pouvoir définir les
symptémes nécessaires et suffisants pour établir le diagnostic de ce désordre.
Chaque désordre a un noyau de caractéristique gu’une personne doit présenter
pour recevoir le diagnostic. Mais il y a aussi des symptdmes associés qu’un
patient peut montrer sans qu’ils soient nécessaires au diagnostic. Seuls les

symptémes noyaux distinguent un désordre d’'un autre.

Du fait que Kanner ne disposait que de peu de cas, il a inclus dans son
diagnostic des caractéristigues qui ne sont ni essentielles ni spécifiques a
'autisme. Beaucoup d’études se sont proposé depuis, de « nettoyer » la
description de Kanner. Par le passeé, plusieurs études se sont attelées a prouver
gue certaines caractéristiques qui se sont révélées par la suite non universelle,
étaient en cause dans l'autisme. Par exemple, I'hypothese de sur-sélectivité du
stimulus de Lovaasn 1971 suggere que les handicaps dans l'autisme étaient
causés par une sur attentif28]. Cette théorie prometteuse a eu quelques
difficultés lorsque des études ont montré que le manque d’attention a certains
aspects de l'environnement était associé aux difficultés d’apprentissage
(handicap mental) en général et qu'’il n'était pas spécifique a l'autisme. De
méme, des études épidémiologiques ont mis en évidences que certains
symptomes fréquents que montrent certaines personnes autistes ne sont pas
spécifiqgues a I'autisme. Par exemple, en 1971 Wing & Veirajent trouvé que
plus de 80% des enfants autistes avaient une préférence pour les sens primaires
(odorat, goQt, toucher) mais cette préférence a été retrouvées a 87% chez les
enfants sourds ou malvoyants, a 47% chez les enfants atteints du syndrome de
Down et a 28% chez les enfants a développement typjgdp C’est
notamment pour cette raison qu’il est important de comparer les patients

souffrant d’autisme avec des groupes contréles, appariés en age, au niveau du
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QI ou du développement mental selon les études afin de ne pas inclure des
symptomes que I'on pourrait retrouver dans d’autres populations pathologiques.
Qui plus est, d’autres facteurs comme les stéréotypies ou le retard mental
peuvent étre mis en évidence dans d’autres pathologies que l'autisme. lls ne
peuvent donc étre considérés comme des causes primaires et suffisantes des
problémes des enfants autistes. Comme on le voit a travers ces exemples, il n'a
pas été aisé d'établir des symptébmes précis de l'autisme, méme si la triade

autistique est aujourd’hui bien établie.

Etant donné que les handicaps des personnes souffrant d’autisme varient
énormément entre les individus (et peuvent méme se manifester de différentes
manieres), selon leur age et/ou leurs capacités intellectuelles, le portrait clinique
de l'autisme a évolué depuis la description qu’en a proposée Kanner. Cet aspect
de l'autisme a amené Wiren 1988 a introduire le concept de spectre autistique
afin de donner une base a l'idée d'un faisceau de manifestations d’'un méme

handicap.

IVV.2. L’'autisme au niveau biologique
IV.2.1. Le mythe psychodynamique

Bettleheimest le pére de la théorie des « méres réfrigérateurs » - l'idée
selon laquelle l'autisme est la réponse a un environnement sinistre et sans
amour initié par la mere. Cette idée provient des observations de Kanner qui
avait décelé des traits autistigues bénins chez les parents des enfants qu'il
traitait. Mais Kanner y a vu une incidence génétique et non pas une relation de
cause a effet. Il n’existe aucune évidence pour la validité de la théorie
psychodynamique. Au contraire, les cas d’enfants ayant subi de graves
maltraitances ou de la négligence, mais ne présentant aucun signe d’autisme,

infirment cette hypothése.
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Bien que I'hypothese ait été largement discréditée, les effets de ce mythe
se font encore parfois sentir dans les relations entre les parents et les

psychiatres.

IV.2.2. Evidence pour une origine organique

Plusieurs études biologiques mettent en avant des indices d’'une origine
organique de l'autismg25]. Mais il n’existe pas encore de résultats sans
équivoque et universels sur la localisation des lésions cérébrales ou la nature

précise des voies neurochimiques interrompues dans 'autisme.

IV.2.3. L’autisme est-il héréditaire ?

Il existe de forts indices en faveur d’'une composante génétique de
I'autisme bien que les liens entre genes et symptémes soient loin d’étre clairs.
Tout d’abord la proportion de garcons est suggestive. Cette proportion est de
plus de 2 garcons pour une fi[lEl] et elle peut monter jusqu’a 5 garcons pour
une fille pour la partie du spectre ayant de hautes capacités. De plus, il existe
une incidence familiale : I'autisme est 50 fois plus probable chez les fréres et

sceurs d’enfants atteints d’autisme que dans le reste de la popj2éiion

Le jumeau monozygote a plus de chance d’étre atteint d’autisme qu’un
jumeau dizygote[27]. Cela montre que lincidence familiale n'est pas
seulement due a des grossesses difficiles de la mére. Pourtant, la concordance
n'est pas totale méme chez les jumeaux monozygotes : en effet, il est possible

gu’un jumeau (monozygote) soit autiste sans que l'autre le soit.

Une des possibilités est qu’il existe une prédisposition génétique a
I'autisme. Cette prédisposition serait effective seulement si elle était déclenchée
par des difficultés pré- ou périnatales. Les meres d’enfants autistes déclarent
plus de problémes lors de la grossesse ou de I'accouchement que les meres

d’enfants qui développeront plus tard une schizophrénie. Le rdle exact des
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problemes pré- ou périnatals n’est pas clair — certains auteurs pensent qu’ils sont

peut-étre un résultat plutét qu’'une cause des anormalités chez I'enfant.

Il est possible que le géne responsable de I'autisme puisse produire, dans
certains cas, des handicaps bénins comme pour les jumeaux monozygotes ou
seulement I'un des enfants est atteint d’autisme. Szatmari & @on£891 ont
conclu que les cas d’autisme peuvent étre divisés en trois groupes étiologiques :
exogenes (causés par des facteurs externes comme les accidents prénatals),
autosomaux récessifs (hérités de la mere et du pére, et qui ne sont donc pas
transmis par les chromosomes X et Y) et liés au chromosome X (porté par le
chromosome sexuel hérité de la mgg]. Cependant, ils insistent sur le fait
gu’il faut plus de données pour pouvoir connaitre plus précisément les
occurrences de l'autisme dans le cercle familial et la sévérité des difficultés

d’apprentissage, afin d’explorer les modes possibles d’hérédité.

IV.2.4. Une voie commune

Tous ces différents désordres et ces différents facteurs (traumatisme de
naissance, anomalies génétiques) pourraient affecter la méme composante du
cerveau et entrainer l'autisme. On peut ainsi penser qu’il existe une voie
commune. En 1991 Aitken conclut : « Il est possible que ce soit le moment
développemental de I'atteinte, donc, la perturbation d’'une phase critique de la
neurogénese qui soit importante dans le développement de l'autisme, et non pas
la nature spécifique d’'un agent causatj29]. Malheureusement, aucun accord
n'a émergé concernant cette zone critique ou cette voie commune du cerveau
qui serait défaillante. Alors que plusieurs études ont été conduites sur la nature
biologique de l'autisme, relativement peu ont donné des conclusions claires
guant aux régions du cerveau impliquées ou a la supposée voie commune

affectée
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IV.3. L’autisme au niveau cognitif

Si plusieurs symptdmes surviennent simultanément de facon fiable,
I'explication la plus simple est qu’ils sont causés par le méme déficit sous-
jacent. Les déficits de socialisation, de communication et d’imagination co-
existent. Il a été suggéré qu’un unique déficit cognitif pourrait sous-tendre ces
trois symptémes de I'autisme.

IV.3.1. La socialisation

Les enfants autistes ne sont pas globalement affaiblis au niveau du
fonctionnement social. Par exemple, les enfants autistes montrent des
comportements d’attachement identiques a ceux des enfants ayant de séveéres
difficultés d’apprentissage, d’dge mental équivalent, mais par ailleurs non-
autisteg30]. Dans le méme ordre d’idée, les enfants autistes ont conscience de
leur identité physique, ils reconnaissent leur image dans le miroir a 'age mental
normal[31]. lls sont aussi doués que les enfants contrbles de capacités verbales
équivalentes pour reconnaitre les visages des d@2gsBeaucoup d’enfants
autistes ne sont pas nécessairement distants et produisent des comportements et
des vocalisations afin d’attirer I'attenti¢d3].

Néanmoins les enfants autistes montrent des déficits dans la
compréhension sociale. Il y a quelques désaccords sur I'dge auquel ces
difficultés apparaissent étant donné que l'autisme est rarement diagnostiqué
avant I'age de trois ans. Les comportements sociaux que I'on peut observer chez
les enfants a développement typique n'ont pas encore été explorés chez les
nourrissons autistes pour la simple raison que les diagnostics les plus précoces
n'interviennent pas avant 18 mois. Cependant ils ont été examinés chez des

enfants autistes plus agés et méme chez des adultes.

% Les enfants autistes présentent une incapacité a partager et a diriger leur

attention. lls ne pointent pas un objet du doigt afin de partager leur zone
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d’'intérét. Par contraste, les enfants a développement typique suivent le
pointage ou la direction du regard d'un adulte pour partager leur zone
d’intérét entre 9 et 12 mois.

Il existe probablement un probléme d'imitation chez les enfants autistes. Il a
été prouvé que les nouveaux-nés montrent des signes d’imitation. Les
enfants et les adultes souffrant d’autisme semblent avoir des difficultés a
copier les mouvement$33]. Toutefois, ces études se focalisent sur
I'imitation de mouvements du corps plus ou moins complexes mais ne nous
apprennent rien sur les capacités des nourrissons autistes a montrer des
Imitations primitives (primitive imitations) normales.

Les personnes atteintes d'autisme semblent avoir des déficits dans la
reconnaissance des émotions. Encore une fois, les premiers indices de
sensibilité aux émotions apparaissent tres tot dans le développement normal :
des enfants de 2 a 4 mois sont capables de discriminer certaines émotions et
autour de 7 mois, les nourrissons peuvent apparier correctement des sons
émotionnels & des images émotionnelles. A I'age de 12 mois, les bébés font
preuve de référencement social, ils répondent différemment a un nouveau
jouet selon I'expression de leur mere : dégo(t ou peur versus sourire.
Plusieurs études ont montré que les enfants autistes avaient un déficit dans la
reconnaissance des émotions bien que les sujets soient 4gés de 5 ans ou plus

[34].

IV.3.2. La communication

Le déficit de communication est le handicap le plus frappant du syndrome

autistique — de I'enfant autiste mutique qui n’'utilise méme pas les gestes pour

communiquer, en passant par I'enfant écholalique qui répéte comme un

perroquet des phrases n'ayant aucun rapport avec le contexte ou I'enfant autiste

qui utilise inflexiblement un seul et méme mot pour chaque requéte, jusqu’a
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I'enfant atteint du syndrome d’Asperger qui parle couramment mais qui est

pragmatiqguement bizarre.

Les problémes de langage qui sont spécifiques a I'autisme (et non dus a
un délai développemental ou a un déficit linguistique supplémentaire) sont les

suivantg4] :

% Un délai ou un manque de développement de la parole, sans aucune
compensation gestuelle ;
% Echec a répondre aux initiations d’autrui ('enfant ne répond pas & son
nom) ;
+ Utilisation du langage répétitive et stéréotypée ;
% Inversion des pronoms (« tu » pour « je ») ;
+¢ Utilisation idiosyncrasique des mots et apparitions de néologismes ;
% Echec a initier ou & alimenter normalement une conversation ;
+ Anormalité de la prosodie (sons, accentuation, intonation) ;
+«» Difficultés conceptuelles et sémantiques ;
+» Communication non-verbale anormale (gestes, expressions du visage).
Comme c’est le cas pour la socialisation, tous les domaines ne sont pas
affectés de la méme maniere. Par exemple, les enfants autistes qui parlent
habituellement montrent une utilisation de la grammaire et de la phonologie
assez moyenne. Ce qui est le plus déviant dans l'utilisation du langage des

enfants autistes, ce sont les capacités pragmatiques.

IV.3.3. L'imagination

Les enfants autistes présentent une absence frappante de faire-semblant
spontané ou de jeu symbolique. Ainsi, alors qu'un enfant a développement
typique fera semblant que son bloc de construction est une voiture et le
conduira, le garera ou lui fera faire un accident joyeusement, un enfant autiste

(méme avec un age mental supérieur) se contentera de le mordiller, de le lancer
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ou de le faire tourner. Les jeux de faire-semblant sont remplacés par les activités
répétitives chez les enfants autistes et elles peuvent devenir obsessionnelles :
I'enfant aligne ses petites voitures dans un certain ordre et ne tolere aucune

variation.

IV.3.4. Une théorie cognitive

Une théorie psychologique en particulier est devenue incontournable au
début des années 90 et est extrémement performante pour expliquer les déficits
sociaux caractéristiques et universels de l'autisme. Les enfants a développement
typique, autour de I'dge de 4 ans, comprennent que les autres ont des croyances
et des désirs au sujet du monde et que ce sont ces états mentaux (plutdt que
I'état physique du monde) qui déterminent les comportements des autres. La
théorie de I'esprit comme racine de l'autisme fait I’hypothese que les personnes
souffrant d’autisme n’auraient pas cette capacité de penser aux pensées des
autres et seraient ainsi spécifiquement déficitaires dans certaines compétences

sociales, communicatives et imaginatives (mais pas toutes).

V. THEORIES DE L'AUTISME
V.1. Déficit de la théorie de I'esprit

Selon Baron-Cohen, il existe quatre mécanismes qui seraient a l'origine
comme précurseurs ou comme composantes de la théorie de I'esprit : le
détecteur d’intentionnalité, ID (Intentionnality Detector), le détecteur de
direction du regard, EDD (Eye Direction Detector), le mécanisme d’attention
partagée, SAM (Shared-Attention Mechanism) et le mécanisme de la théorie de
I'esprit, TOMM (Theory of Mind MechanisnilL1]. Ces quatre mécanismes sont

des composantes distinctes du systéme humain de lecture de I'esprit.
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V.2. Déficit de la cohérence centrale

< Breve définition de la cohérence centrale
La théorie d’'un déficit de la cohérence centrale suppose un déséquilibre
spécifigue dans lintégration des informations a différents niveaux. Chez les
enfants a développement typique, le traitement de I'information tend a collecter
les diverses informations afin de construire une signification globale dans un

contexte particulier.

Les personnes autistes ont une faiblesse en cohérence centrale, c’est-a-
dire gu'elles sont en possession d'un ensemble complexe d’informations
isolées, mais que le mécanisme sensé les regrouper en une théorie cohérente ne

fonctionne pas.

Cette théorie permet d’expliquer les déficits dont souffrent les personnes

autistes dans un domaine particulier : la communication verbale.

+» Troubles de la communication et cohérence centrale
Plusieurs études ont été réalisées afin d’établir un lien entre les difficultés de
communication qu’éprouvent les individus autistes et leur faiblesse en
cohérence centrale. Jolliffe et Baron-Cohem 1999, ont réalisé une série
d'expériences qui suggéerent gu'une cohérence centrale déficiente a des

répercussions sur la communicat[86].

V.3. Déficit des fonctions exécutives

% Les fonctions exécutives
Les fonctions exécutives caractérisent I'ensemble des processus mentaux
qui interviennent lorsque le sujet est confronté a une situation nouvelle, non
routiniére. Cette situation s’apparente a une résolution de problemes que
I'individu doit résoudre. Le terme de fonctions exécutives regroupe tous les

processus (la planification de I'action, I'inhibition attentionnelle, la flexibilité
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cognitive et [lanticipation du but a atteindre.) qui sous-tendent les

comportements dirigés vers un but.

% L’autisme et les fonctions exécutives
Plusieurs études ont montré que les personnes souffrant d’autisme
auraient des dysfonctionnements exécutifs séveres, persistants et universels
[36]. Le manque de flexibilité cognitive explique les activités répétitives et
stéréotypées et fournit une explication cognitive aux difficultés d’adaptation
sociale qui reposent (entre autres) sur la capacité d’ajuster les actions aux

fluctuations de I'environnemef37].

V.4. Théories des neurones miroirs

+» Le fonctionnement des neurones miroirs
Les neurones miroirs constituent un groupe de neurones qui ont été
découverts dans le cortex pré-moteur ventral du macaque, plus précisément
dans les aires F4 et F5. Ces groupes de neurones s’activent lorsque le sujet voit
faire une action en particulier de la main et de la bouche, actions dirigées vers

un but et non pas définies en termes musculaires ou purement sensorimoteurs.

Dans le développement de I'enfant, les neurones miroirs sont peut-étre
I'élément clé facilitant I'imitation précoce des actions, le développement du
langage, des fonctions exécutives et de quelques-unes des composantes de la

théorie de I'esprit.
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VI. DIAGNOSTIC

VI.1. Clinique

Le diagnostic de l'autisme et des autres troubles envahissants du

développement (TED) est clinique et se fonde sur une double approche :

% Un entretien approfondi avec les parents, afin de préciser au mieux les
différentes étapes du développement de I'enfant et d'établir un bilan de ses
comportements et interactions actuels ;

% L'observation de I'enfant et des mises en situation a visée interactive, afin
d'évaluer les différentes manifestations du syndrome autistique qu'il peut

présenter, et le degré de son aptitude a nouer des liens sociaux,

communiquer et interagir avec un environnement donné.

VI.1.1. Repérage individuel des troubles
Les signes d’alerte évocateurs d’'un risque de TED sont :

+ L’inquiétude des parentsévoquant une difficulté de développement de
leur enfant :

- Des la premiére année, I'absence ou la rareté du sourire social, du
contact par le regard, de I'orientation a I'appel du prénom ;

- Au fur et a mesure du développement de I'enfant, des perturbations du
langage ou de la socialisation, des comportements répétitifs ou
stéréotypeés ;

% Quel que soit l'age, l'existence d'une régression dans le

développement du langage ou des relations sociales.
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VI.1.2. Interrogatoire des parents

s Antécédents familiaux
= Autisme ou TED, troubles socioadaptatifs ;
» Retard de langage, retard mental, difficultés d'apprentissages,
anomalies congénitales ;
» Antécédents de fausses couches a répétition, déces périnataux.
% Antécédents personnels de I'enfant
= Probléemes pré- et périnataux (incluant complications obstétricales,
pathologies de la grossesse...) ;
= Probléme médical ou chirurgical ;
= Episode épileptique typique ou atypique ;
= Régression, stagnation ou fluctuations importantes du langage, de la
sociabilité, du comportement ou du jeu sur plusieurs semaines ou
plusieurs mois ;
= Chronologie du développement (sourire, marche, propreté, autonomie,
pointer, premiers mots, premieres phrases, compréhension d’'une

consigne simple, compréhension de questions, lecture...).

VI.1.3. Symptomatologie clinique

Le tableau clinique débute classiquement avant 'age de 36 mois. Dans la
majorité des situations, il n'existe pas de période initiale de développement
typique, cependant dans 20 % des cas, un développement dans les limites de la
normale est rapporté. Dans les cas ou le développement précoce ne présente pas
d’anomalie, on retrouve une régression des compétences acquises dans les

différentes dimensions cliniques.

Le début des troubles est percu en moyenne par les parents vers I'age de
18 mois. Les préoccupations principales sont alors les difficultés relationnelles

et le retard de langag@3].
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Le TSA répond actuellement a trois critéres principaux, plus connus sous
le nom de triade autistiquigl ,12] qui permet de regrouper les symptomes

cardinaux du TSA :

% Les troubles des interactions sociales
Le retrait autistique se caractérise par une incapacité a developper des
relations interpersonnelles, un manque de réactivité aux autres ou d’interet pour
eux. L'enfant autistique établie rarement le contact, paraissant meme ['éviter, le
refuser, le fuir. Il peut etre agacer, anxieux, inquiet lorsqu’il est solliciter. Le
contact occulaire n’est pas utiliser pour attirer I'attention, I'évitement du regard

est presque constant.

L'enfant manque d'«empathie», il est incapable dexprimer par la
mimique des émotions normales et de comprendre celle des autres. Il n'initie
pas de jeux interactifs, reste souvent en retrait, neejpas avec les autres
enfants. Il considére lI'adulte comme une partie de lui meme, par exemple

prendre la main de sa mére pour obtenir quelque chose.

Les objets sont utilisés de facon détournée. L'enfant s’attache a des objets
inhabituels (fil, cailloux..). Il n'a pas (peu) de jeux spontanés, imaginatifs. Ses
interets sont a la fois stéréotypés et restreints. L’activité d’'imagination est
pauvre quant a son contenu, répétitive et stéréotypée dans sa forme, ainsi ces
enfants peuvent persister a aligner un nombre déterminé de jouets toujours dans
le meme ordre ou mimer inlassablement les gestes d’'un personnage apparu a la
télévision.

Des réactions d'angoisse, de colere vive, d'agressivité surviennent
lorsque des détails de [I'environnement sont modifiés (changement de

vetements, de nourriture, de jouets, de lieux, de trajet...)
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Chez le jeune enfant, il peut meme exister une résistance et des réactions
catastrophiques a ces changements mimeurs: I'enfant peut se mettre a hurler

guand on change sa place a table.

+ Les troubles de la communication
Le langage peut etre absent; lorsqu’il se developpe, il se caractérise
souvent par une écholalie, une inversion des pronoms, une incapacité a hommer
les objets, une inaptitude a utiliser des termes abstraits, des émissions vocales
idiosyncrasiques dont la signification n’est saisie que par ceux qui connaissent
bien I'enfant, un débit, un rythme particulier avec fréquemment une modulation
anormale de la voix (par exemple un haussement de son interrogatif a la fin

d’'un énoncé ou une voix monotone).

Lorsqu’il n'existe pas d’anomalie majeure du langage, la communication
peut etre gener par une tendance au bavardage sans but et/ou des incongruités;

la syntaxe est souvent « immature » mais peut etre normale.

L’enfant ne communique pas non plus facilement a I'aide de gestes et de
la mimique: il ne désigne pas du doigt, ne fait pas aurevoir, n'la pas de
mouvements de joie, de surprise ou de peur. Les expressions faciales sont
pauvres, le sourire rare ( «visage de glace»). Il n'utilise pas de mimiques de

demande, d'incitations, d’appel a l'aide ...

L’enfant manifeste peu d’émotions ou bien les exprime de maniére
inadéquate. Le plus souvent, il ne semble ni gai, ni triste, ni effrayé, ni étonné,
ni faché, mais il peut pleurer ou rire & des moments ou a des lieux inattendus,

sans raison apparente, sans qu’il soit possible de le calmer.

Il peut avoir des réactions d’angoisse, de coléeres vives, d'agressivité
guand on lui prend ou lui refuse quelgue chose. Il peut etre agressif envers lui
meme (se frapper, se mordre) ou envers les autres (mordre, griffer, pincer,

frapper les autres enfants et/ou adultes).
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% Les comportements répétitifs ou restreintssont également
caractéristigues, notamment par leur aspect bizarre ou stéréotypé; ils
apparaissent chez environ 70% d’enfants autistes.

L’activité motrice spontanée peut etre réduite (I'enfant n’a pas ou peu
d’initiative motrice, est inerte, bouge peu) ou augmentée (I'enfant remue

beaucoup, est sans cesse en mouvement).

Toutes les modalités sensorielles peuvent etre affectées sous la forme
d’'une hypo ou d’une hyper réactivité aux stimuli sensoriels. Beaucoup d’enfants
autistes cherchent a induire de tels stimuli: préoccupation a faire tourner des
objets, balancement du corps, battements des mains, jeux de doigts devant les

yeux, tournoiements, bruits de bouche, de langue, grincement de dents.

L’indifférence au monde sonore (I'enfant est insensible au bruit extérieur,
ne répond pas a son nom) contraste avec des réactions paradoxales ou sélectives
au son: bruit de l'aspirateur, fascination pour la musique, sursaut a un

froissement de papier, a un chuchotement.

Ces troubles perceptifs sont retrouvés dans le domaine visuel (fascination
pour certaines lumieres) et gustatif (manies alimentaires étranges, nécessité que

les aliments soient lisses).
L’attention est difficile a fixer ou a détourner.

Des ilots de compétences sont parfois présents. Ces sur-compétences sont
plus fréquentes dans l'autisme que dans d’autres troubles du développement
(1 a 10% des cas). On peut trouver une hyperlexie, une hypercalculie, une
mémoire exceptionnelle, une oreille musicale, une qualité graphique
particuliéere. Ces compétences sont cependant souvent peu fonctionnelles et

parfois provisoires.
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VI.1.4. Examen physique

% Signes cutanés de phacomatoses ;
% Anomalies des mensurations (taille, poids, périmétre cranien et leur
courbe) ;

+ Anomalies a I'examen neurologique.

VI.1.5. Outils diagnostiques

Il est important de décrire les deux principaux outils diagnostiques
actuellement utilisés au cours des évaluations diagnostiques, [I'Autism
Diagnostic Interview (ADI) et I'Autism Diagnostic Observation Schedule
(ADOS).

La Childhood Autism Rating Scale (CARE9], le Vineland adaptative
Behavior Scale (VABS) et le Diagnostic Interview for Social and

Communication Disorders, DISCI@0] sont aussi utilisés.

+« Autism Diagnostic Interview (ADI-R) [41]
Intéret: I'’ADI-R est souvent présenté comme un « gold-standard » pour le
diagnostic de l'autisme. Outil sensible et spécifique pour diagnostiquer

I'autisme et le distinguer du retard mental.

Utilisation: la premiéere version (ADI) a été élaborée en 1829 puis révisée

pour etre adaptée a des enfants plus jeunes (3-4 ans).

Modalité: I'entretien est structuré, dure de une heure trente a trois heures et
comprend 93 items répartis en 6 sections :

= La premiére est une section d'orientation générale qui permet d'obtenir
des informations de base concernant I'enfant et la configuration familiale.

» La deuxiéme section porte sur I'histoire du développement.

= Les trois sections suivantes s'orientent vers la recherche des signes

actuels et passés dans trois domaines : communication et langage,
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développement social (c'est-a-dire interpersonnel et jeux), intéréts et
comportements inhabituels.
= La sixieme et derniére section concerne les difficultés de comportement

non spécifiques et les éventuelles aptitudes particulieres.
Cotation: cotés de 0 a 2 selon la sévérité : 0 correspond a I'absence du
comportement exploré, 1 a la présence probable du comportement sans que
'ensemble des critéres soient réunis, et 2 a la présence du comportement
anormal. Pour certaines questions, la cotation 3 permet d’indiquer une sevérité

extréme.

+ Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOSM2, 43]:
Modalités: échelle d'observation semi-structurée qui dure quarante cing
minutes et permet d'introduire une médiation entre I'enfant avec TSA, sa famille
et I'équipe soignante. Ainsi, I'enfant n'est pas placé en relation face-a-face avec
le clinicien, mais celui-ci interagit avec lui a partir de l'utilisation de jouets,
d'objets précis dont le choix a été fait sur l'intérét habituel qu'il suscite chez

I'enfant avec TSA.

Domaines évaluésil existe quatre modules différents de 'ADOS en fonction
du niveau de langage de I'enfant.
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Tableau Il : Description des différents modules de 'ADOS

MODULE NIVEAU DE LANGAGE
MINIMUM MAXIMUM
Module 1 Absence de langage Phrases simples

Phrases de 3 mots / langage non

Module 2 _ Langage fluide
fluide
Langage fluide Langage fluide, jouets
Module 3 : .
(enfant, préadolescent) inadapteés

Langage fluide, adolescents,
Module 4
adultes

+»* Childhood Autism Rating Scale (CARS)[39]
Utilisation: échelle diagnostique permettant d’apprécier l'intensité des troubles

autistiques.

Domaines évalués:consiste en I'’évaluation de 14 domaines habituellement
perturbés a des degrés variables dans l'autisme, ainsi que I'appréciation

subjective du niveau général de perturbation.

Cotation: chaque item recoit une note de 1 (note normale) a 4 (note de sévérité

maximale) en fonction de l'intensité des anomalies.

Résultats: un score compris entre 30 et 36 correspond a I autisme modéré et un

score supérieur a 36 a l'autisme sévere.

Intéret: proposé comme outil diagnostique de premiere intention; facile

d'utilisation et permet de diagnostiquer un spectre de l'autisme plus large
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gu’avec I'ADI. Cependant, Il existe avec la CARS des surdiagnostics, en

particulier en cas de retard mental important associé.

« Le Vineland Adaptative Behavior Scale (VABS) ou échelle de
maturité sociale de Vineland [44]
Crée en 1965 par E Doll, elle fait partie des outils préconisés dans les

recommandations pour la pratique professionnelle du diagnostic de l'autisme.

Utilisation: elle s’adresse a tout sujet agé de 0 a 18 ans ainsi qu’aux adultes

présentant un retard de développement.
Cette échelle évalue le comportement adaptatif du sujet a un age donné.

Modalités: I'entretien est semi-directif, réalisé avec un adulte (parent le plus
souvent, soignant référent) qui connait bien le comportement du sujet dans la

vie quotidienne. La durée de passation est de 20 a 60 minutes.

Domaines évalués:

» La communication

» L’autonomie dans la vie quotidienne

» La socialisation

= Le développement moteur (pour les enfants de moins de 6 ans)
Cotation: chaque item est coté 0, 1 ou 2.

Un score total est calculé et les résultats peuvent étre exprimés sous forme d’age

équivalent.

VI.1.6. Repérage des anomalies, troubles ou maladies associés a

I'autisme

L'association a [l'autisme d’anomalies, troubles ou maladies, est

fréquente. Leur découverte ne remet pas en question le diagnostic d’autisme :

+ Retard mental ;
+«» Déficiences sensorielles (auditives, visuelles) ;
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« Anomalies a I'examen (macrocranie, dysmorphie) ;

¢ Problémes pré- et périnataux ;

% Syndromes génétiques ;

< Epilepsie ;

+ Troubles obsessionnels, troubles anxieux, troubles hyperactifs.

VI1.2. Paraclinique

Il n'existe a ce jour pas d'examens complémentaires permettant de diagnostiquer
I'autisme.

‘0

% Réalisation systématique :
- Examen de la vision et de l'audition ;
- Consultation neuropédiatrique (a renouveler régulierement) ;

- Consultation génétigue avec caryotype standard.

D)

¢+ Prescription orientée par les investigations précédentes
- Bilans neurométaboliques ;

- EEG (veille, sommeil) ;

- IRM cérébrale morphologique ;

- Autres (électrophysiologie, tests génétiques, bilans malformatifs...).

VI.3. Diagnostic différentiel

La démarcation de I'autisme vis-a-vis d’autres troubles du développement
ou d'autres conditions psychiatriques, voire dans certains cas des variations de
la normale, est souvent loin d’étre évidente. Pour cette raison, le diagnostic

différentiel peut s’avérer difficile a effectuer.

+» Le retard mental [45]
Le retard mental est a la fois un trouble souvent associé a I'autisme et un
de ses diagnostics différentiels; sa prévalence dans l'autisme se situe

actuellement dans une fourchette située entre 40 et 70 %.
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¢ Les troubles spécifiques du développement du langage
lls représentent en particulier la dysphasie sémantique pragmatique, une
des frontieres avec l'autisme qui est la plus discutég.limites entre les deux
diagnostics sont d’autant plus complexes que les enfants autistes peuvent avoir
des troubles du langage ayant I'allure de troubles spécifiques du développement
du langage et qu’a linverse, les enfants ayant des troubles spécifiques du
développement du langage peuvent présenter des difficultés relationnelles

« d’'allure autistique ».

% Le syndrome de Gilles de la Tourette
Les signes d’orientation vers un TED appartiennent surtout a l'aire des
comportements répétitifs et des intéréts restreints. Les tics qui existent dans le
syndrome de Tourette sont parfois difficiles a distinguer des stéréotypies
observées dans l'autisme. De la méme facon, les routines obsessionnelles et
compulsives manifestées par les personnes qui ont un Tourette sont parfois

difficiles a différencier des rituels que présentent les personnes autistes.

¢ Les déficits sensoriels [46]
lls constituent dans l'autisme a la fois un trouble associé fréquent et un
diagnostic différentiel. La recherche d’une surdité et de problemes visuels doit

donc étre systématique.

¢ La schizophrénie [47]
Ce syndrome a longtemps été considéré comme tres proche de I'autisme.
Le terme d’autisme faisait référence a l'origine a l'isolement social observé

dans la schizophrénie.

Des points communs existent entre ces deux syndromes dans I'expression
de symptémes négatifs (apathie, pauvreté de la mimique ou du contact social),
mais il n'y a pas dans l'autisme, a l'inverse de la schizophrénie, de symptémes
positifs tels que les hallucinations, les bizarreries du comportement ou les

troubles du cours de la pensée.
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¢ Les carences affectives précoces [48]

Les enfants qui ont été victimes précocement de carences affectives
graves peuvent développer des troubles des interactions et des comportements
stéréotypés. Dans les cas de carences graves et prolongées, les altérations
cognitives peuvent étre définitives, mais dans les cas ou les conditions de vie se

normalisent, une amélioration rapide du développement est rapportée.

VIl. PRISE EN CHARGE

Il N’y a pas aujourd’hui de traitement curatif, mais une série de données
indiquent depuis plus de quarante ans qu’'un accompagnement et une prise en
charge individualisés, précoces et adaptés, a la fois sur les plans éducatif,
comportemental, et psychologique augmentent significativement les possibilités
relationnelles et les capacités d’interaction sociale, le degré d’autonomie, et les
possibilités d’'acquisition de langage et de moyens de communication non

verbale par les enfants atteints de ce handicap.

Le seul modele actuellement plausible de la pathologie autistique est un
modele poly-factoriel qui impose une prise en charge multidimensionnelle

intégrative.

VII.1. Méthode éducative

Approche visant a initier l'acquisition de compétences ou de
connaissances par I'enfant pour l'aider a développer son indépendance et sa
responsabilité personnelle. Ceci comprend non seulement I'enseignement des
compétences scolaires (creche, école primaire ou secondaire, famille), mais
aussi la socialisation, les compétences adaptatives, le langage, la

communication et la réduction des comportements perturbateurs.
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VII.2. Méthode psychosociale

Approche de base des difficultés de communication et d’interaction qui
fait appel au jeu interactif et qui implique les parents, les soignants et les
enseignants de maniere a augmenter le niveau d’attention conjointe,

d’engagement et de réciprocité chez I'enfant.
Cette intervention doit :

+» Etre adaptée au niveau de développement de I'enfant,

+ Contribuer a augmenter le niveau de connaissances des parents, soignants
vis-a-vis des schémas de communication de I'enfant pour pouvoir y réagir
de facon adéquate,

¢ Inclure des techniques visant a stimuler la communication, le jeu

interactif et les routines sociales.
VII.3. Méthode comportementale

Intervention qui vise a encourager les comportements appropriés et a

décourager les comportements inappropriés.
Interventions centrées sur les moyens de communication.

¢ Outil de communication PECS
PECS est un sigle anglais pourRicture Exchange Communication
System» (Outil de communication par échange d'imagesi désigne une
méthode pédagogique et éducative destinée aux enfants sujets a des troubles de

la communication qui entravent I'acquisition du langage verbal.

L'outil PECS propose des techniques alternatives et augmentatives de la
communication, tous les aspects de la communication étant impactés dans
l'autisme. Selon le niveau de handicap, les trois principales approches

concernent :
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= L'amélioration du langage verbal
= ['utilisation d'images pour communiquer

» L'enseignement du langage des signes

VIl.4. Méthode développementale

Intervention visant les domaines de développement particulierement
affectés dans l'autisme. Elle est fondée sur l'idée que, les causes premieres de
l'autisme sont biologiques, mais qu'elles interferent trés t6t dans le
développement des capacités de I'enfant a nouer une relation avec les parents.
En aidant les parents et les enfants a nouer une relation ("engage"), on permet
une restauration de la dynamique entravée du développement, et donc un

accroissement des potentialités de I'enfant.

Les thérapeutes, enseignants et/ou parents travaillent sur les centres
d’'intérét ou sur les activités de l'individu pour construire progressivement un
engagement, une interaction, une communication, de l'affection et ensuite des
compétences spécifiques telles que le raisonnement logique, la pensée

symbolique, etc.

VII.5. Parent training (formation parentale)

Un certain nombre d’intervention impliquent la formation des parents. Ce
n'est pas une intervention en soi mais doit plutbét étre percu comme une

modalité de mise en ceuvre du traitement.

VII.6. Méthode médicale

« Il n'existe pas de traitement curatif » et il n'existe pas non plus de
traitement médicamenteux recommandé officiellement. Néanmoins, certains
déséquilibres souvent associés aux troubles autistiques, comme le taux

d'ocytocine ou de mélatonine, peuvent trouver des réponses médicales.
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VIIl. PRONOSTIC ET EVOLUTION

Si l'autisme est officiellement reconnu comme un handicap dans de
nombreux pays, la perspective d'une évolution hors de certains criteres du
handicap n'est pas exclue, notamment en ce qui concerne l'autonomie. Bien qu'l
n'existe aucun traitement connu faisant largement consensus, il est rapporté que
certains enfants autistes peuvent « guépro}.
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DEUXIEME PARTIE :
NOTRE ETUDE
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I- PATIENTS ET METHODES

l.1. Type d’étude

Il s’agit d'une étude retrospective et descriptive.

|.2. Période d’étude
Les dossiers exploités étaient ceux des malades suivis sur une période de
3 ans allant de mars 2012 a février 2015.

|.3. Cadre d’étude

[.3.1. Site

Le Centre de pédopsychiatriegiKXaleyi (« maison des enfants ») est

situé dans I'enceinte du centre hospitalier universitaire de Fann.

[.3.2. Organisation

L'organisation des services au niveau dér Kaleyi repose sur deux

modes de prise en charge essentiels :

» L’ambulatoire avec des consultations «tout venant»

» L’hospitalisation de jour qui existe depuis 1995, d’'une capacité d’'une
douzaine de place, recoit généralement les enfants agés de 3 a 13 ans
d’'origine économique, sociale et culturelle diverses et souffrant de
troubles graves de la personnalité (psychose, autisme, dysharmonies

évolutives...).

[.3.3. Fonctionnement interne

Le service de pédopsychiatriegikXaleyi est une structure spacieuse et
dispose de bureaux pour le médecin, le secrétariat, I'orthophoniste, le
psychologue, I'interne et l'infirmier-major. De plus, il y a une salle de repos, la

salle de psychomotricité, la cuisine et les toilettes.
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Au dela du préau qui accueille chaque matin les enfants de
I'hospitalisation du jour, une grande cour méne a l'aire de jeux équipée de
toboggans, balancoires, tourniquets, bac a sable a coté d'un jardin avec ses
arbres fruitiers permettant aux enfants hospitalisés d’exercer des activités

d’ergothérapie.

Chague meédecin recoit et suit une méme famille aussi longtemps qu'il

exerce au service, sauf en cas de difficultés particulieres.

Aujourd’hui le centre recoit en moyenne 60-90 nouveaux patients par
mois pour 3 matinées de consultation par semaine. Les activités de traitement et

de réeducation se déroulent tous les jours matin et soir sauf le jeudi matin.

1.3.4. Méthodes diagnostique et thérapeutique

L'usage des classifications telles que la CIM-10, le DSM-IV et le
CFTMEA entre autres restent trés théoriques. Elles sont utilisées généralement

dans les discussions scientifiques en fonction de chaque praticien.

Les méthodes diagnostiques sur le plan clinique reposent sur 'examen
médical essentiellement. Les bilans exploratoires psychologiques,
orthophoniques, psychomoteurs, psychopédagogiques permettent le cas échéant
d’'affiner les descriptions cliniques et d'améliorer la compréhension

psychopathologique.

Les traitements pharmacologiques gardent une place importante. La
demande des parents se situe souvent a ce niveau et la prescription du
meédicament reste un élément essentiel de la relation.

1.3.5. Collaborations médicales

Elles se manifestent particulierement avec certaines spécialités médicales:

pédiatrie, neurologie, oto-rhino-laryngologie et la psychiatrie adulte.
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La forte prévalence des maladies infectieuses infantiles et des difficultés
obstétricales avec les séquelles gu’elles occasionnent notamment au niveau des
troubles du développement, des troubles instrumentaux, du langage, des
épilepsies, de I'autisme et parfois les réactions psychologiques a la maladie ou a
I'hospitalisation offrent un champ commun de travail entre ces différentes
spécialités.

|.4. Population d’étude

[.4.1. Critéres d’inclusion

Etait inclus dans notre travail tout dossier d’enfant de 0 a 15 ans portant

le diagnostic de trouble du spectre autistique.
1.4.2. Criteres de non inclusion
Etaient exclus tout dossier incomplet.
Il. DEROULEMENT DE L’'ETUDE
II.1. Collecte

Le recueil des données émanait principalement des dossiers des malades.

[1.2. Définition des variables
+ La fiche de collecte des données comportait quatre parties :

= Caractéristiques sociodémographiques de I'enfant (age, sexe, lieu de
naissance...)

= Antécédents personnels et familiaux (grossesse, accouchement,
consanguinité...)

» Description des signes cliniques (plaintes, signes globaux...)

» Prise en charge globale ( psychologie, psychomotricité, orthophonie ..)
% La banlieu de Dakar comporte: médina, grand dakar, sicap, pikine,

rufisque et périphérie.

+ Les régions sont: régions du Sénégal hors dakar.
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+« La sous région: pays limitrophes au Sénégal.

[1.3. Enregistrement des données

Aprés la codification de tous les questionnaires, les données ont été saisies a
I'aide du logicielSphinx.

Il.4. Analyse des données

Les données ont été analysées avec le lodstaistical Package for Social
Sciences (SPSS) version 10.0.

lll. RESULTATS
[1l.1. Population

Nous avons exploité 1322 dossiers sur une période de 03 ans, parmi

lesquels 49 dossiers d’enfants autistiques, soit une prévaleB¢cétle

[1l.2. Caractéristiques sociodémographiques

% Le sexe

73,5%

Emasculin ¥ féeminin

Figure 1 : Répartition des enfants selon le sexe
Les enfants de sexe masculin constituent 73% (36 enfants) de la population

étudiée.
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Figure 2 : Distribution des enfants selon la tranche d’age

La tranche d’age la plus représentée est celle inférieure a 5 ans soit 63%.

< Larésidence

67,3%

Dekar Banlieue Région Sous région

Figure 3 : Distribution des enfants suivant le lieu de résidence

La majorité des enfants résidait dans la ville de Dakar (67,3%).
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+ Le lieu de naissance

61,2%

14,3% 12,2% ,
6,1% 6,1%

Dakar Région Sous Région Europs USA

Figure 4 : Répartition des enfants selon le lieu de naissance

Les enfants étaient nés a I'étranger dans 24,4% des cas.

« La nationalité

Tableau 1l : Répartition des différentes nationalités
Effectifs Pourcentage

Congolaise 1 2,0

Guinéenne 2 4,1

Sénégalaist 46 93,9

Total 49 100,0

Les enfants provenaient de pays étrangers dans 6,1% des cas.
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< Accompagnants

Tableau 1V : Répartition des accompagnateurs

Effectifs Pourcentage

Grand-meére 3 6,1
Mére 28 57,1
Oncle 2 4,1
Parents 6 12,2
Pére 7 14,3
Tante 2 4,1
Tutrice 1 2,0

Total 49 100,0

Les meéres étaient celles qui accompagnaient le plus leurs enfants en
consultation (57,1%).



< Référent

Tableau V :Répartition des personnes référentes

Effectifs Pourcentage
Autres 2 4,1
ambassade France 1 2,0
Amis 7 14,3
centre verbo-tonal 1 2,0
Institutrices 2 4,1
Famille 5 10,3
Personnel médical 30 61,2
institutrice 1 2,0
Total 49 100,0

La plupart des enfants avaient été référé a ker xaleyi par un personnel de santé

(61,2%).
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[11.3. Antécédents personnels et familiaux

«+ Situation de stress pendant la grossesse

65%

H oui H non

Figure 5 : Vécu stress pendant la grossesse

Dans 35% des cas, les meres déclaraient avoir subi un stress intense pendant la

grossesse

«» VVécu traumatigue de I'accouchement

B Non = Oui

Figure 6 : Vécu traumatique de I'accouchement

Les méres ont déclaré avoir vécu leur accouchement comme un traumatisme

dans 31% des cas.
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«* Sexe désiré

[= P

Figure 7 : Répartition du sexe désiré par la mére

La plupart des femmes (57,1%) avait mis au monde I'enfant de sexe désiré.

% Alimentation

Tableau VI : Répatrtition des modes d’alimentation a la naissance

Effectifs Pourcentage

Allaitement maternel

exclusif 22 449
Allaitement mixte 19 38,8
Allaitement artificiel 8 16,3
Total 49 100,0

Pres de la moitié soit 45% des enfants étaient sous allaitement maternel exclusif
a la naissance.
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+* Pathologies néonatales

85,7%

icLere pramalurilé asphyxie RCIU aucune
pathologie

Figure 8 : Répartition des anomalies a la naissance

La majorité des enfants (85,7%) ne présentait aucune anomalie a la naissance.

« statut matrimonial des parents

célibataire

divorcé

vaie (Y '+

Figure 9 : Statut matrimonial des parents
La majorité des parents d’enfants était mariée (87,8%)
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«* Médicament traditionnel

2

w
oo
af

& Oui ®hon

Figure 10 : Administration traitement traditionnel

Les parents de 42% d’enfants avaient eu recours au traitement traditionnel

++ Scolarisation

coranNiQuE NS, 1%
PRIMAIRE Wl2.0%

MATEINELLE

\ 42,9%
AUCUNE
19,0%

Figure 11 : Répartition de la scolarisation

Pres de la moitié des enfants n’étaient pas scolarisés.
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«* Rang dans la fratrie

Tableau VII : Différents rangs dans la fratrie

Effectifs Pourcentage
1 31 63,3
2 8 16,3
3 2 4,1
4 4 8,2
5 1 2,0
6 2 4,1
9 1 2,0
Total 49 100,0

La plupart des enfants soit 63,3% étaient ainés de la fratrie.

« Consanguinité

-
v’

Enon Moui

65%

Figure 12 : Consanguinité

Dans 35% des cas il existait une consanguinite.
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«* Nombre d’enfants

Tableau VIII : Nombre d’enfants de la famille

Nombre d’enfants Effectifs Pourcentage
1 16 32,7

2 16 32,7

3 7 14,3

4 4 8,2

5 3 6,1

6 1 2,0

7 1 2,0

9 1 2,0
Total 49 100,0

Il s’agissait le plus souvent de familles peu nombreuses (32%)

«* Troubles psychiatrigues familiaux

12,20%

aucun autisme troubles mentaux surdimurtite

Figure 13 : Répartition des différents troubles psychiatriques familiaux

L’autisme chez un autre membre de la famille a été retrouvé dans 12,2% des

cas.
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[11.4. Clinique

1)- Motif de consultation

[¥
Jd
o)
3

aiioiimiatix Compoiement

Figure 14 : Répartition des différents motifs de consultation
Le retard de langage est le principal motif de consultation.

2)- Age début des troubles

14 6004

- uuuuuuu

Moins d' 1 an 2 ans 3 ans

Figure 15 : Age de début des troubles

Les signes anormaux ont pour la plupart été constaté par les parents vers I'age
de 2 ans (60,4%).
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3)- Signes cliniques de l'autisme

« Altérations interactions sociales

u
Ln
u

-
i

2

Figure 16 : Répartition des différentes altérations des interactions sociales
La quasi totalité de ces enfants était replié sur eux meme (95,9%).

«+ Altérations de la communication

LANGUE REPETITIF ET STEREQTYPE ESQ,E%

INCAPACITE A ENGAGER ET SOUTENIR UNE.. [ 4,1%

ECHEC A REPONDRE AUX INITIATION D'AUTRUI Elglq%

COMMUNICATION NON VERBALE
75,5%
ABSENCE DE LANGUAGE PARLE
93,9%

Figure 17 : Répartition des différentes altérations de la communication

L'absence du langage parlé est l'altération communicative la plus fréquente
(93,9%).
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% Comportements et activités

intol érance au contact corporel - 12,2%
intolérance au bruit — 10,2%
hyperaclivilé _ 38,8%
obsession rangement — 16,3%
autostimulation sensorielle _ 40,8%
maniérisme moleur répélilil (mains el pieds) _ 51,0%
attachement a des objets inhabituels A 12.0%

activités pauvres, répétitif | 69,4%
0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0% 70,0%
Figure 18 : Répartition des différents comportements et activités

Le plus souvent I'enfant a une activité pauvre et répétitive (69,4%).

4)- Troubles associés a l'autisme
+ Epilepsie, retard mental et autisme

L’autisme était associé a I'épilepsie dans 8% et au retard mental dans 8%.

< Autisme et déficit sensoriel

91.8%

aucun déficit surdité cécité strabisme
unilatérale

Figure 19 : Autisme et déficit sensoriel

Il a été retrouveé 2 cas avec strabisme (4,1%).
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«+ Autisme associé a des troubles externalisées du comportement

comportement  agressivite  automutilation conduite
normal dangereuse

Figure 20 : Autisme et troubles du comportement

L’agressivité était plutét fréquente (36,7%) et 4 enfants s’automutilaient.

«+ Autisme associé a des troubles alimentaires

75.5%

alimentation alimentataion hyperphagie pica
normale sélective

Figure 21 : Autisme et troubles alimentaires

Une alimentation sélective était retrouvée dans 20,4% des cas tandis que

I'ingestion de substances non comestibles (pica) représentait 2% des cas.
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«» Autisme et troubles du sommeil

® sommeii normai  ® insomnie

Figure 22 : Autisme et troubles du sommeil
I'insomnie est le seul trouble du sommeil retrouvé (29%).

« Propreté, troubles sphinctériens et autisme

Plus de la moitié des enfants (79%) n’avait pas encore acquis une propreté

urinaire.

Seuls la moitié des enfants (49%) avait acquis une propreté fécale.

5)- Tests de diagnostiques de 'autisme

% Tests cliniques

71.4%

CARS VINELAND AUTRLES

Figure 23 : Différents tests cliniques

Le test clinique le plus utilisé est le CARS (71,4%).
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6)- Examens complémentaires

Figure 24 : Examens paracliniques

Les potentiels évoqués auditifs avaient été effectué dans 62,5% des cas.

7)- Autres consultations médicales

42,9%

pédiatre neuropeédiatre ORL Ophtalmologie

Figure 25 : Répartition des autres consultations médicales

L’'avis ORL étaient le souvent demandé (42,9%).
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[11.5. Prise en charge

100%
91,8% 91,8%

36,7% 36,7%
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Figure 26 : Prise en charge globale

La méthode éducative était la moins utilisée (22,4%) dans la prise en charge.

V. DISCUSSION
IV.1. Prévalence

Dans notre étude la prévalence de l'autisme infantile est de 3,7% soit 370
pour 10 000. Ces résultats sont largement au-dessus de la moyenne mondiale, 5
fois plus élevés que les taux de 67 pour 10 000 retrouvés aux états unis et en
France par Newschaffer en 20/ ; 2 fois plus que les chiffres déja élevés

retrouvés en Chine par Wong en 2008 (168 cas pour 1Q&00)

Ce fort pourcentage de l'autisme dans notre travail pourrait étre expliqué
par le fait que le centre de pédopsychiatrée Kaleyi soit le principal centre de
diagnostic et de prise en charge de l'autisme dans le pays, ainsi ernFa014,

[50] observait que, a la formation des professionnels succédait une apparente

recrudescence des cas observés.
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IV.2. Caractéristiques sociodémographiques des enquétés

o Sexe

Le sexe masculin était le plus représenté dans notre étude avec un sexe
ratio de 3 garcons pour une fille. Cette prédominance du sexe masculin est
également retrouvée dans la littérature, ainsi, en 2011, Baron- Cohen retrouvait

un ratio de 4/1 en faveur des garcfiis.

Plusieurs théories biologiques ont tenté de justifier cette prédominance du
sexe masculin notamment la théorie des chromosomes X et Y, la théorie de la

pénétration autosomale réduite et la théorie des effets de la testostérone foetale.

Finalement aucune théorie ne fut ni confirmée ni réfutée, la survenue de
I'autisme étant d’origine multifactorielle.

% L'age:

Dans notre travail, 'age moyen au moment du diagnostic était entre 4 et 5
ans avec un age minimum de 2 ans et maximum de 12 ans. La majorité des
parents (61%) avait repéré des anomalies chez leur enfant dés I'age de 2 ans et
I'intervalle entre 'age de début des troubles et 'dge au moment du diagnostic
était le plus souvent de 2 ans (35,4%) ; mais nous notons un enfant chez qui le
diagnostic a été fait au bout de 8 ans.

Dans la littérature, le début des troubles est percu en moyenne par les
parents vers I'age de 18 mois. Les préoccupations principales sont alors les
difficultés relationnelles et le retard de lang$8@]. Ainsi, 'un des paradoxes
de l'autisme est d’étre défini comme un trouble d’apparition trés précoce, mais

diagnostiqué tardivement, vers 6 ans en moyenne.

En Grande-Bretagne, Howlin et Moore en 1997 ont observé que le
premier avis spécialisé est demandé par les parents, généralement au médecin
généraliste, quand leur enfant a 2,3 ans en moyenne et qu’il conduit a établir un

diagnostic dans 7,8 % des cas. Le 2e avis demandé généralement au pédiatre,
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guand I'enfant a 3,3 ans en moyenne, donne lieu a un diagnostic dans 40% des
cas, mais dans 7% des cas les parents sont rassurés sans proposition
d’'investigation complémentaire. Le 3e avis, demandé généralement a un
pédopsychiatre ou un psychologue a la sixieme année de I'enfant en moyenne,
permet d’établir le diagnostic dans 63 % des[6ak

Au Sénégal, I'étude de Bronsard portant sur la description de 3 cas
d'enfants autistes au centre de pédopsychiatrie Ker Xaleyi de Fann a Dakar
retrouvait un age moyen de 5 ans au moment du diagf®jstic

Globalement, le diagnostic est donc établi lorsque I'enfant a 6,11 ans soit
4,4 ans (en moyenne) aprés gue les parents aient commenceé a s’inquiéter pour
I'enfant. Cette étude souligne d'une part I'importance de la surveillance
développementale telle qu’elle peut étre pratiguée au cours des examens de
santé systématiques (cette surveillance devant étre particulierement ciblée en
cas d’antécédents familiaux de retard mental, de troubles envahissants du
développement, de troubles du développement du langage ou d’antécédents
périnataux) et, d'autre part, elle montre la nécessité pour les médecins situés en
premiéere ligne d’étre formés au dépistage des enfants pouvant présenter un
risque de trouble du développement.

s Antécédents pré et périnataux

Dans notre cas, 35% des meres avaient subi un stress permanent tout au
long de leur grossesse tandis que 31% avaient eu un accouchement traumatique.
A la naissance, 8,2% des enfants avaient une asphyxie néonatale tandis que 2%

présentaient un ictere néonatal.

Ces anomalies périnataux sont plus fréquents dans l'autisme qu’en
population générale. Leur répertoire est étendu en théorie, mais les résultats des
études sont trés variables. Juul-Dam en 28@] indique que l'incidence des

complications pré, péri et néonatales est plus élevée chez les enfants autistes
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gu’en population générale avec en particulier une durée de I'accouchement plus

longue, plus de souffrance foetale aigué et plus d’hyper bilirubinémie.

L'enquéte de Wilkersor{53] en 2002, effectuée a l'aide d'un auto-
guestionnaire aupres des meres de 183 enfants autistes et de 209 enfants
normaux montre que des antécédents périnataux tels la dépression maternelle, la
durée de I'accouchement et les infections virales (urinaires notamment) chez ces

meres sont fortement prédictives du risque d’autisme.

Au Sénégal, Bronsarf8] retrouve dans un cas sur 3 un accouchement

difficile, de méme qu’un sevrage brutal.
Traitement traditionnel

Le recours a une médication traditionnelle a été retrouvé dans 42%.
Celle-ci occupe une place prépondérante dans notre contexte Africain et

pouvant étre une des causes du retard diagnostic.

En 1991 Seckb] effectue une étude comparative entre I'enfant autiste en
Occident et I'enfant «Nit Ku Bon» en Afrique mettant ainsi en avant le tableau
psychopathologique traditionnel organisé autour de 2 axes principaux : I'action
de l'esprit et l'action des hommes. Il décrivit ainsi le cas d’'une meére qui
justifiait I'état de son fils par I'absence de soumission du couple au rite

traditionnel obligatoire aprés la perte d’'un jumeau.

+ Scolarisation

Seuls 50% des enfants étaient scolarisés dans notre série ; certains enfants
avaient été refoulés de I'école en pleine année scolaire a cause de leur attitude
« bizarre » ; ceci démontre a quel point 'autisme a un impact sur I'éducation de
ces enfants, brisant leur droit & un futur meilleur et représentant ainsi une lourde

charge sur les épaules de leur parents.

L'intégration de I'enfant atteint d'un TED en milieu scolaire ordinaire est un

domaine peu étudié cependant, tout le monde s’accorde a dire qu’une éducation
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précoce et trés structurée améliore les acquisitions de I'enfant autiste et

contribue a son autonomie.

L'enfant autiste a le droit d'etre inscrit dans une école publique ou privée
proche de son domicile. Des interventions pédagogiques, psychologiques,
éducatives, médicales ou paramédicales sont souvent nécessaires, en

complément de I'enseignement.

En France, l'autisme est reconnu comme un handicap depuis 1996 ; le taux de
scolarisation des enfants autistes est plus élevé que dans notre étude mais ce
taux diminue significativement a chaque étape de la scolarisation obligatoire
ainsi, 87 % des enfants autistes sont scolarisés en maternelle, 11 % au primaire
et 1,2% au secondaire.

% Hérédité

Dans notre série cette implication des facteurs génétiques se retrouve
€galement car nous retrouvions un lien de parenté entre les parents dans 35%
des cas et un cas dautisme familial dans 12,2% des cas ; notamment une

famille dont les 3 freres étaient tous autistes.

L’implication de facteurs génétiques a été bien établie par Turner en 2000
sur la base d’études familiales et d’études de jumeaux. Le taux de concordance
observé dans l'autisme et les TED pour des jumeaux monozygotes est de 40 % a
90 % et il est de 0 % a 25 % pour des dizygfids

Par ailleurs, le taux de récurrence de l'autisme dans une fratrie ou existe
déja un membre atteint est de 3 a 6 %. Ce taux est considérablement plus élevé
(50 a 100 fois) que le risque observé en population générale (0,4 a 1 %) et
positionne l'autisme comme le trouble psychiatrique de I'enfant ayant la plus
forte composante génétique.
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IV.3. Aspects cliniques

+ Motifs de consultation
Dans 81,6% des cas dans notre travail, c’est le retard d’apparition du
langage qui était le principal motif de consultation (81,6%). Ceci concorde avec

les résultats similaires retrouvés dans la littérature soit en moyenne $317. %

% Altérations interactions sociales
Comme décrit dans la littérature, il s’agissait d’enfants présentant dans
95,9% des cas un retrait autistique se caractérisant par un manque de réactivité

aux autres ou d’interet pour eux; la fuite du contact, I'évitement du regard.

En 1991, SecK5] remarque que la plupart des signes manquent de
spécificité et sont inconstants, il suggere que I'enfant autiste est un etre humain

gui n’a pas stimulé sa mére ou n’a pas répondu aux stimulations de sa mere.

% Altération communication

Les descriptions classiques du langage des enfants autistes comportent
I'existence de signes singuliers. Les écholalies semblent plus fréquentes chez
les enfants qui ont peu de langage, elles étaient retrouvées chez 59,2% des cas
dans notre étude.

Ces altérations qualitatives de la communication représentent un aspect
important du diagnostic de l'autisme. Ces altérations correspondent non
seulement a des déficits dans I'acquisition du langage fonctionnel (dans les
versants réceptif et expressif), mais aussi au défaut d’utilisation du langage pour
avoir une conversation par exemple. Lord et Paul en 199} notaient

gu’environ 50% des enfants autistes n’acquierent jamais de langage fonctionnel.

Dans notre série 6 cas (12,2%) de régression du langage ont été noté dont
3 cas ou il existait un facteur déclenchant notamment la séparation avec la mére

et la naissance du frére cadet.
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Goldberg, Osann, Filipek et al56] en 2003 ont observé dans une
population de 44 enfants atteints de TED que 33 % ont régressé apres une
période de développement normal. Dans 62 % des cas, cette régression a porté
sur le langage, mais dans 30 % des cas elle a porté sur des domaines du
développement non verbal (regard, gestes conventionnels, imitation spontanée,

jeux sociaux, réponses aux sollicitations sociales).

Cette régression est survenue le plus souvent dans la moitié de la 2e
année des enfants. Elle a été habituellement progressive et 50 % des parents

'associent a un facteur déclenchant.

% Comportements et activités

L’hyperactivité est présente chez 38,8% d’enfants de notre étude.

Plusieurs études récentes font état de la fréquence élevée de I'association
de I'hyperactivité avec les TED. Ainsi, pour 74 % d’'un échantillon de 19
enfants avec un TED, un diagnostic d’hyperactivité a été posé antérieurement

avec a la clé la prescription d’'un médicament pour ce probleme.

Au Japon, en 2004, Yoshida et Uchiyafbd] observent eux aussi que

des enfants atteints de TED peuvent présenter des signes d’hyperactivité.

Les autres troubles du comportement retrouvés dans la littérature et
présents dans notre série sont : les mouvements stéréotypés (51%), obsession du
rangement (16,3%), autostimulation sensorielle (balancement, tournoiement,
grincement des dents, secousses de la téte) dans 4,8%, intolérance au contact
(12,2%) et au bruit (1,2%).

% Autisme et troubles associés
- Epilepsie
Dans notre travail, I'épilepsie est associée a l'autisme dans 8% des cas.
Ce taux se situe dans la fourchette retrouvée dans une méta-analyse publiée par

Fombonng44] ou la prévalence de I'épilepsie dans les TED est située entre 4,8
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% et 26,4 %. Des taux plus élevés ont été rapportés plus réecemment avec des

variations situées dans une fourchette allant de 11 a 39 %.

Dans la littérature, la théorie du désordre du traitement temporo-spatial des
informations sensorielles a été développée depuis une quinzaine d’'années par
Gepner et collaborateuf®0] sur la base de plusieurs études cliniques et
psychophysiques. Cette théorie offre la possibilité de faire des liens avec
d'autres troubles souvent associés aux troubles du spectre autistique, comme

I'épilepsie (considérée comme une hyper-synchronisation pathologique).

- Retard mental
Le retard mental est a la fois un trouble souvent associé a I'autisme et un
de ses diagnostics différentiels. Sa prévalence est de 8% dans notre série, ce qui
est largement inférieure aux chiffres retrouvés dans la littérature ou la
prévalence estimée du retard mental dans l'autisme se situe actuellement dans
une fourchette située entre 40 et 70 %. Ce faible taux retrouvé dans notre série
pourrait étre expliqué par le fait que le quotient intellectuel n’était pas

systématiquement évalué chez ces enfants.
- Déficit sensoriels

lls sont plus fréquents dans I'autisme qu’en population générale soit 2%
retrouvé dans notre étude. Dans une méta-analyse, Fomddhmend compte
gue les estimations de la prévalence des déficiences sensorielles dans I'autisme

varient selon les études de 0,9 % a 5,9 %.

Par ailleurs, si I'association d'une déficience auditive est fréquente, elle
pourrait retarder dans certains cas le diagnostic de l'autisme. C’est ainsi que en
2003, Ropelf46] constatent dans une population de 13 enfants autistes sourds
gue leur diagnostic d’autisme a été beaucoup plus tardif que dans le cas
d’enfants autistes non sourds alors méme que les deux groupes d’enfants ne

présentaient aucune différence dans leur présentation clinique.
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- Troubles visuels

Un taux de 2% de cécité a été retrouvé dans notre travail.

En 2004, Kielinen [58] rapporte, a partir de I'observation des
caractéristiqgues de 187 enfants et adolescents autistes agés de moins de 16 ans
et diagnostigués selon le DSM 1V, que 3,7 % d’entre eux ont un déficit visuel

sévere (pouvant aller jusqu’a la cécité) et 19,3 % un trouble visuel modéré.
- Troubles du sommeil

L’insomnie est le principal trouble du sommeil retrouvé dans notre travail
(29%) et ce symptome avait le plus souvent nécessité une prescription medicale

notamment de I'alimémazine dans 70% des cas.

Dans la littérature, l'insomnie est également fréquemment retrouvée et
s’expliquerait par l'altération dans la perception des stimuli extérieurs et la
libération atypique des hormones du sommeil. Ce manque de sommeil aurait
pour conséquence laugmentation des comportements problématiques

notamment l'irritabilité et I'impulsivité.

- Troubles alimentaires
L'alimentation était sélective chez 20,4% de nos enfants, ceux-cCi
n'acceptant qu’une alimentation liquide. Un cas de pica chez un enfant de 3 ans

qui ingérait des cheveux.

Au Sénégal en 2000, Bronsard retrouve un cas de géophagie parmi les 3 cas
étudiéq3]; de méme en 1999, Lebovici retrouve chez certains enfants autistes

la préférence pour des aliments d’aspect [dke

- Troubles graves du comportement
L’'agressivité était retrouvé dans 36,7% des cas, ceci se manifestant chez
ces enfants surtout lors d’un contact corporel, d’'un ordre donné ou d’'un refus ou
encore spontanément a l'endroit d’autres enfants et méme d’autres adultes.

Certains parmi eux (8,2%) s’automutilaient en se mordant fortement ou en se
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cognant la téte sur les murs. Ces troubles graves du comportement nécessitaient

guelque fois un séjour en hépital du jour.

SelonFall [59] en 2014, les automutilations peuvent s’avérer pénibles et

insupportables aussi bien les parents que les professionnels

Lebovici et Levy[4, 12] retrouvent également des réactions d’angoisse,
de colere vive, d’'agressivité survenant lorsque des détails de I'environnement
sont modifiés (changement de vetements, de nourriture, de jouets, de lieux, de
trajet...) Seck[5] remarque que certaines manifestations peuvent etre observées

dans des formes opposées (trop calme- trop excitable).

IV.4. Outil diagnostic

L’échelle de Vineland et le CARS étaient les outils de diagnostic les plus

couramment utilisés a Ker Xaleyi.

Dans la littérature, I'ADI-R est présentée comme un « gold-standard » pour le
diagnostic de l'autisme mais I'échelle CARS est plus facile d'utilisation et

permet de diagnostiquer un spectre de I'autisme plus large.

IV.5. Prise en charge globale

La prise en charge était basée sur une méthode multidimensionnelle et
intégrative, elle impliquait un travail d’équipe pluri et inter disciplinaire portant
sur plusieurs aspects : psychomotricité, psychologie, orthophonie, éducative et
dans 36,7% des cas le recours aux médicaments.

Notre travail avait quelques limites:

» |'absence de contact avec les malades ainsi que leur famille, ce qui aurait
permis de developper le point de vue des parents, de connaitre leur vécu

quotidien ainsi que leurs difficultés liées a la pathologie de leur enfant.

» Les dossiers incomplets.
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CONCLUSION
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Notre compréhension de l'autisme, longtemps considéré comme un
trouble de I'enfance rare et presque toujours grave, a subi une révolution au
cours des 20 derniéres années. Sa prévalence de plus en plus élevée justifiait de

faire une étude dans notre contexte africain.

Notre travail aura ainsi permis de décrire les aspects épidémiologiques et
cliniques de l'autisme au centkeker xaleyi» du CHU de Fann a Dakar. Les
résultats obtenus montrent une prévalence hospitaliere trés élevée soit 3,7%. Il
existait une forte diversité symptomatique et le recours a un traitement
traditionnel était fréquent. La prise en charge était multidimensionnelle et

intégrative.

Cependant des efforts importants devraient étre faits pour diminuer
davantage I'age auquel est réalisé le diagnostic en essayant de repérer des signes
gui pourraient permettre de repérer les nourrissons a « risque » de moins de 24
mois et faciliter leur prise en charge plus précoce. Un dépistage précoce peut
étre effectué a partir de 18 mois de maniere assez fiable (avec le test M-CHAT)

par un pédiatre ou par les parents le cas échéant.

De méme il existe un grand besoin de services thérapeutiques et éducatifs
adaptés aux autistes, la moitié d’entre eux n’est pas scolarisée et les familles
ploient sous le fardeau de I'éducation et du soutien des membres de la famille

atteints d’autisme.

Au total, il serait nécessaire de mettre en place une checklist pour un
dépistage précoce, de créer des structures scolaires et éducatives adaptées aux
autistes, de former en plus grand nombre un personnel médical spécialisé
(psychiatre, psychologue, psychomotricienne, orthophoniste, éducatrice). Une
prise en charge adaptée et une information constante sont tout simplement
essentiels et indispensables pour améliorer les potentiels de développement de
I'enfant et pour éviter surtout un handicap dont la premiére victime est cet

enfant.
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FICHE DE RECUEIL DES DONNEES

. IDENTIFICATION
N° : Tel :

Adresse :

Sexe : Age :

Accompagnant

Lieu de naissance

Nationalité :

Référant :

[I.  ANTECEDENTS
> Personnels

Grossesse

Vécu: Normalo Stressy

Accouchement : A termex

Vécu: Normal o

Sexe désiré parlamere: Oui o
Alimentation : AME o

Age Sevrage

Prématuré

Traumatiquen

Mixte o

Voie basse Césarienne

Nono Indifférento

AA O

Pathologie néonatale

Etat vaccinal: PEV a jouro
Développement psychomoteur
Retard acquisition :

Régression langage: Oui

Pathologies médicales :

Marche : Oui Non o ;

Retard vaccinal

Normal o

Langage : Ouo  Nono

Nono

Pathologies chirurgicales

Traitement traditionnel : Oui o

Scolarisation: Non o Maternellex

Rang dans la fratrie :

Nono
Primairec  Ecole coranique  Secondairen

Nombre d’enfants




» Familiaux:

Pére: age Profession

Mére : age Profession

Maladies chroniques:

NSE: Bas o Moyeno Elevéo

Consanguinité :  Oui o Nono

Situation matrimoniale : Marié (monogame Polygamea) Veuf (veuvelsr Divorcéo
Troubles psychiques familiaux: Nono Autismeo  Troubles mentaux:  Surdimutitéa

Lien de parenté

Milieu familial : Sereino Conflitso

[l.  DONNEES CLINIQUES

Motif de consultation

Age de début

Altération interaction sociale :

= Fuite contact oculairez - Mimiques facialess - Postures corporelte
= Replisursoio - Peur des étrangers

Altération communication
- Absence de langage parnté - Communication non verhale
- Echec a répondre aux initiations d’autrui - Langage répétitif et stéréotypé

- Incapacité a engager et soutenir une conversation

Comportement et activités
- Activités pauvres, répétitifso Attachement a des objets inhabituels

- Maniérisme moteur répétitif (mains et pieds)



- Autostimulation sensorielle (balancement. o)
- Hyperactivité o - Intolérance au bruits
Troubles associés :
Epilepsie : Ouio Nono

Déficit sensoriel : Nom  Surditén  Cécité

Troubles graves du comportement : Agressivi

Retard mental : Ouni

- Obsession rangement

- Intolérance au contact corparel

Nono
unilatérale  Strabisme

tAutomutilationo Conduite dangereuse

Troubles du sommeil : Nom  Insomnies  Hypersomnie

Troubles alimentaires :  Non Sélectiven Hyperphagie Picao

Troubles sphinctériens:  Nan Enurésieo Encoprésier

Acquisition propreté urinaire :  Oui Nono

Acquisition propreté fécale : Oui Nono

Test clinique : CARS o VINELAND o Aucung

Paraclinique : EEG o RX thoraxa Bilan auditif (PEAX  Bilan phosphocalcique

Autre consultation ; Pédiatrex

V.

Psychologue o

PRISE EN CHARGE

Psychomotricité&

Educatif o Massages

V. EVOLUTION GLOBALE

Favorable o Défavorablex

Neuro-pédiatrea

ORLO Ophtalmologues

Orthophoniea

Médicaments

Stationnaire



ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DE L’'AUTISME
INFANTILE AU CENTRE DE PEDOPSYCHIATRIE KER XALEYI D

CHU DE FANN

RESUME

L'autisme, le trouble autistique ou plus généralement les troubles du spectre autistiqup (TSA)
sont des troubles du développement humain caractérisés par une interaction socidfe et une
communication anormales, avec des comportements restreints et répétitifs.

L’objectif de notre travail était de réaliser une étude rétrospective et descriptive des [pnfants
autistes consultés au centre pédopsychiatrique Ker Xaleyi du CHU de Fann a Dakar.

Au terme de notre enquéte, 49 dossiers d’enfants autistes ont été exploités affec une
prévalence de l'autisme calculé a 3,7%. Ces enfants, en majorité de sexe masculifp (73%)
étaient pour la plupart 4gés de moins de 5 ans (63%) et étaient accompagnés le plujff souvent
par leur mére (57,1%). Certaines de ces méres (35%) avaient subi un stress permanet tout au
long de leur grossesse tandis que 31% avaient eu un accouchement traumatique. B,2% des
enfants avaient une asphyxie néonatale tandis que 2% présentaient un ictére négpatal. La
consanguinité était retrouvée dans 35% des cas et un cas d’autisme familial dang] 12,2%.
Seuls 50% des enfants étaient scolarisés et 42% des parents avaient eu recours a unffraitement
traditionnel.

Le principal motif de consultation était le retard d’apparition du langage (81,6%). Le [fetrait
autistique représentait la principale altération des interactions sociales (95,9%). Le [lpngage
était répétitif dans 59,2% des cas avec 6 cas de régression du langage en gours de
développement. Les principaux troubles du comportement étaient les mouvgments
stéréotypés (51%), obsession du rangement (16,3%), autostimulation senforielle
(balancement, tournoiement, grincement des dents, secousses de la téte) dails 4,8%,
intolérance au contact (12,2%) et au bruit (1,2%). L'autisme était associé a plusieurf autres
troubles notamment I'épilepsie (8%), le retard mental (8%), les déficits sensoriels (2}o), les
troubles visuels (2%), I'insomnie (29%), une alimentation sélective (20,4%). L'agreflsivité
était retrouvée dans 36,7% des cas avec 8,2% d’automutilation. L’échelle de Vinelafyd et le
CARS étaient les principaux outils de diagnostic. La prise en charge était multidiscigfinaire
portant sur la psychomotricité, psychologie, orthophonie, éducative et dans 36,7% lelfecours
aux meédicaments.

Au terme de I'étude, il ressort que la prévalence de l'autisme est tres élevée dalfs notre
contexte avec une grande diversité symptomatique. Des efforts restent a faire en tdfmes de
diagnostic précoce et de développement des services thérapeutiques et éducatifs adaptés.

Mots clés: Epidémiologie — Cliniqgue — Autisme — Enfant
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