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Il fallait donc une Université d’automne de cette enver-
gure pour que ce numéro soit aussi fourni, mais si nous y 
avons tant tenu, y ajoutant couverture en couleur et pho-
tos, c’est aussi pour souligner, par un numéro « un peu 
spécial », les 10 ans d’existence du Bulletin Scientifi que 
de l’arapi ! Ce bulletin a beaucoup évolué au fi l des an-
nées, et aujourd’hui, avec 21 numéros désormais publiés, 
je tiens à partager ma joie avec les membres de l’arapi
pour avoir pu réussir cet engagement au service de la plus 
large diffusion possible de l’information scientifi que sur 
l’autisme en langue française, engagement tenu grâce à 
des collaborateurs fi dèles et dévoués. 

La sortie de ce numéro coïncide avec l’annonce du plan 
« Autisme 2008-2010 » qui décline trois axes essen-
tiels : mieux connaître pour mieux former ; mieux repé-
rer pour mieux accompagner ; diversifi er les approches 
dans le respect des droits fondamentaux de la personne. 
Espérons que ces axes qui apparaissent comme des in-
contournables bien sûr, mais aussi comme des éviden-
ces qu’on ne devrait plus avoir à rappeler (car on devrait 
en être à la mise en application concrète et précise de 
ces grands axes), soient désormais très vite développés. 
Et, pour ce faire, espérons qu’un travail concerté ait lieu 
avec les associations et les professionnels travaillant de-
puis longtemps dans le domaine et qui ont acquis une 
expertise irremplaçable. Les CRA, MDPH, CTRA, orga-
nismes de formation, Education nationale et autres ser-
vices d’accompagnement et de santé devront mettre ce 
plan en œuvre afi n qu’une vision claire des désordres du 
spectre autistique puisse s’installer dans notre hexagone 
et déboucher sur les accompagnements et les mesures 
qu’ils nécessitent. 

A l’heure où nous sortons ce numéro je veux aussi vous 
souhaiter un bel été. 

Carole Tardif
Rédacteur en chef

Chers lecteurs, 

L’Université d’Automne de l’arapi au Croisic en octobre 
dernier a été très suivie et très appréciée des participants, 
tant du côté des orateurs que des auditeurs réunis sur 
le site de Port aux Rocs durant quatre jours. Aussi, très 
sollicitée pour rendre compte de façon détaillée de cette 
manifestation, l’arapi a décidé, à l’issue de ces journées, 
de consacrer son prochain numéro de son Bulletin scien-
tifi que à retranscrire aussi complètement que possible les 
communications orales et affi chées qui y ont été présen-
tées. 

Nous y voici donc avec ce numéro 21 du Bulletin 
Scientifi que qui, comme vous pouvez le constater, ex-
cède très largement le volume habituel de notre publi-
cation biannuelle. En effet, nous avons tenu à regrouper 
dans un seul numéro les textes à propos des conférences, 
des ateliers et des posters. Ainsi, vous pourrez lire les ré-
sumés des conférences plénières réalisés par de jeunes 
chercheurs qui ont présenté des posters à cette Université 
d’Automne. Ces textes ont été rédigés en collaboration 
avec des membres de l’arapi. Quant à leurs communica-
tions affi chées, qui permettent comme toujours un temps 
d’échanges précieux entre les participants, elles ont fait 
l’objet dans ce bulletin d’une présentation sous forme 
d’articles de synthèse des données du poster, écrits par le 
chercheur ou l’équipe qui le présentait. Les sessions de 
présentation des posters ont pour vocation de permettre à 
la communauté internationale de faire part de ses travaux 
relatifs à l’autisme, quelles que soient les thématiques 
abordées ; c’est pourquoi les textes des posters s’inscri-
vent dans les divers champs d’études de l’autisme. Les 
thèmes qui y sont abordés refl ètent ainsi la variété des 
problématiques de recherche concernant les TED/ASD 
aujourd’hui, et permettent à tout chercheur, étudiant 
ou professionnel, dont le poster a été sélectionné par le 
Comité Scientifi que de l’arapi en amont de l’Université 
d’Automne, de faire part de ses travaux, encourageant 
ainsi le développement de la recherche et de sa diffusion. 
Je tiens donc à remercier tous ceux et celles qui ont con-
tribué à enrichir nos connaissances lors de cette rencon-
tre, sans oublier l’équipe dévolue à l’organisation, les 
sponsors et les fi dèles donateurs de l’association qui nous 
ont permis de fonctionner dans d’excellentes conditions. 
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Résumés des conférences

Nous tenons à préciser que les résumés qui suivent sont 
issus des prises de notes des étudiants boursiers et des 
membres de l’arapi qui ont conjugué leurs efforts 

pour présenter, de façon synthétique, les conférences. Il ne 
s’agit donc pas de textes remis par les auteurs des conféren-
ces, bien que certains aient pu relire ces résumés. 

Nous remercions les étudiants, jeunes chercheurs et les mem-
bres de l’arapi pour leur travail : 

Jean-Louis Agard, Maud Bernadet, Sophie Biette,
Yannig Bourreau, René Cassou de Saint Mathurin,
Patrick Chambres, Fei Chen, Isabelle Comte Gervais, 
Francesc Cuxart, Camelia Dascalu, Jean-Paul Dionisi, 
Dominique Donnet-Kamel, Juliette Elie,
Kattalin Etchegoyen, Sonia Fraisse, Elena Giusti,
Pascaline Guérin, Edmir Gurgel, France Lainé,
Mélanie Licata, Ghislain Magerotte, Jean-Pierre Malen, 
Camilla Mazetto, Jean-Pierre Müh, Gilles Pourbaix,
Mélina Rivard, Bernadette Rogé, Bernadette Salmon, 
Virginie Schaefer, Jean-Jacques Taillandier, Carole Tardif, 
Gabriele Tripi, René Tuffreau, Anna Wawrzyniak.
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Résumés des conférences

Catherine Barthélémy souligne l’importance accor-
dée au partenariat avec la famille dans la pratique 
quotidienne des professionnels : « Les parents 

posent les bonnes questions. Les parents sont garants de 
l’éthique de la recherche et ils éclaireront les futurs pro-
jets des jeunes chercheurs. C’est ce qui a toujours motivé 
la parité parents - professionnels dans le Conseil d’Ad-
ministration de l’arapi et la présence de parents dans 
son Comité Scientifi que. La thématique choisie pour cet-
te Université d’automne illustre la réalité du quotidien. 
De quelle personne avec autisme parlons-nous ? Quels 
sont ses problèmes ? ».

Donata Vivanti a présenté Autisme Europe comme « une 
association de familles ayant pour ambition de représen-
ter les personnes avec autisme qui, malgré leurs besoins 
complexes, sont avant tout des personnes avec des be-
soins ordinaires de liberté, d’éducation, de vie intéres-
sante. Leurs besoins spécifi ques sont liés à leur autisme 
et à leur personne ». 

Mireille Lemahieu a rappelé qu’Autisme France regroupe 
9 000 familles et 130 associations partenaires en France, 
Suisse et Belgique. Elle a mis l’accent sur l’importance 
du diagnostic le plus précoce possible mais aussi sur la 
question du diagnostic à l’âge adulte. « Beaucoup trop 
d’erreurs sont encore faites sur le terrain : diagnostics 
erronés, confus, sous des appellations diverses, orienta-
tions inadaptées. Il y a encore trop souvent une insufi -
sance du diagnostic d’autisme chez les personnes ayant 
des conduites inadaptées. Ce diagnostic permettrait de 
différencier ces personnes et de les orienter vers des 
équipes compétentes. »

Marcel Hérault a insisté sur l’engagement de la Fédération 
Sésame Autisme en faveur de la recherche et sur le sou-
hait de voir se mettre en place en France un Institut de 
l’Autisme. « Gestionnaire de 70 établissements spécifi -

Table ronde
avec les associations de parents

Participants
Pr. Catherine Barthélémy, présidente
du Comité Scientifi que de l’arapi, modérateur

Mme Donata Vivanti Pagetti, présidente d’Autisme Europe

Mme Mireille Lemahieu, présidente d’Autisme France

M. Marcel Hérault, président de Sésame Autisme

Mme Michèle Ducroizet, présidente adjointe de l’Unapei
et présidente de la commission autisme

ques, l’association est très attentive à la bientraitance des 
personnes et de leur famille sans œillères, en soutenant 
les prises en charge associant les dimensions éducative, 
sociale et de soins et en respectant les besoins fondamen-
taux des personnes (liberté, loisirs, travail,…) ». 

Michèle Ducroizet a rappelé que l’Unapei était composée 
de 700 associations gestionnaires de 2 900 établissements 
et services accueillant sur le territoire 180 000 person-
nes handicapées mentales. Elle a soulevé le problème du 
diagnostic imprécis mettant familles et professionnels de 
l’accompagnement dans des situations de prise en charge 
diffi ciles voire dramatiques. 

Catherine Barthélémy a proposé trois thèmes de ré-
fl exion :
1) « Nous sommes tous différents mais nos droits fon-

damentaux sont les mêmes. Faut-il donc créer des 
établissements spécifi ques pour les personnes avec 
autisme ? » 

Autisme Europe : « Traiter différemment ceux qui sont 
différents, c’est ça l’égalité. » (Cour européenne des 
droits de l’homme)

Unapei : « Les associations fédérées sont libres de leurs 
choix, certaines associations ont mis en place des éta-
blissements spécifi ques, mais la plupart ont opté pour la 
création de sections spécifi ques au sein d’établissements 
plus généralistes, ce qui permet des intégrations, des 
échanges et des passerelles souvent productives ».

Fédération Sésame Autisme : « La création d’établisse-
ments spécifi ques est nécessaire pour rattraper le retard 
énorme de l’accueil des personnes autistes, notamment 
les adultes. De plus, le défi cit actuel de personnels for-
més incite au regroupement. Cependant pour éviter les 
ghettos, il faut privilégier la création de petites structu-
res avec une ouverture sur l’extérieur. Actuellement, la 
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Résumés des conférences

situation est plutôt celle du ‘non choix’ vu le manque de 
places et de formations ». 

Autisme France : « L’objectif est de développer des dis-
positifs d’accompagnement afi n de permettre aux person-
nes de vivre autant que possible en milieu ordinaire ».

2) « Le diagnostic doit être posé au plus près de la per-
sonne et le plus précocement possible mais qu’en 
est-il à l’âge adulte ? »

Autisme France : « Il n’est jamais trop tard pour interve-
nir dans le bon sens, les prises en charge peuvent s’amé-
liorer grâce à un diagnostic même à l’âge adulte ».

Fédération Sésame Autisme : « Le diagnostic est néces-
saire à l’âge adulte s’il n’a jamais été fait, mais aussi 
s’il a été fait il y a longtemps. Les nouvelles techniques 
permettent d’aller de l’avant dans la compréhension des 
diffi cultés vécues par les adultes, aidant les familles et les 
professionnels à mieux s’y adapter. Transcrit et transmis, 
le diagnostic est un outil de travail nécessaire à la qua-
lité de vie de la personne ».

Autisme Europe : « Faire un diagnostic à l’âge adulte 
peut être diffi cile par manque de connaissance histori-
que du parcours de la personne, cependant l’évaluation 
individuelle en tous cas est nécessaire et possible pour 
proposer à la personne des programmes d’intervention 
positifs basés sur sa motivation ».

3) « Le droit à l’examen médical doit être valorisé et 
respecté mais, selon l’âge, la procédure doit être 
adaptée. Comment envisagez-vous le problème de 
la bientraitance au niveau de la recherche ? Et 
comment la personne autiste peut-elle donner son 
avis ? »

Autisme Europe : « La recherche doit être valide, rigou-
reuse et respecter la personne et ses représentants légaux 

notamment par une information adaptée, par un équili-
bre entre ce qui est exigé techniquement et les diffi cultés 
de la personne, par un certain intérêt pour les volontai-
res. Une réfl exion doit être menée tant dans le choix des 
techniques d’investigation proposées que dans l’aména-
gement de la communication » (voir le décalogue dans 
Chen, Miller et Rosenstein, 2003).

Sésame Autisme : « Pas de propositions sans rigueur 
scientifi que, et sans respect des familles, notamment 
pour les recherches pharmaceutiques. Elles sont encore 
peu considérées comme des partenaires, ainsi certaines 
familles ayant participé à une recherche n’en reçoivent 
jamais les résultats ».

Unapei : « L’avis des personnes concernées doit être re-
cueilli, notamment par le biais d’associations telle que 
‘Nous Aussi’, association de personnes handicapées 
mentales qui se représentent elles-mêmes, adhérente de 
l’Unapei. L’Unapei produit des documents de référence 
destinés aux familles afi n de les informer notamment sur 
la bientraitance. Ainsi, dans le domaine de l’autisme, elle 
a demandé à l’arapi de rédiger un état des connaissances 
pour un guide qui est paru en octobre 2007 ‘L’autisme, pour un guide qui est paru en octobre 2007 ‘L’autisme, pour un guide qui est paru en octobre 2007 ‘
où en est-on aujourd’hui ?’ composé de trois parties : 
1/ état des connaissances rédigé par l’arapi, 2/ repères 
pour les accompagnants (rédigé par l’Unapei) et 3/ liste 
des centres ressources autisme. »

Bibliographie
Chen D.T., Miller F.G., Rosenstein D.L. (2003). Ethical aspects 
of research into the etiology of autism. Mental Retardation and 
Developmental Disabilities Research Reviews, 9(1) : 48-53.

Catherine Barthélémy, Mireille Lemahieu, Michèle Ducroizet, 
Donata Vivanti-Pagetti et Marcel Hérault
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Résumés des conférences

Eric Fombonne fait le point sur les recherches sur 
les Troubles Envahissants du Développement en 
articulant son propos autour de trois axes : le dia-

gnostic, la détection et l’épidémiologie.

Evolution des conceptions en matière 
de diagnostic de l’autisme et des TED

Dans les années quarante, deux médecins - le psychia-
tre américain Leo Kanner et le pédiatre autrichien Hans 
Asperger - ont découvert indépendamment ce trouble 
du développement. Aucun des deux chercheurs n’était 
au courant des recherches de l’autre. Le terme autisme 
qui signifi e « soi-même » renvoie à la caractéristique la 
plus remarquable du trouble, à savoir le retrait et les dif-
fi cultés dans l’interaction sociale. Depuis que l’autisme a 
été identifi é, les chercheurs ont cherché à déterminer les 
causes de ce désordre. Bien que les signes principaux de 
l’autisme soient l’isolement social, l’absence de contact 
visuel, de faibles capacités linguistiques et une absence 
d’empathie, d’autres symptômes moins connus sont tout 
aussi importants. De nombreuses personnes avec autisme 
ont des problèmes pour comprendre les métaphores, les 
interprétant parfois littéralement. Elles ont aussi des dif-
fi cultés à imiter les actions des autres. Dans les années 
soixante, on concevait l’autisme comme une psychose, 
une schizophrénie de l’enfant. Les théories explicatives 
de l’autisme renvoyaient déjà pour certains à l’organi-
cité, mais pour d’autres, il correspondait à un processus 
psychologique. Notamment, on a parfois évoqué le rôle 
de la mère « frigidaire » qui était responsable de l’autis-
me par son manque d’engagement social et d’investisse-
ment affectif de l’enfant. Ces théories ont beaucoup évo-
lué et ce type d’explication est complètement obsolète 
aujourd’hui.

Les moyens d’évaluation et les critères diagnostiques 
utilisés varient d’une étude à l’autre avec le passage pro-
gressif des critères de Lotter et de Rutter aux critères dia-
gnostiques du DSM-III, puis du DSM-IV et de la CIM-

Diagnostic, détection
et épidémiologie

de l’autisme et des TED 
résumé de la conférence du Pr. Eric Fombonne1

1 Epidémiologiste, Montreal Child’s Hospital, 4018 Ste-Catherine West, Montreal, QC, H3Z 1P2, Canada

10. Dans le DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders, 4ème édition) on distingue cinq caté-
gories des Troubles Envahissants du Développement :

1) Trouble autistique
2) Syndrome de Rett
3) Syndrome désintégratif de l’enfance 
4) Syndrome d’Asperger
5) Troubles Envahissants du Développement

non spécifi és

Il est diffi cile d’évaluer l’impact spécifi que des critères 
de diagnostic sur les estimations des taux de prévalence 
parce que la méthodologie des enquêtes varie considé-
rablement par d’autres aspects. Les taux de prévalence 
varient de 0,7/10 000 à 72,6/10 000. Il existe une cor-
rélation positive entre l’année de publication et le taux 
de prévalence (Spearman r = 71). Cette observation est 
parfois utilisée pour affi rmer que l’incidence de l’autisme 
augmente. Cependant, de nombreux autres facteurs peu-
vent expliquer cette tendance, en particulier le fait que 
l’autisme a été graduellement de mieux en mieux défi -
ni et reconnu dans les pays modernes, que les services 
spécialisés pour les enfants se sont développés, que le 
concept d’autisme a évolué pour s’élargir notamment aux 
sujets n’ayant pas de retard intellectuel associé (autisme 
de « haut niveau » et syndrome d’Asperger). Les recher-
ches évoluent sans cesse, ce qui nous apporte de plus en 
plus d’informations sur les TED, aujourd’hui on prend 
en compte plusieurs aspects : génétiques, biochimiques, 
neurocognitifs...

Détection de l’autisme et des TED 
On détecte l’autisme souvent avant l’âge de 3 ans et 
même avant 2 ans. Le CHAT (Checklist for Autism in 
Toddlers) aide les médecins à déceler l’autisme dans la 
petite enfance, de sorte que les programmes éducatifs 
peuvent être entrepris des mois, voire des années avant 
que les symptômes les plus marqués n’apparaissent.
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Il faut rappeler que les instruments de diagnostic actuels - 
notamment l’ADI (Autistic Diagnostic Interview) qui est 
l’un des instruments les mieux validés - ne sont utilisables 
en toute rigueur qu’après l’âge de 4 ans. On parle aussi 
du spectre autistique (Autism Spectrum Disorders), qui 
comprend l’autisme classique ou Syndrome de Kanner, 
le syndrome d’Asperger, le syndrome de Rett, les désor-
dres désintégratifs de l’enfance (ou Syndrome de Heller), 
et les troubles envahissants du développement non spéci-
fi és, ou PDDnos. Même s’il s’agit de tableaux différents, 
caractérisés séparément, ils ont aussi des points com-
muns, le plus important étant leur caractère envahissant, 
plutôt que spécifi que.

Epidémiologie
de l’autisme et des TED 

Les premières études épidémiologiques ont débuté dans 
le milieu des années soixante en Angleterre et, depuis 
lors, des études ont été conduites dans la plupart des pays 
occidentaux (dont quatre en France). A cette époque, on a 
estimé à 4 pour 10 000 la prévalence de l’autisme. Un to-
tal de 29 études publiées dans la littérature internationale 
a été identifi é dans les bases de données (MEDLINE, 
PsycINFO) et dans les revues de la littérature antérieure 
(Fombonne, 1999 et 2000a). 

Ces dernières années, 
on a assisté à une 
augmentation consi-
dérable de la préva-
lence de l’autisme, 
et ce partout dans 
le monde. Un taux 
en augmentation du 
nombre des person-
nes autistes a été 

signalé en Amérique du Nord, en Europe de l’Est, en 
Scandinavie, au Japon… Certains y voient le signe d’une 
dégradation environnementale qui augmenterait la fré-
quence des Troubles Envahissants du Développement 
et évoquent une « catastrophe sanitaire » et une « épi-
démie ». Tout ce qu’on sait est basé sur des études de 
prévalence, qui ont effectivement présenté des chiffres 
croissants au fi l du temps. Ainsi dans les années 1970, 
on estimait le nombre de cas de 4 à 5 pour 10 000 per-
sonnes. Mais à cette époque, on ne tenait pas compte de 
l’ensemble des troubles envahissants du développement 
de type autistique, notamment des formes atypiques ou 
des tableaux incomplets. Les années 1980 ont vu une 
véritable révolution dans les concepts, dans la manière 
d’envisager ces TED. Si bien qu’entre 1992 et 1994, on 
a considérablement élargi la défi nition des TED au syn-
drome d’Asperger, aux formes atypiques et aux TED non 
spécifi ques. En partant d’une défi nition restreinte, et en 
l’élargissant au concept de spectre autistique (ou ASD), 
on a repoussé les frontières du diagnostic, ce qui a abouti 
à des chiffres de l’ordre de 20/10 000 dès 1994. Pour les 
16 études restantes, le taux moyen de prévalence est de 
9,6/10 000 (médiane : 8,0/10 000). 

En fait, tout est parti des travaux réalisés au King’s 
College de Londres. En 1998-1999, Suniti Chakrabarti et 
Eric Fombonne ont conduit une enquête dans la province 
du Staffordshire qui différait de tout ce qui avait été fait 
auparavant en ce que la démarche était nettement plus 
proactive. Avant cela, on se contentait d’études passives 
où seulement les cas déjà diagnostiqués ou en traitement 
étaient compilés. Cette fois-ci, on s’est adressé à tous les 
professionnels en première ligne dans la détection de cas 
suspects : infi rmières, orthophonistes et même médecins 
généralistes. Ils ont reçu une formation et des outils de 
repérage des signes évocateurs de TED, et ont été invi-
tés à orienter les enfants, dès la présence d’un seul item 
ayant une valeur diagnostique, vers un centre d’expertise 
où le diagnostic fi nal et la caractérisation du profi l des pa-
tients étaient effectués par de vrais spécialistes de l’autis-
me. Cela a donné une prévalence globale des TED de 
62-63/10 000, 16,8/10 000 pour l’autisme et 45,8/10 000 
pour les autres TED. 

De plus, Fombonne démontre par son étude faite aux 
États-Unis que dans certains états, on note un nom-
bre plus important de personnes touchées par l’autisme 
qu’ailleurs. Par exemple, dans le New Jersey environ 
1%, plus précisément 6,6 autistes pour 1 000 ; 60 pour 
10 000 ; 1 autiste pour 165 enfants. Les chiffres les plus 
élevés concernent les états riches des Etats-Unis où il y a 
beaucoup de services d’aide plus spécialisés pour détec-
ter les TED. Dans d’autres états, on trouve moins de per-
sonnes autistes puisqu’il existe peu de centres médicaux 
qui s’occupent du diagnostic de l’autisme.

Deux hypothèses environnementales concernant une 
éventuelle augmentation de l’incidence ont été propo-
sées. La première concerne l’immunisation ROR (rou-
geole-oreillons-rubéole), un vaccin vivant atténué, qui 
ne contient pas de thimerosal, donc pas de mercure. Le 
gastroentérologue londonien Andrew Wakefi eld a semé 
le trouble en affi rmant avoir retrouvé une infection vi-
rale persistante par la souche vaccinale contre la rougeole 
dans le tube digestif de jeunes patients (15-24 mois) pré-
sentant un tableau de symptômes gastro-intestinaux avec 
syndrome neurologique régressif. Selon lui, les troubles 
digestifs modifi eraient la perméabilité intestinale, per-
mettant à des substances neurotoxiques de passer de 
l’intestin dans le sang, un passage suffi sant pour provo-
quer des lésions neuronales et un arrêt du développement 
neurologique des sujets. Avec sa théorie, la couverture 
vaccinale contre la rougeole est passée de 94 % en 1998 
à 82 % en 2004, un taux insuffi sant pour assurer la pro-
tection de la population. Or le danger de rougeole existe, 
pas seulement dans les pays en voie de développement : 
en 1999-2000, des épidémies en Hollande et en Irlande 
ont tué cinq enfants, et plusieurs dizaines ont été hospita-
lisés dans un état grave. En 1990-1991, une épidémie de 
rougeole a frappé les Etats-Unis et 150 personnes en sont 
mortes. A chaque fois, le taux de couverture vaccinale 
était tombé bien en-dessous du seuil critique de 90 %. 

En partant d’une défi nition 
restreinte, et en l’élargissant 
au concept de spectre
autistique (ou ASD),
on a repoussé les frontières
du diagnostic…
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L’autre hypothèse, celle du mercure sous forme d’éthyl-
mercure contenu dans le thimerosal des vaccins non 
vivants – un stabilisateur employé pour prévenir les in-
fections bactériennes – semblait bien plus plausible bio-
logiquement. Le mercure est connu pour sa toxicité céré-
brale, et l’intoxication au mercure mime certains aspects 
des troubles autistiques. L’alerte a été donnée par une 
étude qui a tout simplement additionné les doses d’éthyl-
mercure reçues entre 0 et 2 ans si le calendrier vaccinal 
est strictement respecté. 

Mais tout d’abord, il faut savoir que ces normes sont fai-
tes pour protéger l’ensemble de la population, et qu’elles 
correspondent non à un seuil de toxicité mais à un seuil 
de protection maximale. Ensuite les auteurs n’ont pas 
tenu compte de l’excrétion urinaire et fécale : la durée de 
vie de l’éthylmercure chez le jeune enfant ne dépasse pas 
14 jours. Leur calcul est donc absurde, car à coups de pe-
tites expositions épisodiques comme cela arrive avec les 
vaccinations, le seuil n’est jamais dépassé. Enfi n, on n’a 
constaté aucune corrélation entre l’apparition des TED et 
la teneur en mercure mesurée dans les cheveux et le sang, 
et aucune corrélation entre l’évolution de l’incidence des 
TED et la variation d’exposition au mercure, lorsque le 
thimerosal a été retiré des vaccins. 

Conclusion
Il n’y a pas d’association entre l’autisme et la classe so-
ciale dans toutes les études conduites après 1980 ; de 
la même façon, l’autisme est également répandu dans 
toutes les races et cultures. Un taux de 8/10 000 pour la 
prévalence de l’autisme peut être actuellement retenu. 
En se fondant sur ce taux, on peut estimer que la préva-
lence du syndrome d’Asperger est voisine de 2/10 000 et 
que la prévalence des autres troubles du développement 
proches de l’autisme mais n’en remplissant pas formel-
lement tous les critères est de 13,6/10 000 (c’est à dire 
1,7 x 8/10 000). Au total, on peut par conséquent retenir 
que la prévalence de toutes les formes de troubles en-
vahissants du développement avoisine 24/10 000. Cette 
estimation est basée sur les études les plus récentes et sur 
une analyse des résultats publiés.

Compte tenu de la subtilité des signes les plus préco-
ces, l’intérêt se porte actuellement vers la mise au point 
d’outils de dépistage suffi samment simples pour être 
utilisés par des médecins et des personnels de santé non 
spécialisés dans le cadre des examens systématiques 
des nourrissons et des jeunes enfants. Ceci a pour but 
de réduire, autant que possible, le délai entre l’apparition 
des premiers troubles et la prise en charge de l’enfant. 
Fombonne démontre par la suite l’importance de l’inté-
gration des parents dans le processus thérapeutique.
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Le professeur Christian Andres a introduit son ex-
posé en soulignant l’explosion des connaissances 
dans le domaine de la génétique des pathologies 

neurodéveloppementales depuis sa dernière intervention 
à l’Université d’automne en octobre 2001. L’autisme est 
une maladie complexe, son diagnostic repose sur l’ob-
servation clinique de signes qui traduisent un dysfonc-
tionnement du cerveau. Bien que la référence aux critè-
res du DSM-IV fasse consensus chez les généticiens, la 
notion actuelle de « spectre » autistique est mal défi nie 
et très liée à la qualité des outils de mesure utilisés. Le 
conférencier a tenté de dessiner un modèle de « com-
plexe autistique » qui rendrait compte des variations et 
chevauchements des traits autistiques et des symptômes 
des autres troubles inclus dans la catégorie plus large des 
troubles envahissants du développement et du « spectre » 
autistique (fi gure 1). 

Ainsi défi nis, ces troubles n’aboutissent pas toujours à 
un handicap et pourraient s’inscrire en continuité avec 
des individus « normaux ». Bien qu’une participation 
génétique soit probable, les formes en sont multiples : 
maladies monogéniques, polygéniques, liées à l’environ-
nement (exposition à l’alcool, au valproate, aux virus…), 

La complexité génétique de l’autisme
résumé de la conférence du Pr. Christian Andres1 

1 Professeur de Biochimie et de Biologie Moléculaire, Université François-Rabelais de Tours, Inserm U930, CHRU de Tours

Figure 1 : « le complexe autistique »

multifactorielles… des combinaisons différentes de ces 
facteurs pourraient être impliquées chez différents indivi-
dus. De plus, la part génétique pourrait soit être transmise 
soit due à une néomutation.

Pour découvrir les gènes impliqués et comprendre leurs 
mécanismes d’action plusieurs stratégies sont utilisées :
1. la recherche d’anomalies chromosomiques, notam-

ment pour préciser les points de rupture où des gènes 
seraient altérés, 

2. l’étude des génopathies mendéliennes associées à 
l’autisme,

3. les criblages systématiques du génome en comparant 
avec des personnes non atteintes, stratégie de plus en 
plus facile à mettre en œuvre grâce aux développe-
ments technologiques,

4. l’exploration de gènes candidats et la caractérisation 
de leur rôle dans le développement du cerveau.

Les anomalies chromosomiques
De nombreuses anomalies (translocations, duplications, 
délétions…) ont été mises en évidence chez des person-
nes qui présentent des traits autistiques. Le conférencier 
cite plus particulièrement des duplications dans la région 
q11q13 du chromosome 15. L’expression des gènes de 
cette région diffère selon l’origine parentale du chromo-
some, cela correspond à la notion d’empreinte génétique. 
Si le chromosome portant l’anomalie est d’origine ma-
ternelle, cela entraîne un syndrome d’Angelman, s’il est 
d’origine paternelle un syndrome de Prader-Willi. Cette 
région est très complexe et très riche en gènes. 

Un autre exemple est le gène KCNMA1 (Laumonnier et 
al., 2006) rompu dans une translocation mise en évidence 
chez une personne atteinte d’autisme. Ce gène code une 
protéine qui régule le canal BK(Ca), impliqué dans le 
retour au repos de la synapse. Ainsi un fonctionnement 
synaptique défaillant, qui pourrait être potentiellement 
réactivé, pourrait être à l’origine de l’autisme. Une telle 
hypothèse soulève la question d’une possible réversibi-
lité de certains défi cits.
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Les génopathies mendéliennes

associées à l’autisme
Une vingtaine de génopathies mendéliennes (où le dys-
fonctionnement d’un seul gène entraîne la maladie, voir 
la fi gure 2) sont associées à l’autisme. Dans la population 
atteinte de sclérose tubéreuse de Bourneville, par exem-
ple, la prévalence de l’autisme est 100 fois plus élevée 
que dans la population générale. D’une part, il est impor-
tant de repérer ces maladies, dont les signes spécifi ques 
apparaissent parfois plus tard, chez les personnes autis-
tes. Mais d’autre part, il ne s’agit pas de réduire la per-
sonne à un diagnostic génétique et de ne pas tenir compte 
des troubles associés.

L’étude de la chaîne physiopathologique de ces mala-
dies peut éclairer le rôle des gènes dans l’apparition des 
troubles autistiques. Christian Andres a cité notamment 
la neurofi bromatose de type 1, due à des mutations du 

Figure 2 : Les maladies monogéniques, une distinction 
claire entre sujets atteints (porteurs de l’anomalie géné-
tique) et sujets sains, ici l’exemple d’une maladie domi-
nante, entraînée par la présence d’un allèle a.

gène NF1. L’action de la protéine OMG, codée par un 
gène situé au locus NF1 et dont le gène a été associé à 
l’autisme, a été étudiée chez le rat où elle intervient à la 
fi n de la myélinisation. Cette protéine a deux fonctions, 
au niveau de la régulation de la prolifération neuronale et 
de l’inhibition de l’extension des axones. Son effet sur le 
développement pourrait dépendre du stade où elle s’ex-
prime.

Les criblages systématiques
Dans différentes études, l’autisme a été associé à de 
nombreuses régions situées sur presque tous les chro-
mosomes, notamment sur les chromosomes 2, 7 et 15. 
Une région particulièrement intéressante est la région 
7q32 qui comprend une soixantaine de gènes. L’équipe 
de Christian Andres y a étudié le gène UBE2H, membre 
d’une grande famille de gènes exprimés dans le système 
nerveux central. Il pourrait constituer un gène de suscep-
tibilité à l’autisme.

Les gènes candidats
L’autisme pourrait être le résultat de l’action combinée 
de quelques gènes ou d’ une maladie polygénique dans 
laquelle de nombreux gènes sont en cause. Chacun ayant 
individuellement un effet assez faible c’est l’association 
de leurs effets propres ou des effets de plusieurs allèles 
(formes variables d’un gène), conférant chacun une part 
de susceptibilité, qui déclenche la maladie. Ce modèle 
rend mieux compte de pathologies où la limite entre sujet 
sain et sujet malade est plus diffi cile à défi nir comme les 
fi gures 3 et 4 le montrent.

Actuellement plus de 30 gènes seraient impliqués dans 
des facteurs de susceptibilité à l’autisme. Des études sur 
des groupes de patients plus importants seraient nécessai-
res pour mieux étayer ces conclusions. 

Figure 3 : un modèle de maladie résultant de l’action de 
trois gènes. Les personnes atteintes se situent à l’intersec-
tion des trois surfaces

Figure 4 : un modèle de l’infl uence de plusieurs gènes 
dans une maladie, la limite entre malades et sains est plus 
diffi cile à tracer si l’on ne considère qu’un seul gène.
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Quelques exemples de gènes candidats étudiés :
► Le gène « Engrailed », caractérisé chez la droso-

phile, s’exprime pendant la genèse du cervelet. Dans 
des études sur des souris transgéniques le cervelet 
est atrophié lorsque ce gène est inactivé. Des ano-
malies cérébelleuses ont été mises en évidence dans 
l’autisme, notamment dans les travaux d’imagerie 
de l’équipe d’Eric Courchesne. Ce gène a été asso-
cié à l’autisme dans une étude faite à Tours à 1995. 
Ensuite, en 2003, une étude américaine n’a trouvé 
aucune association. Enfi n, en 2004 et 2005, deux pu-
blications ont apporté de nouvelles données en fa-
veur d’une association.
La protéine codée par ce gène aurait un rôle sembla-
ble à celui du gène OGMP dans le développement 
des connexions neuronales, un genre de protéine 
« couteau suisse » qui intervient avec des rôles va-
riés.

► L’autisme est souvent associé aux défi ciences menta-
les. Ces défi ciences peuvent être spécifi ques liées au 
chromosome X, non spécifi ques liées à l’X (c’est à 
dire sans autres anomalies que la défi cience mentale) 
ou autosomiques. Dans une même famille porteuse 
d’un de ces gènes il y a souvent des sujets qui por-
tent des pathologies différentes, environ le tiers des 
individus atteints ont un autisme, les autres une défi -
cience mentale seule. La mutation du gène NLGN4 
a été décrite par l’équipe de Bourgeron dans des 
cas d’autisme, cependant dans une famille étudiée 
à Tours, des cas d’autisme et de retard mental sont 

associés à la même 
mutation. Ceci pose 
la question des méca-
nismes physiopatho-
logiques communs 
aux deux pathologies 
et des facteurs spé-
cifi ques entraînent 
le développement de 
l’une ou de l’autre.

Cette explosion de connaissances permet au moins d’af-
fi rmer que l’autisme est une maladie très complexe et que 
beaucoup reste à faire. Un même gène muté pourraient 
contribuer à l’apparition de plusieurs syndromes -autis-
me, Asperger ou défi cience mentale- chez différents indi-
vidus, selon où et quand il s’exprime, son association ou 
non avec d’autres particularités génétiques, son interac-
tion avec des facteurs environnementaux comme des vi-
rus ou des médicaments ou toxines. Le gène n’est qu’un 
outil servant à fabriquer une protéine et le fonction-
nement des protéines est un vaste domaine qui n’est 
que partiellement connu.
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de connaissances permet
au moins d’affi rmer
que l’autisme est une maladie 
très complexe et que beaucoup 
reste à faire.
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Troubles
du comportement

L’auteur articule son exposé autour de trois axes : 
la défi nition des troubles du comportement, les 
coûts qui sont associés à ces troubles, l’évaluation 

de la gravité et l’évaluation fonctionnelle globale de ces 
troubles.

1- Défi nition des troubles
du comportement

Malgré l’importance et la longévité de la problématique, 
les troubles du comportement restent un problème fl ou et 
encore mal défi ni, même mal compris à l’heure actuelle ; 
c’est pourquoi Marc Tassé souhaite débuter son exposé 
en affi nant cette défi nition.

Il précise que, pour lui, on peut dénommer indifférem-
ment les troubles du comportement par « comportements 
problématiques » ou « troubles du comportement » ou 
même « troubles graves du comportement », qui seront 
nettement préférés à d’autres termes (tels que « compor-
tements inadéquats » ou « comportements mésadaptés », 
par exemple) car il est possible qu’un comportement tel 
que « frapper quelqu’un » puisse être tout à fait adapté à 
une situation.

En fait, ce qui défi nit un comportement comme étant pro-
blématique, c’est bien souvent le contexte dans lequel 
le comportement se situe. Un comportement (un enfant 
avec autisme qui frappe des mains ou qui se balance par 
exemple) pourra très bien être toléré à la maison, mais 
deviendra problématique à l’école, étant donné que les 
attentes de ces divers milieux sont différentes. Les per-
sonnes présentes dans le milieu vont contribuer à défi nir 
ces attentes ; leur tolérance, leur compétence à intervenir 

L’impact
des comportements problématiques

sur la personne et sur la famille
résumé de la conférence de Marc J. Tassé1

1 Ph. D., psychologue, University of South Florida, Tampa, USA

de façon effi cace, leur habileté à prévenir les troubles du 
comportement y aideront.
La fréquence, l’intensité et la durée vont participer aussi à 
ce qu’un comportement devienne problématique ou non.
La nature du comportement va également déterminer si 
un comportement est problématique, c’est-à-dire qu’il 
faut savoir si ce comportement est illégal ou illicite.
Marc Tassé souligne la tendance à défi nir, parfois, un 
trouble du comportement par sa topographie. Il invite à 
la prudence sur ce sujet car, malgré les grandes catégories 
de comportements problématiques déjà existantes (com-
portements d’agression envers autrui, comportements 
d’automutilation et comportements de destruction du 
matériel), on constate que cette liste est loin d’être ex-
haustive. En effet, certains comportements, en apparence 
anodins (comme boire de l’eau ou rester debout), peuvent 
devenir problématiques s’ils s’intensifi ent.
On sait que les comportements stéréotypés, répétitifs, 
d’autostimulation sont, chez les enfants atteints d’autis-
me, problématiques.
L’auteur s’appuie sur les travaux de Carron et ses collè-
gues (2005), qui s’intéressent également à la défi nition 
d’un comportement problématique (recherches débou-
chant sur une liste de 25 comportements défi nis comme 
problématiques chez des personnes traumatisées cérébra-
les), pour montrer qu’une liste est toujours incomplète et 
qu’il est plus judicieux de ne pas en créer.
Ainsi, Tassé conclut cette tentative de défi nition en ci-
tant Emerson (2001) qui souligne qu’« il n’existe pas de 
consensus clair sur la défi nition de ‘trouble du compor-
tement ».
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Marc Tassé poursuit son exposé en présentant une de 
ses études, réalisée en collaboration avec plusieurs de 
ses collègues au Québec (Tassé, Sabourin, Garcin et 
Lecavalier, sous presse), et qui avait pour but de dégager 
un consensus sur une défi nition d’un « trouble du com-
portement » et d’un « trouble grave du comportement ». 
Dans cette recherche, ils ont utilisé la méthode Delphi qui 
cherche à recueillir l’avis d’experts – représentés par des 
professionnels du réseau Défi cience Intellectuelle (DI) et 
Troubles Envahissants du Développement (TED) (psy-
chologues, éducateurs, travailleurs sociaux, chercheurs, 
etc.) – sur deux défi nitions données (une pour « trouble 
du comportement », l’autre pour « trouble grave du com-
portement »), en leur demandant leur degré d’accord ou 
de désaccord avec ces défi nitions, puis en leur deman-
dant l’analyse des conséquences possibles d’un trouble 
du comportement qui pourraient indiquer sa gravité. 
Lorsque les experts étaient en désaccord, les chercheurs 
leur demandaient de proposer une défi nition. L’objectif 
fi xé dans cette étude était de 85% d’accord des experts 
avec l’énoncé proposé.

16 Centres de réadaptations en DI ou TED (sur 22) ont 
participé à cette étude. 54% des professionnels ont répon-
du lors du premier envoi du questionnaire, puis 83% lors 
du deuxième envoi, population représentée en majorité 
par des femmes et par un niveau d’études très variable.

La défi nition fi nale 
retenue par 90% 
des experts pour un 
« trouble du compor-
tement » est la sui-
vante : « Action ou 
séquence d’actions 
qui est jugée inac-
ceptable sur le plan 
développemental, so-
cial ou culturel et qui 

est préjudiciable à la personne ou à son environnement 
social ou physique et dont la gravité ou l’impact se si-
tue sur un continuum. », il s’agit donc de quelque chose 
qu’on peut mesurer en terme de gravité.

La défi nition fi nale d’un « trouble grave du comporte-
ment » retenue par 93% des experts est la suivante : « Un 
trouble du comportement est jugé grave s’il met en dan-
ger, réellement ou potentiellement, l’intégrité physique 
ou psychologique de la personne, d’autrui ou de l’envi-
ronnement ou qu’il compromet sa liberté, son intégration 
ou ses liens sociaux. »

L’auteur liste ensuite la majorité des impacts des trou-
bles graves du comportement retenus par les experts ; on 
trouve notamment : la nécessité d’avoir une surveillance 
accrue à 96%, le stress et la détresse que cela génère chez 
autrui à 96% (problème dont il reparlera un peu plus 
loin), la nuisance à l’adaptation de la personne ou à ses 
apprentissages (94%), l’atteinte à la propriété de la per-
sonne ou à celle d’autrui (94%).

Marc Tassé remarque que, dans la recherche, l’ambigüité 
sur la défi nition des troubles du comportement devient 
problématique lorsqu’on s’intéresse aux taux de préva-
lence, qui varient ainsi de 10 à 50 %. La variabilité des 
taux de prévalence peut être justifi ée par les différentes 
listes faites des comportements problématiques identi-
fi és, par les différentes mesures, par les différents envi-
ronnements (les taux de prévalence sont plus importants 
dans un milieu plus contraignant).

2- Coûts associés
aux troubles du comportement

Marc Tassé souhaite alors aborder le deuxième point de 
son exposé : les coûts associés aux troubles du compor-
tement.

Les comportements problématiques coûtent cher à la per-
sonne elle-même, en ce qui concerne sa qualité de vie, 
sa santé. Ses comportements provoquent des diffi cultés 
avec la famille, les amis ; ils causent la perte d’activités, 
la perte d’intégration, la perte d’accès à des loisirs, à des 
classes normales ou régulières. Il y a d’autres conséquen-
ces importantes de ces comportements problématiques 
qui sont le placement dans des milieux plus restrictifs et 
aussi, l’utilisation de moyens contraignants, y compris la 
contention chimique.

L’auteur souligne une conséquence importante mais sou-
vent négligée, celle de la détresse émotionnelle éprouvée 
par la famille, autant par les parents que par la fratrie. 

Il cite une étude proposée par Hasting et ses collègues 
(Hastings et Beck, 2004) concernant le niveau de stress 
ressenti au sein du milieu familial. Il ajoute que la famille 
n’est pas la seule touchée par ces comportements ; en ef-
fet, les intervenants et les professionnels sont également 
très affectés et ressentent beaucoup de stress. Dans des 
études concernant l’utilisation des contentions ou des 
mesures contraignantes, il a été constaté que le niveau 
de sévérité et la longueur de restriction sont fortement 
corrélés avec l’intervenant qui met en place ces mesures. 
Notamment, lors des consultations en psychiatrie, il a été 
remarqué que la gravité du comportement problématique 
est nettement supérieure lorsque l’intervenant qui ac-
compagne la personne TED ou DI a été blessée ou visée 
par des troubles graves du comportement.

Les comportements problématiques peuvent également 
avoir des conséquences sur le réseau. Cela nécessite des 
besoins de soutien et des formations plus spécialisées. 
Marc Tassé parle aussi des coûts de services spécialisés 
associés aux « troubles du comportement » qui sont bien 
souvent plus consistants pour les établissements.

Ces coûts ont été estimés, par le NIH (2000), à plus de 3 
milliards de dollars américains pour les services associés 
aux troubles graves du comportement.

Au Québec, une étude, publiée par la Commission de la 
Santé et de la Sécurité au Travail, indique que 1,5 million 
de dollars canadiens est dépensé en accidents de travail, 

…dans la recherche, 
l’ambigüité sur la défi nition 
des troubles du comportement 
devient problématique lors-
qu’on s’intéresse aux taux
de prévalence, qui varient 
ainsi de 10 à 50 %.
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ce qui se traduit par le remplacement de personnel blessé 
et la perte de productivité des employés blessés par des 
troubles du comportement.

Marc Tassé tient à s’arrêter ensuite sur le problème de 
stress rencontré par la famille à cause des comportements 
problématiques en s’appuyant sur une étude menée par 
Lecavalier et ses collègues (2006) auprès d’enfants at-
teints de TED, âgés de 3 à 18 ans. Cette étude a pour 
objectif d’évaluer le niveau de stress présent chez les pa-
rents mais aussi chez les enseignants et d’identifi er les 
corrélations de ce stress.

Les chercheurs ont comparé le stress des parents et celui 
des enseignants à une grille de comportements problé-
matiques, Grille d’Evaluation Comportementale pour 
Enfants Nisonger (GECEN) (Tassé et al., 2000) ; il s’agit 
d’une échelle de type check-list qui a deux composan-
tes, l’une, compétences sociales, l’autre, comportements 
problématiques. Les chercheurs ont d’abord demandé 
aux enseignants quelles étaient leur connaissances sur les 
concepts de l’ABA et celles des TED, afi n de corréler 
l’auto-rapport des enseignants à leur niveau de stress.

Il ressort de cette étude que plus l’enfant a un faible ni-
veau de comportement adaptatif, plus le stress parental 
est élevé, et inversement. La présence de troubles des 
conduites – (forme de troubles du comportement) du sty-
le agression, refus de coopérer – corrèle fortement avec 
le stress des parents, ainsi que les rituels, l’anxiété, l’hy-
peractivité, l’automutilation, etc.

Chez les enseignants, on constate sensiblement la même 
chose que chez les parents. On remarque également une 
corrélation entre les connaissances des enseignants sur 
l’ABA et sur les TED et leur stress : mieux l’enseignant 
connaît ces concepts, moins le stress est élevé.

3- Evaluation fonctionnelle
des troubles du comportement

L’auteur traite, dans une troisième partie, de l’évaluation 
et commence par poser la question de savoir pourquoi les 
parents et les enseignants ne sont pas toujours d’accord 
sur l’évaluation du comportement. Il précise que cela 
n’a rien d’étonnant puisqu’il s’agit de deux contextes 
différents, avec des attentes très différentes. Les études 
d’Achenbach montrent que ce ne sont pas des informa-
tions qui s’opposent, mais plutôt des informations qui se 
complètent. Donc pour obtenir une évaluation globale 
des comportements, il faut évaluer les contextes et la sur-
venue des comportements dans ces différents contextes. 
Les comportements ont souvent des fréquences et des in-
tensités différentes selon le contexte, ce qui signifi e que 
ces comportements auraient donc des fonctions différen-
tes par rapport au contexte dans lequel ils se manifes-
tent.

Marc Tassé nous présente les résultats d’une étude qui 
compare un groupe d’enfants avec autisme et un sans 
autisme. Après appariement en âge, en sexe et en QI, il 
a été constaté que, au niveau des comportements problé-

matiques et des compétences en terme de différences en-
tre le groupe TED et non TED, le profi l des parents et des 
enseignants est relativement similaire.

Lorsqu’on tente d’utiliser une méthode d’analyse discri-
minante pour identifi er un enfant avec ou sans TED, on 
remarque que, sur base de l’information fournie par les 
parents, la précision est de 81% et que sur celle des en-
seignants, la précision s’élève à 85,5%. Il semble donc 
nécessaire d’allier les deux informations qui fournissent 
ensemble une information plus précise.

Marc Tassé terminera 
son exposé en discutant 
de l’évaluation de la 
fonction des comporte-
ments problématiques, 
il parlera d’évaluation 
fonctionnelle complète, 
globale, ou « multimo-
dale ». Il est important 
de ne pas considérer le 
comportement problé-
matique comme étant 
uniquement infl uencé par des antécédents et des consé-
quences mais comme étant aussi dû à des problèmes de 
santé physique, de santé mentale, de médication, etc.

L’auteur insistera, dans cette partie, sur un domaine qui 
est souvent sous-évalué et mal compris : la douleur (pro-
blème de dentition, de digestion,...) qui va déclencher ou 
maintenir un trouble du comportement, freinant donc le 
diagnostic et l’évaluation.

Marc Tassé s’appuie sur une étude de Horner pour expli-
quer que, de nos jours, avant d’intervenir sur un compor-
tement, on va toujours chercher à connaître la fonction 
de celui-ci.

L’auteur souligne également l’importance d’intervenir le 
plus tôt possible car si ce n’est pas le cas, alors les com-
portements problématiques vont persister à l’âge adulte 
et il sera encore plus compliquer de les éviter.

En résumé, Marc Tassé suggère qu’il est nécessaire de 
bien défi nir ce qu’est un trouble du comportement, afi n 
de pouvoir mieux les identifi er et donc pouvoir mieux 
intervenir.

A la question « C’est quoi l’intervention à recommander 
dans telle ou telle situation ? », Marc Tassé répond : « Je 
n’en ai aucune idée ». Il explique que c’est comme si 
quelqu’un allait chez le docteur et qu’il lui demandait 
un traitement sans lui avoir expliqué les symptômes de 
sa maladie et sans qu’il l’ait ausculté. Il est donc essen-
tiel de faire une bonne évaluation fonctionnelle globale, 
avant d’envisager un plan d’intervention.

Il ne faut pas oublier non plus d’obtenir des informations 
de sources multiples : les parents, les intervenants, les en-
seignants, la fratrie, parfois les pairs...

Finalement, il tient à rappeler qu’on parle souvent de 
soutien à la personne, mais qu’il ne faut pas oublier le 

Les comportements ont
souvent des fréquences et des 
intensités différentes selon le 
contexte, ce qui signifi e que 
ces comportements auraient 

donc des fonctions différentes 
par rapport au contexte dans 

lequel ils se manifestent.



18 le Bulletin scientifi que de l’arapi - numéro 21 - printemps 2008

Résumés des conférences
soutien aux familles et aussi aux intervenants qui ont à 
composer avec des comportements problématiques au 
quotidien.
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Le comportement pour une personne avec autisme 
est le meilleur moyen pour se débrouiller dans 
l’environnement que nous lui proposons. En ce 

qui concerne la clinique des comportements-défi s, com-
me ils répondent à un intérêt individuel, ils nécessitent 
l’utilisation des différents outils d’évaluation et d’obser-
vation directe. De plus, il est important, non pas de traiter 
l’automutilation, l’agression, les destructions, mais d’in-
tervenir auprès de Monsieur X pour son automutilation. 
Eric Willaye parle également d’une clinique « totale », 
c’est-à-dire d’une clinique qui n’est pas faite de recettes 
toutes prêtes mais qui est issue d’un effort d’élaboration 

conjoint des diffé-
rents intervenants 
tant de l’évaluation 
que des procédures 
d’intervention.

Pour cela il faut éva-
luer la demande, 
évaluer et observer 
ce qui se joue autour 
de la problématique. 

Comportements-défi s :
évaluation et intervention.
Richesse d’une démarche clinique

résumé de la conférence d’Eric Willaye1

1 Docteur en Psychologie, Directeur du Service Universitaire Spécialisé pour personnes avec Autisme (SUSA asbl), Université de 
Mons-Hainaut, Mons, Belgique

Puis, à partir de là, émettre une ou des hypothèses pour 
permettre la mise au point des stratégies d’intervention 
et ainsi fi xer des priorités. Seulement après ce travail, 
l’intervention devient possible. Aussi, une évaluation de 
l’intervention devra être faite. De plus, cette méthodolo-
gie doit être intégrée en milieu naturel. 

La clinique des comportements-défi s est donc collabora-
tive et transdisciplinaire dans le sens où les parents, les 
éducateurs, les psychologues et les médecins sont en lien 
direct. Tous les partenaires sont des cliniciens potentiels.
● La clinique de l’observation nécessite une connais-

sance « parfaite » de l’autisme, du fonctionnement des 
personnes avec autisme. Mais Eric Willaye nous ques-
tionne : « Avons nous une si bonne théorie de l’esprit 
pour que nous soyons à même de comprendre leurs 
réactions ? ».

● La clinique de l’intervention quant à elle nécessite un 
« contextual fi t » (va-t-elle répondre aux préoccupa-
tions qu’ont les personnes qui accompagnent la per-
sonne avec autisme ?), des évaluations permanentes, 
des vérifi cations de son effi cacité et enfi n une vérifi ca-
tion de sa validité sociale.
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Fonctions des problèmes de comportement

Obtenir
des évènements désirables

Eviter
des évènements indésirables

Eviter ou échapper
à des stimuli externes

Eviter ou échapper
à des stimuli internes

Obtenir
des stimuli externes

Obtenir
des stimuli internes

Attention Objets/
activités Attention Objets/

activités
Balancements
Dégagement
d’endorphine
Stimulation visuelle

Sourires,
étreintes
Surprise
Regards
sévères
Réprimandes

Sourires,
étreintes
Surprise
Regards
sévères
Réprimandes

Douleurs
Irritation
de la peau
FaimNourriture

Activité
préférée
Argent

Tâches diffi ciles
Changements
de routine
Interruption
d’une activité
préférée

Défi nir
Il existe un certain nombre de catégories de comporte-
ments problèmes : l’automutilation (se frapper la tête, 
coups ou doigts dans l’œil, se mordre…), la destruction 
(jeter des objets, casser, renverser des meubles…), les 
stéréotypies ou l’autostimulation (balancements, mouve-
ment des mains, bruits répétitifs…), les agressions (frap-
per, tirer les cheveux, pousser…), l’anti-social (crier, se 
mettre en colère, s’enfuir, se déshabiller…), l’alimenta-
tion (hypersélectivité, vomissement, pica…).

Cependant ce qui va défi nir des problèmes de comporte-
ment, c’est la tolérance du ou des milieux, le contexte, la 
fréquence et l’intensité. « C’est le milieu qui va défi nir 
qu’il s’agit d’un problème de comportement… en parti-
culier quand il décidera d’agir ».

Observer
Le modèle fonctionnel (adapté de Horner et al., 1996) 
permet de mettre en évidence quels sont les évènements 
contextuels, les antécédents et les conséquences du com-
portement-problème. Il est en effet important de voir ce 
qui précède le comportement ainsi que les conséquences, 
qui sont les conditions pour l’apparition future du com-
portement. Les évènements contextuels (« establishing 
operation ») sont aussi très importants, tels qu’une
période de constipation. Il est également nécessaire de 
prendre en compte le contexte biologique (diagnostic, 
santé, trouble sensoriel, consommation…), physique 
(espace personnel, organisation, prévisibilité, qualité de 
vie…) et socio-culturel (qualité de vie). 

Evaluer
« L’évaluation fonctionnelle des comportements est un 
processus systématique pour la compréhension de com-
portements-problèmes et des facteurs qui contribuent à 

leur apparition et à leur maintien » (Sugai, Lewis-Palmer 
et Hagan-Burke, 1999-2000). 

L’évaluation fonctionnelle propose des hypothèses quant 
à l’apparition des troubles du comportement. Lorsque 
l’intervention est effi cace, l’hypothèse émise peut pro-
bablement être estimée comme correcte, mais il est vrai 
qu’il est diffi cile d’avoir une confi rmation réelle sur la 
fonction des troubles du comportement. L’auteur met en 
évidence trois étapes fondamentales à réaliser pour effec-
tuer l’analyse fonctionnelle :
1) Décrire le ou les comportement(s) indésirables de fa-

çon opérationnelle,
2) Prédire les moments et situations durant lesquels les 

comportements indésirables apparaissent ou n’appa-
raissent pas au travers du panel le plus complet possi-
ble des activités les plus caractéristiques,

3) Défi nir la ou les fonctions (renforçateur ou de main-
tien) que les comportements indésirables produisent 
pour les personnes.

Il est par ailleurs né-
cessaire de réaliser 
un protocole médical 
complet (génétique, 
dentiste, allergologue, 
ophtalmologue…)

Trois outils existent pour faciliter l’identifi cation de l’hy-
pothèse fonctionnelle : le guide d’interview, l’observa-
tion directe et l’analyse fonctionnelle.

Comprendre
Les comportements indésirables sont fonctionnels, c’est-
à-dire qu’ils servent à la personne avec autisme pour cou-
vrir un certain nombre de leurs besoins, fondamentaux ou 
non (voir tableau ci-dessous).

« C’est le milieu qui va défi nir 
qu’il s’agit d’un problème de 

comportement… en particulier 
quand il décidera d’agir »
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Agir 

Plutôt que de vouloir supprimer les comportements qui 
posent problème (au risque de les renforcer compte 
tenu de l’intérêt qu’on va leur porter), il est préférable 
de développer le « soutien positif aux comportements 
positifs ». Ces derniers sont susceptibles non seulement 
d’aider les personnes à dépasser leurs comportements-
problèmes mais aussi à développer leur autonomie et leur 
goût de vivre. L’accent est mis sur l’acquisition de com-
portements adaptés et sur la prévention plutôt que sur les 
procédures de réduction.

Le soutien positif aux comportements positifs a trois ac-
tions principales :
1) les changements dans l’environnement pour rendre 

les problèmes de comportements non-signifi catifs ;
2) l’apprentissage de comportements appropriés qui 

rendent les comportements-problèmes ineffi caces ;
3) la manipulation des conséquences afi n d’assurer que 

les comportements appropriés sont renforcés de ma-
nière plus consistante et plus puissante que ne le sont 
les comportements problèmes.

La cohérence est la seule garante pour que l’intervention 
fonctionne.

Un défi  pour la clinique :
changer les systèmes 

La famille : en impliquant le milieu familial dans l’éva-
luation ainsi que le réseau le plus large possible, en va-
lorisant les données de recherches qui démontrent l’effi -
cacité des stratégies d’intervention et en fournissant des 
formations à l’intention des familles.

L’équipe : en mettant en place de réelles modalités de 
collaboration entre les milieux, en passant d’une culture 
où la personne pose problème à une culture où l’envi-
ronnement pose problème, en passant d’une culture de la 
constatation à une culture de l’intervention et, enfi n, en 
travaillant en équipe.

L’organisation des services : rôle fondamental du ma-
nagement (communication, esprit d’équipe, support à 
l’équipe, satisfaction au travail, valorisation du person-
nel) ; le défi  - dans la durée - est de changer de modèle et 
de passer à des services « centrés sur la personne ».

Politique-Pouvoirs : en confi rmant l’utilisation de mo-
dèles en fonction des connaissances scientifi ques ac-
tuelles ; en considérant que tous ont les mêmes droits de 
vivre dans les conditions les plus proches possibles de 
la normale et enfi n en assurant la promotion des actions 
de recherche, en particulier sur l’évaluation des sciences 
appliquées et sur la mise en place de nouvelles modalités 
de services. 

« L’expérience est une lanterne que l’on porte
dans le dos et qui n’éclaire que le chemin parcouru ».

Confucius
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Le retard mental se traduit par une diminution des 
performances intellectuelles touchant l’ensemble 
des performances (APA, 2000).

Ce syndrome et sa sévérité peuvent être évalués en me-
surant les performances intellectuelles dont le résultat est 
exprimé sous forme de quotient intellectuel (QI). Une di-
minution du QI (< 70) entraîne une diminution des fonc-
tions adaptatives de l’individu.

Dans la population générale, le retard mental touche 
2 à 3% des individus. L’auteur précise qu’il existe des 
troubles du comportement associé au retard mental, en 
particulier de type autistique, chez 30% des personnes 
atteintes. Un diagnostic précis permet alors une prise en 
charge plus adaptée.

L’auteur souligne que le retard mental touche environ 
70-80% des personnes autistes. Il pose donc la question 
de l’existence d’une double pathologie (autisme et re-
tard mental) ou l’existence d’une seule et même entité 
exprimée avec des signes différents se situant dans un 
continuum, eu égard au chevauchement de ces deux pa-
thologies, en fonction des arguments issus des recherches 
en génétique et physiopathologie.

Les causes du retard mental sont très hétérogènes et peu-
vent être liées à une naissance prématurée, une anoxie, 
l’alcoolisme de la mère, etc. 

L’origine génétique du retard mental serait impliquée 
dans 40 à 50% des cas. Ainsi, les progrès liés à l’avancée 
des techniques de la génétique moderne ont ébranlé le 
diagnostic génétique des retards mentaux : des descrip-
tions de certains cas semblables ont pu être expliquées à 
la lumière d’une anomalie génétique dont l’origine était 
inconnue jusqu’alors (par exemple, les syndromes de 
Prader-Willi, d’Angelman…). 

Retard mental
Génétique et physiopathologie

des retards mentaux : frontières
entre retard mental et autisme

résumé de la conférence du Pr. Jamel Chelly1

1 Institut Cochin - Université Paris Descartes, Paris 

Des anomalies cytogénétiques ou microdélétionnelles 
peuvent être repérées à l’heure actuelle grâce à des outils 
spécifi ques dans 10-15 % des cas sporadiques.

Parmi les causes génétiques, il existe des causes mono-
géniques : des maladies entraînant un retard mental telles 
que des maladies métaboliques, développementales, dont 
le syndrome est défi ni clairement (ex : maladie du X fra-
gile, syndrome de Rett, syndrome d’ARX…). Il existe 
également des maladies non syndromiques, c’est-à-dire 
dont le cadre nosologique n’a pas encore été défi ni, à 
l’origine du retard mental d’étiologie inconnue. 

Aujourd’hui, de nombreuses recherches ont permis de 
faire avancer nos connaissances, notamment concernant 
les anomalies liées au chromosome X. Un consortium 
européen (Euro MRX) a été créé en 1996 pour favoriser 
les travaux collaboratifs dans ce domaine.

De plus, une équipe internationale composée d’Améri-
cains, d’Anglais et d’Australiens a travaillé sur le séquen-
çage total des gènes du chromosome X sur 250 patients. 
Parmi ces gènes, certains semblent être liés à l’apparition 
d’un retard mental lorsqu’ils sont défi citaires ou mutés 
tels que le NLGN4, CDKL5, AP1S2, ARX, PHF8… 
Chacun de ces gènes pris isolément, lorsqu’il est mal ex-
primé, est lié à des cas de retard mental. Ces mutations 
peuvent être héréditaires (maladies mendéliennes) ou pas 
(sporadiques). Le syndrome du X fragile représente la 
cause la plus fréquente des retards mentaux liés au chro-
mosome X. A l’heure actuelle, dans près de 60% des cas 
de retard mental lié à l’X, nous avons une identifi cation 
du gène responsable du phénotype observé.

Le repérage de ces anomalies sert à faciliter le diagnostic 
clinique car, pour chaque gène muté identifi é, sont obser-
vées les caractéristiques de l’enfant atteint de retard men-
tal. Ainsi, pour les diagnostics futurs, un lien pourra être 
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fait entre les manifes-
tations comportemen-
tales de l’enfant, et le 
gène à l’origine du 

retard sans avoir à faire d’analyses génétiques poussées, 
coûteuses et contraignantes pour l’enfant et sa famille.

Toutefois, un même gène peut entraîner des types de re-
tards mentaux différents : par exemple, le syndrome de 
West et le syndrome de Partington sont tous deux liés 
à une mutation du gène ARX. Ce gène muté a la parti-
cularité d’engendrer des anomalies des mouvements des 
mains et des troubles d’articulation. C’est d’ailleurs un 
symptôme qui permet de penser, lorsqu’il est présent, 
qu’une mutation du gène ARX est impliquée.

L’auteur souligne l’existence d’un effort de coordination 
en France entre le versant clinique et le versant biolo-
gique autour du diagnostic de retard mental qui permet 
une recherche systématique des gènes impliqués dans ces 
atteintes et une connaissance approfondie de chaque cas.

Dans le syndrome de Rett par exemple, le gène MECP2 
est reconnu comme étant impliqué. Il existe de surcroît 
une variabilité dans ces mutations qui permet de détermi-
ner la gravité du syndrome.

Dans certaines formes d’épilepsie, le gène BDNF semble 
ne pas s’exprimer et entraîner cette pathologie (il s’agi-
rait d’un polymorphisme non fonctionnel).

Des troubles métaboliques liés à la créatine semblent éga-
lement engendrer des atteintes de retard mental, d’épilep-
sie ou encore de faiblesse musculaire. Dans ce cas, un 
traitement substitutif de créatine par voie orale a l’air de 
bien fonctionner. Cette piste est encourageante car elle 
suppose qu’un repérage correct des anomalies génétiques 
causant retard mental et autisme permettrait de pallier 
leurs effets néfastes en les prévenant par une thérapeuti-
que adaptée si un diagnostic précoce est réalisé.

Des progrès dans la compréhension du retard mental ont 
été réalisés en physiopathologie.

Certains gènes codant des protéines responsables de la 
connexion neuronale, de la régulation de l’activité ou 
de la plasticité synaptique, sont communs à des cas de 
retard mental et d’autisme (NLGN4, DLG3, IL1RAPL, 
OPHN1…).

Dans le syndrome du X fragile, il y aurait un défaut de 
l’expression du gène FMRP et ce gène a une fonction 
au niveau des synapses : c’est un régulateur du récepteur 
au glutamate et au NMDA. Dans ce syndrome, le retard 
mental serait donc causé par un problème synaptique, de 
communication inter-neuronale.

Le gène OPHN1 entraîne une hypoplasie, c’est-à-dire 
une réduction, des compartiments pré et post synapti-
ques. Lorsque ce gène est inactivé chez la souris (souris 
dites Knock-Out), le nombre de synapses reste le même 
que chez les souris saines mais va se développer avec un 
problème de maturité pré et post synaptique. Pour l’espa-
ce présynaptique, nous pouvons observer une réduction 
de 50% de l’endocytose. Il s’agit donc d’une anomalie 
fonctionnelle à ce niveau.

Jamel Chelly pose aussi la question de la fonction du 
gène IL1RAPL. Il pourrait agir en collaboration avec la 
protéine NCS-1 et réguler l’activité du canal calcique sy-
naptique.

L’auteur reste toutefois optimiste sur l’avenir des prises 
en charge de cette pathologie à la lumière des nouvelles 
découvertes, car, dans l’ensemble, les troubles observés 
sont fonctionnels et non pas liés à des troubles du dé-
veloppement. Par conséquent, il serait un jour possible 
d’agir pour rétablir ces fonctions et améliorer ainsi le 
fonctionnement cognitif et le comportement de l’indi-
vidu atteint.

…dans l’ensemble,
les troubles observés
sont fonctionnels
et non pas liés à des troubles 
du développement. Par
conséquent, il serait un jour 
possible d’agir pour rétablir 
ces fonctions et améliorer
ainsi le fonctionnement
cognitif et le comportement
de l’individu atteint.
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L’auteur souhaite apporter une dimension clinique 
à la compréhension du retard mental, qu’il faut 
articuler avec la recherche en biologie génétique. 

Dans son équipe, les travaux portant sur les phénotypes 
comportementaux dans des syndromes microdélétionnels 
tentent de mettre en lien génotypes et phénotypes clini-
ques et cognitifs. C’est un travail coordonné utile pour 
approfondir nos connaissances sur les différents cas de 
retard mental.

La prévalence du retard mental dans la population gé-
nérale se situe autour de 2-3% et il est souvent associé à 
d’autres pathologies. A l’heure actuelle, 40% des cas de 
retard mental ont une cause connue et ciblée grâce aux 
recherches en génétique. L’auteur souligne qu’il existe-
rait un déterminisme génétique prédominant dans cette 
pathologie.

De manière générale, lorsqu’une personne est atteinte de 
retard mental, cette atteinte est plus souvent modérée que 
sévère. Néanmoins, à l’heure actuelle, les recherches ont 
permis de connaître davantage les causes du retard men-
tal sévère que du retard mental modéré. Les microdélé-
tions chromosomiques et la monosomie sont les facteurs 
les plus prépondérants du retard mental.

Les causes de cette pathologie sont multiples. Elles peu-
vent être anté, péri et post natales, ou génétiques. Pour 
évaluer au mieux le retard mental, il est nécessaire de 
procéder à des évaluations neurocognitives, morphologi-
ques, ainsi qu’à des examens génétiques, métaboliques et 
enfi n de réaliser un électroencéphalogramme, mais dans 
certaines conditions. Avant tout, ces évaluations doivent 
être complémentaires de l’expertise clinique et de l’his-
toire de la personne. L’auteur souligne l’importance de 
ne pas se lancer au hasard dans ces évaluations et d’écou-
ter d’abord les informations anamnestiques que la famille 
peut donner pour connaître les types d’examens à réaliser 
ensuite. En effet, l’auteur déclare que toutes ces explora-
tions ne sont porteuses de découvertes que dans moins de 
1% des cas, alors qu’elles sont lourdes et pénibles à faire 
passer. La rentabilité de la passation de tous ces examens 
est donc remise en cause. C’est pourquoi il faut plutôt 
adapter ces examens à l’expertise clinique réalisée auprès 
de la famille.

Les enquêtes familiales sont parfois diffi ciles à réaliser à 
cause de certains tabous notamment, ou encore d’événe-
ments passés sous silence car jugés inutiles, et qui entra-
vent la compréhension approfondie de l’origine du retard 
mental évalué et des examens complémentaires utiles.

Dans l’histoire clinique de la personne, il est utile de 
s’arrêter sur certains moments de vie plus éloquents que 
d’autres. Par exemple, les cas de fausses couches spon-
tanées dans la famille sont importants à élucider car ils 
peuvent être liés à des microremaniements chromosomi-
ques qui justifi eraient, pour les futures grossesses, une 
investigation au niveau chromosomique si un retard men-
tal est suspecté. L’âge de la grossesse est important aussi 
car, d’une part, l’âge de la mère est un facteur de risque 
d’anomalies chromosomiques, telles que la trisomie 21 
(entre 30 et 40 ans, 1 risque pour 1000, après 40 ans, 
1 risque pour 100), et 
d’autre part, l’âge du 
père représente éga-
lement le facteur de 
risque majeur de néo-
mutations génétiques 
en cause dans des 
cas de retard mental. 
L’embryofœtopathie 
est à présent mieux 
contrôlé grâce à un 
meilleur suivi des 
grossesses au niveau 
gynécologique, et des cas dus à une rubéole ou à une 
toxoplasmose contractée par la mère sont de moins en 
moins observés. Cependant, il existe toujours une pré-
valence importante de cas dus à l’alcoolisme de la mère 
et de nouveaux tératogènes (substance ou procédé qui 
provoque des malformations fœtales lorsque la mère est 
exposée) ont fait leur apparition. Des complications à 
l’accouchement sont également importantes à rapporter. 
Lors de ces complications, l’enfant a indubitablement été 
en souffrance. De plus, lorsque celui-ci a déjà un terrain 
génétique de susceptibilité à l’environnement, ces com-
plications seront d’autant plus graves et l’enfant en sera 
d’autant plus affecté. L’histoire pédiatrique doit aussi 
être passée au crible pour évaluer, par exemple, des an-

Retard mental :
aspects cliniques

résumé de la conférence du Pr. Didier Lacombe1

1 Service de Génétique médicale, Hôpital Pellegrin-Enfants, CHU de Bordeaux et Laboratoire de Génétique Humaine, Université 
Victor Segalen Bordeaux 2, Bordeaux

Pour évaluer au mieux
le retard mental, il est

nécessaire de procéder à des 
évaluations neurocognitives, 

morphologiques,
ainsi qu’à des examens

génétiques, métaboliques
et enfi n de réaliser

un électroencéphalogramme…
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técédents d’eczéma, troubles gastro-intestinaux, atteinte 
polyviscérale, etc. Tout comme pour les complications 
liées à l’accouchement, ces affections auront un impact 
plus important chez l’individu dont le terrain génétique 
est favorable au développement d’un retard mental, con-
sidéré comme un facteur de vulnérabilité aux problèmes 
environnementaux qui ne doit pas être négligé.

Dès qu’il y a suspicion de retard mental chez un individu, 
un test systématiquement réalisé est celui de la détection 
d’un X fragile, car il représente la prévalence la plus im-
portante de causes de retards mentaux.

Parmi les recherches de critères mineurs mais néanmoins 
cruciaux à étudier, l’auteur souligne l’importance de 
l’examen morphologique. Il propose même l’inclusion 
de photos dans l’examen clinique des enfants. Selon lui, 
elles devraient faire partie intégrante de l’évaluation dia-
gnostique lors de suspicion de retard mental chez une 
personne, car certaines dysmorphies sont très révélatrices 
et renvoient au dysfonctionnement de certains gènes déjà 
identifi és, donnant des pistes d’examens à réaliser. En 
effet, certaines anomalies morphologiques, notamment 
du visage, peuvent révéler une anomalie chromosomi-
que. Ce sont de petits signes qui peuvent permettre de 
poser un diagnostic précis améliorant la prise en charge 
de l’enfant. Par exemple, lorsque la columelle du nez est 
au-dessus des ailes, nous pouvons suspecter un syndrome 
d’ATR-X, c’est-à-dire une alpha-thalassémie (un problè-
me au niveau des globules rouges) et un retard mental lié 
à l’X. Une asymétrie faciale aux pleurs peut révéler une 
microdélétion du gène 22q11.2… Dans tous les cas, le 
premier examen réalisé est le caryotype classique. Pour 
observer ces microdélétions invisibles à l’œil nu, il existe 
une technique d’hybridation par fl uorescence.

En résumé, le spectre d’anomalies cliniques va orienter la 
recherche d’anomalies génétiques.

L’auteur souligne ensuite l’importance de considérer les 
régions sous-télomériques (c’est-à-dire les sous-parties 
distales des chromosomes) pour approfondir nos con-
naissances des causes de retard mental, car dans cette 
région, de nombreux gènes pourraient être impliqués. Ce 

sont des parties hyper 
variables.

L’auteur attire notre attention sur les diffi cultés d’étudier 
ces microdélétions car le niveau de résolution des techni-
ques d’imagerie utilisées n’est pas assez élevé. A l’heure 
actuelle, les techniques de cytogénétique ne permettent 
pas d’observer les plus petites microdélétions qui pour-
raient pourtant expliquer possiblement nombre de cas de 
retards mentaux.

En revanche, quelques techniques en cours d’évaluation 
semblent pouvoir pallier ces diffi cultés. Parmi celles-ci, 
les puces biologiques (ou puces ADN) semblent promet-
teuses. Elles font partie des techniques appelées CGH-
Array ou CGH-MicroArray. En France, une dizaine de 
laboratoires vont travailler avec ces techniques pour ten-
ter d’apporter de nouvelles données explicatives à cer-
tains cas de retard mental encore non spécifi é à l’heure 
actuelle.

Parmi les retards mentaux les plus fréquents, la mono-
somie 1p3.6 représente un cas pour 10 000 naissances. 
Elle engendre un retard mental très sévère, une hypotonie 
dès la naissance, des troubles du comportement, une mi-
crocéphalie, une épilepsie souvent importante et une dys-
morphie faciale. Ce retard mental ne pouvait être identi-
fi é avec l’examen classique caryotypique auparavant.

L’auteur souligne que les signes physiques sont très im-
portants pour établir le phénotype et pour relier les ano-
malies physiques aux anomalies génétiques pour adapter 
la prise en charge de manière optimale. Par exemple, 
dans le syndrome de Prader-Willi, auparavant, seule la 
macrophagie semblait révélatrice de cette pathologie. A 
l’heure actuelle, nous savons qu’il existe également à la 
naissance une hypotonie très spécifi que de ce syndrome 
et il peut donc être pris en charge, notamment au niveau 
alimentaire, de manière beaucoup plus précoce qu’aupa-
ravant.

Dans le retard mental, il semblerait exister une préva-
lence des mutations des gènes MECP2 et ARX, qui sont 
donc prioritaires à rechercher en cas de suspicion.

L’auteur termine en précisant l’importance de généraliser 
ces techniques de mise en évidence des remaniements 
subtélomériques pour tenter d’apporter des explications 
aux cas de retards mentaux encore non spécifi és et qui 
pourraient être reliés parfois à des cas d’autisme, ce qui 
ferait avancer la recherche également de ce côté.

…certaines anomalies
morphologiques, notamment 
du visage, peuvent révéler une 
anomalie chromosomique. 
Ce sont de petits signes qui 
peuvent permettre de poser un 
diagnostic précis améliorant
la prise en charge de l’enfant.
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La conférence du Pr Ben-Ari a traité de la chro-
nologie des évènements du développement du 
cerveau : des cellules indifférenciées subissent 

des phases successives de prolifération, de migration, de 
différenciation et de construction de réseaux. A l’issue du 
processus de développement on estime à 1015 le nombre 
de connections entre neurones. A chaque phase du déve-
loppement, des facteurs divers vont pouvoir agir. 
« Le développement du cerveau est un processus où 
aucun rendez-vous ne doit être manqué. » 
Les épilepsies d’origine développementales, c’est-à-dire 
suite à un défaut de migration des neurones corticaux, 
représentent 20 à 30% des cas d’épilepsie.
L’utilisation de modèles animaux chez lesquels une 
« mutation » est injectée durant la gestation permet de 
juger de la sévérité de la mutation.

Migration neuronale
L’orateur rappelle une donnée fondamentale : les neuro-
nes qui ne migrent pas gardent des propriétés de cellules 
jeunes. Il souligne par ailleurs que dans beaucoup de sys-
tèmes, les récepteurs de neurotransmetteurs sont présents 
dans les neurones avant la formation de synapses. 
Le Pr Ben-Ari et son équipe ont étudié la communication 
des neurones en migration : ces neurones sont-ils capa-
bles de communiquer avant même que des synapses ne 
se forment ?
Ces neurones en effet sont sensibles à l’environnement 
lors de leur migration.Le GABA et le glutamate, deux 
neurotransmetteurs, sont capables de moduler la migra-
tion. Un antagoniste (molécule qui empêche l’activation 
d’un récepteur par son neurotransmetteur en bloquant 
la fi xation de ce dernier) de ces transmetteurs diminue 
la migration des neurones. L’injection expérimentale de 
molécules anti-épileptiques pendant la gestation chez des 
modèles animaux montre que certaines d’entre elles pro-
voquent des retards de migration. 

Epilepsie
Maturation cérébrale

et maladies du développement
résumé de la conférence du Pr. Yehezkel Ben-Ari1

1 Directeur de INSERM U29-INMED, Parc Scientifi que de Luminy, Marseille 

Formation des synapses
Les synapses que forment les neurones entre eux peuvent 
être excitées ou inhibées. Le glutamate et le GABA exer-
cent leur action respectivement excitatrice et inhibitrice 
par l’activation de canaux qui vont laisser passer sélec-
tivement des ions sodium, chargés positivement, ou des 
ions chlorure, chargés négativement. Les cellules matu-
res contiennent moins de chlorure de sodium que leur en-
vironnement immédiat. Ainsi lorsque le glutamate active 
les canaux sodium et qu’ils s’ouvrent, les ions sodium 
entrent dans le neurone et le dépolarisent, ce qui corres-
pond à un évènement excitateur. Les canaux chlorure, 
activés sous l’effet du GABA, laissent entrer des charges 
négatives, ce qui a un effet hyperpolarisant et inhibiteur 
sur l’activité du neurone. Chez les cellules jeunes, cepen-
dant, la concentration en chlore est plus forte que chez les 
cellules matures. Et le GABA a alors un effet excitateur.

En conséquence, des molécules qui agissent sur les ré-
cepteurs au GABA auront un effet opposé chez une mère 
et son fœtus. C’est le cas des benzodiazépines (anxioly-
tiques). Le cerveau du fœtus a une spécifi cité par rapport 
au cerveau de la mère.

En outre le GABA a une activité inhibitrice transitoire 
dans le cerveau en formation du fœtus : juste avant l’ac-
couchement simultanément à la sécrétion d’ocytocine 
qui déclenche les contractions utérines. 

Rôle de l’ocytocine : chez les fœtus, il existe des récep-
teurs à l’ocytocine mais pas d’ocytocine. Lors de l’accou-
chement, il y a libération par la mère d’ocytocine. Cette 
hormone a un effet neuroprotecteur : elle met en quelque 
sorte les neurones du fœtus en hibernation et les rend plus 
résistants à l’anoxie : sans oxygène, les neurones d’un 
adulte survivent environ deux minutes tandis que chez le 
fœtus ils peuvent survivre jusqu’à 45 min dans les mêmes 
conditions. Il est à noter que les diurétiques abaissent les 
concentrations extracellulaires d’ions chlorure et sodium 
et donc augmentent également la résistance à l’anoxie.
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cortex

thalamus

la moelle oscille

muscles propriocepteurs

mouvements spontanés

Formation de réseaux neuronaux
« Les circuits immatures jouent une seule et même mélo-
die au départ » : pour toutes les espèces animales et, à au 
moins une phase du développement, les neurones présen-
tent une phase de décharges synchrones. Les neurones 
qui se dépolarisent ensemble se connectent ensemble.

Le conférencier traite des problèmes diagnostiques 
et thérapeutiques de l’épilepsie chez le sujet at-
teint d’un syndrome autistique : 

• S’agit-il seulement d’un trouble du comportement 
ou d’un équivalent épileptique évoquant une absence 
atypique ? Il est parfois diffi cile de trancher tant les 
symptômes sont fugaces ou trompeurs. Seule la signa-
ture électrique de la crise à l’EEG pourra emporter la 
conviction du praticien. 

• Selon les statistiques de la littérature en méta-analyse 
le pourcentage de personnes atteintes d’autisme qui 
présentent une épilepsie varie de 5 à 38 pour cent.
Cette épilepsie est un facteur aggravant pour l’évolu-
tion et la conduite d’un traitement mettant en œuvre 
des techniques d’intervention dans le domaine de la 
communication sociale et du comportement.
Les périodes d’absence ou leurs équivalents constituent 
un obstacle supplémentaire à l’acquisition des outils du 
comportement social surtout en intervention précoce.

• La survenue des manifestations épileptiques évolue 
selon une chronologie bimodale : les premiers signes 

(Trends in neuroscience, Pattern oscillators : from spinal cord to centre)

apparaissent vers 5 ans puis, après quelques années de 
calme, ils vont réapparaître à l’adolescence.

• Le traitement médical recourt aux mêmes médicaments 
que ceux utilisés chez l’enfant non-autiste. La néces-
sité de traiter est évidente quand on sait que les crises 
d’épilepsie aggravent d’environ dix fois la symptoma-
tologie du handicap lié à l’autisme.
Une forme bénigne, l’épilepsie focale rolandique, a été 
décrite : sa durée d’évolution est d’environ trois ans 
avant qu’elle ne disparaisse spontanément.
Une autre forme est l’épilepsie avec pointes-ondes 
continues du sommeil.

• Dans la perspective évolutive du développement de 
l’enfant il faut intégrer un fait important : la durée de 
l’épilepsie est le facteur aggravant du handicap. 

• Dans les formes focales il faut recourir le plus tôt 
possible au traitement chirurgical ce qui entraîne une 
amélioration signifi cative du pronostic évolutif de la 
personne atteinte d’autisme.

En conclusion il faut traiter la personne atteinte d’autis-
me le plus tôt possible après diagnostic et bilan par une 
équipe compétente en épileptologie.

Lexique
Synapse : les connections entre neurones
Neurotransmetteurs : la transmission de l’information au 
niveau des synapses est assurée par des molécules, les neu-
rotransmetteurs (GABA, Glutamate…), qui se fi xent sur des 
récepteurs et déclenchent l’activation ou l’inhibition d’évè-
nements neuronaux.

Epilepsies et régression
autistique : aspects cliniques

résumé de la conférence du Dr Alexis Arzimanoglou1

1 neuropédiatre, Hôpital Robert Debré, Paris et CTRS – Institut des Epilepsies de l’Enfant et l’adolescent (IDEE), Lyon
www.fondation-idee.org 

C’est seulement quand le GABA devient inhibiteur que 
les neurones changent de rythme. L’activité précoce est 
générée en périphérie. Ainsi le cortex moteur, c’est-à-dire 
la zone du cortex qui gère les informations motrices, est 
sensoriel avant d’être moteur : il reçoit d’abord des in-
formations motrices avant d’émettre ses propres signaux 
électriques vers les muscles.
Chez le fœtus la motricité est réfl exe et non volontaire.
Les centres oscillent mais la cadence est donnée par la 
périphérie…
Pour conclure : le cerveau immature n’est pas un petit 
cerveau adulte. Durant la gestation se produit une cas-
cade d’évènements programmés qui sont soumis aux va-
riations de l’environnement fœto-maternel…
In fi ne, le développement cérébral associe à l’expression 
des gènes leur modulation par l’environnement.
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La présentation du Professeur Roger Godbout, 
chercheur dans l’étude du sommeil et de leur im-
pact dans les maladies mentales, a porté sur les 

troubles du sommeil et l’autisme dans une perspective 
de recherche basée sur des expériences effectuées en la-
boratoire.

La présentation a été divisée en deux grandes parties : 
l’une portait sur le processus du sommeil et ses étapes, 
dans un fonctionnement normal, la deuxième partie était 
concentrée sur le rapport entre le sommeil et l’autisme. 
Pour illustrer plus clairement le fonctionnement du som-
meil et l’impact de l’autisme sur le sommeil, l’auteur a 
présenté des recherches effectuées en laboratoire.

La question principale du travail de M. Godbout est la 
suivante : y a-t-il un impact des symptômes autistiques 
dans le fonctionnement du sommeil ? Pour y répondre, il 
a effectué une étude du sommeil en laboratoire avec des 
personnes autistes Asperger et haut niveau pour l’analyse 
des troubles du sommeil.

Fonctionnement du sommeil
Dans cette première partie concernant le fonctionnement 
du sommeil, l’auteur se concentre tout d’abord sur ce 
qui détermine l’endormissement et le maintien du som-
meil. Selon l’auteur, il y a deux infl uences importantes 
sur le sommeil : l’horloge biologique circadienne et l’ac-
cumulation du temps réveillé. Les études consacrées au 
sommeil s’effectuent en tenant compte des outils d’éva-
luation du sommeil et surtout de la polysomnographie 
(l’analyse du sommeil de nuit). Pour comprendre l’état 
de fonctionnement du sommeil, il faut prendre en compte 
trois états de vigilance : l’éveil et l’état de somnolence, le 
sommeil lent (4 stades) et le sommeil paradoxal. A l’aide 
d’un hypnogramme, on observe chez le jeune adulte la 
répartition de ces trois états de vigilance. En suivant l’on-
togenèse du sommeil, il y a une différence de répartition 
de ces états de vigilance selon l’âge, chez les enfants, les 
jeunes et les adultes. Du point de vue clinique, l’auteur 
montre quelles sont les fonctions du sommeil. 

Concernant le sommeil lent, il s’agit des fonctions soma-
tiques qui sont activées (sécrétion d’hormone de crois-
sance, activation immunitaire, éveil accumulé, exercice) 
tandis que pour le sommeil paradoxal, il s’agit de fonc-
tions neurocognitives (maturation des synapses neuroco-
gnitives, mémoire, support physiologique du rêve, etc.).

Autisme et sommeil
Selon M. Godbout, du point de vue psychiatrique, l’étu-
de du sommeil peut mener à une meilleure identifi cation 
des troubles mentaux. Appliquée à l’autisme, l’analyse 
du sommeil qui a été effectuée par l’équipe de recher-
che dans le laboratoire part en fait d’un tableau clinique 
spécifi que de l’autisme et étudie par la suite les résultats 
obtenus.

Il s’agit donc d’une étude expérimentale en laboratoire 
portant sur le sommeil avec interprétation de ces résultats 
selon le profi l clinique, pour évaluer quelle est la relation 
entre le sommeil et l’autisme.

A. Autisme et sommeil
L’auteur part tout d’abord d’une série des questions con-
cernant les troubles du sommeil chez le personne autiste 
et il s’interroge sur le rôle joué par ces troubles dans la 
perspective étiologique de l’autisme, des conséquences 
et du traitement possible. 

L’auteur souligne quelques aspects généraux concernant 
le spectre autistique et les troubles du sommeil, le pour-
centage des personnes atteintes, le profi l du sommeil et 
l’évolution : 65% des 
enfants autistes souf-
frent de troubles de 
sommeil. A ces as-
pects généraux con-
cernant les troubles du 
sommeil et l’autisme, 
l’auteur ajoute d’autres aspects pertinents décrits dans la 
littérature, notamment  le maintien du sommeil, sa durée 
et sa structure. L’auteur note que la variabilité méthodo-

Troubles
du sommeil

Sommeil et autisme
résumé de la conférence de Roger Godbout1

1 Département de Psychiatrie, Université de Montréal et Laboratoire et Clinique du sommeil, Hôpital Rivière-des-Prairies, Centre 
de recherche Fernand-Seguin, Montréal, Canada

…y a-t-il un impact
des symptômes autistiques 

dans le fonctionnement
du sommeil ?
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● Pour une évaluation complète, l’auteur interprète les 

résultats en liaison avec le tableau général de l’autisme, 
tout d’abord concernant le fonctionnement psychologi-
que diurne (stress, anxiété, échelles cliniques). L’auteur 
observe que les variables du sommeil sont associées 
plutôt aux symptômes spécifi ques de l’autisme qu’à 
son fonctionnement spécifi que. Il conclut donc qu’il y 
a une relation étroite entre la structure du sommeil et 
les symptômes autistiques.

● Ensuite, l’auteur réalise l’évaluation des performan-
ces cognitives des participants. Concernant la perfor-
mance cognitive, l’auteur souligne la liaison existante 
entre le sommeil et l’éveil et souligne que la perte du 
sommeil affecte la mémoire, l’attention et les fonctions 
exécutives. Le recours à des épreuves attentionnelles et 
mnésiques en apporte la preuve mais l’analyse de ces 
résultats montre qu’il ne s’agit pas de corrélations très 
fortes. Par conséquent, l’auteur conclut que le niveau 
de performance cognitive peut être maintenu malgré 
un mauvais sommeil.

● Concernant l’analyse de l’activité onirique (l’étude des 
rêves) on a observé un appauvrissement dans le cas de un appauvrissement dans le cas de un appauvrissement
l’autisme.

Conclusion 
Le but de cette étude était d’observer la relation existe 
entre les troubles du sommeil et les troubles autistiques. 
Suite à l’analyse des résultats obtenus, l’auteur conclut 
qu’il s’agit d’une implication qui se situe sur le plan des 
symptômes autistiques et des composantes neurobiologi-
ques (par exemple celle de l’activité onirique). 

L’auteur, Hélène De Leersnyder, a présenté une 
conférence sur les troubles du sommeil de l’en-
fant avec des troubles du spectre autistique et a 

illustré la physiopathologie de ces troubles et le rôle de la 
mélatonine dans le syndrome de Smith-Magenis.

Le sommeil de l’enfant
et de l’enfant avec autisme

Le sommeil représente 1/3 de la vie des adultes et de 9 
à 12 heures par jour chez l’enfant. On sait que le trouble 
du sommeil va entraîner agitation et angoisse, il retentit 

1 Pédiatre, Département de Génétique médicale. Hôpital Robert Debré. Paris

Trouble du sommeil de l’enfant :
aspects cliniques

résumé de la conférence du Dr Hélène De Leersnyder1

sur le comportement diurne et gène les apprentissages, il 
perturbe durablement le sommeil des parents et peut rapi-
dement mettre en jeu l’équilibre familial. Chez l’enfant, 
les cycles du sommeil sont en place dès l’âge de 6 mois 
et la durée de sommeil est variable d’un enfant à l’autre ; 
de 1 à 6 ans, il dort 10 heures la nuit, avec 1-2 siestes 
pendant la journée qui sont le régulateur des besoins de 
sommeil (2 siestes matin et après-midi jusqu’à 18 mois, 
puis une sieste l’après-midi jusqu’à 4 ans) , entre 6 et 10 
ans l’enfant dort 9-10 heures par nuit et après 10 ans, le 
temps de sommeil diminue progressivement, pour attein-
dre 8 heures vers 13 ans, avec réapparition du besoin de 
siestes.

logique de la description des troubles du sommeil est en 
fonction de l’age, du QI, de la comorbidité et des mesu-
res subjectives et objectives.

L’étude du sommeil réalisée par l’auteur chez des per-
sonnes autistes a eu deux buts :
1) identifi er le cadre général du sommeil chez une popu-

lation de personnes autistes qui remplissent certaines 
conditions préalables, 

2) étudier l’association des diffi cultés de sommeil avec 
les signes autistiques, psychologiques et cognitifs 
diurnes.

B. L’étude expérimentale du sommeil
dans le laboratoire

1. La polysomnographie
Cette expérience concernait deux groupes de partici-
pants, le groupe de personnes autistes de haut niveau et 
Asperger et le groupe de témoins qui ne présentaient pas 
d’antécédent psychiatrique, d’abus de médicaments ou 
de pathologie du sommeil. Le protocole de recherche 
concernait une première nuit d’adaptation dans le labo-
ratoire, puis une deuxième nuit d’analyse. Un agenda 
du sommeil (heure d’endormissement, phases de réveil, 
heure de réveil...) sur 15 jours était rempli à la maison 
avant l’étude. 

2. Discussion de la polysomnographie
● L’auteur observe, suite à cette étude, qu’il y a une 

bonne concordance entre les mesures de sommeil 
objectives et subjectives ; il n’y a pas d’implications 
pathologiques et les troubles du sommeil ne sont pas 
signifi catifs.
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Parasomnies

Terreurs nocturnes - Somnubulisme
Bruxisme - SomniloquieRythmies

Réveils nocturnesSommeil lent

Sommeil
paradoxal

Cauchemars
Cauchemars

latence

Début de nuit

60 mn-90 mn

Fin de nuit

Schéma 1

Dans l’autisme, les troubles du sommeil surviennent 
extrêmement tôt, vers l’âge de 6-8 mois, et on retrouve 
souvent a posteriori des insomnies « silencieuses ». Ces 
insomnies sont rarement décrites spontanément par les 
parents et doivent être recherchées systématiquement 
dans un interrogatoire pédiatrique car elles constituent un 
indice de gravité et un élément diagnostic majeur.

A partir de l’âge de 2 ans, l’enfant autiste est souvent un 
petit dormeur, dont les siestes sont brèves, l’endormis-
sement diffi cile et angoissé, les réveils nocturnes persis-
tants. 

L’auteur cite le travail de Liu (2006) : sur 167 enfants 
autistes (108 autistes, 27 Asperger, 32 syndrome autis-
tique), dont l’âge moyen était de 8 ans : 16 % dorment 
avec un adulte, 86% ont des troubles du sommeil quoti-
diens (54% troubles de l’endormissement, 56% insom-
nies, 53% parasomnies, 25 % problèmes respiratoires) et 
31% ont un retentissement diurne de ces problèmes de 
sommeil.

Si on les recherche, les troubles du sommeil sont cons-
tants dans certaines pathologies comme le syndrome de 
Rett, d’Angelman, ou de Smith-Magenis. Ils sont très 
fréquents (>60%), dans les encéphalopathies et les épi-
lepsies. Ils persistent après 5 ans chez les enfants pré-
sentant un retard mental ou des troubles envahissants du 
développement, comparés à des enfants sans handicap.

Clinique du trouble du sommeil
La clinique du trouble du sommeil comprend plusieurs 
étapes.
1. Il faut d’abord éliminer une cause organique comme 

par exemple les manifestations douloureuses, qui sont 
très souvent sous-estimées chez les enfants autistes. 
Il faut rechercher systématiquement un refl ux gastro-
oesophagien, des douleurs posturales (enfant incon-
fortable du fait de sa position ou d’un lit inadapté à 
son âge), des douleurs dentaires. Hormis ces origines 

douloureuses, il peut exister des causes oto-rhino-la-
ryngologiques comme les apnées du sommeil (diffi ci-
les à diagnostiquer, comme les douleurs dentaires, car 
il est diffi cile chez ces enfants d’examiner la bouche à 
la recherche de grosses amygdales) et l’asthme (moins 
fréquent). On n’oubliera pas les crises convulsives et 
les autres pathologies organiques associées qui sont 
susceptibles de retentir sur le sommeil de l’enfant.

2. Il faut aussi rechercher les parasomnies en différen-
ciant les terreurs nocturnes et le somnambulisme, plus 
fréquents dans la première partie de la nuit pendant le 
sommeil lent profond, des cauchemars ou des réveils 
nocturnes angoissés, qui sont plutôt présents dans la 
deuxième partie de la nuit (Schéma 1). 

3. Le contexte environnemental est extrêmement impor-Le contexte environnemental est extrêmement impor-Le contexte environnemental
tant. 
Tout d’abord on se renseignera sur l’emploi du temps 
de l’enfant. On tiendra compte de toutes ses activités et 
on se posera la double question de la surcharge, com-
me celle de l’inactivité (siestes, temps morts, temps 
de transports pendant lesquels l’enfant peut dormir ou 
tout du moins ne rien faire trop longtemps). La sur-
activité peut entraîner du stress et la sous-activité de la 
dépression ou de l’hypersomnie diurne.
Puis on se renseignera plus précisément sur l’organi-
sation de la soirée et de la nuit de l’enfant (est-elle sation de la soirée et de la nuit de l’enfant (est-elle sation de la soirée et de la nuit de l’enfant
adaptée aux besoins de sommeil liés à son âge, ses 
activités, à la saison… ?), du lieu où il dort (seul, avec 
d’autres, bruit, calme…), s’il a des activités pendant 
la nuit (manger, jouer…) et son autonomie sphincté-
rienne de la nuit (porte-t-il des couches ? se lève-t-il ? 
cela le réveille-t-il ?) Un agenda du sommeil précise 
les heures de coucher, de lever et de réveils-rendor-
missements au cours de la nuit.
La façon dont la famille perçoit le sommeil de son en-
fant est un élément pertinent : les parents pensent-ils 
que les troubles du sommeil son inhérents à l’autis-
me ? pensent-ils qu’ils ne sont pas si importants, 
compte tenu des autres problèmes ? aussi ne sont-ils 
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pas contraints à le coucher « trop tôt » ? ou trop tard, 
pour qu’il ne se réveille pas trop tôt dans le but de 
récupérer de leur propre fatigue ?

Classement des troubles du sommeil
et intervention

On peut classer schématiquement ceux-ci dans trois caté-
gories différentes :

1) trouble du rythme circadien
de l’organisation du sommeil,

2 trouble de l’endormissement, 
3) réveils nocturnes. 

Le trouble du rythme circadien est un décalage entre 
l’horloge biologique du patient et l’horloge réelle, dont 
le prototype est le syndrome de Smith-Magenis. Les en-
fants autistes sont plutôt en avance de phase, c’est-à-dire 
en avance sur leur horloge biologique ; ils se couchent 
trop tôt et donc se réveillent trop tôt.

Le syndrome de Smith-Magenis est intéressant car il per-
met un certain nombre de modélisations, et a conduit à un 
traitement qui a considérablement amélioré le sommeil 
de ces enfants. C’est l’observation clinique qui a permis 
de mettre en évidence la nature exacte les troubles du 
rythme circadien, et qui permet d’avancer dans la com-
préhension de beaucoup de syndromes génétiques. Dans 
le syndrome de Smith-Magenis, on a mis en évidence une 
inversion complète du rythme circadien de la mélatonine, 
avec un pic de sécrétion à midi, alors que la mélatonine 
est normalement secrétée entre 20h et 8h du matin. On a 
pu corréler cette inversion de la sécrétion de la mélato-
nine avec les troubles du comportement : ces enfants sont 
en permanence en « jet-lag » et compensent leur malaise 
par de l’hyperactivité.

L’utilisation de bétas-bloquants le matin, qui inhibent la 
sécrétion de mélatonine et la prescription de mélatonine 
le soir, a permis de restaurer la courbe normale de sé-

crétion de la mélatonine et restaurer le sommeil de ces 
enfants. Cette observation a conduit à utiliser plus large-
ment la mélatonine chez l’enfant, et l’enfant handicapé 
en particulier.

Les troubles de l’endormissent de l’enfant autiste peu-
vent renvoyer au trouble de la séparation. Cependant à 
coté des angoisses archaïques que pourraient présenter 
ces enfants au moment du coucher il est important de te-
nir compte de leur résistance au changement, qui peut 
être source d’inquiétude ou d’angoisse. Il faut également 
tenir compte de leur degré de dépendance à leurs parents, 
qui peut être lié à leur niveau de développement. Enfi n, 
les parents, d’un point de vue éducatif n’ont peut être pas 
pu prendre la distance nécessaire à ce niveau.

Les interventions proposées seront d’ordre éducatives, 
après avoir évalué son besoin de sommeil (selon l’âge 
et l’activité diurne) : lui expliquer de façon adaptée les 
passages nuit – jour (emploi du temps…), aménager la 
chambre (la ranger, faire le calme….), instaurer un « ri-
tuel du coucher » et éviter un contact physique trop pro-
longé. (Schéma 2). 

Les réveils nocturnes sont très liés à l’endormissement. 
Si l’enfant s’endort très diffi cilement avec des rituels in-
terminables, un besoin de contact physique prolongé et 
une angoisse importante lors du coucher, au cours de la 
nuit lors des périodes de réveil entre deux cycles de som-
meil, il recherchera à nouveau les mêmes conditions pour 
se rendormir et se réendormira avec la même diffi culté 
qu’il avait eu à s’endormir. Donc, si l’endormissement 
est long et diffi cile il peut entraîner plusieurs réveils noc-
turnes. Réussir le premier endormissement aide à éviter 
ces réveils nocturnes.

Si les réveils nocturnes sont isolés, il faut faire la part des 
cauchemars et des terreurs nocturnes (cauchemars en fi n 
de nuit, terreurs nocturnes en début de nuit) et prendre 
en compte la diffi culté des parents à se rendormir : ces 
réveils nocturnes peuvent les renvoyer à leurs propres an-

Quel trouble du sommeil ? Trouble endormissement + Réveils

Rituel+++
Contact physique

Angoisses

Rituel+++
Contact physique

Angoisse

Rituel+++
Contact physique

Angoisse

endormissementendormissementendormissement

Réveils nocturnes

Heure du coucher ?
Age de l’enfant ? Siestes ?
Transports ?

Heure du lever ?
Week-end ?
Transport ?

latence latence

Schéma 2
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goisses, et faire qu’ils se rendorment très diffi cilement. Il 
n’y a pas de réponse simple : soit on intervient très préco-
cement pour permettre que l’enfant se rendorme rapide-
ment, soit on crée les conditions pour que l’enfant puisse 
se rendormir seul, sans intervention de ses parents.

Les traitements médicamenteux
Ceci peut être envisagé une fois l’analyse fi ne des trou-
bles du sommeil effectuée et qu’ont été mises en place 
les adaptations des interventions psycho-éducatives né-
cessaires à la réorganisation des rythmes jour et nuit cités 
ci-dessus.

Dans les cas les plus sévères, les parents viennent consul-
ter après avoir épuisé les ressources de l’ostéopathie, de 
l’homéopathie et de la phytothérapie, et on est réellement 
confronté au manque de traitements pharmacologiques 
disponibles face à la souffrance réelle qu’entraînent ces 
troubles chez l’enfant et ses parents. Trop souvent sont 
prescrits alors des médicaments tels que des hypnoti-
ques, des anti-histaminiques, des neuroleptiques, des an-
tidépresseurs pour lesquels il n’existe pas de données de 
pharmacologie clinique fi ables pour leur utilisation chez 
l’enfant tout particulièrement en cas de troubles du som-
meil. Recherches et essais cliniques chez l’enfant doivent 
être faits pour proposer des traitements adaptés.

Mélatonine et autisme 

S’il y a un lien entre le syndrome Smith-Magenis et mé-
latonine, qu’en est-il des autres syndromes où sont ob-
servés fréquemment des troubles du sommeil, comme 
l’autisme ? Il y a peu d’études. Lorsqu’on réalise des 
cycles de sécrétion de mélatonine sur le nycthémère, on 
constate que les courbes circadiennes de sécrétion de la 
mélatonine sont extrêmement variables selon les indivi-
dus, les âges, les stades de puberté.

Cependant on peut supposer que comme la mélatonine 
agit sur les variations sécrétoires du nycthémère, que les 
personnes avec autisme puissent en bénéfi cier. C’est un 
traitement dit « complément alimentaire », sans effet se-
condaire et sans accoutumance. Il n’y a pas d’AMM, ni 
d’ATU, mais il existe une tolérance pour sa prescription 
sous forme de préparation magistrale réalisée par le phar-
macien hospitalier (en évitant les commandes sur inter-
net, où on est dans l’ignorance totale du produit délivré).

La mélatonine peut être prescrite sous forme de gélules à 
libération immédiate, à la dose de 1 à 5 mg (variable sui-
vant les patients), qui agit en facilitant l’endormissement 
par majoration du pic physiologique de mélatonine. En 
cas de réveil nocturne, on peut éventuellement prescrire 
une deuxième dose avant deux heures du matin..

Elle peut également être prescrite sous formes de gélu-
les à libération prolongée, dosée de 2mg à 6mg. Ainsi le 
Circadin a une ATU en France. Il facilite l’endormisse-
ment, retarde le pic de mélatonine et maintient un plateau 
durant la nuit, utile dans les cas d’insomnies prolongées 
ou de réveils nocturnes. La tolérance est identique à celle 
de la mélatonine à effet immédiat. Quelle que soit la pré-

sentation du produit, la prescription de mélatonine doit se 
faire en consultation, après l’analyse du trouble du som-
meil et la mise en place des mesures psycho-éducatives 
nécessaires pour assurer un environnement favorable au 
sommeil.

En conclusion, l’auteur insiste sur la nécessité d’une pri-
se en charge familiale de ces troubles. Ces familles, dont 
l’énergie est mobilisée par leur enfant autiste ou défi cient 
mental, sont des familles formidables, mais aussi souvent 
fatiguées et déprimées pour lesquelles un traitement mé-
dicamenteux leur permettra de reprendre pied et ce avant 
que l’accompagnement éducatif puisse être fait. C’est 
pourquoi il est important de ne pas ignorer les troubles 
du sommeil, et de poser régulièrement cette question aux 
familles, même si elles n’en parlent pas. Tout traitement 
devra être associé à une écoute permettant l’accompagne-
ment et la prise en charge psycho-éducative des troubles 
avec la famille. Aussi, elle souligne l’intérêt de la mé-
latonine et appelle à la mise en place d’essais cliniques 
permettant de trouver des traitements de ces troubles du 
sommeil, cause de souffrance pour l’enfant et sa famille.
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Dans son exposé, le Pr. Derkinderen a choisi de 
se focaliser sur une structure cérébrale particu-
lière : les noyaux gris de la base. Cette structure, 

très importante dans la maladie de Parkinson, semble 
également jouer un rôle majeur dans certaines anoma-
lies comportementales (comme les tics) ou dans certains 
grands syndromes comme les TOC (troubles obsession-
nels compulsifs) ou le syndrome de Gilles de la Tourette. 
Cet exposé a donc porté plus spécifi quement sur les TOC, 
mais est transposable à d’autres pathologies voisines… 
ceci d’autant plus que les modèles animaux, utilisés pour 
étudier les structures cérébrales impliqués dans ces pa-
thologies, correspondent à des animaux présentant des 
comportements répétitifs, des stéréotypies ou des tics, 
auxquels il est diffi cile d’attribuer une correspondance 
précise avec une pathologie humaine.

Les noyaux gris de la base sont des structures bilatérales, 
symétriques, situés « au fond » de l’encéphale. Plusieurs 
structures peuvent être différenciées dans ces noyaux 
dont le putamen et le noyau caudé qui constitue le stria-
tum. Il existe deux principales voies de sortie : une vers 
la substance noire et une vers le pallidum, qui sont les 
zones impliquées dans la maladie de Parkinson et de ma-
nière générale dans les mouvements anormaux involon-
taires. Ces noyaux gris de la base sont ensuite connectés 
au thalamus et au cortex cérébral, en particulier au cortex 
moteur, et forment une boucle fonctionnelle.

Ces noyaux ont un rôle clé dans le mouvement, en as-
surant son contrôle, et notamment dans les mouvements 
anormaux involontaires, la motricité fi ne… Ces structu-
res cérébrales, et plus particulièrement une « boucle lim-
bique » incluant le noyau caudé et le pallidum externe, 
semblent également avoir une infl uence sur le contrôle 
des comportements.

L’intervenant fait l’hypothèse que les mêmes boucles cé-
rébrales infl uent sur la motricité et le comportement.

Le Pr. Derkinderen pose quatre arguments en faveur de 
l’implication des noyaux gris de la base dans les TOC :
● les lésions de ces structures cérébrales conduisent au 

développement d’une symptomatologie proche du 
TOC.

● des stimulations cérébrales profondes de ces structures 
(solution de psychochirurgie réversible et modulable) 
sont proposées pour les patients avec un TOC grave et 
résistant aux thérapeutiques classiques.

● les données d’imagerie cérébrale montrent des diffé-
rences de volume ou d’activation des noyaux gris de la 
base entre des patients avec TOC et des sujets sains.

● une dysfonction de ces noyaux chez des modèles ani-
maux provoque un répertoire comportemental de type 
TOC. 

1 - Lésions des noyaux gris de la base
Le Professeur Dominique Laplane a décrit le premier le 
développement d’un trouble équivalent au TOC (com-
portement stéréotypé, vie quotidienne pauvre, idées répé-
titives, compulsion de comptage…) chez un patient pré-
sentant des lésions bilatérales du striatum et du pallidum, 
suite à une anoxie due à un choc anaphylactique (Laplane 
et al., 1981). D’autres auteurs ont décrit un cas similai-
re, chez lequel des problèmes de comportements (tic et 
trouble de l’attention) sont apparus après une encéphalite 
striatale (Dale et al., 2003).

2 – Stimulations cérébrales profondes
De nombreuses publications rapportent l’effi cacité de 
stimulations de la capsule interne du striatum ventral 
(connue pour être une zone motrice) chez des patients 
avec des TOC ou d’autres pathologies voisines (Okun et 
al., 2007). Cependant, les mécanismes mis en jeu dans ce 
type de traitement n’ont pas encore été clairement iden-
tifi és.

Troubles obsessifs
compulsifs (TOC)

TOC et noyaux gris de la base
résumé de la conférence du Pr. Pascal Derkinderen1

1 Service de Neurologie, Hôpital Nord Laennec CHU de Nantes



le Bulletin scientifi que de l’arapi - numéro 21 - printemps 2008 33

Résumés des conférences
3 – Imagerie cérébrale

Concernant l’étude de particularités anatomiques des 
noyaux gris de la base chez les patients avec TOC, les 
résultats sont très variables. Certaines études montrent un 
volume plus petit et d’autres un volume plus gros chez 
les patients avec TOC comparés aux contrôles… Une 
étude en IRM fonctionnelle a montré des anomalies du 
noyau caudé et du cortex orbitofrontal suggérant un fonc-
tionnement anormal de la boucle « cortex orbitofrontal- 
striatum » chez les patients avec un TOC (Remijnse et 
al., 2006).

4 – Modèles animaux
Il existe deux possibilités pour obtenir des modèles ani-
maux : la lésion (directe ou chimique) ou l’inactivation 
génique (animaux « knock-out » ou transgéniques).

a) modèle animal par lésion
Une étude de Grabli et al. (2004) a étudié l’effet de mi-
cro-injections de bicuculline dans le pallidum de prima-
tes. Cette technique réversible est très précise et permet 
une action très localisée des susbtances injectées. Selon 
la zone du globus pallidus externe visée, les micro-injec-
tions ont induit des mouvements anormaux involontai-
res similaires à de la dystonie, une hyperactivité ou des 
stéréotypies et comportements répétés. L’hypothèse des 
auteurs est donc que le globus pallidus externe comporte 
trois zones agissant sur différentes fonctions : la motri-
cité, le niveau d’activité, le comportement.

b) modèle animal génétique
Des études ont été menées sur des souris mutantes pour le 
gène codant la protéine Sapap3. Cette protéine a notam-
ment un rôle d’échafaudage et d’ancrage du récepteur au 
Glutamate de la membrane cellulaire. Plus particulière-
ment, la protéine Sapap3 est fortement exprimée au ni-
veau des noyaux gris de la base, dans le striatum. Les 
souris exprimant cette mutation (souris double récessives) 
ont la particularité d’avoir très peu de poil au niveau du 
museau ce qui est dû à un grooming (toilettage) excessif 
(Welch et al., 2007). Ce comportement peut s’apparenter 
à une compulsion de lavage (Hyman, 2007). De plus, il 
apparaît que ces souris mutantes sont plus anxieuses que 
les normales (les TOC font partie des troubles anxieux). 

Enfi n, un traitement de 6 jours à la fl uoxetine (inhibiteur 
spécifi que de la recapture de la sérotonine utilisé dans le 
traitement des TOC) réduit l’anxiété et le comportement 
de grooming excessif de ces souris. 

Le Pr. Derkinderen conclut son exposé en disant que ces 
quelques pistes neurobiologiques permettent de penser 
que les noyaux gris de la base joue un rôle dans les com-
portements répétés observé dans le cadre des TOC, mais 
aussi d’autres pathologies tel le syndrome de Gilles de la 
Tourette… Cependant, les particularités de cette struc-
ture cérébrale n’expliquent pas tout.
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TOC : aspects cliniques
résumé de la conférence du Dr Nadia Chabane1

1 Pédopsychiatre, Hôpital Robert Debré, Paris

Les critères pour porter le diagnostic de TOC dans le 
DSM-IV sont :

▪ présence d’obsessions et/ou de compulsions,
▪ intensité des symptômes qui sont perçus comme 

excessifs et gênants,
▪ symptômes qui interfèrent avec la vie du sujet.

● Les obsessions sont des pensées, peurs d’impulsions 
ou représentations persistantes, portant la plupart du 
temps sur une peur de contamination, de violence 
contre soi ou les autres, des obsessions sexuelles ou 
religieuses. Les obsessions pures sont plutôt présentes 
chez l’adulte.
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● Les compulsions (actes mentaux ou moteurs) sont 

souvent une réponse aux obsessions. Il s’agit d’actes 
moteurs ou mentaux répétitifs, dont le but est de pré-
venir ou de réduire l’anxiété invalidante due aux ob-
sessions.

Chez l’enfant, les TOC touchent 2 à 3% de la population 
et se défi nissent par : 
▪ un pic de prévalence de début des troubles entre 6 et 11 

ans, avec un pic de formes précoces vers 2-3 ans,
▪ une prédominance masculine avant 7 ans, et une équi-

valence fi lles/garçons à partir de 9 ans. Dans le cadre 
du syndrome de Gilles de la Tourette, le début moyen 
des troubles se situe également vers 7 ans, rappelons 
que ce syndrome associe des tics moteurs et des tics 
vocaux avec début des troubles avant 18 ans (DSM-
IV).

▪ Le TOC à début précoce se caractérise par : 
◦ des compulsions plus importantes que les obses-

sions,
◦ des phénomènes sensoriels,
◦ une sévérité et une résistance pharmacologique 

plus importantes (notamment une mauvais réponse 
aux inhibiteurs de capture de la sérotonine : IRS),

◦ un risque familial plus élevé,
◦ une prévalence plus importante chez la femme.

L’intensité et la sévérité des TOC sont classiquement me-
surées grâce à l’échelle Y-BOCS (Yale-Brown Obsessive-
Compulsive Scale), composée de deux listes (l’une pour 
les obsessions et l’autre pour les compulsions) et une me-
sure de l’intensité des symptômes à partir de la capacité 
du sujet à contrôler son symptôme. 
Les traitements classiques sont les inhibiteurs de la cap-
ture de sérotonine et les thérapies cognitivo-comporte-
mentales.

Le tableau autistique et celui des TOC peuvent présenter 
quelques analogies : 
● Symptômes dans les TOC :

▪ Obsessions de contamination
▪ Thématiques : agressive, sexuelle,

religieuse, symétrie
▪ Compulsion pour le lavage ou le comptage.

● Symptômes dans l´autisme :
▪ Conduites de rangement, ordre, collection,
▪ Conduites répétitives, stéréotypies gestuelles,
▪ Automutilations...

Mais il existe des conduites répétitives chez les person-
nes autistes qui ne sont pas liées à l’anxiété, et qui peu-
vent même être source de satisfactions. D’autre part, il 
existe des personnes autistes avec beaucoup de conduites 
répétitives et d’autres avec très peu.

On utilise plusieurs échelles de mesure des conduites ré-
pétitives : Y-BOCS, ABC (Autism Behaviour Checklist), 
et une échelle CY-BOCS-PDD (l’échelle Y-BOCS adap-
tée pour les enfants présentant un TED) est en cours de 
validation (Scahill et al., 2006) avec extension à des con-

duites répétitives comme les jeux d’eau, ou le fl apping, 
etc.
Par contre, il n’existe pas d’échelle directement utilisable 
pour les obsessions. Si l’enfant est verbal, ou avec l’aide 
de ses parents, on peut tenter de mesurer l’intensité du 
stress, la résistance et la capacité de contrôle.
Les évaluations seront ainsi faites avant et après traite-
ments.

Chez 30% des sujets autistes et apparentés, on note une 
hyper-sérotoninémie, et les données génétiques rappor-
tent une prévalence de TOC plus élevée chez les apparen-
tés de premier degré des autistes. 
Les données neurobiochimiques confi rment l’implication 
des structures et circuits sérotoninergiques.

Enfi n, des études actuelles (études ouvertes et études 
contrôlées versus placébo en cross-over) se penchent sur 
l’amélioration des troubles du langage (écholalie) sous 
fl uoxétine (Hollander et al. 2005). Cette étude porte sur 
45 enfants avec 8 semaines de traitement et 4 semaines 
de wash out).
Il existe maintenant une AMM de la fl uoxétine pour ces 
troubles. Il semble bien que les effets secondaires soient 
dose-dépendants. Ceux-ci sont gastro-intestinaux, assez 
fréquemment notamment en début de traitement, l’aug-
mentation du temps de latence d’endormissement, une 
sédation ou une impatience, sécheresse de la bouche et 
des muqueuses, etc.
Chez l’enfant autiste les doses utiles sont le plus souvent 
faibles, avec augmentation si nécessaire très progressive, 
avec mesure de l’effi cacité et de la tolérance.

Il y a peu d’articles sur l’utilisation des TCC (thérapies 
cognitivo-comportementales) chez l’enfant autiste, cel-
les-ci utilisent l’exposition au stimulus et la prévention 
de la réponse, ce qui nécessite un bon niveau cognitif et 
un insight assez bon.
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Les études récentes sur l’étiologie du syndrome de 
Rett mettent en évidence des particularités géné-
tiques communes à plusieurs des jeunes fi lles at-

teintes. Chez environ 90% de celles-ci, le syndrome serait 
causé par une mutation d’un gène spécifi que, MECP2, 
situé sur le chromosome X. Au cours de son exposé, 
Laurent Villard développe les caractéristiques génétiques 
spécifi ques des personnes ayant un syndrome de Rett, 
explique les mécanismes de mutation du gène, aborde 
certains effets de ces mutations sur le comportement et 
le développement de l’enfant, enfi n présente les études 
en cours sur des modèles animaux et la réversibilité de la 
mutation du gène, pouvant déboucher dans l’avenir sur 
des perspectives thérapeutiques. 

Historique 1966-1999
La première description du syndrome de Rett a été réali-
sée en 1966 par Andréas Rett. Sa reconnaissance scienti-
fi que est publiée presque 20 ans plus tard, en 1983 suite 
aux travaux de Bent Hagberg. Les travaux sur le sujet 
relevaient alors que seules les fi lles étaient atteintes du 
syndrome, que dans 95% des cas il n’y avait pas d’his-
toire familiale associée, que les jumelles monozygotes 
concordaient par rapport aux symptômes et qu’il sem-
blait exister des anomalies chromosomiques différentes 
selon les personnes atteintes. Quelques cas familiaux 
permettent, en 1998 (Sirianni et al.) de localiser la région 
contenant le gène responsable dans l’extrémité inférieure 
du bras long du chromosome X, en Xq28. En 1999, des 
mutations dans le gène MECP2 (methyl – CpG – binding 
protein 2) situé dans cette même région sont identifi ées 
(Amir et al., 1999). Ce gène avait été isolé chez la souris 
en 1992 par Adrian Bird, bien avant que l’on découvre 
son rôle dans le syndrome de Rett.

Syndrome de Rett

Aspects scientifi ques
résumé de la conférence du Dr Laurent Villard1résumé de la conférence du Dr Laurent Villard1résumé de la conférence du Dr Laurent Villard

1 Chargé de recherche à l’INSERM Unité 491, Hôpital de la Timone, Marseille

Les mutations de MECP2
Un grand nombre de mutations de ce gène a été iden-
tifi é, Laurent Villard en mentionne 433 différentes con-
nues à ce jour. Une mutation du chromosome X du père 
serait dans la plupart des cas associée au syndrome, un 
seul spermatozoïde serait affecté, les parents ne seraient 
pas conducteurs et il n’y aurait pas de risque de réap-
parition dans les familles. La mutation du gène MECP2 
pourrait ainsi entraîner le développement du syndrome 
de Rett chez les embryons féminins. Cependant, cette 
mutation pourrait aussi affecter l’embryon féminin sans 
présentation du syndrome de Rett, mais avec le déve-
loppement d’un autisme et/ou d’un retard mental. Dans 
certains cas, l’embryon féminin pourrait être conducteur 
de la mutation du gène sans être atteint par un trouble 
ou un syndrome spécifi que. La femme conductrice non 
atteinte peut transmettre une mutation à un embryon 
masculin, entraînant l’autisme ou le retard mental chez 
le garçon (voir schéma 1, page suivante). Une mutation 
de type Rett chez l’embryon masculin entraînerait une 
encéphalopathie néonatale. Le tableau clinique dans ces 
situations serait plus variable et plus sévère, souvent lé-
tal. Il pourrait également exister des mutations tardives 
en cours de développement chez l’embryon masculin, 
entraînant un profi l de garçon Rett.

L’autisme et le syndrome de Rett pourraient avoir des si-
militudes sur le plan de la génétique, moléculaire, et ceci 
peut entraîner des aspects physiopathologiques sembla-
bles dans les deux troubles. Laurent Villard montre qu’il 
peut y avoir des recoupements sur le plan clinique dans 
les deux syndromes : l’apparition des premiers signes pa-
thologiques pourrait se faire sensiblement au même mo-
ment, et on peut observer des atteintes comparables sur 
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Embryon féminin avec mutation

 Fille Rett Mutation Mutation Femme atteinte
  Rett « non Rett »  (autisme, RM)

Mutation
« non Rett »

Femme conductrice non atteinte

+ Y normal

 Garçon Garçon
 non atteint atteint (autisme, RM)

XX* XX* XX*

XX*

X*X

XY X*Y

Schéma 1, tiré de la conférence (X* indique le chromosome X porteur de la mutation)

les plans de la socialisation, de la communication et des 
comportements stéréotypés. Il y aurait également dans 
les deux cas une réduction de l’arborisation dendritique.

Les travaux réalisés sur les associations entre le génotype 
et le phénotype montrent des résultats contradictoires. 
Certaines études publiées rapportent des liens directs, 

d’autres ne montrent 
aucune corrélation, 
mais il est démontré 
qu’une même muta-
tion peut être retrou-
vée chez des person-
nes ayant des symp-
tômes différents. 

La fonction de MECP2
Le gène MECP2 serait un gène répresseur, jouant un rôle 
de régulation au niveau de l’ADN, en empêchant l’ex-
pression d’autres gènes. En fait, ce gène code une protéi-
ne qui n’intervient pas directement dans la cellule, mais 
qui régule d’autres gènes. Cette protéine se lie à d’autres 
protéines, et l’ensemble bloque l’expression indésirable 
d’autres gènes. La perte des fonctions de MECP2 ou sa 
mutation entraîne donc un dérèglement dans l’expression 
de certains gènes, parce qu’il n’exerce plus sa fonction 
de répression. Ces gènes, en s’exprimant, vont dérégler le 
fonctionnement normal. Le gène MECP2 pourrait jouer 
un rôle de maintien du fonctionnement des synapses. La 
protéine MECP2 se lie sélectivement à un promoteur du 
gène BDNF (brain derived neurotrophic factor) qui joue 
un rôle dans la survie, le développement et la plasticité du 
cerveau. Ces mécanismes seraient entre autres impliqués 
dans la mémoire et l’apprentissage, et des dysfonctions 
dans ces mécanismes auraient été mises en lien avec les 
troubles obsessionnels compulsifs. Dans des études réa-

lisées sur des souris ils sont associés à la diminution du 
volume cérébral et à des mouvements stéréotypés anor-
maux des pattes. 

Les modèles animaux
du syndrome de Rett

Laurent Villard explique que le syndrome de Rett serait 
causé par la perte des fonctions de MECP2, entraînant 
une surexpression de ses cibles chez les fi lles atteintes. 
Pour comprendre le fonctionnement de la cellule mutée, 
différentes études utilisent des modèles animaux pour 
lesquels la mutation « Rett » a été introduite. Celles-ci 
montrent que les fœtus souris ayant un syndrome de Rett 
ont un développement in utero normal, mais une régres-
sion dans le développement postnatal s’opère vers 3 à 
8 semaines. Les sujets ont également des mouvements 
stéréotypés des pattes et une respiration anormale. Il n’y 
aurait pas de variabilité individuelle entre les sujets. De 
plus, si on enlève le MECP2 pendant le développement, 
les mêmes résultats sont observés. Les études ont montré 
que la pathologie était provoquée par un dysfonction-
nement des neurones (Luikenhuis, 2004), se produisant 
après la naissance (Chen, 2001). De plus, la sévérité 
pathologique serait modulée par la variation de BDNF 
(Chang, 2006) : l’augmentation de la quantité de BDNF 
chez la souris MECP2-défi ciente augmente leur durée 
de vie et leurs capacités motrices. De plus, les anoma-
lies respiratoires seraient provoquées par une anomalie 
des neurones catécholaminergiques (Viemari, 2005). La 
protéine MECP2 pourrait moduler l’expression des gè-
nes sensibles aux glucocorticoïdes, ce qui pourrait avoir 
des liens avec le stress et avec certains symptômes du 
syndrome de Rett. Les études sur les modèles animaux 
montrent en outre que la protéine MECP2 est nécessaire 
pour l’apprentissage et la mémoire et que la pathogenèse 
du syndrome de Rett pourrait résulter d’un dysfonction-
nement synaptique et mitochondrial (Kriaucionis, 2006).

Le gène MECP2 serait
un gène répresseur, jouant
un rôle de régulation
au niveau de l’ADN,
en empêchant l’expression 
d’autres gènes.
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Les approches thérapeutiques

Des résultats intéressants ont été rapportés dans ces étu-
des sur la thérapie génique : par manipulation génétique, 
on provoque la maladie in utero chez la souris, on peut 
en observer les symptômes dans l’évolution du dévelop-
pement embryonnaire et post-natal. La réexpression de 
MECP2 dans les neurones de la souris entraîne la résorp-
tion des symptômes Rett (Guy, Gan, Setfridge, Cobb, 
Bird, 2007). Un certain nombre de problèmes demeurent : 
d’une part, on ne sait pas comment corriger les neurones 
in vivo ; d’autre part, puisque l’anomalie est portée par 
un chromosome X, seule la moitié des neurones souffre 
d’un défi cit de MECP2, or on sait que trop de MECP2 
provoque aussi une pathologie sévère, si bien qu’un ajout 
de MECP2 dans les neurones d’une patiente pourrait 
guérir les cellules malades, mais rendrait malades les cel-
lules saines. D’autres stratégies peuvent être envisagées, 
notamment d’agir sur un autre gène que le MECP2, qui 
nécessitent d’identifi er les cibles de MECP2, mais les ré-
sultats actuels sont controversés et contradictoires. 

Des approches pharmacologiques peuvent être en-
visagées, si un défaut cellulaire est identifi é, ou si des 
niveaux anormaux de métabolites sont associés à la pa-
thologie. Un essai clinique (phase II) est actuellement en 
cours avec la Desipramine pour le traitement des anoma-
lies respiratoires. Une autre piste serait la réactivation du 
chromosome X inactif et non atteint. 

La thérapie génique n’est actuellement réalisée qu’à ti-
tre expérimental sur des souris, mais ces études ouvrent 
une voie prometteuse à des thérapies pouvant s’appliquer 
dans l’avenir à l’espèce humaine. 

La thérapie génique n’est
actuellement réalisée

qu’à titre expérimental
sur des souris, mais ces études 
ouvrent une voie prometteuse 

à des thérapies pouvant
s’appliquer dans l’avenir

à l’espèce humaine.
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Le Dr Pineda axe son propos sur la présentation 
d’une base de données cliniques crée afi n de dé-
fi nir la corrélation génotype-phénotype dans le 

syndrome de Rett, maladie neurologique dominante liée 
à l’X qui touche surtout les enfants de sexe féminin. Le 
Dr Pineda a mis au point une échelle d’évaluation de la 
sévérité clinique de la maladie selon le génotype, laquelle 
a été appliquée à 358 patients espagnols porteurs d’une 
mutation MEPC2. Compte tenu de la variabilité de la 
présentation du phénotype parmi des sujets portant les 
mutations communes, ces études sont nécessaires afi n de 
mieux cibler les interventions précoces.

L’exposé débute par le rappel des critères d’inclusion du 
syndrome de Rett : les symptômes apparaissent entre le 
sixième et le dix huitième mois et handicapent si sévère-
ment les enfants atteints que leur survie dépend de soins 
constants. Le phénotype classique comprend une régres-
sion : une perte de langage et de l’utilisation volontaire 
des mains qui fait suite à un développement d’apparence 
normal. Un ralentissement de la croissance céphalique, 
une dyspraxie des mains, une ataxie, et des troubles res-
piratoires sont d’autres signes marquants. L’épilepsie, 
les troubles gastro-intestinaux, ainsi que divers troubles 
musculaires et moteurs, font souvent partie du profi l cli-
nique.

Les critères d’inclusion pour la constitution de cette base 
de données sont ceux des critères du groupe de travail de 
Baden-Baden de 2001 : une période prénatale et périna-
tale apparemment normale ; un développement psycho-
moteur correct durant les 6 premiers mois ; un périmètre 
crânien normal à la naissance ; un ralentissement de la 
croissance céphalique entre 5 mois et 4 ans ; une dimi-
nution de l’utilisation volontaire des mains entre 6 et 30 
mois associée à des troubles de la communication et un 
retrait social ; le développement d’un langage réceptif et 
expressif sévèrement altéré associé à un retard psycho-
moteur important ; des mouvements stéréotypés manuels 
de torsion/pression, de battement/tapotement, de mains à 

la bouche, d’un mouvement de lavage ou des automatis-
mes de frottement, la perte ou une altération de la marche 
à la fi n de la petite enfance ; un diagnostic possible entre 
2 et 5 ans. Parmi les critères de soutien : un dysfonction-
nement respiratoire à l’état de veille avec des périodes 
d’apnée, une hyperventilation intermittente, des épisodes 
de blocage de la respiration et l’expulsion forcée d’air 
et de salive ; des ballonnements et de l’aérophagie, des 
anomalies à l’EEG ; des crises d’épilepsie ; un tonus 
musculaire anormal associé à une atrophie musculaire et 
à une dystonie, des troubles vasomoteurs périphériques ; 
une scoliose et une cyphose ; un retard de croissance, des 
pieds hypotrophiques et froids ; des rythmes de sommeil 
perturbés pendant la petite enfance, notamment des épi-
sodes diurnes de sommeil profond.

La méthodologie pour la constitution de la base est la 
suivante : des échantillons de sang ont été prélevés chez 
les sujets et dans certains cas chez leurs parents. L’ADN 
a été extrait des leucocytes, les mutations ont été analy-
sées par le séquençage direct du gène MEPC2, la zone 
codante étant fractionnée en cinq fragments. La séquence 
a été comparée à celle de la base de données GenBank.

Les sujets ont été regroupés par phénotypes, classique et 
formes variantes. Un questionnaire a été renseigné pour 
chaque sujet et les résultats ont été enregistrés dans une 
base de données comportant 51 items (avec, pour chacun, 
oui ou non/ne sait pas et si oui, l’âge d’apparition des 
troubles). Le questionnaire a permis d’évaluer la sévérité 
de la présentation clinique. A l’aide de l’échelle du Dr 
Pineda, l’équipe a examiné et corrélé avec le génotype 
les items les plus signifi catifs : régression antérieure à 12 
mois, ralentissement de la croissance céphalique, perte 
ou non acquisition de la position assise, perte ou non ac-
quisition de la marche, épilepsie maîtrisée ou résistante, 
troubles respiratoires, langage non acquis, aucune utilisa-
tion volontaire des mains, stéréotypies manuelles présen-
tes avant 18 mois.

Le syndrome de Rett en Espagne,
corrélations génotype-phénotype
des mutations les plus fréquentes

résumé de la conférence du Dr Mercè Pineda1

1 Services de Neuropediatrie et de Génétique Moléculaire, Hospital de Sant Joan de Déu, Barcelone, Espagne
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Les résultats de cette étude montrent une répartition géo-
graphique particulière avec beaucoup de cas de syndrome 
de Rett au nord de l’Espagne.

En tout, 350 cas de syndrome de Rett ont été diagnos-
tiqués. Seulement 2 sujets étaient de sexe masculin. Un 
classement par phénotypes a été réalisé.

On y trouve 84,4 % soit 294 sujets ayant une forme clas-
sique du syndrome de Rett, 15,7 % soit 54 sujets ont une 
forme variantes dont 4 %, soit 12 sujets avec un langage 
préservé, 3 % (9 sujets) avec une régression tardive, 4 % 
(11 sujets) avec une épilepsie précoce, 9 % (22 sujets) 
avec une forme congénitale et 2 sujets ont une forme 
fruste.

Des mutations ont été confi rmées par des analyses de 
biologie moléculaire chez 174 sujets, dont 149 présentent 
des mutations récurrentes.

Les données mettent en évidence un âge de diagnostic 
entre 2 et 5 ans. 56 % des sujets ont eu une période de 
développement normal. 58 % présentent un ralentisse-
ment de la croissance céphalique. La stéréotypie la plus 
fréquente est le lavage de mains (80 %) mais cette stéréo-
typie n’est pas la seule présente chez ces sujets.

Au cours de la vie les stéréotypies évoluent, deviennent 
moins fréquentes et peuvent même disparaître à l’âge 
adulte. 63 % des sujets présentent une épilepsie associée. 
29 % perdent l’utilisation des mains avant 2 ans et 71 % 
avant 3 ans. Un seul marche encore de façon autonome.

Selon les études génétiques les mutations les plus fré-
quentes en Espagne sont R255X (28 sujets), T156M 
(26), R168X (23), R270X (15), R306C (16), R133C (13), 
R294X (11), R106 (5).

Selon les résultats de l’échelle d’évaluation de la sévérité, 
les 38 % obtenant les scores les plus élevés sont porteurs 
de mutation non-sens, leurs effets sont plus évidents sur 
les troubles respiratoires et la perte ou la non acquisition 
de la marche. Les mutations non-sens R270X, R168X, 
et R255X sont associés aux formes cliniques les plus sé-
vères. 67 %, 53 %, et 50 % de ces sujets perdent la mar-

…ces corrélations
phénotype-génotype seront 

très utiles puisqu’en fonction 
des résultats des analyses

génétiques (mise en évidence 
de mutations plus ou moins 

sévères) les équipes éducatives 
pourront mieux cibler

leurs approches…

che ou ne l’acquiè-
rent jamais ; à noter 
que pour la mutation 
R255X toutes les pe-
tites fi lles se tiennent 
assises et que 40 % 
perdent la station as-
sise pour la mutation 
R270X. 50 % des su-
jets portant la mutation R168X n’ont pas la position as-
sise et 60 % des fi lles après régression peuvent dire quel-
ques mots. Enfi n, cette dernière forme montre la présence 
de stéréotypies après 2 ans et plus.

Par ailleurs les mutations faux-sens correspondent à des 
formes moins sévères, même si ces sujets présentent un 
ralentissement de la croissance céphalique, observé chez 
89 % de ceux qui portent la mutation R306C et chez 
68 % de ceux qui portent la mutation T158M. Ce ralen-
tissement n’est pas un marqueur de la sévérité. L’étude 
plus précise des phénotypes montre moins d’épilepsie 
chez l’ensemble des sujets de l’étude que dans d’autres 
travaux, notamment chez ceux porteurs des mutations 
R168X et R270X, et même chez ceux qui n’ont aucune 
mutation identifi ée. Les formes variantes congénitales ou 
à épilepsie précoce sont celles chez lesquelles le moins 
de mutations ont été identifi ées.

Le Dr Pineda pense que ces corrélations phénotype-gé-
notype seront très utiles puisqu’en fonction des résultats 
des analyses génétiques (mise en évidence de mutations 
plus ou moins sévères) les équipes éducatives pourront 
mieux cibler leurs approches thérapeutiques ; par exem-
ple, en enseignant la communication par pictogrammes 
ou en stimulant davantage la station assise ; même si bien 
évidemment ces approches sont plus faciles dans le cadre 
des mutations légères. Une recommandation d’être par-
ticulièrement attentif en ce qui concerne la présence de 
crises d’épilepsie durant la nuit est aussi faite, afi n que 
puisse être prescrit les traitements antiépileptiques adé-
quats.
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L’auteur débute son propos par des défi nitions qui 
marquent la distinction entre communication, lan-
gage et parole. Les gens communiquent lorsqu’ils 

interagissent socialement, en utilisant des signaux ver-
baux et non verbaux. La connaissance des règles d’utili-
sation du langage se nomme la pragmatique. Le langage 
suppose l’acquisition d’un vocabulaire (sémantique) et 
d’une grammaire (morphologie et syntaxe). 

Chez la personne avec autisme, on observe une atteinte 
systématique des domaines de la communication et de 
la pragmatique ; le langage est altéré de façon variable : 
il existe un continuum qui va de l’absence de langage 
à un langage élaboré. En résumé, l’auteur affi rme qu’il 
existe une hétérogénéité linguistique caractéristique en-
tre les individus. Par la suite, elle s’intéresse au trouble 
du langage chez la personne verbale avec autisme de bas 
niveau (V-ABN) : ce trouble, qui est spécifi que à l’acqui-
sition du langage en lui-même, est dit « amodal » car il 
touche de manière égale le langage parlé, écrit et signé ; 
la compréhension se trouve plus atteinte que l’expression 
et la sémantique est particulièrement altérée. Le discours 
de la personne présentant de l’autisme peut être ponctué 
d’énoncés écholaliques (immédiats ou différés), de néo-
logismes, de formules idiosyncrasiques et d’erreurs dans 
l’utilisation des pronoms. 

Partant de ces observations, l’auteur s’interroge sur trois 
points : (i) pourquoi les diffi cultés langagières varient-
elles au sein du groupe des enfants avec autisme de bas 
niveau ? (ii) Pourquoi la compétence langagière covarie-
t-elle avec le QI chez ces mêmes enfants ? (iii) Existe-
t-il une cause commune aux troubles du langage et des 
apprentissages ? 

Pour répondre à ces questions, l’auteur formule trois hy-
pothèses. 
1) Le défi cit en théorie de l’esprit aurait certainement un 

rôle dans le trouble du langage, sans pouvoir expli-
quer à lui seul ce trouble. 

2) La capacité défi citaire pour symboliser serait aussi, 
en partie, responsable du retard dans l’acquisition du 
langage. 

3) Une comorbidité avec un trouble spécifi que du lan-
gage pourrait aggraver les diffi cultés verbales chez 
l’enfant V-ABN.

Pour conclure son propos sur les théories causales, 
l’auteur précise qu’aucune de ces hypothèses n’offre 
une explication suffi sante du trouble du langage chez la 
personne V-ABN et ouvre sur une autre hypothèse qui 
s’appuie sur les notions de mémoire déclarative et de 
mémoire procédurale. La mémoire déclarative se com-
pose de la mémoire épisodique (événements vécus) et de 
la mémoire sémantique (information factuelle). L’accès 
au contenu de la mémoire déclarative se fait de maniè-
re explicite. La connaissance procédurale concerne les 
comportements moteurs, les traitements automatiques 
de l’information, et son contenu n’est pas explicitement 
accessible. L’hypothèse développée par Jill Boucher sup-
pose un défi cit de la mémoire déclarative. Elle se base sur 
le modèle d’acquisition du langage formulé par Ullman 
(2001). L’acquisition du vocabulaire (les mots et leur si-
gnifi cation) serait dépendante de la mémoire déclarative, 
alors que l’acquisition de la grammaire dépendrait de la 
mémoire procédurale. Selon Boucher et al. (2008), on ob-
serve une altération spécifi que de la mémoire déclarative 
chez l’enfant V-ABN (mémoires épisodique et sémanti-
que altérées), alors que la mémoire procédurale est intac-
te. Cette altération est mise en évidence par des épreuves 
sur les connaissances générales (subtest « Information » 
de Weschler) et sur le vocabulaire. 

Partant de ces constats, la personne V-ABN pourrait ac-
quérir une connaissance implicite de la grammaire et de 
la phonologie (mémoire procédurale), ainsi qu’une con-
naissance catégorielle implicite du monde ; en revanche, 
du fait du défi cit de la mémoire déclarative, elle aurait 
des diffi cultés à associer cette connaissance catégorielle 

Troubles du langage
Le langage chez la personne autiste,
caractéristiques et causes

résumé de la conférence de Jill Boucher1

1 Orthophoniste et psychologue, Université de Warwick, Royaume Uni
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implicite du monde avec un mot entendu ou vu, ce qui 
entraînerait inévitablement une altération de la sémanti-
que. L’auteur rapporte alors une série de données large-
ment consistantes avec cette hypothèse.

Pour compléter son propos, l’auteur fournit les données 
d’une étude récente sur l’altération de la reconnaissance 
et ses liens avec la connaissance explicite lexico-séman-
tique : la corrélation existe chez les personnes V-ABN 
alors qu’on ne l’observe pas dans les groupes de com-
paraison (enfants normaux et avec défi cience intellec-
tuelle). Cette altération de la reconnaissance apporte une 
preuve supplémentaire du défi cit en mémoire sémantique 
chez les personnes V-ABN. En revanche, l’altération de 
cette reconnaissance n’est pas observée chez les person-
nes avec défi cience intellectuelle sans autisme. L’auteur 
suggère donc que la théorie de l’esprit et la mémoire dé-
clarative sont toutes deux utilisées lors de l’acquisition 
normale de la sémantique, ce qui est de nature à expli-
quer la forte altération de la sémantique chez les person-
nes V-ABN. Les personnes ayant une défi cience intel-
lectuelle auraient elles aussi une mémoire défectueuse, 
mais ce défi cit serait compensé par leur théorie de l’esprit 
relativement préservée. Elles seraient donc en mesure de 
construire la compétence sémantique.

L’auteur conclut son propos en rappelant que le profi l 
linguistique caractéristique des personnes verbales avec 
autisme de bas niveau (V-ABN) serait donc explicable 
par une combinaison de deux facteurs : une altération de 
la théorie de l’esprit et une altération de la mémoire dé-
clarative (épisodique et sémantique). La faiblesse du QI 
pourrait aussi s’expliquer par l’altération de la mémoire 
déclarative ce qui conduirait à ce que langage et QI co-
varient. 
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Troubles du langage : aspects cliniques
résumé de la conférence du Dr Christophe-Loïc Gérard1résumé de la conférence du Dr Christophe-Loïc Gérard1résumé de la conférence du Dr Christophe-Loïc Gérard

1 Médecin de rééducation, Hôpital Robert Debré, Paris

Quelques constats de départ
Face à la plainte des parents autour des problè-
mes de langage de leurs enfants, il existe une 
approche clinique qui ne fait pas toujours réfé-
rence aux classifi cations. Il en découle une dif-
fi culté à raisonner avec des confusions notam-
ment entre troubles du langage et trouble de la 
communication.

L’approche nosographique telle que la présente 
le DSM-IV entretient des confusions entre trou-
ble du langage et trouble de la communication. 
La spécifi cité des troubles du langage semble 
disparaître. La position athéorique du DSM 
manque de modèles fonctionnels permettant 
l’analyse des troubles du langage.

● Les troubles de la communication
chez l’enfant avec autisme comprennent :
▪ un retard dans la construction des outils 

de communication et une inadéquation de 
l’utilisation de ces outils (troubles du lan-
gage),

▪ une restriction des fonctions de communi-
cation (trouble de la communication).

On peut proposer :

a) un modèle inclusif :

b) un modèle non inclusif qui envisage l’infl uence de la communi-
cation sur le langage et inversement.

Trouble spécifi que
du langage Trouble

de la
communication

Trouble envahissant 
du développement

Retard mental
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L’approche clinique

Elle propose soit une orientation vers une consultation pour trou-
bles spécifi ques du langage, soit une orientation vers un Centre de 
Ressources Autisme ; ces deux lieux d’intervention possibles n’ont 
pas de référence commune.

La clinique des troubles du langage
chez l’enfant avec autisme

Dans une perspective étiologique, on peut trouver des profi ls similai-
res mais l’héritabilité n’est pas la même entre dysphasie et autisme.

Dans une perspective remédiative, la question se pose de savoir s’il 
faut traiter les troubles du langage ou les troubles de la communica-
tion.

Qu’en est-il de l’enfant non verbal ?

La communication est stimulée mais sans modèles. Il faut mettre en 
place un programme d’éducation différencié qui nécessite l’évalua-
tion de :

la compréhension,
la théorie de l’esprit,
les aspects sensori moteurs,
les fonctions exécutives,
les compétences,
les graduelles de suppléance.

La clinique des troubles spécifi ques du langage

Il existe des modèles de classifi cation mais pas de modèle fonctionnel. 
Il est nécessaire de dépasser une pratique des modèles linguistiques :

Remédiation spécifi que

Plainte  symptômes Syndrome  Expérience éducative  Evaluation 

Dyspraxie verbale Central auditory Social Communication Severe expressive
 processing disorder disorder disorder

Dans le cadre du syndrome autistique, l’objectif est de permettre une 
approche au-delà de la compensation, mais il existe des contraintes 
conceptuelles.

Les capacités d’intentionnalité telles que la médiation, la planifi ca-
tion, la conscience de soi, la décentration, les états mentaux et les ca-
pacités de symbolisation telles que la représentation, l’iconicité sont 
des problématiques qui peuvent être abordés chez tous les enfants.

Actuellement l’intervenant souligne qu’il n’existe pas de formes mix-
tes : autisme et syndrome dysphasie, mais des formes intermédiai-
res entre diffi cultés sociales, troubles de la pragmatique sans tous les 
comportements autistiques et les troubles réceptifs (psycho-acousti-
que, mnésique, intentionnel).

Conclusion
La neuropsychologie de l’enfant veut trouver une logique fonction-
nelle entre langage et communication afi n d’améliorer les principes 
de rééducation et de proposer des programmes éducatifs dans une ap-
proche transactionnelle.
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Le Professeur Mohammad Ghaziuddin a abordé 
dans un premier temps une présentation générale 
des troubles du spectre de l’autisme ainsi que les 

co-morbidités médicales et psychiatriques qui pourraient 
toutefois rendre diffi cile le diagnostic précis. D’après lui, 
le diagnostic et l’évaluation de ces troubles peuvent se 
dérouler autour de cinq axes différents pour établir une 
classifi cation plus pertinente : 

1. les troubles cliniques, 
2. les troubles de la personnalité et le retard mental,
3. l’anamnèse de la condition médicale,
4. les troubles psychosociaux,
5. l’évaluation du fonctionnement global. 

Les co-morbidités psychiatriques les plus fréquemment 
associées à l’autisme, selon le conférencier, seraient les 
troubles du comportement (ex., TDAH : Trouble de défi -
cit de l’attention/hyperactivité), les troubles de l’humeur 
(ex., la dépression), les troubles névrotiques (ex., l’an-
xiété), les troubles psychotiques (ex., la schizophrénie), 
les troubles de l’alimentation (ex., l’anorexie mentale) 
et les troubles mentaux liés à l’utilisation de substances 
psycho-actives. 

La deuxième partie de l’exposé s’est focalisée sur la sur-
venue de troubles psychiatriques spécifi ques, notamment 
de trouble de défi cit de l’attention/hyperactivité (TDAH) 
et de la dépression. L’étude de Ghaziuddin et al. (1998) 
chez 35 patients atteints d’un syndrome d’Asperger mon-
tre que 65 % de ces patients présentent un trouble psy-
chiatrique associé, dont le TDAH est plus fréquent chez 
les enfants et la dépression prédomine chez les adoles-
cents et les adultes. 

Plus fréquent chez les garçons que chez les fi lles, le 
TDAH se caractérise par le défi cit de l’attention, l’impul-
sivité avec ou sans la présence de l’hyperactivité. Le dé-
but des symptômes se situe souvent avant l’âge de 7 ans. 
Les facteurs génétiques et environnementaux pourraient 

Les troubles psychiatriques
associés à l’autisme

et au syndrome d’Asperger
résumé de la conférence du Pr. Mohammad Ghaziuddin1

1 Université du Michigan, Ann Arbor, Michigan, Etats-Unis 

contribuer à l’apparition de ce trouble. Chez les enfants 
atteints d’autisme, les troubles défi citaires de l’attention 
sont fréquents, ceci pourrait être partiellement lié à leur 
diffi culté à traiter l’information. La prévalence du TDAH 
est probablement sous-évaluée chez la population avec un 
Trouble Envahissant du Développement (TED) en raison 
des diffi cultés du diagnostic, surtout chez le sous-groupe 
avec un retard mental. De plus, les diagnostics d’un TED 
et d’un TDAH ne peuvent pas co-exister selon DSM-IV 
(mais c’est faux !). Pourtant, si la sévérité du trouble de 
l’hyperactivité et de l’impulsivité ne correspond pas au 
degré atteint lié à un TED, c’est-à-dire que les symptô-
mes de TDAH sont sévères et persistent, il faut penser à 
établir le diagnostic d’un TDAH. Le TDAH est souvent 
mélangé avec des comportements oppositionnels et une 
instabilité de l’humeur. Ceci peut rendre le diagnostic 
plus diffi cile à établir et peut aussi provoquer des défi -
cits importants dans l’interaction sociale. Avant d’éta-
blir ce diagnostic, il 
faut toutefois élimi-
ner la possibilité des 
troubles somatiques 
et d’autres troubles 
psychiatriques (par 
exemple, une épilep-
sie, une anxiété, un 
problème thyroïdien, 
etc.). La combinaison 
d’un traitement médi-
camenteux et des thé-
rapies comportementales et éducationnelles visant à la 
fois le TDAH et les TED peut souvent être effi cace. Une 
étude (Aman et al, 2005) montre que 12% des enfants 
avec autisme ont eu des prescriptions de médicaments 
psychostimulants. Il faut corriger les fausses croyances 
que les psychostimulants ont beaucoup d’effets secondai-
res et ne sont pas effi cace chez les autistes (c’est faux !). 
Pourtant, il faut noter que les effets secondaires des psy-

La prévalence du TDAH
est probablement sous-évaluée 

chez la population
avec un TED en raison

des diffi cultés du diagnostic, 
surtout chez le sous-groupe 

avec un retard mental.
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chostimulants semblent être un peu plus fréquents chez 
les sujets autistes avec retard mental ou épilepsie. 

Après la puberté, l’hyperactivité chez les enfants autistes 
semble souvent être « remplacée » par une hypo-activa-
tion qui évolue vers une dépression. Dans la population 
générale, la dépression est parmi les troubles psychiatri-
ques dont la prévalence est élevée. Elle se caractérise par 
une perturbation de l’humeur, de la pensée et du com-
portement. Elle comprend plusieurs sous-groupes dont la 
dépression majeure et le trouble bipolaire sont les deux 
types les plus fréquemment observés en clinique. Jusqu’à 
ce jour, il n’existe que peu d’études sur des échantillons 
importants sur la prévalence de la dépression chez la 
population atteinte d’un TED. Les études dont on dis-
pose montrent que cette prévalence est autour de 30% 
dans le sous-groupe avec un autisme de haut niveau ou 
un syndrome d’Asperger et autour de 10% si les sous-
groupes avec un bas niveau de fonctionnement est aussi 

inclus. La symptoma-
tologie pourrait aussi 
se manifester diffé-
remment : les sujets 
avec un haut niveau 
de fonctionnement se 
présentent plus clai-
rement comme dépri-
més, avec de plus en 
plus de retrait social ; 

pourtant chez les sujets avec un retard mental, la dépres-
sion se manifeste plutôt par une perte du poids et une 
régression des capacités acquises. Il faut également noter 
certains caractères spécifi ques de la dépression chez les 
patients avec un TED : une fi xation de plus en plus évi-
dente de la morbidité, des aspects semblables aux symp-
tômes psychotiques, une augmentation des symptômes 
obsessionnels, etc. Pour évaluer la dépression, un exa-
men psychiatrique détaillé est nécessaire : des entretiens 
structurés (ex., SADS-PL) et des échelles (ex., Hamilton) 
seraient utiles pour le sous-groupe de sujets avec un haut 
niveau de fonctionnement ; des entretiens non-structu-
rés ainsi que des échelles spécifi ques (ex., Reiss Scale 
ou Aberrant Behavior Checklist) seraient utiles pour le 
sous-groupe de sujets avec un retard mental. Avec toutes 
ces ressources, on essaie d’établir fi nalement un diagnos-
tic pertinent (dit « méthode diagnostique en consensus et 
meilleure estimation »).

A propos du traitement, les antidépresseurs surtout les 
SSRIs sont les plus fréquemment utilisés. Ce traitement 
peut être associé à un psychostimulant chez les patients 
présentant à la fois des troubles de l’humeur et de TDAH. 
Pour certains cas diffi ciles, un traitement multiple, des 
thymorégulateurs ou une électro-convulsivothérapie 
pourraient être utilisés. 

Le lien entre l’autisme et la schizophrénie a été beaucoup 
exploré mais semble être peu réel. Aujourd’hui, ce sont 
deux maladies différentes bien qu’elles puissent présen-
ter des symptômes et une trajectoire évolutive sembla-
bles. Toutefois, les sujets autistes avec un haut niveau 

de fonctionnement semblent avoir plus de risques pour 
manifester des symptômes psychotiques. Les patients 
atteints d’un syndrome d’Asperger ont souvent des pen-
sées plus désorganisées par rapport à d’autres sous-grou-
pes de sujets autistes (Ghaziuddin et al. 1995).

La catatonie qui apparaît souvent secondaire à une dé-
pression ou une psychose, se caractérise par un ralentis-
sement et une régression progressive des compétences 
acquises voire, dans certains cas, un mutisme. Sans trai-
tement, elle peut conduire à un dysfonctionnement orga-
nique mortel. Elle peut aussi survenir chez les patients 
avec autisme à partir de l’adolescence ou au début de 
l’âge adulte. Les symptômes commencent souvent par 
un ralentissement obsessionnel et une augmentation des 
comportements compulsifs. Un traitement par antidé-
presseur peut être effi cace si c’est le cas. Dans certains 
cas diffi ciles, une électro-convulsivothérapie peut être 
utile. 

En résumé, les troubles psychiatriques associés à un 
trouble envahissant du développement ont souvent des 
aspects complexes. Il reste beaucoup à faire. Il nous faut 
adopter des protocoles de recherche avec des grands 
échantillons ; il nous faut développer des outils d’éva-
luation conçus spécifi quement pour la population atteint 
d’un TED ; il faut que tout le monde, les parents et les 
professionnels, prennent en compte ces co-morbidités 
afi n de développer des moyens (services, spécialistes) 
pour mieux les prendre en charge.
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Après la puberté,
l’hyperactivité chez les enfants 
autistes semble souvent
être « remplacée » par une 
hypo-activation qui
évolue vers une dépression.
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L’atelier de formation a pour objet de partager la 
réfl exion issue d’une expérience particulière de 
travail en partenariat entre les équipes d’une unité 

hospitalière de psychiatrie et d’une structure médico-so-
ciale) spécialisée dans l’accueil des personnes adultes 
autistes. 

En 2004, la structure sanitaire « La Venise Verte » néces-
sitait un nouveau projet, une nouvelle dynamique, et « La 
Résidence l’Archipel » ouvrait ses portes avec les incer-
titudes légitimes générées par toute nouvelle activité, qui 
plus est, dans le domaine peu exploré de l’accueil d’adul-
tes avec autisme sévère et présentant de graves troubles 
du comportement. 

Les positionnements précaires de chacun incitaient à re-
chercher des synergies particulières pour répondre, d’une 
part, à un accompagnement de qualité d’adultes avec 
autisme et, d’autre part, à l’inscription des actions théra-
peutiques et éducatives au sein d’une dynamique concer-
tée et approfondie. 

Au-delà de cette situation originale, la réfl exion commu-
ne encouragée par des situations complexes inhérentes à 
la prise en charge d’adultes autistes dits diffi ciles et alors 
nouvellement accueillis à la « Maison Pour l’Autisme », 
a motivé le développement de pistes d’échanges concrè-
tes entre les champs sanitaire et médico-social. Grâce à 
cette relation de partenariat, des outils spécifi ques d’éva-
luation ainsi que des modes particuliers d’accompagne-
ment se sont peu à peu formalisés. 

L’animation de l’atelier a été assurée par :
• Severine Recordon-Gaboriaud, directrice d’une struc-Severine Recordon-Gaboriaud, directrice d’une struc-Severine Recordon-Gaboriaud

ture spécialisée pour adultes avec autisme dans la 
région des Deux-Sèvres (ADAPEI79) depuis 2003, 

Coordination entre une unité médico-
sociale pour adultes avec autisme

et un hôpital psychiatrique
Compte-rendu de l’atelier animé par Séverine Recordon-Gaboriaud et Dominique Fiard

Compte-rendu d’atelier

psychologue clinicienne, spécialisée en autisme et 
titulaire d’un doctorat de « Psychologie Clinique et 
Psychopathologie » spécialisé dans les troubles du 
comportement chez l’adulte avec autisme. 

• Dominique Fiard, Psychiatre des Hôpitaux, Chef de Dominique Fiard, Psychiatre des Hôpitaux, Chef de Dominique Fiard
Service, initiateur et responsable du Centre Expertise 
Autisme pour Adultes du centre hospitalier de Niort. 
De ce positionnement découle une pratique, notam-
ment d’interventions auprès de structures médico-so-
ciales généralistes ou spécialisées, dans une dynami-
que de partenariat. 

Contexte de la collaboration
Le rapport Chossy (2003) précise que la prise en charge 
des adultes autistes en France est très défi citaire. Il y a 
plus d’adultes que d’enfants, les enfants avec autisme de-
viendront des adultes avec autisme.

L’environnement institutionnel français présente les ca-
ractéristiques suivantes :
• L’environnement médico-social est composé de struc-

tures diverses disposant de moyens hétérogènes. Il est 
ressenti un manque de moyens au niveau de la qualité 
des formations et du nombre de professionnels quand 
il s’agit d’accompagner des adultes autistes. Depuis 
quelques années se développent dans les régions des 
unités médico-sociales d’information et de soutien ori-
ginales : les Centres de Ressources Autisme.

• L’environnement sanitaire est composé des services 
médico-chirurgicaux et des services de psychiatrie. 
Pour la pathologie d’une vie la pyschiatrie hospita-
lière se sépare en deux. Seule semble concernée par 
l’autisme la pédopsychiatrie. La psychiatrie adulte gé-
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nérale n’est pas sensibilisée, ne dispose pas de compé-
tences adaptées. La cotation des soins dans les services 
médico-chirurgicaux ne tient pas compte de la problé-
matique psychiatrique des patients en général et en cas 
d’autisme, l’incertitude d’obtenir des résultats débou-
che sur une diminution des investigations auxquelles 
ces patients auraient droit.

Dans ce contexte assurer la qualité de vie des personnes 
adultes autistes est diffi cile, ce qui explique l’engage-
ment et le militantisme des associations de familles quant 
à l’accompagnement et aux soins qui peuvent leur être 
proposés.

La Résidence l’Archipel
(ADAPEI 79 Deux Sèvres)

Il s’agit d’un établissement MAS - FAM de 32 personnes 
avec 26 places en internat, 2 places en accueil de jour 
et 4 accueils temporaires pour les personnes en rupture 
d’accompagnement ou en grande diffi culté au plan com-
portemental (soit 16 personnes par an, venant de toutes 
les régions). 

Le projet de cet éta-
blissement spécialisé 
s’adresse à des per-
sonnes qui peuvent 
présenter conjointe-
ment à leur autisme 
un retard mental 
avéré et de troubles 
graves du comporte-
ment.

Le personnel a reçu et reçoit une formation spécifi que  
« autisme » par EDI-Formation et le SUSA. 
Les collaborations parents/professionnels et médico-so-
cial/sanitaire sont les piliers d’une prise en charge basée 
sur la « philosophie TEACCH ». Le développement de 
la communication des personnes accueillies est une prio-
rité, il leur est proposé un système de communication al-
ternatif et augmentatif, le PECS. La compréhension de 
l’environnement, le comportement cognitif et émotion-
nel des personnes sont considérés comme différents et 
non comme déviants, ainsi la structuration est au cœur 
de l’accompagnement : stratégies éducatives structurées, 
structuration du temps, de l’espace et des temps libres, re-
pères visuels, analyse fonctionnelle des comportements, 
activités courtes et variées, afi n que ces personnes choi-
sissent plus leur environnement qu’elles ne le subissent. 
Cependant la mise en place de ces stratégies d’aide ne 
suffi t pas toujours. En raison d’une trajectoire d’accom-
pagnement souvent cahotique, les diffi cultés de ces per-
sonnes peuvent devenir d’ordre sanitaire et psychiatri-
que. Est il possible d’avoir une plus value de qualité de 
vie grâce aux soins ?

Le CEAA (Centre Expertise Autisme
pour Adultes) du CH de Niort 

Le CEAA est une équipe pluridisciplinaire de 30 per-
sonnes située au sein de l’hôpital de Niort. Elle est à la 
disposition de toute structure qui accueille des personnes 
adultes autistes. Elle a l’ambition d’être fi able et mobile. 
L’autisme est une pathologie complexe qui pousse à la 
confusion et qui a besoin d’exigence et de rigueur pro-
fessionnelles.
• Le diagnostic d’autisme est fait selon les critères du 

DSM-IV. Les pathologies associées sont recherchées 
et identifi ées autant que possible.

• L’observation de la personne est d’abord faite à travers 
ses compétences.

• Chaque membre de l’équipe sait ce que l’autre fait.
• L’objectif premier est de ne pas nuire (l’absence d’in-

tervention justifi ée peut avoir un rôle thérapeutique). 

Les troubles spécifi ques de l’autisme entravent les soins. 
Il faut souvent reconsidérer sa propre façon de travailler 
afi n d’éviter les clivages entre professionnels : par es-
sence l’autisme est complexe et le tableau clinique ins-
table !

Le CEAA fait un travail de prévention en aidant les 
structures à repérer en leur sein les bonnes pratiques 
sous exploitées, à établir un maillage de personnes et de 
structures ressources et à s’organiser pour travailler sur le 
long cours pour ne pas perdre l’information et minimiser 
les situations d’urgence. Quand il intervient, il implique 
tous les partenaires afi n que de concert ils s’interrogent 
sur ce qui dépend de la personne et sur ce qui dépend 
de son environnement. Le CEAA propose des outils de 
réfl exion et d’évaluation et des moyens alternatifs d’ac-
compagnement. Enfi n, il mobilise les différents acteurs 
du champ sanitaire, l’abstention de soins pouvant nuire à 
l’établissement d’un diagnostic d’affection générant des 
problèmes de comportement et ainsi engager de façon 
défavorable un pronostic, tant du point de vue des soins 
somatiques que des soins psychiatriques. Protocole d’ac-
cueil et de ressources à activer, équipe à mobiliser au cas 
par cas, prise en compte du ressenti de l’entourage et né-
cessité de se poser toutes les questions quant aux bilans, 
investigations à faire, sans frilosité à priori.

…en cas d’autisme,
l’incertitude d’obtenir
des résultats débouche
sur une diminution des
investigations auxquelles
ces patients auraient droit.
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L’autisme est
une pathologie complexe
qui pousse à la confusion
et qui a besoin d’exigence

et de rigueur professionnelles.

Compte-rendu d’atelier
Conditions et enjeux

de la collaboration pour les personnes 
en situation d’autisme :

alliance et non confusion
Avoir un objectif commun pour permettre à la personne 
de bénéfi cier de la continuité de son accompagnement 
même s’il y a changement de lieu.

• Poser un cadre
o Pour la personne autiste : les manifestations clini-

ques de chacune d’entre elles étant très singulières, 
il est très important de privilégier les observations 
cliniques « à froid », au quotidien, en mettant en 
perspective les différents mécanismes à l’origine 
des dysfonctionnements observés, le problème ma-
jeur étant l’absence de stabilité comportementale.

o Pour les professionnels : nécessité de dépasser les 
clivages dogmatiques et théoriques et reconnaître 
que nos connaissances sont bien minces quant à no-
tre effi cacité face aux besoins de certaines personnes 
adultes autistes, penser et mobiliser la complémen-
tarité des actions, évaluer et formuler des hypothè-
ses de travail. 

• Avoir des outils simples et adaptés
aux moyens disponibles du médico-social
o Pour soutenir l’action et permettre la réfl exion sur 

l’actualisation possible des bilans des adultes autis-
tes dans le respect des équilibres, qui complètent 
les dossiers existants (synthèses, suivis, observa-
tions…).

o Pour permettre d’avoir une image dynamique de la 
personne dans la « vie ordinaire » en dehors des cri-
ses.

o Pour adapter les activités, l’environnement et la 
qualité de vie de la personne. 

o En cas de crise ces documents sont particulièrement 
précieux pour déterminer la conduite à tenir et limi-
ter les hospitalisations. Le CEAA les a conçus et ils 
accompagnent les structures du médico-social qui 
les utilisent.

 Le Bilan Initial Trajectoire Patient (B.I.T.P.) : Bilan Initial Trajectoire Patient (B.I.T.P.) : Bilan Initial Trajectoire Patient
C’est un travail de fond qui pourrait concerner toutes 
les personnes accueillies dans la structure médico-
sociale qui en sus peut servir d’outil de liaison inter 
équipe. Il est effectué en partenariat pour chaque 
personne accueillie. C’est un recueil de données, 
visant à mettre en évidence des éléments en faveur 
de l’existence d’un syndrome autistique et à orien-
ter la nature du travail à poursuivre (explorations 
complémentaires…) pour écrire le Bilan Trajectoire 
Patient. (BTP). Il nomme l’autisme, le retard men-
tal… et permet de poser la réfl exion autour de l’ac-
tualisation des investigations possibles. 

 Le DOcument des Connaissances au Quotidien : 
C’est un relevé des compétences de la personne 
dans les domaines précis de la communication (ré-
ceptive et expressive utilisée) et de l’autonomie, 
fait par les membres référents de la personne (CIR-
Cellule Interdisciplinaire de Refl exion). C’est un 
outil de liaison fonctionnel entre les professionnels 
et les structures qui permet une réfl exion commune 
au quotidien aboutissant à des conduites à tenir très 
concrètes tout en renforçant par le biais le travail 
interdisciplinaire, la généralisation.

 L’Observation de la Réactivité à l’Environ-
nement : C’est un travail qui se fait en dehors des 
périodes de crises pour une personne à la fois. Il 
s’agit de relever par une observation quotidienne 
d’éventuelles réactivités du sujet à des éléments 
contextuels d’ordre sensoriel ou évènementiel. Ces 
informations peuvent enrichir la lecture de troubles 
comportementaux survenant dans le cadre de pro-
blématique autistique. Le document doit être rempli 
par l’équipe du quotidien, de la façon la plus rigou-
reuse possible. Un référent de la structure (infi rmier, 
chef de service, psychologue) collecte les fi ches ré-
gulièrement ; il a en charge de veiller à la pertinence 
et à la cohérence des données recueillies. Le recueil 
des données de chaque temps d’observation se dé-
compose en deux parties. Une première partie décrit 
des éléments contextuels, sensoriels (sonore, olfac-
tif, visuel, algiques - tout ce qui concerne la douleur 
physique, quels qu’en soient le siège, la cause et le 
caractère) et événementiels potentiellement à l’ori-
gine d’une réactivité. Une seconde partie qui permet 
d’informer sur cette éventuelle réactivité du patient/
résidant, et de la décrire. 

Ces outils sont conçus pour être effi caces, renforcer la ré-
fl exion pluridisciplinaire, produire une « mémoire » pour 
éviter les répétitions stériles et favoriser les points forts. 

Séverine Recordon 
exposera, après une 
présentation rapide de 
ses travaux de recher-
che, l’échelle ETCAA 
(Echelle d’Evalua-
tion des Troubles du 
Comportement pour 
Adultes avec Autisme), outil validé auprès d’adultes, per-
mettant une évaluation comportementale complète ainsi 
que le repérage du profi l comportemental dominant.

• Prévoir l’hospitalisation d’urgence
o Les lieux d’hospitalisation sont globalement peu 

adaptés aux exigences des problématiques des per-
sonnes autistes aussi bien au niveau des services 
médico-chirurgicaux que de la psychiatrie générale 
d’où l’intérêt des évaluations faites avant l’hospi-
talisation pour réduire les temps d’attente (urgen-
ces,…), les transferts, pour organiser l’accompagne-
ment. 
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o Quand le travail d’évaluation et de connaissance de 
la personne a été fait en amont en général la gestion 
de la crise est préférable dans le lieu de vie de la 
personne. 

o Cependant il convient de prendre en compte ou non 
l’intérêt d’un changement de contexte et d’environ-
nement. Dans ce cas il convient de mettre la per-
sonne en chambre seule, de dégager du personnel 
dédié, de s’adapter à son mode de communication, 
d’aménager l’environnement sensoriel autant que 
possible et de clarifi er les traitements pharmaceu-
tiques (wash-out progressif) pour « y voir clair » en 
lien avec la famille et les professionnels référents 
afi n de viser un retour rapide dans la lieu de vie ha-
bituel.

o En cas de rupture de la continuité comportementale 
de la personne un bilan somatique doit être systé-
matiquement fait. Bien que les personnes autistes se 
prêtent généralement mal aux examens, la presta-
tion doit cependant être complète. Pour cela il est 
important de développer les compétences au sein 
de l’hôpital d’une cellule composée de profession-
nels « formés », d’utiliser des matériels adaptés, de 
veiller à la bonne « compliance » au traitement et de 
favoriser les conditions d’accueil (attente, accompa-
gnement, prévisibilité…).

Pour terminer Séverine Recordon et Dominique Fiard 
nous ont présenté concrètement cette alliance entre les 
professionnels de l’Archipel et du CEAA à travers le par-
cours d’une jeune femme qui en a bénéfi cié. Quand elle 
est arrivée à l’Archipel elle présentait un état somatique 
et psychique très précaire, on ne savait plus à quoi cor-
respondait les multiples doses de médicaments qu’elle 
prenait, elle avait perdu toute autonomie… Un travail 
de fond, des interventions ciblées, coordonnées, choisies 
lui ont permis peu à peu de se remettre debout, de pou-
voir mener des activités et reprendre goût à la vie… de 
câliner avec plaisir son neveu. Il s’agit simplement de 
bientraitance.

En conclusion, une coordination effective de ces deux 
champs suppose d’innover en matière de réponses possi-
bles pour des personnes en marge des dispositifs actuels, 
de trouver des compromis entre les actions des uns et des 
autres et, enfi n, d’accepter la perte de repères profession-
nels acquis et institués et d’adapter, avec le soutien de 
l’autre, des soutiens profonds à des personnes vulnéra-
bles.

Compte-rendu d’atelier
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Il est désormais admis que l’autisme est un trouble 
neurodéveloppemental. De nombreuses études ont 
donc tenté d’associer la symptomatologie autistique 

à des anomalies morphologiques des structures cérébra-
les. Les données issues de ces études sont nombreuses, 
mais souvent contradictoires (Bauman et Kemper, 2005). 
Cependant, des anomalies morphologiques du cervelet 
sont fréquemment rapportées (Allen, 2006). 

Le cervelet est une structure qui a longtemps été con-
sidérée comme ayant un rôle uniquement moteur, mais 
des études récentes ont montré son implication dans des 
fonctions cognitives, connues pour être altérées chez 
les personnes avec autisme (Desmond and Fiez, 1998 ; 
Habas, 2001 ; Schmahmann, 2004). Ce rôle du cervelet 
dans la cognition est dû en partie aux connexions réci-
proques qu’il entretient avec le cortex frontal (Middleton 
et Strick, 2000). Ces connexions forment des boucles 
fronto cérébello frontales (Figure 1). Des anomalies de 
ces boucles pourraient rendre compte de certains troubles 
observés chez les personnes avec autisme.

Ce travail a pour objectif d’étudier ces boucles fronto 
cérébello frontales à l’aide de la technique d’imagerie 

Implication des boucles
fronto cérébello frontales

dans les troubles autistiques : étude préliminaire 
en Imagerie du Tenseur de Diffusion (DTI)

Marion Amirault1,2, Marc Braun3, Michèle Allard1, 4, Michèle Allard1, 4, Michèle Allard , Manuel Bouvard1, 4, Manuel Bouvard1, 4 1,2, Manuel Bouvard1,2, Manuel Bouvard , Willy Mayo1

1 Lab. Imagerie Fonctionnelle et Moléculaire, CNRS UMR 5231, Université de Bordeaux 2, France.
2 Lab. vulnérabilités, adaptation et psychopathologie, CNRS UMR 7593, Paris 6, France.
3 IADI, ERI 13 UHP-INSERM, Hôpital Neurologique, Nancy, France. 4 EPHE, Bordeaux, France.
courriel : marion_amirault@hotmail.com

Figure 1 : Boucles fronto cérébello frontales. Elles sont consti-
tuées d’un faisceau descendant, fronto-cérébelleux (en trait plein), 
qui correspond à la voie fronto pontique (a) et au pédoncule céré-
belleux moyen (b) ; et d’un faisceau montant, cérébello-frontal (en 
pointillé), qui correspond aux pédoncule cérébelleux superieur (c) 
et à la voie thalamo frontale (d).

Neurophysiologie, étiologie
et pathologies associées
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du tenseur de diffusion (DTI). Cette technique récente 
d’imagerie morphologique permet d’étudier les fi bres du 
cerveau in vivo. Elle repose sur la détection de la dif-
fusion des molécules d’eau autour des fi bres. Des fi bres 
normales canalisent les molécules d’eau (milieu ani-
sotrope), en revanche des fi bres altérées laissent l’eau 
diffuser dans toutes les directions (milieu isotrope). La 
Fraction d’Anisotropie (FA) est un paramètre qui permet 
de quantifi er l’intégrité des fi bres. Ainsi, une FA élevée 
refl ète une bonne intégrité des fi bres.

Nous avons donc mesuré la FA à différents niveaux des 
boucles fronto cérébello frontales, chez des patients avec 
autisme ainsi que chez des sujets contrôles.

Matériel et méthode
Sujets
Nous avons réalisé une IRM de diffusion chez 5 person-
nes autistes adultes de haut niveau (QD>70) ainsi que 
chez 16 sujets contrôles (il s’agit d’une étude en cours, 
le groupe de patients est incomplet et le groupe de sujets 
contrôles n’est pas encore apparié).

Matériel
L’imageur utilisé est une machine Philips de 1.5 Tesla. 
Cet appareil est situé au sein de l’UMR CNRS 5231 de 
l’Université de Bordeaux 2. Les caractéristiques d’ac-
quisition d’images sont les suivantes : 60 coupes jointi-
ves; épaisseur = 2mm; TR = 7.4, TE = 3.8; matrice = 
256×256; FOV = 226×226. La durée totale de l’examen 
IRM est de 20 minutes.

Méthode
Nous avons mesuré la FA des boucles fronto cérébello 
frontales au niveau de trois régions d’intérêts (fi gure 2) :
- Dans le pédoncule cérébral au niveau des fi bres fronto 

pontiques.
- A l’entrée du cervelet au niveau du pédoncule cérébel-

leux moyen. 
- A la sortie du cervelet au niveau du pédoncule cérébel-

leux supérieur.

L’examen IRM est complété par un bilan neuropsycho-
logique afi n de permettre l’étude des corrélations entre 
les résultats d’imagerie et le profi l neuropsychologique 
des sujets.

Résultats
L’analyse statistique des premières données montre que 
la moyenne de FA au niveau du pédoncule cérébelleux 
moyen est signifi cativement inférieure chez les person-
nes avec autisme par rapport aux sujets contrôles (autis-
tes= 0.66 ± 0.02 et contrôles= 0.71 ± 0.01 ; t-Student= 
3.38 ; ddl= 17; p= 0.004) (fi gure 3, page suivante). En 
revanche, à ce stade, nous n’avons pas pu mettre en évi-
dence de différence au niveau du pédoncule cérébelleux 
supérieur. Concernant les fi bres fronto pontiques, il exis-
te une tendance de la FA à être inférieure chez les sujets 
avec autisme par rapport aux témoins, mais celle-ci n’est 
pas signifi cative.

FP = fi bres Fronto 
Pontiques

PCbM = Pédoncule 
Cérébelleux Moyen

PCbS =Pédoncule 
Cérébelleux 
Supérieur

Figure 2 : Représentation des régions d’intérêts sur les boucles 
fronto cérébello frontales. 
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Figure 3 : Comparaison des moyennes de FA entre les sujets avec autisme et les sujets
contrôles au niveau des trois régions d’intérêts. 

Discussion
Nos résultats montrent que la FA du pédoncule cérébel-
leux moyen est signifi cativement plus basse chez les su-
jets avec autisme par rapport aux sujets contrôles. Cela 
suggère une altération des fi bres à ce niveau.

Le cortex préfrontal se projette sur le cervelet par le pé-
doncule cérébelleux moyen via les noyaux pontiques 
(Figure 1). Les valeurs de FA au niveau du pédoncule cé-
rébelleux moyen montrent que l’atteinte se situerait après 
les noyaux pontiques. Cependant, comme nous l’avons 
déjà signalé, on observe une tendance des valeurs de FA 
au niveau des fi bres fronto pontiques à être inférieures 
chez les sujets avec autisme. 

Il s’agit d’une étude en cours, le groupe de sujets avec 
autisme doit être augmenté et le groupe de sujets contrô-
les doit être apparié avec le groupe de patients. Enfi n, les 
résultats d’imagerie seront corrélés à un bilan neuropsy-
chologique.

Ces données suggèrent l’existence d’une atteinte des bou-
cles fronto cérébello frontales chez les personnes avec 
autisme, et plus particulièrement au niveau du pédoncule 
cérébelleux moyen. Ces résultats sont en accord avec les 
études précédentes qui ont montré des atteintes morpho-
logiques du cervelet chez les personnes avec autisme. 
De façon nouvelle, ces résultats suggèrent également 
des anomalies dans la connectivité entre le cervelet et le
néocortex.

La suite de cette étude permettra de confi rmer ces résul-
tats et de mettre en relation ces altérations avec le profi l 
neuropsychologique des patients. Ainsi, nous pourrons 
préciser l’implication des boucles fronto cérébello fron-
tales dans les troubles autistiques ainsi que leur rôle dans 
les processus cognitifs.
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(KO), les animaux dont la mère a reçu un traitement lors 
de la gestation ou ceux chez lesquels on a provoqué une 
infection expérimentale à la naissance. 

Ces types de manipulations peuvent infl uer sur des aspects 
comportementaux altérés dans l’autisme. Au niveau des 
comportements sociaux par exemple, le défi cit d’hormo-
nes telles que la vasopressine ou l’ocytocine perturbe ou 
diminue la reconnaissance sociale chez le rat et la souris. 
L’inactivation du récepteur aux opioïdes diminue l’émis-
sion de vocalisations chez les souris nouveaux-nés isolés 
de leur mère. Le traitement prénatal avec de l’acide val-
proïque (un anti-épileptique) chez le rat diminue les com-
portements sociaux. Certaines de ces modifi cations ont 
également des conséquences sur la rigidité du comporte-
ment. Jusqu’à aujourd’hui, aucun modèle n’a été évalué 
sur l’ensemble des critères du trouble autistique comme 
il serait souhaitable. Plusieurs mutations liées à des pa-
thologies associées à l’autisme restent encore à tester, no-
tamment NF1 (gène impliqué dans la Neurofi bromatose 
I), MECP2, Engrailed 2, Pet-I (tous trois impliqués dans 
le syndrome de Rett), ainsi que FMR1 (gène impliqué 
dans le syndrome de l’X Fragile). 

Concernant le troisième critère de validité, un modèle 
pour l’autisme devrait théoriquement répondre à des 
traitements pharmacologiques ou comportementaux uti-
lisés chez les humains. Par exemple, Ventura et coll., en 
2004, ont démontré que les amphétamines amélioraient 
les performances cognitives chez les souris Fmr1 KO. 
Néanmoins très peu de modèles expérimentaux ont été 
testés pour ce dernier critère. 

Un trouble associé à l’autisme,
l’X Fragile

Le syndrome de l’X Fragile est dû à la mise en silence 
d’un seul gène. La qualité et la sévérité des symptômes 
constatés est variable. C’est la première cause génétique 
de retard mental. Des manifestations cliniques telles que 
l’hyperactivité, l’impulsivité, l’agressivité, les troubles 
du sommeil, l’épilepsie sont souvent constatées dans l’X 
Fragile et l’autisme. Environ 30% des personnes X fragi-
le font partie du spectre autistique. Elles représentent 7% 
de la population autiste (Narayanan et Warren, 2006). 

La défi nition du trouble autistique est basée sur 
des critères comportementaux. La terminologie 
« trouble autistique » est utilisée pour désigner 

l’occurrence simultanée d’une triade de troubles com-
portementaux débutés avant l’âge de trois ans. Selon les 
personnes, la qualité et la sévérité de ces symptômes va-
rient grandement. 

Cette variabilité des troubles du spectre autistique et les 
limites techniques des méthodes non invasives chez l’hu-
main font ressentir la nécessité de mettre en place des 
modèles animaux pour comprendre les mécanismes en 
jeu dans leur ontogenèse (Belzung et coll., 2005).

Utilité de modèles animaux
pour étudier l’autisme

Les différents traits caractéristiques d’un organisme vi-
vant (le phénotype) résultent de l’interaction de ses gènes 
avec l’environnement. L’utilisation de modèles animaux 
permet de diminuer et de contrôler la variabilité de ces 
deux facteurs pour étudier leur rôle spécifi que. 

Le modèle est un 
outil de travail pour 
étudier un phénomè-
ne biologique dont la 
validation dépend de 
celle de trois critères. 

Il doit développer des caractéristiques semblables à cel-
les de la pathologie humaine (comportementales, neuroa-
natomiques et cognitives) dans des conditions identiques 
à la pathologie humaine. Un modèle valide doit aussi être 
prédictif et répondre aux traitements qui diminuent les 
symptômes de la pathologie. 

Les causes de l’autisme semblent être diverses. Les étu-
des montrent notamment une forte composante génétique 
(Muhle et coll., 2004). L’origine semble être polygéni-
que et les gènes candidats de l’autisme sont nombreux, 
avec un mode de transmission qui n’est pas simple. Dans 
tous les cas l’aspect développemental est un consen-
sus qui doit être observé dans la génération du modèle. 
Répondent à ce critère les animaux modifi és génétique-
ment pour éteindre l’expression d’un gène particulier 
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Le syndrome de l’X fragile est provoqué par la mise en 
silence d’un gène, FMR1 et par l’absence de synthèse de 
la protéine codée par ce gène. Bien que l’on connaisse la 
cause de ce trouble et que la protéine soit bien caracté-
risée, sa fonction reste encore mal connue. Et cependant 
la compréhension de son rôle est cruciale dans la mesure 
où elle semble jouer un rôle fondamental dans la cogni-
tion. Cette protéine semble normalement présente dans 
tout le tissu neuronal et joue un rôle dans la régulation 
de la traduction des ARNm. Sa propre traduction peut 
être déclenchée par l’activation de certains types de ré-
cepteurs au principal neurotransmetteur excitateur dans 
le cerveau, le glutamate (Willemsen et coll., 2004).

Etude des traits autistiques
chez la souris Fmr1 KO

Notre équipe s’attache à tester la validité des souris Fmr1 
KO pour la modélisation des traits autistiques par la mise 
au point de tests comportementaux spécifi ques adaptés 
aux souris. 

Le modèle souris Fmr1 KO de l’X fragile a été validé pour 
ce syndrome (The Dutch-Belgian Fragile X Consortium, 
1994). Les souris Fmr1 KO présentent la macroorchidie 
(augmentation du volume des testicules) observée chez 
les hommes X Fragile et sont plus actives que les souris 
contrôles. Au niveau neuroanatomique on retrouve chez 
les souris Fmr1 KO une caractéristique présente chez les 
personnes X Fragile : des neurones très arborisés, c’est-à-
dire qui forment plus de connections, non matures, avec 
les autres neurones (Mc Kinney et coll., 2005). 

Il est possible que ces souris présentent aussi des traits 
autistiques (Bernardet et Crusio, 2006). En effet, il a été 
observé une altération de l’extinction d’un apprentissage 
dans une tâche de navigation spatiale assimilable à de 
la rigidité cognitive, ainsi qu’une altération de la régu-
lation sensorielle présente dans les deux syndromes et 
une susceptibilité aux crises épileptiques audiogènes. 
L’augmentation de l’anxiété qui est un trait caractéristi-
que de ces deux troubles n’a pas pu être mis en évidence. 
Les interactions sociales semblent présenter des parti-
cularités par rapport aux animaux contrôles et méritent 
d’être approfondies. D’autres traits caractéristiques des 
symptômes principaux de l’autisme, comme la commu-
nication sociale, la susceptibilité à la nouveauté ou des 
symptômes variables de l’autisme, comme les comporte-
ments stéréotypés, sont en voie d’être testés.

Interaction gène et fond génétique
Nous nous intéressons également à la variation de l’ex-
pression phénotypique de la mutation de Fmr1. Bien que 
lié à la mise en silence d’un seul gène, le syndrome de 
l’X fragile se manifeste de façon non homogène puis-
que les symptômes de retard mental et d’autisme n’ap-
paraissent pas avec le même degré de sévérité chez tous 
les individus concernés. L’interaction avec le reste du 
génome, l’« arrière-fond génétique », semble également 
intervenir. En effet, les deux différentes lignées pures 

de souris Fmr1 KO testées (une lignée pure provient de 
croisements consanguins sur plusieurs générations) pré-
sentent un profi l différent. La connaissance des facteurs 
d’infl uence permettra de comprendre la genèse du syn-
drome de l’X fragile et peut-être d’appréhender les fac-
teurs multiples responsables du développement des trou-
bles autistiques. Afi n de mettre en évidence cette varia-
tion de l’expression phénotypique de la mutation Fmr1, 
nous travaillons sur des souris Fmr1 KO et contrôles de 
deux lignées ainsi que sur les hybrides de ces lignées. Le 
but de cette approche à long terme est de pouvoir faire la 
relation entre les interactions inter-gènes avec les com-
portements exprimés.
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Bien que lié à la mise
en silence d’un seul gène,
le syndrome de l’X fragile
se manifeste de façon non

homogène puisque
les symptômes de retard

mental et d’autisme
n’apparaissent pas avec

le même degré de sévérité chez 
tous les individus concernés.
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Méthode 
Participants
Nous avons utilisé les premières données disponibles 
d’une étude épidémiologique collaborative, de type cas-
témoin, visant à évaluer les facteurs de risques périnataux 
dans l’autisme (Darrot et al., 2007). Issus du groupe clini-
que, 164 enfants autistes (133 garçons, 31 fi lles; sexe ra-
tio : 4.1), recrutés par l’ADI-R et sur les critères du DSM-
IV, ont été sélectionnés. Agés de 6 à 18 ans (moy=11.40 
+/-3.4), ils sont tous nés dans la région Rhône-Alpes et 
vivent actuellement dans les trois départements d’Isère, 
Savoie, et Haute Savoie. Une vérifi cation, encore partiel-
le, semble indiquer que les « cas » inclus ne diffèrent pas 
des « cas » non inclus par refus ou autre raison.

Evaluation
Les enfants inclus dans l’étude ont bénéfi cié d’une même 
évaluation standardisée réalisée par une équipe multidis-
ciplinaire au centre hospitalo-universitaire de Grenoble, 
entre 2003 et 2005. Tous ont passé un bilan pédopsychia-
trique (confi rmation du diagnostic DSM-IV et CARS), 
psychologique (PEP-R, WISC-III, k.abc), neuropédiatri-
que et génétique. 

Le recueil des antécédents périnataux de chaque enfant a 
été obtenu à partir à partir des données de son dossier de 
maternité. Une complication pré ou périnatale a été rete-
nue s’il fi gurait au moins un événement parmi cette liste : 
Hémorragie pendant la grossesse, Césarienne en urgence, 
Eclampsie, Hématome Rétro placentaire, RCIU, Liquide 
amniotique méconial ou hémorragique, Pathologie du 
cordon (circulaire serré, procidence), chorioamniotite, 
prématurité (AG<37SA), Poids de naissance<1500g, in-
halation méconiale, massage cardiaque, intubation pour 
ventilation, oxygène > 30%, hospitalisation en néona-
talogie, APGAR score 5min <7, Hypertension (Rapport 
Inserm, 2004).

Les pathologies associées à l’autisme ont été recherchées 
par un examen clinique et des examens para cliniques 
systématiques, incluant une étude cytogénétique (prélè-
vements sanguins chez l’enfant et ses parents), une re-
cherche de l’Xfra, un bilan métabolique et une IRM sur 

L’autisme est un trouble neuro-développemental 
caractérisé par un défi cit des interactions sociales 
réciproques, un trouble de la communication ver-

bale et non verbale, et des comportements restreints et 
répétitifs. 

Le diagnostic est établi selon des critères purement des-
criptifs. Il regroupe des formes cliniques hétérogènes au 
sein desquelles on retrouve des caractéristiques de sévé-
rité, d’évolution, de symptômes associés, et parfois, des 
comorbidités somatiques potentiellement causales. Afi n 
de discerner des sous groupes cliniques plus homogènes, 
il a été suggéré de distinguer en premier lieu l’autisme 
non isolé (avec une pathologie somatique associée) de 
l’autisme isolé (Miles et al., 2005).

D’autre part, la question d’une étiologie précise des trou-
bles autistiques n’est pas encore élucidée. L’implication 
de facteurs génétiques semble actuellement largement 

admise. Celle de fac-
teurs environnemen-
taux est plus discutée. 
A ce titre, l’exposi-
tion à des événements 

traumatiques dans la période périnatale a été incriminée 
comme un facteur de risque potentiel (pour une revue voir 
Kolevzon et al., 2007). Néanmoins, le rôle de ces compli-
cations, elles-mêmes très hétérogènes, reste mal défi ni : 
Ont-t-elles une action causale primaire ou secondaire ? 
Infl uencent-t-elles l’expression phénotypique du trou-
ble ? Indiquent-elles simplement une anomalie ultérieure 
du développement ou constituent-elles un simple épiphé-
nomène ? Quelques études indiquent que la fréquence et 
la gravité des complications obstétricales varient dans les 
sous-groupes du spectre autistique et suggèrent une cor-
rélation positive entre la sévérité clinique de l’autisme et 
les facteurs périnataux (Glasson et al., 2004, Lord et al, 
1991).

Les facteurs périnataux ont-ils effectivement un impact 
sur la trajectoire évolutive et l’expression phénotypique 
de l’autisme ? Parallèlement, peuvent-ils constituer des 
marqueurs pertinents pour identifi er un sous groupe cli-
nique plus homogène ?

Mots clés : autisme,
facteurs périnataux, sévérité, QI.

Les facteurs périnataux ont-ils un impact
sur l’expression phénotypique de l’autisme ?
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signes cliniques. Le diagnostic d’autisme non isolé a été 
retenu s’il existait une pathologie physique (génétique, 
neurologique, métabolique) fréquemment associée à 
l’autisme (Zafeiriou D.I., 2007) et/ou plus de cinq signes 
dysmorphiques et/ou une microcéphalie >3DS.

Analyse
Nous avons constitué deux groupes : « autisme avec 
facteur périnatal » et « autisme sans facteur périnatal ». 
Nous avons ensuite comparé ces deux groupes en fonc-
tion de l’âge, du sexe, de la proportion d’autistes isolés et 
des caractéristiques cliniques et évolutives suivantes : 
- Symptomatologie autistique : scores de la CARS, des 

différentes aires de l’ADI-R, existence ou non d’un 
langage verbal fonctionnel au moment de l’évaluation.

- Evaluation cognitive : QI chez les enfants avec et sans 
langage fonctionnel.

- Marqueurs évolutifs : deux modalités évolutives ont 
été prises en compte. Une bonne évolution a été défi nie 
par un QI>70 et un langage fonctionnel, une mauvaise 
évolution par un QI<55 ou une absence de langage 
(Miles, 2005).

La même analyse a été conduite d’abord en excluant les 
autistes non isolés (122 enfants restants) puis, secondai-
rement, en ne conservant, parmi les enfants du groupe 
avec facteurs périnataux, que ceux ayant présenté une 
souffrance vitale néonatale (intubation, massage cardia-
que, inhalation méconiale, oxygène >30 %, hospitalisa-
tion néonatale, apgar5< 4, n=23). 

Résultats
Il y a signifi cativement moins d’enfants autistes isolés 
parmi les enfants ayant présenté une complication péri-
natale (test du chi2 ; p=0.028). Nous ne retrouvons pas 
de différence d’âge, de sexe ratio, de sévérité clinique 
(CARS, ADI, QI) entre les groupes d’enfants avec et sans 
complications périnatales (test du chi2, test de Mann et 
Whitney, tous les p sont >0.1). 

Enfants
autistes avec 

complications 
périnatales 

(n=94)

Enfants
autistes sans

complications 
périnatales

(n=70)

P
value

Age 11.3 (3.6) 11.7 (3.2) 0.3676*
Sex ratio 3.5 (73/21) 6 (60/10) 0.27**
CARS
score moyen 32.7 (7.1) 32.1 (6.5) 0.5351*

ADI-R
Aire I 21.5 21.57 0.94
Aire II
(non verbaux) 16.71 16.97 0.56
Aire II
(verbaux) 13.31 12.78 0.87
Aire III 4.89 5 0.78

QI (enfants
verbaux) 53.4 (23.9) 52.1 (21.2) 0.8584*

QI (enfants
non verbaux) 19.2 (9.4) 20.6 (7.4) 0.2842*

Tableau : Comparaison des enfants autistes avec et sans compli-
cations périnatales selon les caractéristiques d’âge, de sexe ratio, 
des scores moyens de la CARS, du QI (chez les enfants verbaux 
et non verbaux), et des trois aires de l’ADI-R. * test de Mann et 
Whitney. ** Test du chi2. 
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Marqueurs d’évolution chez les enfants
avec et sans complications périnatales

autisme isolé autisme non isolé QI > 70 QI < 55 verbal 

complication 
périnatale

pas de 
complication 
périnatale

En considérant le groupe d’enfants autistes isolés unique-
ment, puis seulement ceux ayant présenté une détresse 
vitale néonatale, aucune différence n’est retrouvée entre 
les groupes sur les caractéristiques suivantes : âge, sexe, 
expression clinique (CARS, ADI-R), marqueur d’évolu-
tion (QI, langage). 
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Discussion

Les complications périnatales sont effectivement asso-
ciées à une forme d’autisme dans la mesure où les enfants 
autistes isolés ont moins de complications périnatales 
que les autistes non isolés. On sait que chez les autistes 
non isolés, les événements obstétricaux sont susceptibles 
d’être la conséquence d’autres facteurs causaux, agissant 
en amont. Cette hypothèse est étayée par la forte associa-
tion entre les syndromes génétiques et la fréquence des 
complications obstétricales (Bolton et al., 1994).

En se situant dans une 
approche dimension-
nelle, il a été envi-
sagé que des compli-
cations obstétricales 
puissent être liées à 
un certain nombre de 
traits quantitatifs dé-
crits au sein du spec-
tre autistique (Glason 
et al., 2004). A l’ins-
tar de la paralysie cé-
rébrale, qui distingue 

une forme dyskinétique plus spécifi quement liée à des 
complications obstétricales aigues comme l’asphyxie per 
partum (Himmelmann et al., 2007), il était intéressant 
d’explorer l’existence d’un phénomène semblable dans 
une population d’enfants autistes. Cette présente étude, 
qui repose sur un groupe clinique bien défi ni, n’indique 
pas néanmoins que les complications périnatales aient 
un effet particulier sur l’expression clinique de l’autisme 
refl étée par le niveau de QI (Gilberg et Gilberg, 1983 ; 
Piven et al., 1997), les scores de la CARS (discordant 
avec les résultats de Bolton et al. 1997, qui évalue la sévé-
rité clinique avec les items de la CIM 10) ou de l’ADI-R. 
De plus grands effectifs nous auraient néanmoins permis 
de réaliser une analyse multi-variée, étudiant l’impact de 
chaque facteur périnatal.
L’étude de la morphologie cérébrale doit jouer un rôle 
important dans la compréhension de ce qui peut modu-
ler l’expression de l’autisme. Cela a été suggéré par De 
Long (1999) qui distingue deux formes d’autisme : L’une 
est caractérisée par la survenue de lésions cérébrales bila-
térales, dès le début de la vie ; l’autre, dite idiopathique, 
est très proche dans sa description de l’autisme isolé. 
Plusieurs régions cérébrales sont particulièrement vul-
nérables aux complications périnatales conduisant à une 
hypoxie cérébrale, tels les ganglions de la base, l’hippo-
campe et les ventricules latéraux (Murray and Harvey, 
1989).
L’analyse à venir des données de l’imagerie cérébrale, 
combinée à celles des signes neurologiques, pourrait per-
mettre une meilleure compréhension du lien entre com-
plications périnatales, dommages cérébraux et autisme. 
L’évaluation conjointe des facteurs de vulnérabilité géné-
tique nous permettra ensuite d’évaluer dans quelles me-
sures ceux-ci sous-tendent ces complications périnatales 
ou interagissent avec elles.

Conclusions
L’existence d’antécédents périnataux chez un enfant 
autiste doit nous inciter à être particulièrement attentif 
à la recherche d’une pathologie associée. Pour autant les 
indicateurs utilisés ne permettent pas d’affi rmer que les 
facteurs périnataux ont un effet sur la sévérité de l’autis-
me ou permettent de distinguer un phénotype autistique 
particulier. 
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Par « troubles du spectre autistique » (TSA, Wing, 
1996), est défi ni un spectre vaste et hétérogène de 
troubles d’origine neurobiologique (Lelord et al., 

1998 ; Courchesne et al., 2004 ; Berthoz et al., 2005), 
avec un indice d’incidence d’environ 3 à 6/1 000 et une 
prévalence pour le sexe masculin de 3/1 (Muhle, 2003).
Un tel spectre, qui inclut les variantes des troubles autis-
tiques (A), le syndrome d’Asperger (SA) et le trouble 
envahissant du développement non spécifi é (PDD-NOS) 
(Bertrand, 2005), présente un large phénotype comporte-
mental caractérisé par un défi cit variable dans les domai-
nes de l’interaction sociale, de la communication verbale 
et non verbale ainsi que du comportement et des intérêts 
(APA, 1994).
A ce phénotype sont également associés, avec des pour-
centages notables : retard mental (Gillberg et al., 1998), 
épilepsie (Minshew, 1991), anomalies chromosomiques 
et désordres monogéniques (Cook, 1998 ; Cohen et al., 
2005), complications dues à des facteurs pré/péri et néo-
nataux (Juul-Dam et al., 2005) et anomalies morphologi-
ques mineures (AMM) (Walker, 1977; Campbell et al., 
1978 ; Rodier et al., 1997 ; Miles et al., 2000).
Les AMM sont de légères erreurs de la morphogenèse, 
avec une origine prénatale précoce (premier ou deuxième 
trimestre de grossesse). 
Leur importance particulière en psychiatrie est due à leur 
origine commune embryologique ectodermique avec le 
système nerveux central, les AMM représentant ainsi un 
marqueur de développement cérébral anormal (Waldrop, 
1968 ; Ismail et al., 2000 ; Trixler et al., 2001). 
En accord avec les recommandations de l’International 
Working Group (Spranger et al., 1982) qui établissent 
une distinction très claire parmi les évènements morpho-
génétiques développementaux pendant et après l’orga-
nogénèse, les AMM peuvent être divisées entre « mal-
formations mineures » (MM) et « variantes phénogéné-
tiques » (VP). 
Les MM sont des défauts qualitatifs de l’embryogenèse 
et se développent lors de l’organogenèse ; leur classifi ca-
tion est basée sur le principe du « tout-ou-rien », s’avé-
rant être de réelles déviations par rapport à la normale.

Anomalies morphologiques mineures (AMM) 
dans les troubles du spectre autistique (TSA) 

G. Tripi¹ , S. Roux², T. Canziani¹, F. Bonnet-Brilhault² ,C. Barthélémy², F. Canziani¹
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Au contraire les VP sont des défauts quantitatifs de la 
morphogenèse fi nale et se développent après l’organo-
genèse ; morphologiquement, elles représentent l’équi-
valent exact des variantes normales anthropométriques 
(Spranger et al., 1982 ; Trixler et al., 2001).
Par conséquent, pour chaque individu, les AMM peuvent 
représenter ou une dysmaturité, ou les extrêmes variantes 
de traits normaux (Opitz, 2000). 
L’objectif de cette étude est d’obtenir des données sur le 
degré, en plus du profi l topologique, des AMM dévelop-
pementales durant ou après l’organogenèse, permettant 
de défi nir un meilleur cadre temporel des facteurs géné-
tiques ou épi-génétiques, à la base de l’étiologie neuro-
développementale du spectre des troubles autistiques.

Population
La population (n = 48 ; amplitude : 3-12 ans) de cette 
étude préliminaire comprend 2 groupes :
• 24 enfants de race caucasienne, tous d’origine euro-

péenne (22 M / 2 F ; âge moyen = 7,5 ans, ± 2,29 DS), 
présentant un trouble du spectre autistique ; 20 avec 
autisme (18 avec autisme typique, 2 avec autisme aty-
pique) ; 2 sujets avec syndrome d’Asperger ; 2 sujets 
avec PDD.NOS. Les enfants avec un Syndrome de 
Rett, un Trouble Désintégratif de l’Enfance ou d’autres 
syndromes psychiatriques, neurologiques et génétiques 
ont été exclus de l’étude. La défi nition et les critères 
diagnostiques symptomatiques ont été basés sur le 
DSM-IV et la CARS (cut-off 29,5).

• 24 enfants en bonne santé, de race caucasienne, tous 
d’origine européenne (19 M / 5 F ; âge moyen = 7,5 
ans, ± 2,29 DS).

Méthodes
Les AMM dans les 2 échantillons respectifs ont été éva-
luées dans 6 domaines corporels (tête, yeux, oreilles, 
bouche, mains et pieds) en utilisant une échelle consti-
tuée de 41 items (voir en annexe) et l’approche mixte de 
la photogrammétrie informatisée et de l’anthroposcopie 
classique.
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Échelle. L’échelle comprend 19 items basés sur l’Echelle 
de Waldrop (1968) et 19 items basés sur élargissement de 
celle-ci (Ismail, 1998).

Nous avons inclus dans l’échelle 3 autres items en accord 
avec l’origine ectodermique des malformations qu’ils re-
présentent : index céphalique, longueur du philtrum, dis-
tance inter-alaire (voir en annexe).

Evaluations morphologiques. La plupart des évaluations 
morphologiques des sujets appartenant aux 2 échantillons 
respectifs a été effectuée par photogrammétrie ; chaque 
photographie a été obtenue avec un appareil photographi-
que numérique de haute résolution. L’analyse des points 
de référence anthropométriques et de leurs mensurations, 
a été effectuée grâce à un logiciel spécifi que (FlashCAD 
2005 ®). L’approche anthroposcopique a été utilisée pour 
les items : « circonférence crânienne » (utilisation d’un 
mètre centimètré), « oreilles molles, facilement plia-
bles » et pour ceux relatifs à la sphère orale (langue, pa-
lais, luette) et aux cheveux (trichoglyphes et cheveux fi ns 
et électriques).

Résultats 
Dans l’échantillon avec TSA, on a retrouvé, globalement, 
une plus forte fréquence d’AMM par rapport à l’échan-
tillon contrôle, dans chacune des 6 aires respectives du 
corps qu’investigue l’échelle. En particulier, on remarque 
une plus grande signifi cativité du nombre total des ano-
malies et notamment dans la région de la tête et de la bou-

che, des oreilles et de la bouche (fi gure 1). 3 AMM sont, 
de façon signifi cative, plus présentes dans le groupe avec 
TSA que dans le groupe contrôle : 2 concernent des ano-
malies du crâne (« circonférence crânienne anormale » et 
« index céphalique anormal »), la troisième concerne une 
anomalie de la sphère orale (« palais ogival/étroit ») (ta-
bleau 1). Toutes ces AMM sont de type « VP ».

Les scores totaux des items « MM » et « VP » s’avèrent 
particulièrement notables (fi gure 1). Notamment, dans le 
groupe TSA, tous les enfants avec une « circonférence 
crânienne anormale » présentent une macrocéphalie (cir-
conférence crânienne ≥+1.5 DS), tous ceux avec un « in-
dex céphalique anormal » ont une dolichocéphalie (index 
céphalique <75.9) et les enfants avec « palais anormal » 
ont un palais ogival ; néanmoins, on ne note pas de co-
occurrence de ces anomalies entre elles au sein du groupe 
avec TSA.

Une co-occurrence a par contre été retrouvée entre les 
anomalies de la face et des mains (« circonférence crâ-
nienne anormale - brachydactylie », et « index céphali-
que anormal - clinodactylie »). Ces analyses montrent 
aussi, étonnamment, que la présence d’un « palais anor-
mal » s’accompagne une « longueur anormale du nez » 
de façon quasi-signifi cative (tableau 2). 
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Figure 1 : signifi cativité statistique des score totales et partielles. (*)=p<0.05.

AMM Prévalénce p 
TSA Témoins 

Circonférence crânienne 5 0 0.049
Index céphalique 7 1 0.047
Palais ogival/étroit 11 2 0.007

Tableau 1

TSA 
p

Brachydactylie
Circonférence crânienne 40% 0.036

Clinodactylie
Index céphalique 86% 0.023

Distance Interalaire
Palais ogival/étroit 45% 0.060

Tableau 2
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Enfi n, il n’existe pas de différence d’AMM dans l’échan-
tillon avec TSA concernant l’âge, par rapport aux té-
moins. 

Discussion
Les données de cette étude s’accordent avec les résultats 
de précédentes études, concernant une fréquence plus 
élevée d’AMM chez les sujets autistiques par rapport aux 
sujets normaux. 

La fréquence plus élevée de sujets macrocrâniques rejoint 
les données de la littérature, qui décrivent une macrocrâ-
nie chez les sujets avec TSA (Miles et al., 2000 ; Gillberg, 
2002).

L’index céphalique est un paramètre biomédical gesta-
tionnel âge-dépendant dans lequel des variations signifi -
catives peuvent survenir entre la 14ème et la 28ème semaine 
de gestation (Gray et al., 1989). De telles variations, en 
plus des facteurs intrinsèques, sont également représen-
tées par des facteurs extrinsèques, comme un oligohy-
dramnios ou une présentation par siège à l’accouchement, 
altérant ainsi la conformation de la voûte crânienne. De 
plus, certaines études suggèrent une association constan-
te entre facteurs défavorables pour la grossesse / l’accou-
chement et l’autisme (Juul-Dam et al., 2001). 

La signifi cativité notable du total des anomalies de la 
sphère orale et, en particulier, la forte fréquence d’un pa-
lais ogival chez des sujets avec TSA (en lien surtout avec 
une distance inter-alaire anormale) est à souligner, ces 
anomalies étant fréquemment associées à des anomalies 
de la ligne médiane du cerveau (Hall et al., 1989). 

La co-occurrence d’un taux statistiquement élevé d’AMM 
dans la région de la tête avec respectivement, une brachy-
dactylie et une clinodactylie est également remarquable, 
puisque de précédentes études ont également montré que 
ces traits sont fréquemment liés à plusieurs anomalies 
chromosomiques et à l’autisme (Ingram et al., 2000). 

Dans l’état actuel de notre étude, les données ne permet-
tent pas d’établir une concordance avec les principaux 
profi ls spécifi ques d’AMM rencontrés dans la littérature : 
implantation basse des oreilles, langue fi ssurée et ano-
malies de la taille des mains et des pieds (Walker, 1977 ; 
Rodier, 1997). En ce qui concerne le développement 
embryologique des AMM chez les sujets autistiques, les 
données préliminaires suggèrent que la majorité des ano-
malies se développeraient après l’organogenèse. 

Annexe :

Echelle d’Anomalies Morphologiques Mineures

Face
Items MM/VP Standard d’évaluation

Index céphalique (eu-eu /g-op)*100 VP ≥ ± 1,5 DS.
Circonférence crânienne (circ. g-op) VP ≥ ± 1,5 DS. 
Cheveux fi ns et électriques MM Cheveux fi ns et diffi ciles à peigner
Trichoglyphes MM Aucun, ou 2, ou plus de 2 trichoglyphes
Sourcils VP Convergents vers la ligne centrale du visage
Front bombé MM Apparent à l’inspection.
Distance interalaire (al-al) VP ≥ ± 1,5 DS.
Narines antéversées VP Apparent à l’inspection 
Micrognatie VP Apparent à l’inspection 

Yeux
Items MM/VP Standard d’évaluation

Epicanthus VP Caroncule lacrymale partiellement/complètement couverte.
Distance interchantale (en-en) VP  ≥ ± 1,5 DS.
Hétérochromie MM Apparent à l’inspection 
Ptôsis VP Apparent à l’inspection 
Colobome MM Apparent à l’inspection 
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Oreilles

Items MM/VP Standard d’évaluation

Implantation basse des oreilles VP La ligne tracée du porion (po), croise perpendiculairement la 
ligne du profi l (g-ls) sur/sous le pont supérieur de l’aile nasale.

Lobules adhérents MM Adhérence (totale ou partielle) ou absence totale.

Oreilles asymétriques VP

Différence dans la taille et dans le degré de protrusion
de la tête mais pas dans la morphologie ; si une oreille
a une implantation basse par rapport à l’autre, la coter
également comme asymétrique.

Oreilles molles, facilement pliables VP Apparent à l’inspection

Oreilles malformées MM Incomplet/absent développement hélix, gouttière scaphoïde, 
anthélix, tragus

Papille cutanée sur le lobule MM Apparent à l’inspection

Bouche
Items MM/VP Standard d’évaluation

Longueur du philtrum (sn-ls) VP ≥ ±1,5 DS.
Lèvre supérieure fi ne VP Apparent à l’inspection 
Palais ogival/étroit VP Apparent à l’inspection 
Langue fendue MM Transversalement ou irrégulièrement
Langue avec papilles hypertrophiées MM Apparent à l’inspection (condition rare)
Fente labiale MM Apparent à l’inspection 
Luette fendue MM Apparent à l’inspection 

Mains
Items MM/VP Standard d’évaluation

Clinodactylie VP Défl exion excédent 8° de courbure

Pli de Simian/Sydney MM Pli transverse palmaire distal unique /
pli transverse palmaire proximal

Brachydactylie VP Apparent à l’inspection 
Doigts effi lés VP Apparent à l’inspection 
Chevauchement des doigts VP Apparent à l’inspection 
Hypotrophie des ongles VP Apparent à l’inspection 
Hyperconvexité des ongles VP Apparent à l’inspection 

Pieds
Items MM/VP Standard d’évaluation

Troisième orteil VP Plus long que le deuxième/de la même taille que le deuxième
Syndactylie MM Apparent à l’inspection.
Grand espacement entre
le 1er et le 2er et le 2er ème orteil VP La distance entre le 1er et le 2er et le 2er ème orteil équivaut

ou excède la moitié de la largeur du 2ème orteil
Chevauchement des orteils VP Apparent à l’inspection 
Brachydactylie VP Apparent à l’inspection 
Sillon profond entre les orteils
ou fi ssures sur la plante du pied MM Apparent à l’inspection 

Hyperconvexité des ongles VP Apparent à l’inspection 
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Grâce à l’ouverture d’une structure pour adoles-
cents et adultes autistes dans le département, 
vingt nouveaux enfants ont pu être admis à 

l’Institut Médico-Educatif « Notre Ecole » de Sainte-
Geneviève-des-Bois dans l’Essonne au cours de l’année 

scolaire 2005-2006. 
Cet établissement est 
spécialisé dans l’ac-
cueil des enfants avec 
autisme. Nous avons 
profi té de cet « effet 
de groupe » pour ex-

plorer chez ces enfants les « appellations diagnostiques » 
proposées à la Commission Départementale de l’Educa-
tion Spécialisée (CDES) avant leur admission, l’intensité 
de leur symptomatologie autistique, leur niveau de déve-
loppement et d’éventuelles pathologies associées identi-
fi ées. 

Méthodologie
Nous avons regroupé dans un tableau les éléments sui-
vants :
● Les termes diagnostiques proposés à la CDES lors de la 

demande d’orientation de l’enfant. Deux remarques à 
ce sujet : plusieurs professionnels pouvaient être ame-
nés à donner leur avis pour un même enfant, mais pour 
aucun d’eux il n’était demandé formellement de dia-
gnostic (pas même sur la fi che médicale du dossier).

● L’âge chronologique et l’âge de développement (éva-
lué par le PEP-R à l’entrée de l’enfant à l’IME).

● L’intensité de la symptomatologie autistique évaluée 
par la CARS au cours de la première année à l’IME.

● Les éventuelles pathologies associées ou remarques du 
même registre (apparaissant dans les dossiers médi-
caux des enfants).

Autisme et pathologies associées,
illustration dans une institution
pour enfants autistes

France Lesot1, psychologue ; Régis Brunod2, psychologue ; Régis Brunod2, psychologue ; Régis Brunod , pédiatre et pédopsychiatre ;
Danièle Caucal2Danièle Caucal2Danièle Caucal , psychomotricienne et chef de service ; l’Equipe de l’IME « Notre Ecole »2

Mots clés : autisme,
pathologies associées,
institution spécialisée, retard mental, 
diagnostic 

1 IME « Notre Ecole », 2 bis rue de l’Eglise, 91700 Sainte-Geneviève-des-Bois, France, e-mail : francelesot@wanadoo.fr
2 IME « Notre Ecole », 2 bis rue de l’Eglise, 91700 Sainte-Geneviève-des-Bois, France

Résultats
Ils sont présentés dans le tableau (voir en annexe).

Analyse des résultats
Le sex-ratio est de 6 garçons pour 1 fi lle, légèrement su-
périeur aux données épidémiologiques générales. 

Le nombre total d’appellations diagnostiques formulées 
est de 33 pour les 20 enfants. Parmi celles-ci, 14 chez 12 
enfants pour lesquels apparaissent les termes « autisme » 
ou « autistique », et 5 chez 5 enfants où est mentionné 
un « Trouble Envahissant du Développement » (dont 1 
précise « TED de type autistique »). Au total ce sont 16 
enfants sur les 20 pour lequel le diagnostic d’autisme ou 
de TED a été suggéré à la CDES. Il n’y a que dans 4 cas 
chez 4 enfants où il est fait mention d’un retard men-
tal ou d’un défi cit intellectuel (sinon on parle de « retard 
psychomoteur » ou de « retard de développement »). Ce 
n’est que pour 3 enfants que l’association de l’autisme et 
du retard mental est clairement mentionnée.

L’âge civil des enfants au moment de l’évaluation allait 
de 4 ans 1/2 à 12 ans avec une moyenne à 9 ans, 14 en-
fants sur les 20 ayant entre 8 et 10 ans (70%).

L’âge de développement (évalué avec le PEP-R) montre 
un retard massif du développement avec un âge moyen 
à 2 ans 2 mois. Sur les 20 enfants, 9 (45%) présentaient 
un âge de développement inférieur à 2 ans, le plus faible 
se situant à 1 an 2 mois, 10 (50%) se situaient entre 2 et 
3 ans, et 1 seul (5%) présentait un niveau de développe-
ment supérieur à 3 ans, soit à 4 ans et 5 mois (il s’agit 
d’une fi llette de 10 ans présentant un score de 42 à la 
CARS).

L’intensité de la symptomatologie autistique (évaluée 
à l’aide de la CARS) est en moyenne de 37.5, c’est-à-
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dire à la limite entre « moyennement » et « sévèrement 
autistique ». 4 enfants (20%) ont un score inférieur à 30 
(« non autistique »). Parmi ces 4 enfants, 3 ne présentent 
pas les signes cliniques d’un autisme typique ou atypique 
mais ceux d’un retard mental grave isolé, tandis que le 
4ème évoque plus un autisme atypique ; 3 enfants (15 %) 
ont un score entre 30 et 38 (« légèrement à moyennement 
autistique ») ; et enfi n 13 (65%) ont un score au dessus de 
38 (« sévèrement autistique »). 

Recherche de pathologies associées
● Au niveau de l’enfant lui-même : pour 2 enfants il n’y 

a eu aucune recherche et pour 4 le bilan de base (audi-
tion, neuropédiatrie, génétique) était incomplet (chez 5 
enfants la génétique n’a pas été explorée). Une patho-
logie associée a été découverte chez 5 enfants (antécé-
dent de prématurité, anomalie de la substance blanche 
non étiquetée, atteinte neurologique non identifi ée, 
gigantisme cérébral, embryofoetopathie cliniquement 
très probable). Aucune anomalie chromosomique n’a 
été décelée chez les 15 patients explorés.

● Au niveau de la famille : on trouve un frère souffrant 
d’un syndrome d’Asperger et 3 frères ou sœurs ayant 
un trouble du développement non précisé. A relever 4 
situations de consanguinité (parents cousins germains 
dont une fois doublement cousins germains).

Contexte culturel : à noter que du fait de notre aire de 
recrutement de la grande banlieue parisienne, dans 16 
situations les parents ont grandi dans un milieu culturel 
différent du contexte actuel de prise en charge de leur 
enfant.

Discussion
Nous n’avons pas d’hypothèse particulière pour expli-
quer la surreprésentation masculine en dehors de l’éven-
tuelle plus grande fréquence des troubles du comporte-
ment chez les garçons.

On constate que pour 8 des 20 enfants (40%) orientés par 
un organisme offi ciel (la CDES) vers un établissement 
spécialisé pour la prise en charge des enfants avec autis-
me, les mots « autisme » ou « autistique » n’apparaissent 
pas, et à l’entretien d’admission un papa était même sur-
pris de découvrir ce mot pour la première fois à propos 
de son fi ls.

Le retard mental est encore plus rarement mentionné en 
tant que tel. Pour 16 enfants (80%) ce n’était pas le cas 
alors que l’âge de développement moyen de la popula-
tion est de 2 ans 2 mois pour un âge civil moyen de 9 ans 
(celui-ci est lié à nos âges d’admission). Il est diffi cile 
de pouvoir traduire cette importante différence en termes 
de Quotient de Développement (QD) pour chaque enfant 
en l’absence d’outil validé, mais la constatation que 19 
enfants (95%) aient un âge de développement inférieur 
à 3 ans situe bien le niveau possible des interventions 
éducatives. Ce bas niveau de développement est direc-
tement lié au recrutement de notre établissement, mais il 

est d’importance capitale dans les perspectives d’appren-
tissages des enfants à court et moyen termes. 

Chez quatre enfants, les termes d’« autisme » ou de 
« TED » ne sont pas retrouvés dans la demande d’orien-
tation. Parmi ceux-ci, 3 ont un score inférieur à 30 à 
la CARS et souffrent d’un retard mental isolé, le qua-
trième score à 41 et présente les critères diagnostiques 
de l’autisme. Ces constatations de l’absence d’éléments 
diagnostiques relatifs à l’autisme pour ces enfants soulè-
vent alors la question de la prise en charge spécifi que de 
ceux-ci au sein de notre établissement, spécialisé dans 
l’accueil d’enfants atteints d’autisme. Notons par ailleurs 
que la moyenne des intensités de la symptomatologie 
autistique pour les 20 enfants se situe juste à la limite en-
tre moyenne et sévère sur la CARS, mais si on retirait de 
cette moyenne les scores des 3 enfants ne présentant pas 
les critères diagnostiques de l’autisme, elle se situerait 
nettement dans la zone sévère, au score de 40. Ce chiffre 
montre l’importance de l’utilisation de stratégies éduca-
tives appropriées à cette symptomatologie. Nous n’avons 
pas connaissance d’outil permettant d’établir un lien 
entre l’intensité de la symptomatologie autistique et le 
retard de développement, mais il faut bien constater que 
les deux sont fortement présents dans notre population 
sans que le retard mental soit fréquemment ou facilement 
attribuable à une pathologie associée.

Pour ce qui est des pathologies associées, il est à noter 
le fait inhabituel de l’absence d’épilepsies dans cette po-
pulation. On retrouve 4 enfants (24%) avec des patho-
logies associées chez les 17 présentant les critères dia-
gnostiques de l’autisme, sans que l’on puisse dire quel-
que chose à propos des liens avec la symptomatologie 
autistique. Aucune anomalie génétique spécifi que n’est 
révélée, mais à noter la présence de troubles du dévelop-
pement dans la fratrie pour 4 enfants sur les 17 (24%). Il 
est diffi cile d’apprécier l’importance du facteur liens de 
consanguinité dans les familles en l’absence de connais-
sance de la fréquence exacte de ce phénomène dans les 
divers milieux socioculturels d’origine des parents.

Conclusion
Cette observation clinique d’un échantillon de vingt en-
fants avec autisme admis dans une institution spécialisée 
nous montre que derrière l’autisme, nous sommes con-
frontés à des situations très différentes (profi ls cliniques 
différents, présence d’éventuelles pathologies associées). 
Ce fait souligne l’importance de projets éducatifs et de 
prises en charge individualisés. 

Nous constatons par ailleurs qu’à l’IME « Notre Ecole », 
le retard mental associé à la pathologie autistique est 
marqué, ce qui caractérise une des réalités de la popula-
tion accueillie et qui est à prendre en considération quant 
aux interventions éducatives à mettre en place. 

Une autre réalité concerne le constat d’incomplétude des 
bilans. De ce fait, certains enfants qui n’avaient pas eu de 
bilan diagnostique et dont l’intensité de la symptomato-
logie autistique s’est révélée non signifi cative à la CARS 
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(après coup), ont été admis à l’IME. Ce point soulève 
une interrogation quant à l’orientation de ces enfants vers 
notre établissement.

Enfi n, cette étude nous offre des données de base qui nous 
permettront de suivre l’évolution de ces vingt enfants 
dans les prochaines années. Il nous sera alors possible, 
de manière longitudinale, d’observer s’il semble exister 
un lien entre le niveau de développement de l’enfant et 
l’intensité de la symptomatologie autistique : autrement 
dit, est ce que des enfants ayant un niveau de développe-
ment similaire mais une intensité de la symptomatologie 
autistique différente à un temps t, évoluent de la même 
manière ?
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Annexe : Tableau présentant le sexe, l’âge chronologique, l’âge de développement, le (ou les) diagnostic(s) proposé(s),l’intensité 
de la symptomatologie autistique et d’éventuelles pathologies associées pour chacun des 20 enfants
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à l’IME

Pathologies associées
éventuellement découvertes

Enfant A G

Lettre médecin du CAMSP décrivant 
retard du développement sans
diagnostic, Trouble de la personnalité 
(psychologue scolaire), Trouble de la 
communication (médecin scolaire)

7;6 1;11 41
Antécédent de prématurité : 
Terme=29semaines ;
Poids de Naissance=930g

Enfant B G TED de type autistique (hôpital de jour) 12;3 2;1 44 Aucune après bilan

Enfant C F
Syndrome autistique (médecin scolaire) 
Retard de développement associé à des 
signes autistiques (bilan hospitalier)

10;2 4;5 42 Anomalies de la substance
blanche non étiquetées à l’IRM

Enfant D G Autisme (CMPP) 8;6 2;5 45 Aucune recherche effectuée

Enfant E G Dysharmonie psychotique
avec retard du développement (CMP) 7;7 2;10 21

Aucune après bilan 
Consanguinité (parents cousins 
germains), Troubles du
développement chez un frère

Enfant F G Retard mental avec des traits
autistiques (bilan hospitalier) 4;6 1;5 40,5

Aucune après bilan 
Consanguinité
(parents cousins germains)

Enfant G G Troubles autistiques (médecin scolaire), 
Retard psychomoteur (neuropédiatrie) 8;5 2;5 24 Aucune après bilan

Mais génétique non explorée

Enfant H G
Retard psychomoteur et troubles du 
comportement (pédiatrie), Troubles 
autistiques (SESSAD)

11;11 1;5 41,5
Aucune après bilan
Mais forte consanguinité des 
parents (2 fois cousins germains)

Enfant I G
Retard intellectuel (pédiatrie),
Angoisse de séparation et phobie
des étrangers (CMP)

8;4 2;5 24
Aucun bilan réalisé
Gigantisme cérébral découvert
à l’admission
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matologie 
autistique 
(CARS) au 
cours de la 
1ère année 
à l’IME

Pathologies associées
éventuellement découvertes

Enfant J G
Retard psychomoteur
(médecin scolaire)
Psychotique (CAMSP)

11;2 2;5 29,5

Aucune après bilan
Mais génétique non explorée 
Consanguinité
(parents cousins germains)
Anomalies du développement 
chez une sœur ?

Enfant K G Psychotique, Troubles envahissants du 
développement (hôpital de jour) 10;0 2;1 32 Aucune après bilan

Enfant L G

Gros trouble de la personnalité avec
retard de paroles et de langage
(médecin scolaire), Grave échec
psychologique (CAMSP), Trouble de 
développement et de langage (pédiatrie)

9;2 2;6 37 Aucune après bilan

Enfant M G
Retard de développement
très hétérogène s’inscrivant dans
le cadre d’un TED (bilan hospitalier)

8;6 2;7 44 Aucune après bilan
1 frère Asperger

Enfant N F TED (CMPP) 9;10 2;10 39,5 Aucune après bilan
Mais génétique non explorée

Enfant O G Autisme atypique (bilan hospitalier) 8;10 1;9 44

Aucune après bilan
Mais génétique non explorée 
Nombreuses fausses couches 
spontanées précoces chez la 
mère

Enfant P G Troubles autistiques (CMP) 9;7 1;8 40 Aucune après bilan

Enfant Q G
Troubles autistiques (médecin scolaire), 
Autisme dans une forme plutôt légère 
(bilan hospitalier)

9;2 1;5 41

Retard staturo-pondéral
et dysmorphie évoquant
fortement une pathologie
génétique non identifi ée
(grands parents paternels
cousins germains)

Enfant R G Trouble autistique et retard mental
sévère (hôpital de jour) 8;3 1;2 41,5 Atteinte neurologique

non identifi ée

Enfant S F TED de type autistique avec retard 
mental hétérogène (bilan hospitalier) 9;0 1;6 47

Aucune après bilan
Un frère jumeau (HZ) :
trouble du développement
sans autre précision

Enfant T G
Retard du développement et troubles 
graves de la communication (CMP), 
Autisme (bilan hospitalier)

5;10 1;6 33 Aucune après bilan
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Caractéristiques des enfants autistes
avec défi cience sévère
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Actuellement, le diagnostic d’autisme regroupe 
des formes cliniques hétérogènes. Des patholo-
gies associées sont retrouvées dans 6 % des cas 

et la notion de retard mental est retrouvée dans 80 % des 
cas (Fombonne, 1999). Ce dernier pourcentage est ac-
tuellement discuté. Mottron (2004) par exemple, critique 
ces résultats et argumente que les personnes avec autisme 
et sans défi cience sont sous diagnostiquées. Dans tous les 
cas, les retards mentaux dans l’autisme sont souvent as-
sociés à d’autres pathologies (Miles et al., 2005; Volkmar, 
Szatmari et Sparrow, 1993). 

La littérature sur l’autisme retient un sex ratio de 4 à 
5 garçons pour 1 fi lle. D’autres données mettent en 
avant des caractéristiques liées au genre. En effet, Lord, 
Schopler et Revicki (1982) montrent que les fi lles avec 
autisme tendent à avoir de plus bas niveaux que les gar-
çons. Cette liaison fi lles autistes-bas niveau a été confi r-
mée par Volkmar et al. (1993) qui a également trouvé la 
liaison fi lles et pathologies associées. De plus, il semble-
rait que la présence de pathologies associées modifi e le 
sex ratio typiquement observé dans l’autisme et que les 
sujets autistes avec signes physiques soient plus souvent 
des fi lles (Miles et Hillman, 2000). 

Qu’en est-il des formes cliniques ? Tout en confi rmant 
la liaison fi lles autistes-bas niveau, Pilowski, Yirmiya, 
Shulman et Dover (1998) ne retrouvent pas de diffé-
rence signifi cative au niveau des tableaux cliniques repé-
rés par l’ADI-R, une fois les sujets appariés par niveau. 
Cependant, il semble aux cliniciens que la présentation 
clinique diffère selon le sexe. 

Afi n de mieux repé-
rer les corrélations 
possibles entre ces 
différents facteurs et 

l’expression clinique du syndrome, nous nous proposons 
d’étudier dans un groupe d’enfants, l’existence de patho-
logies associées et les résultats aux scores des aires de 
l’ADI-R, selon les niveaux de QI et le genre.

On suppose que ces pathologies associées pourraient être 
liées à des retards mentaux plus importants et que les 
facteurs genre, présence de pathologies associées et QI 
pourraient permettre de distinguer des profi ls cliniques 
différents.

Méthode
Participants

Les enfants de cette étude ont participé à une recherche 
dont la méthodologie est décrite dans l’article de Guillem 
et al. (soumis). Tous les sujets résident dans les dépar-
tements de l’Isère, de la Savoie ou de la Haute-Savoie 
au moment de l’étude, et sont nés dans la région Rhône 
Alpes entre 1985 et 1998. D’après le recensement de 
1999, la distribution des âges dans l’étude est conforme à 
celle de la population générale (p>0.1).

Dans la recherche, 221 enfants (43 fi lles et 178 garçons), 
âgés de 3 ans 9 mois à 19 ans 4 mois (moyenne = 11 ans 
1 mois, σ = 3,6) ont été inclus après passation de l’ADI-
R. Parmi eux, 183 ont accepté de bénéfi cier d’un bilan 
complet. Ce bilan inclut une CARS (Schopler, Reichler, 
et Renner, 1980), une évaluation DSM-IV (APA, 1994). 
Un bilan psychologique a été réalisé pour évaluer le ni-
veau de fonctionnement intellectuel et de développement 
(PEP-R ; Schopler et al., 1994 ; WISC-III ; Wechsler, 
1991). Les pathologies associées ont été recherchées par 
un examen clinique et para clinique systématique comme 
une étude cytogénétique par FISH, une recherche du syn-
drome de l’X Fragile, un bilan métabolique. Une IRM 
était systématiquement demandée.

Dans ce groupe de 183, 156 remplissaient les critères 
stricts des valeurs seuils de l’algorithme de l’ADI-R et 27 
possédaient des critères élargis (International Molecular 
Genetic Study of Autism Consortium, 2001). Seul le pre-
mier groupe (n=156) est étudié dans ce travail. Il s’agit 
de 126 garçons et 30 fi lles âgés de 3 ans 9 mois à 19 ans 
1 mois (moyenne = 11 ans 4 ; σ = 3.4). Le QI moyen est 
de 40 (σ = 25.9). 
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Procédure 

Dans le groupe de 156, nous avons distingué les caracté-
ristiques suivantes : niveau intellectuel, genre, présence 
de pathologies et les scores obtenus à l’ADI-R. 

Afi n d’étudier l’impact du QI, nous avons constitué des 
groupes de niveau. Nous avons distingué les enfants les 
plus défi citaires avec QI<35 (A, soit 47%), les enfants 
avec QI [35-69] (B, soit 38%) et enfi n, les enfants consi-
dérés sans défi cience, dont le QI est ≥70 (C, 14%).

Afi n d’évaluer les caractéristiques des symptômes, 
nous avons recueilli les scores obtenus aux aires des 
Interactions Sociales (IS), de la Communication (C) et des 
Comportements stéréotypés et/ou des Intérêts Restreints 
(IR) de l’ADI-R (Lord, Rutter et Le Couteur, 1994).

Nous avons distingué les sujets fi lles des sujets garçons. 

Enfi n, nous avons constitué un groupe « Autisme Isolé » 
et un groupe « Autisme avec pathologies associées », 
caractérisé par la présence d’au moins 5 signes dysmor-
phiques et/ou d’un syndrome génétique et/ou d’une mi-
crocéphalie >3DS.

Résultats
Les scores aux aires de l’ADI-R sont signifi cativement 
différentes selon les groupes de QI. 
Chez les enfants les plus défi citaires, la moyenne des 
scores à l’ADI-R est plus haute à l’aire des Interactions 
Sociales (moyenne = 24.4) et plus basse à l’aire des 
Intérêts Restreints (moyenne = 4.8) comparée aux autis-
tes de meilleur niveau (Interactions Sociales : moyenne 
= 19.9 ; Intérêts Restreints : moyenne = 5.9), p < 0.05) 
(voir tableau 1 pour les résultats des groupes).
Parmi les enfants avec QI<35, nous avons distingué les 
enfants avec un âge de développement inférieur à 18 mois 
pour prendre en compte les remarques de Lord, Rutter 
et Le Couteur (1994) à propos du manque de spécifi cité 
de l’ADI-R en dessous de ce niveau de développement. 
Pour les 22 enfants avec un âge ≤ 18 mois, les résultats 
dans ce sous groupe corroborent ceux du groupe A. 

Concernant le genre et sa relation avec les scores aux 
aires de l’ADI-R., on ne retrouve pas de différence signi-
fi cative dans les scores des fi lles et des garçons quand ils 
sont de très bas niveau. Par contre, pour le groupe B, QI 
[35-69], il existe une différence signifi cative aux scores 
de l’aire des Intérêts Restreints. La moyenne à l’aire des 
Intérêts Restreints est signifi cativement plus basse pour 
les fi lles (moyenne = 4,1) que pour les garçons (moyenne 
= 5.9) (p < 0.01).
En ce qui concerne le sex ratio, il est de 1 fi lle pour 2,9 
garçons pour les enfants les plus défi citaires et de 1 
fi lle pour 10 garçons pour le groupe sans retard mental. 
Cependant, cette variation n’est pas statistiquement si-
gnifi cative (p>0.1). 
En ce qui concerne les pathologies associées, on ne re-
trouve pas de différence dans les scores aux aires de 

l’ADI-R entre les enfants avec autisme isolé et les en-
fants avec pathologies associées (p>0.05). 
Il existe un lien entre les pathologies associées et le re-
tard mental (voir tableau 2). Plus le retard mental est sé-
vère, plus on retrouve de pathologies associées (Pearson 
chi2(2)=7.4623 ; p<0.05). 

Par ailleurs, dans le groupe d’enfants autistes de bas ni-
veau (QI<35) avec des pathologies associées, le pourcen-
tage des fi lles est signifi cativement plus important (60%, 
sex ratio: 1G :1.7 F ; Chi2=4.13, p<0.05). Ces résultats 
ne se retrouvent pas dans les deux autres groupes (tous 
les p>0.05). 

A
QI<35
N = 74
sr : 2,9 

B
QI [35-69]
N = 60
sr : 5,7

C
QI>69
N = 22
sr : 10,5

Test 
Kruskal 
Wallis

Interactions 
Sociales
(seuil : 10)

24,4 21,5 19,9 p<10-3

Communication
(seuil : 7/8)

15,1 16 16,7 p=0,0291

Intérêts 
Restreints
(seuil : 3)

4,8 5,6* 5,9 p=0,0369

Tableau 1 : Scores moyens aux aires de l’ADI-R, QI et genre.
* seul score du tableau où une différence garçon/fi lle apparaît.

Sexe ratio= sr 

Discussion
Les résultats montrent que dans la population d’enfants 
très défi citaires, nous retrouvons plus souvent des fi lles et 
plus souvent des pathologies associées. Ces résultats sont 
conformes aux résultats de Volkmar et al., (1993), Miles 
et collègues (Miles et Hillman, 2000 ; Miles et al., 2005) 
et Lord et al. (1982).

Cependant, à la différence d’autres études (Lord et al., 
1982 ; Volkmar et al., 1993 ; Pilowski et al., 1998) qui ne 
retrouvaient pas de différence dans l’expression clinique 
entre les fi lles et les garçons, une fois les sujets appariés 
par le QI, nous trouvons une différence signifi cative dans 
le score moyen de l’aire des Intérêts Restreints, plus fai-
ble chez les fi lles que chez les garçons. Ceci est intéres-

QI<35 
(n=74)

QI [35-69] 
(n=60)

QI>69 
(n=22)

Autisme Isolé 42 (57%) 
35G ,7F 
(sr :5)

45 (75%) 
40G, 5F 
(sr :8)

18 (82%) 
16G, 2F 
(sr :8)

Autisme avec
pathologies associées

32 (43%) 
20G, 12F 
(sr :1,7) * 
(p=0,042)

15 (25%)
11G, 4F

(sr : 2,75)

4 (18%) 
4G

Tableau 2 : QI, pathologies associées et scores à l’ADI-R..
Sexe ratio= sr
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sant dans la mesure où les comportements décrits dans 
cette aire (comportements répétitifs, stéréotypés, intérêts 
restreints, intérêts sensoriels…) sont aussi considérés 
comme les plus spécifi ques du syndrome.

Enfi n, le facteur QI suscite aussi une discussion. Chez les 
enfants très défi citaires, le score à l’aire des Interactions 
Sociales est signifi cativement plus élevé, témoignant plus 
de diffi cultés. Cela montre le sévère manque de moyens 
de ces enfants au service des interactions et le peu de com-
portements organisés dont ils disposent ; la régulation et 
l’adaptation s’opérant alors essentiellement sur les mo-
dalités sensorielles ou sensorimotrices. Le score moyen 
signifi cativement plus bas de l’aire des Intérêts Restreints 
et/ou des Comportements Stéréotypés chez les sujets de 
bas niveau peut se comprendre de la même manière, les 
sujets ont globalement moins de capacités d’expression. 
On peut penser que le niveau intellectuel infl uence l’ex-
pression phénotypique. D’un autre point de vue, on peut 
aussi penser que si ces comportements décrits comme les 
plus spécifi ques apparaissent moins, il est alors possible 
de considérer qu’il s’agit d’une forme clinique différen-
te, d’autant que la présence de pathologies associées est 
plus fréquente dans ce groupe. Pour Miles et al. (2005), 
les formes d’autismes qualifi ées d’« essential autism » 
(Autisme Isolé) sont associées à de meilleurs niveaux 
que les formes « complex autism » (Autisme avec patho-

logies associées). 

Le lien qu’entretient 
le QI avec l’expres-
sion du syndrome 
reste complexe. Est 
ce que la sévérité de 
l’autisme peut être 
rapportée à l’inten-
sité du retard men-

tal ? Volkmar et al. (1993) dans sa discussion invite à ne 
pas établir d’équivalence entre la sévérité de l’autisme 
et l’importance du retard mental. Nos résultats montrent 
que les scores moyens de l’aire Intérêts Restreints aug-
mentent avec les niveaux cognitifs, ce qui peut constituer 
un argument dans ce sens. Par ailleurs, les travaux sur 
les retards mentaux dans l’autisme montrent combien ils 
sont hétérogènes (Adrien, 1996) et avec des évolutions 
variées (Pry, Juhel, Bodet et Baghdadli, 2005). 

Comme dans les études citées, le faible nombre de fi lles 
autistes sans retard mental réduit les possibilités d’analy-
se, une prochaine étude pourrait consister à étudier cette 
population. La recherche des facteurs associés, tels que la 
morphologie cérébrale ou les facteurs périnataux pourrait 
peut être permettre de mieux comprendre les relations 
entre ces deux groupes cliniques. 

Ces résultats confi rment l’importance d’évaluer le niveau 
de développement des sujets et incitent fortement à re-
chercher la présence d’anomalies somatiques chez des 
sujets autistes porteurs d’une défi cience intellectuelle 
associée.
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Les troubles envahissants du développement (TED), 
et plus spécifi quement l’autisme, sont caractérisés 
par la présence de troubles de la socialisation et de 

la communication, mais aussi par l’expression de com-
portements répétés et restreints. Ces derniers constituent 
une dimension sémiologique hétérogène, se manifestant 
sous des formes très variées : activités motrices répétées, 
comportements sensoriels stéréotypés, centres d’intérêts 
restreints, rituels, sensibilité excessive au changement, 
écholalie, comportements auto-agressifs (Cuccaro et 
al., 2003 ; Militerni et al., 2002 ; Szatmari et al., 2006 ; 
Turner, 1999). Ces comportements témoignent d’un man-
que de fl exibilité qui s’avère très invalidant pour la per-
sonne avec autisme et pour son entourage. Malgré cela, 
cette dimension de l’autisme a été mois étudiée que les 
défi cits de communication et de socialisation.

Présentation de l’échelle EC2R
Nous avons construit une échelle d’évaluation de ces 
comportements répétés et restreints dans l’autisme 
(échelle EC2R). Après des études préliminaires de faisa-
bilité (Bourreau et al., 2006), l’échelle EC2R comporte 
35 items. Le degré d’expression de chaque comporte-
ment est évalué selon une échelle de type Likert en 5 ni-
veaux : 0 - comportement jamais observé, 1 - expression 
légère, 2 - expression modérée, 3 - expression sévère, 4 - 
comportement très caractéristique et exprimé de manière 
très sévère. 

Mots clés : autisme,
comportements répétés et restreints, 

échelle d’évaluation

 Outils d’évaluation Outils d’évaluation
et d’intervention 

Premiers éléments de validation
d’une échelle d’évaluation des comportements 

répétés et restreints dans l’autisme
Yannig Bourreau, Sylvie Roux, Marie Gomot et Catherine Barthélémy1

1 Inserm, U930, Tours, Université François-Rabelais de Tours, CHRU Tours, Hôpital Bretonneau, Service d’Explorations 
Fonctionnelles et Neurophysiologiques en Pédopsychiatrie, Tours. Tel: 02 47 47 84 12 ou 02 34 38 94 35, Fax: 02 47 47 38 46, 
e-mail : y.bourreau@chu-tours.fr

Nous présentons ici les deux premières étapes de valida-
tion de cette échelle EC2R :
● l’analyse de la fi délité de l’échelle par l’étude de la 

fi délité inter-cotateurs et de la consistance interne.
● l’analyse de la structure interne de l’échelle par l’étude 

de sa structure factorielle.

Etude de la fi délité de l’échelle EC2R
L’étude de la fi délité inter-cotateurs permet d’estimer la 
précision de la mesure de chacun des items. Cette éta-
pe a été réalisée sur une population de 29 patients avec 
autisme et TED, dont 21 enfants et adolescents accueillis 
en hôpital de jour ou évalués dans le cadre de bilans spé-
cialisés au service de 
Pédopsychiatrie du 
CHU Bretonneau à 
Tours et 8 adultes ré-
sidents du foyer des 
Maisonnées à Azay-
le-Rideau. Les âges sont compris entre 3 et 33 ans, avec 
une moyenne de 11 1/2 ans. Cet échantillon comporte 
20% de sujets non retardés et 20% de sujets avec un re-
tard mental grave ou profond.

Des doubles cotations ont été effectuées pour chaque pa-
tient par des couples d’étudiants en médecine. L’accord 
inter-juges a ensuite été estimé pour chaque item par 
le test du Kappa pondéré (Kw) (Cicchetti et Sparrow, 
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1981 ; Falissard, 2001 ; Fermanian, 1984). Un coeffi cient 
de corrélation intraclasse a également été calculé sur le 
score total de l’échelle.

Sur les 35 items de l’échelle, 2 ont une excellente fi délité 
inter-cotateurs (Kw entre 0,80 et 1), 25 une bonne fi délité 
(Kw entre 0,60 et 0,79) et 8 une fi délité modérée (Kw en-
tre 0,40 et 0,59). Concernant le score total, le coeffi cient 
de corrélation intraclasse est de 0,75.

Par ailleurs, le alpha de Cronbach (α) a été calculé sur 
l’ensemble des items et montre une bonne consistance 
interne de l’échelle EC2R (α = 0.87). 

Etude de la structure interne
de l’échelle EC2R

Cette étape analyse la structure factorielle de l’échelle 
au moyen d’une méthode exploratoire (analyse en com-
posantes principales : ACP) qui permet de rechercher le 
nombre de dimensions mesurées par l’échelle EC2R.

Cette étude est réalisée dans le cadre d’une étude multi-
centrique à laquelle une douzaine de centres ont accepté 
de participer. À ce jour, nous avons recueilli des cotations 
de l’échelle EC2R pour 65 patients avec autisme et TED, 
âgé de 3 à 33 ans (m = 11 ans; 3 mois), avec 20% de su-
jets non retardés et 30% de sujets avec un retard mental 
grave ou profond. 

Pour les 35 items de l’échelle, la cotation moyenne varie 
de 0,4 à 1,9 (m = 1,1 ; ds = 0,4).

Une ACP avec rotation Varimax a été menée sur les 35 
items de l’échelle EC2R. Elle a permis de retenir 7 fac-
teurs expliquant 62% de la variance totale :
● Facteur 1 (12%) : rituels et résistance au changement,
● Facteur 2 (10%) : autostimulation et intérêts particu-

liers pour certaines stimulations (visuelles, motrices, 
auditives, tactiles),

● Facteur 3 (9%) : stéréotypies motrices,
● Facteur 4 (9%) : utilisation ritualisée des objets, 
● Facteur 5 (8%) : hétéro- et auto-agressivité,
● Facteur 6 (7%) : centres d’intérêts restreints,
● Facteur 7 (7%) : maniérisme moteur et intérêt particu-

lier pour le corps.

Conclusion 
Les bons résultats de l’étude de la fi délité inter-cotateurs 
assurent une mesure précise et comparable de l’échelle 
EC2R entre différents cotateurs. Une première analyse 
de la structure factorielle de l’échelle permet de confi r-
mer l’hétérogénéité des comportements répétés et res-
treints au sein du spectre autistique. Afi n de décrire plus 
précisément les différents profi ls de comportements, une 
nouvelle analyse de cette structure factorielle sera me-
née sur un effectif plus important de sujets. L’étude de 
la validité externe et de la sensibilité au changement de 
l’échelle EC2R seront alors réalisées. Ce processus de 

validation est indispensable pour garantir une descrip-
tion fi ne et objective des différentes composantes de ces 
comportements répétés et restreints. L’échelle EC2R doit 
permettre de dégager des sous-ensembles de comporte-
ments qui pourront être des critères cliniques fi ables pour 
la défi nition de profi ls et de sous-groupes en vue d’études 
neurofonctionnelles et thérapeutiques. L’échelle permet-
tra aussi d’apporter des éléments complémentaires aux 
recherches portant sur des pathologies psychiatriques 
(Tics, TOC…) qui présentent certaines similarités avec 
l’autisme dans leur répertoire comportemental. 
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Le langage a des répercussions majeures sur le dé-
veloppement de l’enfant et sur l’ensemble de ses 
apprentissages. Une meilleure compréhension des 

variables contribuant au succès des interventions clini-
ques et éducatives qui visent l’amélioration du langage 
s’avère essentielle à l’amélioration des services offerts 
aux enfants qui présentent des défi cits langagiers, dont 
ceux ayant un Trouble Envahissant du Développement 
(TED) (Shafer, 1993). Il existe peu d’outils permettant 
d’évaluer l’émergence du langage des enfants présentant 
un TED. Les échelles d’évaluation usuelles ne permet-
tent pas de suivre sur une base quotidienne la progression 
de l’apprentissage du langage. Les milieux francophones 
doivent faire face à des diffi cultés supplémentaires, soit 
un nombre plus limité d’outils, d’études scientifi ques et 
d’ouvrages dans les domaines de l’autisme et de l’ana-
lyse du comportement. Les rares travaux traduits en fran-
çais arrivent souvent dans les milieux cliniques plusieurs 
années après leur parution originale, entraînant un écart 
avec les données empiriques récentes. 

La présente étude vise à élaborer et à valider une grille 
et un guide d’observation directe francophone des com-
portements verbaux chez les enfants ayant un TED. Ces 
outils sont inspirés des travaux de Skinner (1957), qui 
réfèrent au langage en tant que comportement. Dans cette 
approche fonctionnelle du langage, les comportements 
verbaux sont acquis un à un en fonction de l’histoire 
d’apprentissage de l’enfant, et s’étudient, au même titre 
que les comportements non-verbaux, dans leur contexte 
d’apparition, soit en fonction des antécédents et des con-
séquences. Les outils développés ici permettent ainsi de 
décrire de façon quantitative les comportements verbaux, 
d’en suivre la progression et d’évaluer l’effi cacité des in-
terventions qui visent ce type d’apprentissage. 

Création d’un guide et d’une grille
d’observation directe des comportements

verbaux chez des enfants de langue française 
ayant un Trouble Envahissant

du Développement (TED)
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Méthode
Procédure
Création du guide
Une première version de la grille et du guide d’observa-
tion est élaborée à partir des travaux portant sur la con-
ception fonctionnelle du comportement verbal proposée 
par Skinner. Ils contiennent les codes des comportements 
cibles et leur défi nition. Ces outils sont ensuite soumis 
à cinq observateurs. Suite aux diffi cultés vécues par ces 
derniers dans la compréhension des différentes fonctions 
verbales, une formation théorique est offerte afi n de fa-
ciliter la compréhension de la tâche d’observation. Le 
contenu de la formation porte ainsi sur l’analyse fonc-
tionnelle des comportements verbaux et la présentation 
des comportements cibles. Celui-ci est consigné par écrit 
et constitue la pre-
mière partie du guide 
d’observation. Sans 
être une présenta-
tion exhaustive de la 
théorie de Skinner, le 
guide en présente les 
principaux éléments. Seuls les comportements de base 
sont retenus (cinq comportements verbaux élémentaires 
qui sont davantage adaptés aux jeunes enfants ayant un 
TED et aux objectifs de l’étude) : mand, échoïque, tex-
tuel, intraverbal, tact. (ces termes mériteraient explica-
tion, je ne sais pas de quoi il s’agit) Les comportements 
verbaux plus complexes ne sont pas jugés utiles puisque 
la clientèle visée possède des habiletés langagières limi-
tées. Quatre comportements sont ajoutés à la grille afi n 
d’adapter l’analyse aux particularités des sujets (vocali-
sations ou babillage, autostimulation verbale, autres et 
réponses inappropriées). 
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Dans la perspective de l’analyse fonctionnelle, l’obser-
vateur doit également noter les antécédents et les con-
séquences pour chacun des comportements verbaux. 
Neufs codes correspondent à ces éléments dans la grille. 
Un dixième code est ajouté pour indiquer s’il s’agit d’un 
antécédent et d’un conséquent effectués par l’enfant lui-
même. 

Évaluation du guide
La convivialité, le choix des termes, la traduction, l’adap-
tation à la clientèle et la portée clinique de la grille et du 
guide ont été évalués par sept experts en autisme et en 
analyse du comportement. Les commentaires sont rete-
nus afi n d’améliorer le guide et la grille d’observation.

Accord inter-juges
La grille et le guide ont été soumis à un banc d’essai (re-
levés successifs de mesures répétées) à partir de bandes 
vidéo présentant neuf enfants autistes âgés de trois à dix 
ans. Les observations, d’une durée d’une heure trente 
chacune, ont été réalisées en deux temps, soit avant l’en-
trée dans un programme de stimulation et après 13 se-
maines de traitement. L’accord inter-juge visé de 85% est 
atteint.

Résultats
La grille d’observation des comportements verbaux
La grille d’observation fi nale est présentée ci-contre. Elle 
comporte 12 codes permettant de décrire les comporte-
ments verbaux des enfants ainsi que 10 codes pouvant 
être utilisés à la fois pour les antécédents et pour les 
conséquences. La première colonne de la grille permet 
de noter les repères de temps lors du visionnement vi-
déo. Les colonnes suivantes permettent respectivement 
la notation des codes des événements antécédents, des 
comportements verbaux de l’enfant ainsi que les consé-
quences. 

Exemple de cas
L’exemple suivant permet d’illustrer le cas d’un enfant 
où la grille d’observation a été utilisée afi n de comparer 
le nombre des comportements verbaux adéquats et inadé-
quats avant et après une période d’intervention compor-
tementale selon deux conditions, soit l’une où l’enfant 
reçoit l’attention de l’adulte 25% du temps et l’autre 75% 
du temps (Figures 1 et 2). 

Discussion
Les rares outils disponibles pour évaluer le langage 
des enfants ayant un TED, tels le Assessment of Basic 
Langage and Learning Skills (ABLLS; Sunberg et 
Partington, 1998), n’ont pas été construits dans l’opti-
que de décrire la fréquence du comportement verbal de 
l’enfant en tant qu’opérant, dans son contexte naturel, ou 
selon sa fréquence d’occurrence dans un temps donné. 
Le présent guide est donc différent et complémentaire à 
d’autres tests d’évaluation du langage et pourrait permet-
tre d’évaluer le progrès sur le plan des comportements 
verbaux suite à l’utilisation de différentes stratégies d’in-
tervention. Il est néanmoins important de souligner ses 
limites, soit son contenu théorique aride et la nécessité de 
recevoir des formations, de réaliser plusieurs heures de 
pratique et d’avoir des connaissances en ABA (Applied 
Behavior Analysis) pour l’utiliser. Aussi, il peut être dif-
fi cile d’utiliser la grille de cotation par l’intervenant di-
rectement, lorsqu’il est en situation d’intervention indivi-
duelle avec l’enfant. Une tierce personne doit agir en tant 
qu’observateur, ou l’intervenant doit cibler un comporte-
ment précis de grille et le coter en cours d’intervention. 
Les bandes vidéo peuvent également être utilisées afi n de 
faciliter la tâche d’analyse.
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Lexique
Termes de la Classifi cation compor-
tementale du langage (Skinner, 1957) 
utilisés dans ce texte :
 Mand : requêteMand : requêteMand
 Tact : dénomination
 Intraverbal : conversation

et généralisation
 Echoïque : imitation vocale
 Textuel : lecture d’un texte
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75 % d’attention

Avant Après

Grille des comportements verbaux des enfants ayant un TED
Repère 
temps

Antécédent(s) Comportements verbaux Conséquence (s)

Antécédents Comportements verbaux de l’enfant Conséquences
(D) : Demande (MA) : Mand approprié (D) : Demande
(E) : Environnement (MI) : Mand inapproprié (E) : Environnement
(Rv) : Réprimande verbale (EC) : Échoïques (Rv) : Réprimande verbale
(Rs) : Renforçateur social (TA) : Textuel approprié (Rs) : Renforçateur social
(Rm) : Renforçateur matériel (TI) : Textuel inapproprié (Rm) : Renforçateur matériel 
(Rp) : Retrait de privilège (IA) : Intraverbal approprié (Rp) : Retrait de privilège
( - ) : Absence (II) : Intraverbal inapproprié ( - ) : Absence d’attention 
(CV) : C. verbal autre (CA) : Tact approprié (CV) : C. verbal autre
(Ra) : renfo. Automatique (CI) : Tact inapproprié (Ra) : renfo. automatique
(x) : réalisé par l’enfant (Ub) : Vocalisation, babillage (x) : réalisé par l’enfant

(Ua) : Autostimulation verbale
(U) : Autres  
(R) : Réponse non verbale
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Figure 1. Comparaison du nombre de 
comportements par catégorie avant 
et après 13 semaines d’intervention 
lorsque l’enfant reçoit 25% du temps 
d’intervention l’attention sociale de 
l’adulte. 

Figure 2. Comparaison du nombre de 
comportements par catégorie avant 
et après 13 semaines d’intervention 
lorsque l’enfant reçoit 75% du temps 
d’intervention l’attention sociale de 
l’adulte.
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Les défi cits développementaux ne peuvent, seuls, 
expliquer l’ensemble des diffi cultés de certains 
élèves; une méthode d’enseignement qui échoue 

à faire acquérir un comportement visé devrait être révi-
sée jusqu’à ce que l’enfant réussisse de façon adéquate 
(Engelman, 1992). Ce principe sous-tend une vérifi cation 
systématique de l’effet d’une méthode d’enseignement 
sur l’apprentissage, en observant des données compor-
tementales quantitatives, atomisées, critérielles, directes 
et continues. La visualisation des inscriptions graphiques 
de données d’observation ainsi que l’analyse des statisti-
ques descriptives sous-jacentes, s’avèrent, en ce sens, ef-
fi caces pour évaluer l’impact des stratégies interventions 
sur la progression de l’enfant.

La didactique de 
précision (Giroux et 
Forget, 2000), dé-
coulant de l’ensei-
gnement de précision 
(Lindsley, 1972), est 

un système de visualisation graphique permettant une 
validation empirique de la valeur des interventions utili-
sées par les enseignants, les éducateurs, les intervenants 
et les parents. Cet outil d’information s’avère effi cace 
pour l’évaluation de l’effet des stratégies d’intervention 
sur le comportement et l’apprentissage des enfants ayant 
un Trouble Envahissant du Développement (TED). Il 
soutient l’application des curriculums d’enseignement en 
permettant de mesurer la progression des apprentissages 
de l’enfant, qu’ils soient scolaires, personnels, moteurs, 
linguistiques, cognitifs et affectifs (Giroux et Forget, 

2000). Cet outil est utilisé au Québec par des interve-
nantes en approche comportementale œuvrant auprès 
d’enfants, d’adolescents et d’adultes ayant un TED afi n 
d’assurer une évaluation systématique et empirique de 
leurs interventions. Le présent rapport décrit le cas d’un 
enfant ayant un TED pour lequel l’intervenante a utilisé 
la didactique de précision afi n de mesurer l’augmentation 
des comportements de communication appropriée.

Description
de la didactique de précision

En Analyse Appliquée du Comportement (ABA), les 
outils d’inscription graphique sont utilisés afi n d’organi-
ser, d’enregistrer, d’interpréter et de communiquer l’in-
formation sur les comportements et l’apprentissage des 
participants (Cooper, Heron et Heward, 2007). Ce type 
d’outils permet d’avoir un accès visuel immédiat aux 
changements dans les comportements cibles suite à une 
intervention et permet de prendre des décisions cohé-
rentes et directement liées à la performance des partici-
pants (Cooper et coll., 2007). Différents modèles de gra-
phiques ainsi que leurs statistiques respectives peuvent 
être utilisés en fonction des besoins des intervenants et 
chercheurs (voir chapitre 3 de Cooper et coll., 2007). Le 
graphique semi-logarithmique est celui privilégié en di-
dactique de précision (Giroux et Forget, 2000). À l’instar 
des graphiques usuels, les intervalles présentés en ordon-
née (axe y) sont à égales distances, mais représentent un 
changement dans le comportement cible qui est relatif ou 
proportionnel, ce qui est davantage représentatif de l’ap-
prentissage. Par exemple, le passage d’un à deux com-
portements représente la même distance que le passage 
de 10 à 20 comportements. Le graphique de didactique 
de précision, combiné à une procédure de relevés suc-

1 Laboratoire des sciences appliquées du comportement, Université du Québec à Montréal, Montréal, Québec C.P. 8888, succursale 
centre-ville H3C 3P8, Courriel : rivard.melina@courrier.uqam.ca, Numéro de correspondance : 514-771-3699

La didactique de précision comme outil
d’évaluation de l’effet des interventions
comportementales sur le développement de
la communication chez les enfants ayant un TED
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« …tous les élèves peuvent apprendre si on leur fournit
des leçons bien construites et les occasions de les pratiquer. »

(Giroux et Forget, 2000)
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cessifs de mesures répétées (en anglais « time-series »), 
permet également d’apprécier certaines évolutions dé-
veloppementales en comparant dans le temps, dans des 
phases d’intervention séparées, des données fréquentiel-
les sur les comportements d’un même participant ou d’un 
groupe de participants. 

Exemple de cas
Augmentation du comportement de demande d’aide 
(intervenante : Marie-Josée Larouche)
Le projet a été réalisé auprès d’un enfant ayant un trou-
ble envahissant du développement âgé de 6 ans. Arnaud 
présente un bon niveau de langage réceptif et expressif 
et fonctionne bien en situation scolaire et éducative. 
Arnaud fait toutefois des crises fréquentes lorsqu’il est 
contrarié, soit lorsqu’il se fait reprendre ou encore lors-
qu’il n’est pas capable d’effectuer une tâche. Il se frappe 
la tête, frappe les autres qui sont à proximité, griffe, etc. 
La modifi cation de comportement vise ainsi à augmenter 
les comportements de demande d’aide, 
étant inexistants chez lui, afi n de lui 
apprendre un comportement alternatif 
adéquat. Deux interventions principales 
ont été utilisées : les « histoires socia-
les » et les techniques de « sabotage » de 
l’environnement afi n d’augmenter les si-
tuations où la demande d’aide serait pro-
pice. Suite au projet, des améliorations 
signifi catives ont été observées chez 
l’enfant. Le graphique permet de cons-
tater que la demande d’aide appropriée 
n’était pas un comportement acquis 
chez l’enfant, puisque malgré les situa-
tions d’impasse, ce comportement n’est 
pas émis au niveau de base. La première 
phase d’intervention, soit les histoires 
sociales, entraine une amélioration de 
50% sur le comportement de l’enfant. 
La deuxième phase d’intervention, soit 
le sabotage de l’environnement avec 
l’utilisation de l’histoire sociale, entraine 
une amélioration de 90%. Le progrès se 
maintient, voire augmente, en situation 
de généralisation, montrant que l’enfant 
utilise maintenant les demandes d’aide 
dans des situations appropriées. Arnaud 
utilise maintenant de l’aide lorsqu’il se 
retrouve dans une situation probléma-
tique, et ce, au minimum de 4 fois sur 
5. De façon qualitative, les intervenants 
notent également que l’enfant est plus 
autonome et moins anxieux.

Discussion
Déployer les données visuellement aide 
à donner du sens aux informations quan-
titatives. Le graphique de didactique de 
précision, ainsi que les statistiques de 

cette méthode, donnent une base empirique pour prendre 
des décisions. Ils permettent de capter le changement en 
prenant des mesures directes et répétitives d’un compor-
tement cible. Ces outils s’avèrent très utiles pour soutenir 
l’évaluation des interventions réalisées auprès d’enfants 
ayant un trouble envahissant du développement. 

Bibliographie
Cooper, J.O., Heron, T.E., Howard, W.L. (2007). Applied 
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Parmi les interventions privilégiées auprès des en-
fants ayant un trouble envahissant du développe-
ment (TED), les techniques découlant de l’analyse 

appliquée du comportement (AAC) sont les plus suppor-
tées par les données probantes. Cette discipline appliquée 
s’intéresse au comportement humain socialement impor-
tant. Découlant du béhaviorisme, l’AAC met l’accent sur 
l’application concrète des principes du conditionnement. 
L’AAC souligne aussi l’importance d’utiliser des outils 
d’évaluation au quotidien pour valider l’effi cacité des in-
terventions réalisées auprès des enfants (Cooper, Heron 
et Howard, 2007). L’enseignement de précision (« pre-
cision teaching », Ogden Lindsley, 1965) s’inscrit dans 
ce courant d’outils d’évaluation. Il peut être utilisé afi n 
d’évaluer de façon continue et précise les apprentissages 
des enfants. Cet outil aurait perdu de sa popularité à la fi n 
des années 80, entre autre dû à son manque de conviviali-
té. Dans l’optique de faciliter l’utilisation de cette métho-

de, Giroux et Forget 
(2001) ont développé 
un graphique ayant 
les mêmes propriétés 
que le graphique pro-
posé dans l’enseigne-
ment de précision, 
mais simplifi é. 

La didactique de précision permet de représenter sur un 
graphique la fréquence d’un comportement ciblé lors 
d’une intervention. L’observateur prend en note la fré-
quence du comportement, selon une période pouvant 
s’échelonner de quelques minutes à quelques heures. 
Le comportement peut être enregistré sur le graphique 
pendant plusieurs semaines. L’échelle de l’ordonnée est 
de type logarithmique, c’est-à-dire que la courbe d’ap-
prentissage obtenue permet de représenter l’effort fourni 
pour changer le comportement (Giroux et Lévesque, 

Les deux premières auteures ont une contribution semblable dans ce texte. 
1 Laboratoire des sciences appliquées du comportement, Université du Québec à Montréal, Montréal, Québec, Canada, Pavillon J.-
A de Sève, C.P. 8888, succursale centre-ville, H3C 3P8, Courriel : gabrielle_sabourin@hotmail.com, Numéro de correspondance : 
514-504-1972

L’utilisation de la didactique de précision
pour la modifi cation des comportements
perturbateurs chez les enfants ayant un TED

Gabrielle Sabourin, étudiante en doctorat de psychologie 1,
Stéphanie Granger, étudiante en doctorat de psychologie 1, Mélina Rivard, étudiante en doctorat de psychologie 1, 

Isabelle Faucher, étudiante de deuxième cycle 1,
Normand Giroux, professeur associé au département de psychologie 1

Mots clés : Trouble Envahissant
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2000). Par exemple, l’effort fourni pour passer de un 
comportement à deux comportements est semblable à 
l’effort fourni pour passer de cinq comportements à dix 
comportements. Le comportement peut être observé du-
rant trois phases distinctes. Le graphique présente la fré-
quence d’émission du comportement sans intervention 
(niveau de base), puis durant les phases d’intervention et 
fi nalement durant une phase de généralisation. Afi n que 
l’intervention soit considérée comme effi cace, une amé-
lioration du comportement de 25 % par semaine doit être 
observée. 

Si la pertinence de cette méthode est indéniable dans le 
domaine de la recherche afi n de représenter l’évolution 
des apprentissages de participants, elle peut s’avérer éga-
lement fort utile auprès des enseignants et des interve-
nants en contexte clinique et pédagogique. En effet, elle 
permet l’évaluation de différents types d’apprentissages, 
telles que l’écriture et la lecture, de même que l’obser-
vation de l’évolution d’une variété de comportements 
auprès d’une clientèle de tout âge présentant des problé-
matiques variées. 

Cet article vise à présenter trois comportements d’un 
enfant ayant un trouble envahissant du développement 
(TED) pour lesquels les intervenants ont utilisé la didac-
tique de précision (Giroux et Forget, 2001) afi n d’évaluer 
l’effet de leurs interventions sur les comportements pro-
blématiques. La méthode a été utilisée par des étudiants 
lors d’un stage dans le cadre du diplôme de deuxième 
cycle en intervention comportementale auprès d’enfants 
ayant un TED. Le cas de Benjamin sera rapporté. 

Benjamin est un petit garçon de 5 ans qui présente un 
TED. Il est intégré dans une classe de maternelle ordi-
naire et accompagné par une éducatrice à raison de 3 heu-
res par jour. La didactique de précision a été employée 
afi n de vérifi er l’effi cacité de trois interventions sur ses 
apprentissages. 
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L’objectif de l’intervenante visait l’augmentation de la fré-
quence du comportement de demander le droit de parole en 
levant la main et, ainsi, de diminuer le comportement de par-
ler devant la classe sans lever la main. Durant les périodes 
de causeries, Benjamin répondait aux questions de l’ensei-
gnante sans attendre son droit de parole. Afi n d’augmen-
ter la fréquence d’apparition du comportement de lever la 
main, des renforçateurs sociaux sont utilisés lorsqu’il émet 
le comportement. Un système de points permettant l’obten-
tion d’une récompense est également établi dans la classe. 
Lorsque Benjamin parle avant de lever sa main, il est ignoré 
ou encore perd des points, selon un protocole prédéterminé. 
Durant la phase du niveau de base, on remarque que le com-
portement de parler sans demander son droit de parole aug-
mente, tandis que le comportement de lever sa main avant de 
parler diminue. Ceci nous indique qu’il s’agit d’un compor-
tement important à cibler. Suite à la phase d’intervention, les 
données fréquentielles vont dans le sens de l’objectif ciblé. 
Une amélioration de 103 % est ainsi notée. Durant la phase 
de généralisation, les comportements se sont maintenus : une 
nette amélioration globale est notée (graphique 1). 

La deuxième intervention vise à diminuer le 
temps d’habillage autonome chez Benjamin. 
Un programme de renforcement est instauré 
et un tableau d’autogestion avec des données 
comparatives d’un jour à l’autre est utilisé. 
Au niveau de base, Benjamin prend 6 minutes 
pour s’habiller tandis qu’à la fi n du program-
me, il prend 3,40 minutes, ce qui correspond 
au temps moyen nécessaire aux autres enfants 
de la classe pour s’habiller. Le graphique de la 
didactique de précision nous indique nettement 
l’amélioration du comportement de Benjamin 
(graphique 2). 

Graphique 1

Graphique 2
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L’éducatrice souhaite également que Benjamin demeure 
dans son coin de jeux lors de la période de jeux libres. 
Durant cette période, il a tendance à papillonner d’une 
activité à l’autre, sans rester dans le coin de jeu qu’il a 
choisi. Afi n d’augmenter le comportement de rester dans 
son coin de jeu, des renforçateurs sociaux sont octroyés 
selon un système par intervalles de dix minutes. Une 
séance de jeux à l’ordinateur est ensuite prévue s’il y a 
respect du comportement ciblé. Durant la phase d’inter-

vention, une augmentation du temps dans le coin de jeux 
est observée. Le comportement ciblé a cependant dimi-
nué en phase de généralisation. Dans ce cas, la didactique 
de précision nous a permis de constater que d’autres in-
terventions doivent être mises en place pour que le com-
portement se maintienne. 

En défi nitive, la didactique de précision s’avère être un 
outil intéressant pour évaluer les interventions faites 
auprès d’un enfant. Les différents cas rapportés nous 
montrent non seulement l’effi cacité des interventions 
comportementales employées auprès des enfants, mais 
aussi l’aspect accessible de la méthode. Selon Kasari 
(2002), l’une des limites principales lors des études qui 
sont effectuées sur les programmes éducatifs auprès des 
enfants ayant un TED est qu’il y a peu de prise de mesure 
au cours d’application. La didactique de précision peut 
donc s’avérer être un outil utile pour vérifi er l’impact 
d’un programme au quotidien sur les comportements 
d’un enfant. 
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Perceptions, émotions
et implications thérapeutiques

L’autisme se caractérise essentiellement par des 
anomalies majeures des interactions sociales et de 
la communication verbale et non verbale (APA, 

2000). La communication entre deux personnes requiert 
de leur part un traitement correct des informations visuel-
les et auditives véhiculées lors des interactions sociales. 
Or, plusieurs recherches ont montré l’existence de troubles 
perceptifs dans l’autisme, notamment au niveau du trai-
tement temporel des informations sensorielles (Lincoln, 
Dickstein, Courchesne, Elmasian et Tallal, 1992 ; Gepner 
et Mestre, 2002b), avec plus particulièrement un défi cit de 
la vision du mouvement et des sons de la parole (Gepner, 
2001 ; Gepner, Lainé, et Tardif, 2005 ; Tardif, Thomas, 
Gepner, et Rey, 2002). Il apparaît que les personnes autis-
tes ne percevraient pas correctement les mouvements 
physiques (issus de l’environnement) et/ou biologiques 
(provenant de l’environnement humain : visage, corps) 
lorsqu’ils sont rapides et/ou complexes (pour une revue : 
Milne, Swettenham, et Campbell, 2005 ; Gepner, 2006). 
Ainsi, Gepner et collaborateurs (2001, 2002, 2005) avan-
cent que les mouvements effectués lors d’une interaction 
entre deux partenaires dans la vie quotidienne sont trop 
rapides pour que les personnes autistes puissent les per-
cevoir et les traiter correctement pour s’ajuster à la si-
tuation de communication. De là, une proposition pour 

1 Centre Psyclé, Université d’Aix-Marseille, 29 avenue Robert Schuman, 13621 Aix-en-Provence, cedex 1.
2 UFR Psychologie, Centre de Psychologie de la Connaissance, du Langage et de l’Emotion (Psyclé), Université d’Aix-Marseille, 
29 avenue Robert Schuman, 13621 Aix-en-Provence, cedex 1. Mail : carole.tardif@univ-provence.fr 
3 CH Montperrin, 13 avenue du petit Barthélémy, 13100 Aix-en-Provence, et LPL (Laboratoire Parole et Langage), CNRS UMR 
6057, Université d’Aix-Marseille, 29 avenue Robert Schuman, 13621 Aix-en-Provence. Mail : bruno.gepner@wanadoo.fr 
Mail de correspondance : france.laine@univ-provence.fr
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les enfants autistes à mieux le percevoir ?
France Lainé, étudiante en doctorat de psychologie1, Carole Tardif, maître de Conférence2,

Bruno Gepner, pédopsychiatre et chercheur associé3

aider les personnes autistes consiste à ralentir les signaux 
dynamiques impliqués dans l’échange (expressions fa-
ciales, sons de la parole, mouvements du corps) pour leur 
laisser le temps de les traiter et de les comprendre. Dans 
cette perspective, nos récents travaux (Lainé, Tardif, et 
Gepner, sous presse ; Tardif, Lainé, Rodriguez et Gepner, 
2007) montrent qu’une présentation de ces signaux en vi-
tesse ralentie permet à des enfants et adolescents autistes 
de reconnaître davantage d’expressions faciales, qu’elles 
soient émotionnelles ou non. 

A partir de ces premiers résultats, et en nous appuyant sur 
d’autres données (préférence marquée chez les personnes 
autistes pour les objets inanimés comparés aux personnes 
en mouvement, Klin, Jones, Schultz, Volkmar, et Cohen, 
2002b ; diffi cultés à 
traiter la parole chez 
des adultes autistes 
vus en IRMf, Gervais 
et al., 2004), notre 
présent travail vise à 
montrer que les mou-
vements biologiques impliqués dans la communication 
non verbale et les sons de la parole impliqués dans les 
échanges verbaux seraient trop rapidement exécutés par 
le partenaire pour pouvoir être perçus convenablement 
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par les personnes autistes. C’est pourquoi l’objectif de ce 
travail est de tester à nouveau nos premiers résultats ob-
tenus dans des épreuves de reconnaissance d’expressions 
faciales, mais aussi à présent dans d’autres épreuves spé-
cifi ées ci-dessous (reconnaissance de mots, réalisation de 
consignes, imitation). De surcroît, le groupe avec autisme 
sera comparé à un groupe avec retard mental, en plus des 
comparaisons enfants autistes versus tout-venant. 

Méthodologie
Le groupe expérimental est constitué de 19 enfants, dia-
gnostiqués autistes selon les critères du DSM-IV (APA, 
1994) et de l’ICD 10 (WHO, 1996), et répartis en 3 sous-
groupes aux profi ls plus homogènes sur la base de leur 
proximité en termes de degré de sévérité d’autisme et 
d’âge mental. 

Le groupe avec autisme est comparé à 3 groupes témoins 
composés (voir tableau 1) :
● d’enfants tout-venant appariés sur l’âge mental verbal 

(AMV),
● d’enfants tout-venant appariés sur l’âge mental non 

verbal (AMNV),
● d’enfants avec retard mental d’étiologie connue (triso-

mie 21), appariés sur l’AMNV.

L’AMV a été évalué à l’aide de l’EVIP (Dunn, Thériault-
Whalen et Dunn, 1993) et l’AMNV à l’aide du PMC-
T (Raven, 1981) ou de deux sub-tests du K-ABC 
(Kaufmann, et Kaufmann, 1993) reconnus par les auteurs 
du test comme étant les plus spécifi ques/caractéristiques 
de l’AMNV (triangles et matrices analogiques).

Le degré de sévérité d’autisme a été évalué à l’aide de la 
CARS (Schopler, Reichler, de Vellis et Daly, 1980). 

Tous les enfants ont été recrutés dans des établissements 
scolaires et médico-sociaux de la région PACA. (tableau 
1).

Procédure

Les enfants passent individuellement et sur ordinateur les 
différentes épreuves dans une salle calme et isolée. Ces 
épreuves sont :
1) une épreuve de reconnaissance d’expressions faciales 

dynamiques émotionnelles (joie, tristesse, dégoût, sur-
prise) et non émotionnelles (prononciation des lettres 
A, 0, tirer la langue, siffl er) par désignation de pho-
tos ;

2) une épreuve de reconnaissance de mots voisins pho-
nologiquement (bateau/gâteau, mouton/bouton…) par 
désignation d’images ;

3) une épreuve d’imitation de mouvements corporels et 
faciaux (lever les bras, fermer les yeux, sauter deux 
fois…) ;

4) une épreuve de réalisation d’actions simples à partir 
de consignes (ex. touche ton nez, prends un cube…) ;

5) une épreuve de réalisation d’actions doubles à partir 
de consignes (ex. prends un cube et mets-le dans la 
boîte, tape des mains et tape des pieds…). 

Tous les items des épreuves sont présentés dans plusieurs 
vitesses : une vitesse de la vie quotidienne notée V1, une 
vitesse lente notée V2 (ralentissement de V1 par deux) 
et une vitesse très lente notée V3 (ralentissement de V1 
par deux et demi). Un logiciel spécialement conçu 3 pour 

Groupe 
(effectif)

Sex-
ratio
(F/G)

AR
Moyenne (Ecart-Type)

Etendue

AMV
Moyenne (Ecart-Type)

Etendue

AMNV
Moyenne (Ecart-Type)

Etendue

CARS
Moyenne (Ecart-Type)

Etendue
Avec Autisme 4/15 11;8 (3;8) 4;6 (2;1) 6;10 (2;4) 36,05 (1,92)
(N = 19) 6;4-17;6 2;1-10;0 3;9-12;6 32-39
Témoins 1 4/15 4;7 (1;11) 4;6 (2;0) / /
AMV 2;2-10;1 2;2-10;1
(N = 19)
Témoins 2 1 5/13 6;10 (2;5) / 6;10 (2;5) /
AMNV 3;9-12;6 3;9-12;6
(N = 18)
Témoins 3 2 6/12 14;5 (3;5) / 6;2 (1;9) /
Retard Mental 6;11-19;11 3;0-9;6
(N = 17)

1 Il y a un enfant de moins en AMNV car dans le groupe avec autisme, un des enfants ne peut être apparié car il n’a pu obtenir 
d’AMNV à l’aide des batteries de tests.
2 Il y a deux enfants de moins dans le groupe témoin 3 car un des enfants autistes obtient un AMNV supérieur à 12;6 ans, âge mental 
qui ne peut être obtenu dans la trisomie 21 et un autre n’a pas obtenu d’AMNV et donc ne peut être apparié.
3 Ce logiciel a été conçu au Laboratoire Parole et Langage (CNRS UMR 6057), Université Aix-Marseille par Stéphane Rauzy et 
Philippe Blache.

Tableau 1 : Présentation de la population expérimentale et contrôle
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cette recherche permet de ralentir le son et l’image pré-
sentés à l’enfant sans dénaturer la fréquence du son ni la 
fl uidité de l’image et en conservant une synchronisation 
entre les deux.

Résultats
Une comparaison intergroupe révèle que les performan-
ces du groupe avec autisme sont inférieures à celles du 
groupe témoin 2 dans 4 épreuves sur 5 (reconnaissance 
d’expressions faciales, imitation, réalisation de consi-
gnes d’actions simples et doubles) (Figures 1 et 2). Pour 
l’épreuve d’imitation plus particulièrement, le groupe 
avec autisme réalise un score inférieur à ceux des 3 grou-
pes témoins (Figure 2).

Bien qu’une comparaison des résultats obtenus aux 
épreuves dans les différentes vitesses de présentation ne 
révèle pas d’effet de la vitesse sur l’ensemble du groupe 
avec autisme, la répartition en 3 sous-groupes met en évi-
dence de meilleures performances dans les présentations 
ralenties, essentiellement pour les enfants les plus jeunes 
en termes d’âge mental (pour la reconnaissance de mots) 
(Figure 3), et pour les plus sévèrement atteints (pour les 
épreuves d’imitations, de réalisations d’actions simples 
et doubles) (Figure 4).

Discussion
Le groupe avec autisme obtient systématiquement des 
résultats inférieurs au groupe témoin 2 dans 4 épreuves 
sur 5 : seule l’épreuve de reconnaissance de mots ne per-
met pas de mettre en évidence de différences de perfor-
mances entre les 4 groupes. Le traitement d’un mot isolé 
pourrait être moins diffi cile pour les enfants autistes que 
le traitement d’un mot inséré dans une phrase. 

Le groupe avec autisme obtient des résultats similaires à 
ceux du groupe témoin 1, et à ceux du groupe témoin 3, 
dans 4 épreuves sur 5 : seule l’épreuve d’imitation enre-
gistre des performances inférieures pour le groupe avec 
autisme comparées aux 3 groupes témoins. Cette épreuve 
serait donc la plus diffi cile à réaliser pour les enfants 
autistes de notre étude.
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Figure 1 : Score moyen de chaque groupe d’enfants
en reconnaissance d’expressions faciales

Figure 2 : Score moyen de chaque groupe d’enfants
aux autres épreuves

Figure 3 : Pourcentage d’enfants autistes aidés par les pré-
sentations ralenties et répartis sur la base de leur AMNV

Figure 4 : Pourcentage d’enfants autistes aidés par les présenta-
tions ralenties en fonction de leur degré de sévérité
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  Consignes Simples Consignes Doubles
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Concernant la vitesse de présentation des items, la réparti-
tion des enfants autistes en trois sous-groupes en fonction 
de l’âge mental et du degré de sévérité permet de révéler 
une aide apportée par les présentations ralenties, essen-
tiellement pour les plus jeunes en âge mental et pour les 
plus sévèrement atteints. Il existerait donc un lien entre le 
degré de sévérité, l’âge mental et les troubles perceptifs 
rencontrés dans l’autisme. Ce résultat montre l’intérêt 
d’étudier plus avant les différences entre les individus 
autistes en fonction de leur niveau d’âge mental et de leur 
degré de sévérité, ce qui est rarement fait dans les études. 
Ainsi, certains enfants ont des résultats peu performants 
car ils n’ont pas le temps de voir et d’entendre ce qui se 
passe dans leur environnement. Pour d’autres, la vitesse 
a peu d’impact, même si leurs résultats restent néanmoins 
inférieurs à ceux des groupes témoins. Il s’agit donc de 
continuer à affi ner ces résultats en fonction des profi ls 
individuels.

Ces résultats permettent de soutenir l’idée de proposer 
à certains enfants autistes une rééducation perceptive de 
la communication en ralentissant, grâce à ce logiciel, les 
messages verbaux et non verbaux du partenaire social, 
engagés dans des exercices, des jeux ou toutes autres for-
mes d’interaction avec l’enfant. Au fur et à mesure de 
cette rééducation, il serait possible d’augmenter la vi-
tesse des stimuli pour habituer progressivement l’enfant 
à traiter les informations produites à une vitesse soutenue 
de la vie quotidienne. De plus, la rééducation par le biais 
d’un logiciel serait un atout car l’ordinateur deviendrait 
le média de l’interaction entre le partenaire social et l’in-
dividu autiste, en améliorant les comportements sociaux 
de ce dernier (Bernard-Opitz, Sriram et Nakhoda-Sapuan, 
2001).

Bibliographie
American Psychiatric Association, (1994). Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV). Washington, 
D.C.: American Psychiatric Association.
American Psychiatric Association, (2000). Diagnostical and 
Statistical Manual of Mental Disorders, 4ème édition révisée. 
Washington DC: American Psychiatric Association Press.
Bernard-Opitz, V., Sriram, N., et Nakhoda-Sapuan, S. (2001). 
Enhancing social problem solving in children with autism and 
normal children through computer-assisted instruction. Journal 
of Autism and Developmental Disorders, 31, 377-398.
Dunn, L.M., Thériault-Whalen, C.M., et Dunn, L.M. (1993). 
Echelle de Vocabulaire en Images Peabody (EVIP). Circle 
Pines: American Guidance Services.
Gepner, B. (2001). Malvoyance du mouvement dans l’autisme 
infantile ? Une nouvelle approche neuropsychopathologique 
développementale. Psychiatrie de l’enfant, 1, 77-126.

Gepner, B. (2006). Constellation autistique, mouvement, temps 
et pensée. Malvoyance de l’É-Motion, autres désordres du 
traitement temporospatial des fl ux sensoriels et dyssynchronie 
dans l’autisme. Devenir, 18, 4, 333-379.
Gepner, B., et Mestre, D. (2002b). Rapid visual-motion integra-
tion defi cit in autism. Trends in Cognitive Sciences, 8, 455. 
Gepner, B., Lainé, F., Tardif, C. (2005). E-Motion mis-sight 
and other temporal processing disorders in autism. Cahiers de 
Psychologie Cognitive/Current Psychology of Cognition, 23, 
104-121.
Gervais, H., Belin, P., Boddaert, N., Leboyer, M., Coez, 
A., Sfaello, I., Barthélémy, C., Brunelle, F., Samson, Y., et 
Zilbovicius, M. (2004). Abnormal cortical voice processing in 
autism. Nature Neuroscience, 7, 801-802.
Kaufman, A. et Kaufman, N.L. (1993). Batterie pour l’examen 
psychologique de l’enfant (K-ABC). Paris : Edition du Centre 
de Psychologie Appliquée.
Klin, A., Jones, W., Schultz, R., Volkmar, F., et Cohen, D. 
(2002b). Visual fi xation patterns during viewing of naturalistic 
social situations as predictors of social competence in indivi-
duals with autism. Archives of General Psychiatry, 59, 809-
816.
Lainé, F., Tardif, C., et Gepner, B. (sous presse). Amélioration 
de la reconnaissance et de l’imitation d’expressions faciales 
chez des enfants autistes grâce à une présentation visuelle et so-
nore ralentie. Annales Médico-Psychologiques. DOI : 10.1016/
J.AMP.2005.09.032.
Lincoln, A.J., Dickstein, P., Courchesne, E., Elmasian, R., et 
Tallal, P. (1992). Auditory Processing Abilities in non-retarded 
Adolescents and Young Adults with Developmental Receptive 
Language Disorder and Autism. Brain Language, 43, 613-622.
Milne, E., Swettenham, J., et Campbell, R. (2005). Motion 
perception and autistic spectrum disorders: A review. Cahiers 
de Psychologie Cognitive/Current Psychology of Cognition, 
23(1), 3-36.
Raven J. (1981) Progressive Matrices Coloured-Test. Issy-
les-Moulineaux : Editions EAP, Expansion Scientifi que et 
Psychologique.
Schopler, E., Reichler, R. .J., de Vellis, R.F., et Daly, K. 
(1980). Toward objective classifi cation of childhood autism: 
Childhood Autism Rating Scale (CARS). Journal of Autism 
and Developmental Disorders, 10, 91-103.
Tardif, C., Thomas, K., Gepner, B., et Rey, V. (2002). 
Contribution à l’évaluation du système phonologique explicite 
chez des enfants autistes. Parole, 21, 35-72.
Tardif, C., Lainé, F., Rodriguez, M., et Gepner, B. (2007). 
Slowing down presentation of facial movements and vocal 
sounds enhances facial expression recognition and induces fa-
cial-vocal imitation in children with autism. Journal of Autism 
and Developmental Disorders, 37, 1469-1484.
World Health Organisation (Organisation Mondiale de la 
Santé) (1996). Mental Disorders: A glossary and Guide to 
their Classifi cation in Accordance with the 11th Revision of the 
International Classifi cation of Diseases (ICD-10). Genève: 
World Health Organisation.



le Bulletin scientifi que de l’arapi - numéro 21 - printemps 2008 83

Communications affi chées

L’autisme est une pathologie psychiatrique infan-
tile appartenant aux Troubles Envahissants du 
Développement. Les enfants avec autisme présen-

tent avant l’âge de trois ans des altérations qualitatives 
des interactions sociales, des altérations qualitatives de 
la communication, ainsi que des comportements, activi-
tés et centres d’intérêt restreints, répétitifs et stéréotypés 
(APA, 2000). Cette pathologie est le plus souvent asso-
ciée à un retard mental (70% des cas) ou une épilepsie (5 
à 40% des cas, Gillberg et Bilstedt, 2002 ; Rutter et al., 
1994). L’autisme pourrait être la conséquence d’un déve-
loppement précoce anormal du système nerveux central, 
responsable à posteriori de particularités du traitement 
cérébral des messages sociaux et émotionnels. Certains 
symptômes observés dans l’autisme, comme un défaut 
de contact œil-œil, une amimie faciale ainsi qu’une in-
compréhension de certaines scènes sociales (théorie de 
l’esprit absente chez la plupart des patients) suggère 
une perception des visages et des émotions particulière 
dans cette pathologie (Tantam et al., 1989). L’utilisation 
en recherche clinique de dispositifs en suivi du regard a 
permis de relier ces anomalies de perception à une ana-
lyse oculaire atypique des visages dans cette pathologie. 
En effet, la visualisation d’un visage humain est effec-
tuée selon une stratégie commune à tous les individus 
typiques. Cette stratégie d’exploration oculaire des vi-
sages humains est très importante quant au déchiffrage 
des expressions faciales, et donc à la compréhension des 
émotions exprimées par autrui. Ce comportement explo-
ratoire permet également d’évaluer les intentions de l’in-
terlocuteur, et de produire en réponse un comportement 
socialement adapté. La mise en place des comportements 
oculaires se fait de façon précoce chez l’enfant. Il existe 
dès la naissance une préférence du regard du nouveau né 
pour les visages humains (Johnson et al., 1991). Ces com-
portements constituent un pré-requis à la socialisation 
de l’enfant, lui permettant d’exprimer ses propres états 
mentaux par imitation de ceux observés chez autrui (De 
Sonneville et al., 2002 ; Vicari et al., 2000 ; Grossman et 
Johnson, 2007).

Possible infl uence d’une prise en charge
thérapeutique sur le comportement oculaire

exploratoire de jeunes enfants avec autisme ?
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Les études en suivi du regard ont révélé des anomalies 
des trajets oculaires chez les patients autistes lors de 
la visualisation de visages humains (Klin et al., 2002 ; 
Pelphrey et al., 2002 ; Dalton et al., 2005). Une explo-
ration atypique des expressions faciales a également été 
mise en évidence dans cette pathologie (Klin et al., 2002 ; 
Pelphrey et al, 2002). 
Ainsi les sujets avec 
autisme passent si-
gnifi cativement plus 
de temps à l’explora-
tion de la bouche que 
des yeux, et semblent avoir des diffi cultés à interpréter 
les expressions faciales provenant de la zone des yeux 
(Adolphs, 2005 ; Spezio et al., 2007), et à reconnaître 
certaines émotions, notamment la peur (Adolphs, 2005). 
Il semblerait par ailleurs que les visages soient moins at-
tractifs pour le regard des sujets avec autisme que chez 
les sujets typiques, comme l’attestent une capacité de re-
connaissance des objets accrue dans l’autisme (Klin et 
al., 2002 ; Van der Geest et al., 2002) ainsi qu’un défi cit 
attentionnel vis-à-vis des visages (Bergeer et al, 2006 ; 
Neumann et al., 2006), tout particulièrement lorsque le 
regard des visages présentés aux patients est direct (Senju 
et al., 2003). 

Ainsi, les études concernant les particularités de compor-
tement oculaire dans l’autisme ont parfois abouti à des 
résultats incompatibles entre elles, et ont été effectuées 
chez des adultes, souvent dits « de haut niveau ». Il paraît 
donc intéressant de rechercher les particularités d’explo-
ration oculaire des visages et de tester la préférence ocu-
laire chez une population de jeunes enfants avec autisme. 
Les stratégies exploratoires des visages de ces enfants 
seront comparées à celles d’enfants typiques de même 
âge réel. De plus, ces patients bénéfi ciant tous de soins en 
rééducation de la communication dans le même hôpital 
de jour, des changements des stratégies d’exploration des 
visages seront recherchés au terme de six mois de suivi 
thérapeutique.
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Matériel et méthodes

Sept enfants (cinq garçons et deux fi lles) présentant un 
autisme typique (F84.0 selon les critères du DSMIV-TR 
et de la CIM -10), âgés de 55 à 72 mois ont été recrutés 
pour cette étude. La sévérité du syndrome a été évaluée 
par la CARS (Schopler et al., 1980), le score CARS est 
compris entre 26 et 40 pour ces patients. Cinq d’entre 
eux présentent un retard de développement léger (F70), 
les deux autres un retard de développement moyen 
(F71), les âges de développement de ces enfants, évalué 
par la passation des EDEI-R (Perron-Borelli et Misès, 
1978) s’échelonnant de 21 à 49 mois. Ces sept enfants 
bénéfi cient tous de soins en rééducation de la communi-
cation, correspondant à une psychothérapie, des séances 
de psychomotricité ou un suivi orthophonique selon le 
profi l des enfants, dispensés à l’hôpital de jour du CHRU 
Bretonneau. Six de ces sept enfants sont scolarisés cette 
année en maternelle. Douze enfants à développement ty-
pique, sept garçons et cinq fi lles, constituent la population 
contrôle. Ces enfants sont appariés par âge réel aux sujets 
avec autisme, et suivent tous une scolarité normale.

Les stimuli visuels présentés à l’écran sont des images 
statiques de cinq types : visages humains à expression 
faciale exprimant la joie, la tristesse ou la neutralité, à re-
gard droit ou dévié, ainsi que des avatars (visages synthé-
tiques humains, correspondant à un intermédiaire entre 
visage humain et objet). Cinq images de chaque type sont 
présentées à l’écran. Les stimuli visuels sont présentés 
soit seuls, afi n de mettre en évidence le trajet explora-
toire oculaire des stimuli présentés, soit en doublon sur 
l’écran, afi n de tester la préférence oculaire de chacun 
des sujets pour différents stimuli visuels. Chaque image 
est présentée durant 4 secondes à l’écran, et séparée de 
la suivante par un écran noir de 0,75 seconde. L’ordre de 
passage des différentes images est aléatoire, une rando-
misation informatique différente ayant été réalisée pour 

chacun des sujets. Lors de la présenta-
tion des images en doublon, les deux 

types de stimuli sont présentés al-
ternativement des deux côtés de 

l’écran. Les sujets, installés 
face à l’écran ne reçoivent 

aucune consigne quant au mode 
d’exploration oculaire à appli-
quer aux images visualisées. La 

durée de passation de l’ensemble 
des images est d’environ 5 minutes.

Le dispositif de suivi du regard se com-
pose de 4 caméras infra rouge de marque 

Face-LAB et d’un logiciel d’exploitation 
de même marque. Le logiciel « gaze trac-

ker » a été utilisé pour enregistrer la position 
du regard du sujet en même temps que lui sont présentées 
les images du protocole. Le trajet oculaire est constitué 
de points qui correspondent à un temps de fi xation du 
regard supérieur à 0,02 secondes sur un point de l’image. 
Afi n d’analyser de façon quantitative le trajet oculaire

obtenu pour chaque sujet, des zones d’intérêts ont été 
défi nies, qui correspondent au temps de fi xation total du 
regard dans une région considérée de l’image présentée. 
Lors de la présentation d’images uniques à l’écran, trois 
zones d’intérêt ont été défi nies afi n de mettre en évidence 
la stratégie d’exploration oculaire des zones internes du 
visage (yeux, nez, bouche). En raison du défi cit atten-
tionnel observé chez les enfants avec autisme, l’intérêt 
porté aux images présentées a également été évalué par la 
défi nition de trois zones d’intérêt supplémentaires (en de-
hors des régions internes du visage, en dehors des stimuli 
présentés et hors écran). Lors de la présentation d’images 
en doublon, la préférence oculaire vis-à-vis des diffé-
rents stimuli présentés a été déterminée par la défi nition 
de deux grandes zones d’intérêt correspondant à chaque 
image présentée à l’écran. Afi n de tester l’intérêt porté à 
ces images en doublon, trois zones d’intérêt supplémen-
taires ont été défi nies (les deux images présentées, en de-
hors des images et hors écran).

Le suivi comportemental des enfants durant les soins 
est réalisé grâce à l’enregistrement vidéo des séances 
de thérapie. L’échelle d’Evaluation des Comportements 
Autistiques (ECA, Lelord et Barthélémy, 1987, révisée 
par Barthélémy et al., 1997) a permis l’évaluation men-
suelle du comportement de chacun des enfants.

Résultats

Comportements oculaires exploratoires des enfants 
avec autisme et des enfants typiques lors de la pré-
sentation d’images seules à l’écran

Avant le début des soins, les enfants avec autisme regar-
dent signifi cativement moins la zone des yeux et signifi -
cativement plus hors de l’écran que les enfants typiques, 
pour l’ensemble des catégories d’images présentées. Au 
terme de six mois de soins, les enfants avec autisme re-
gardent signifi cativement plus la zone des yeux et signi-
fi cativement moins hors de l’écran pour l’ensemble des 
catégories d’image présentées par rapport à la première 
session en suivi du regard. La différence de temps de 
fi xation par le regard de la zone des yeux et hors écran 
entre enfants avec autisme au terme de six mois de théra-
pie et enfants typiques n’est plus signifi cative.

Préférence oculaire et attention portées aux images 
lors de la présentation de stimuli visuels en doublon 
chez les sujets avec autisme et les sujets témoins 

Les enfants avec autisme avant prise en charge thérapeu-
tique regardent signifi cativement plus les visages neu-
tres que les objets lorsque ces deux types de stimuli sont 
présentés ensemble par rapport aux enfants témoins. Au 
terme de 6 mois de soins, ces jeunes patients regardent si-
gnifi cativement plus les avatars que les visages neutres et 
plus les objets que les avatars par rapport à la population 
d’enfants contrôles. De plus, ils regardent signifi cative-
ment plus les objets que les visages neutres par rapport à 
la première session en suivi du regard. 
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L’analyse quantitative du temps de fi xation des images 
présentées en doublon montre qu’avant les soins, les 
enfants avec autisme regardent signifi cativement moins 
les images présentées, et signifi cativement plus hors de 
l’écran que les enfants témoins. Au terme de six mois de 
soins, cette différence de temps de fi xation des images 
et de temps de fi xation hors écran entre les deux popu-
lations n’est plus mise en évidence. En effet, au terme 
de six mois de soins, les enfants avec autisme regardent 
signifi cativement plus les images présentées et signifi ca-
tivement moins hors de l’écran que lors de la première 
session en suivi du regard.

Suivi comportemental des enfants avec autisme 

Une amélioration de la plupart des fonctions impliquées 
dans l’effi cience de la communication non verbale a été 
mise en évidence au terme de six mois de soins en réé-
ducation de la communication chez ces sept patients. 
Ces améliorations n’atteignent pas le seuil de la signifi -
cativité, toutefois les progrès effectués dans la fonction 
d’attention sont statistiquement à la limite de la signifi -
cativité (p=0.06).

Discussion
Au terme de six mois de soins en rééducation de la com-
munication, des modifi cations du comportement oculaire 
ont été mis en évidence chez les enfants avec autisme. 
Ainsi lors de la présentation d’images uniques, il existe 
une normalisation de la stratégie exploratoire des visa-
ges chez ces enfants, correspondant à l’augmentation du 
temps de fi xation du regard sur la zone des yeux, ainsi 
qu’à une diminution de temps de fi xation hors écran chez 
ces jeunes patients. La préférence oculaire de ces enfants 
a également évolué au terme de six mois de soins, mais 
reste différente de celle observée chez les sujets typiques. 
Le suivi comportemental des enfants évalué durant les 
séances de thérapie montre une amélioration de la majo-
rité des fonctions impliquées dans la communication non 
verbale, progrès qui tendent vers la signifi cativité au ter-
me de six mois de soins. Ceci suggère que les modifi ca-
tions du comportement oculaire de ces enfants pourraient 
précéder les améliorations du comportement attendues 
chez ces patients durant un suivi thérapeutique. 

Cependant, différents facteurs susceptibles d’infl uencer 
le comportement oculaire sont à considérer quant à l’in-
terprétation des résultats obtenus. Tout d’abord, la po-
pulation des enfants avec autisme est de faible effectif 
et d’âge de développement variable ; il est donc diffi cile 
d’interpréter les résultats en termes de population, et cela 
d’autant plus que chacun des enfants possède son propre 
profi l d’exploration oculaire des images présentées.

De plus, les visages humains présentés ont un aspect syn-
thétique et les expressions faciales sont peu marquées. 
Les images statiques pourraient être remplacées par un 
fi lm, le processus de reconnaissance des émotions étant 
un phénomène dynamique. Par ailleurs, les modifi cations 
de comportement oculaire mises en évidence peuvent ré-

sulter des soins en rééducation de la communication, mais 
également d’une prise en charge globale de l’enfant. On 
ne peut négliger que ce comportement oculaire ait maturé 
au terme de six mois de suivi, et cela indépendamment de 
toute thérapie. Enfi n, il a pu exister un effet d’habituation 
au protocole ainsi 
qu’aux conditions 
d’examen au terme de 
la seconde session en 
suivi du regard, qui a 
pu infl uencer de façon 
signifi cative le com-
portement oculaire de 
ces enfants. 
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Ce travail a constitué une pré-étude 
pour un projet de recherche clinique 
débutant en septembre 2007 au CHRU 
de Bretonneau, et dont l’un des buts 
est l’étude des modifi cations de com-
portement oculaire chez les enfants 
suivis en thérapie dans le service de 
Pédopsychiatrie.
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Cette recherche a été réalisée grâce à 
une bourse Orange solidarité autisme.

Notre étude comporte plusieurs originalités, en 
particulier celle d’étudier chez les mêmes en-
fants la reconnaissance des expressions émo-

tionnelles et les réponses faciales spontanées à des sti-
muli émotionnels, afi n de tester l’existence d’un lien 
entre ces deux variables. Une autre originalité consiste 
à présenter aux enfants soit des stimuli dynamiques (fi lm 
ou direct) soit des stimuli statiques (photo) de façon à 
étudier l’importance du mouvement sur les deux varia-
bles utilisées. L’introduction d’un partenaire robot pour 
évaluer le rôle du mouvement biologique par rapport au 
mouvement mécanique est une autre originalité du travail 
mené dans un cadre développemental et comparatif dans 
le cas d’autisme.

Concernant la nomination verbale, c’est à partir de 3 
ans que les enfants sont capables d’identifi er avec une 
certaine exactitude les expressions faciales émotionnel-
les humaines. Cette habileté se développe au cours de 
l’enfance et présente un profi l différent selon l’émotion 
(Brun, 1998 ; Gosselin et al., 1995). L’expression de la 
joie est initialement reconnue, puis les enfants reconnais-
sent la tristesse, suivie de la colère, puis la surprise, le 
dégoût et la peur.

Les études concernant la reconnaissance des émotions 
dans l’autisme restent peu nombreuses. Castelli (2005) 
indique que les enfants avec autisme de haut niveau 
d’âge chronologique moyen de 12 ans et d’âge dévelop-
pemental verbal de 9 ans reconnaissent aussi bien les ex-
pressions émotionnelles que les enfants contrôles appa-
riés sur l’âge du développement. Ces résultats contrastent 
avec ceux de Howard et collaborateurs (2000) observant 
une diffi culté à reconnaître la peur chez des adultes et des 
adolescents avec autisme de haut niveau. De même les 
résultats de Howard et collègues contrastent avec ceux de 
Baron-Cohen, Spitz et Cross (1993) observent, chez des 
enfants avec autisme plus jeunes (âge verbal : 5;3 ans), 
une diffi culté particulière à reconnaître l’expression de 
la surprise. 

Reconnaissance et résonance émotionnelle
face à un humain et à un robot

chez des enfants typiques et des enfants
avec autisme de haut niveau 
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Lola Canamero3 et Jacqueline Nadel1
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Soulignons le fait que ces études, comme la plupart de 
celles conduites sur une population contrôle, ont été réa-
lisées à l’aide d’un support photo et hors de tout con-
texte (Nadel et Muir, 
2005). Or, les expres-
sions peuvent être 
intenses ou subtiles 
mais elles sont tou-
jours dynamiques. 
Chez l’adulte typique, 
l’effet du mouvement 
sur la reconnaissance 
des expressions est 
controversé. A notre 
connaissance, aucune 
étude ne s’est intéres-
sée au rôle du mou-
vement sur la recon-
naissance des expressions faciales émotionnelles chez les 
enfants typiques, ce qui nous conforte dans l’utilisation 
de stimuli dynamiques dans la réalisation de notre étude. 
Par contre, chez les enfants avec autisme, un mouvement 
lent faciliterait la reconnaissance des expressions facia-
les chez des enfants avec autisme d’âge développemental 
moyen de 69 mois (Gepner et al., 2001).

Concernant la réponse émotionnelle spontanée c’est-à-
dire la capacité à refl éter sur son visage l’expression du 
partenaire, des travaux ont montré chez les enfants typi-
ques (de Wied et al., 2006) et chez les adultes (Dimberg, 
1982) des réactions faciales spontanées : les sujets fron-
cent plus souvent les sourcils face à une expression de 
colère que face à une expression de joie. Inversement ils 
sourient plus face à une expression de joie que face à une 
expression de colère. Selon Sato et Yoshikawa (2007) 
ces réactions spon-
tanées seraient plus 
marquées lors d’une 
présentation dynami-

Résumé. Les enfants avec autisme 
sont réputés avoir des diffi cultés pour 
reconnaître les expressions émotion-
nelles et pour réagir aux émotions des 
autres. Pourtant ayant présenté à des 
enfants avec autisme de haut niveau et 
à des enfants typiques appariés selon 
l’âge de développement (AD=6;6 ans) 
et le sexe, des expressions faciales 
émotionnelles dynamiques et statiques 
d’humain et de robot, nous n’avons 
pas constaté de telles diffi cultés.
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Figure 1 :
expression de la joie

base du DSM IV et de l’ADI-R (Le Couteur et al., 2003), 
un âge de développement global calculé à partir du QI 
global (WISC III et IV) supérieurs à 4 ans et une capa-
cité d’expression verbale permettant la dénomination des 
émotions. Les critères d’exclusion étaient : des troubles 
associés à l’autisme et des défi cits visuels. Cette popula-
tion clinique a été appariée avec 9 enfants typiques (AC 
= 78 mois ± 16 ; 2 fi lles et 7 garçons). La réalisation d’un 
test t pour échantillons non appariés n’a pas mis en évi-
dence de différence signifi cative entre l’âge développe-
mental de nos deux groupes (p=,348).

Description de la face du robot émotionnel
(Simon et al., 2005)
La tête émotionnelle de robot que l’on voit fi gure 1 est 
constituée de 12 servomécanismes, permettant de faire 
bouger les sourcils, les paupières, et la bouche. L’ensemble 
de ses degrés de liberté nous a permis de construire, selon 
les critères du Facial Action Coding System (Ekman et 
Friesen, 1978), les expressions émotionnelles du robot. 

Stimuli (Simon et al., 2005)
Les 5 expressions émotionnelles (joie, tristesse, colère, 
peur et surprise) de deux partenaires (Robot ou Humain) 
ont été présentées à l’aide de 3 supports différents : (pho-
to, fi lm et direct). Les expressions robotiques et humai-
nes ont été « formatées » en se reportant aux expressions 
prototypiques humaines sélectionnées par Ekman et col-
lègues (2002). Elles ont été jugées comme proches des 
expressions prototypiques humaines par Oster (expert du 
FACS et du Baby FACS), Simon et Soussignan (experts 
du FACS). L’acteur humain est un spécialiste du mime 
entraîné à produire de façon stable les mêmes expres-
sions faciales émotionnelles prototypiques que le robot.

Procédure et codage 
Les enfants volontaires et possédant l’autorisation de 
leurs parents étaient conduit un part un, par l’expérimen-
tatrice, dans une salle calme où le dispositif était installé 
autour d’une table. Une caméra numérique Sony, sur 
trépied réglable en hauteur, était dissimulée en enceinte 
stéréo et positionnée en face de l’enfant afi n de fi lmer les 
enfants de ¾. A droite de la caméra, le siège du partenai-
re humain, à gauche le robot commandé par l’ordinateur 
portable. La tête du robot émotionnel était posée sur la 
petite table tout au long de l’expérience, mais elle était 
dissimulée derrière un « paravent » lorsque le robot lui-
même n’était pas stimulus. L’humain était présent dans la 
salle uniquement lorsqu’il présentait en direct les expres-
sions émotionnelles.

Une moitié des enfants a commencé avec le partenaire 
robot l’autre moitié avec le partenaire humain. Quel que 
soit le partenaire, l’expérience commençait toujours 
par la présentation des photos, puis la présentation des 
expressions en direct pour fi nir par la présentation des 
fi lms. La présentation des photos commençait toujours 
par l’expression neutre présentée comme telle. De même, 
les expressions dynamiques s’établissaient toujours à 
partir de l’expression neutre. L’ordre de présentation des 

que des stimuli. Cette facilitation de la dynamique à en-
gendrer plus de résonance motrice semble être en accord 
avec les données d’une étude de neuroimagerie réalisée 
antérieurement par Sato, Kochiyama, Yoshikawa, Naito 
et Matsumura (2004). De Gelder et collaborateurs (De 
Gelder et Vroomen, 2000 ; Magnée et al., 2005), en uti-
lisant l’EMG, ont mis en évidence chez des enfants avec 
autisme ce phénomène de contagion motrice. A l’opposé 
selon McIntosh, Reichmann-Decker, Winkielman et 
Wilbarger (2006) les enfants avec autisme ne montre-
raient pas d’imitations spontanées congruentes avec l’ex-
pression stimulus. Ce résultat pourrait être expliqué par 
un dysfonctionnement du système des neurones miroirs, 
c’est-à-dire les neurones qui s’activent lors de l’observa-
tion d’une action et lors de la réalisation de cette action, 
chez les personnes avec autisme (Dapretto et al., 2006; 
Oberman et al., 2005).

Nous avons décidé d’étudier sur les mêmes enfants, 
d’une part, la reconnaissance et la résonance émotion-
nelle, d’autre part, le rôle du mouvement biologique sur 
ces deux variables chez des enfants typiques et chez des 
enfants avec autisme. Aucune recherche ne s’était inté-
ressée à ces problèmes au cours du développement et en-
core moins dans le cas d’autisme. Notre travail a porté 
tout d’abord sur une population de 20 adultes (Nadel et 
al., 2006), puis sur une population de 60 enfants typiques 
de 3 à 7 ans (Simon et al., 2005). Nous rapportons ici 
l’étude comparative entre des enfants avec autisme de 
haut niveau et des enfants typiques appariés selon l’âge 
de développement et le sexe.

Matériel et méthodes
Populations

Notre population de 9 enfants avec autisme de moyen 
et haut niveau (AC=115 ; AD=90 mois ± 32 ; 2 fi lles et 
7 garçons) a été recrutée sur la base des critères d’in-
clusions suivants : un diagnostic d’autisme réalisé sur la 
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F[4,64] = ,75 ; p = ,56

6 -

5 -

4 -

3 -

2 -

1 -

0 -

Sc
or

es
 m

oy
en

s +
/- 

er
re

ur
 st

an
da

rd

 Joie Tristesse Colère Surprise Peur

A

Ta

expressions robotiques est le suivant : colère/ joie/ peur/ 
tristesse/ surprise. Celui des expressions humaines est le 
suivant : surprise/ tristesse/ peur/ joie/ colère. Ces deux 
ordres ont été établis de façon à espacer les expressions 
recrutant des unités d’action communes (peur et surprise 
par exemple).

L’enfant avait pour consigne de bien regarder Roboto ou 
Pierre puis suite à la présentation du stimulus l’enfant de-
vait répondre à la question suivante « Dis moi comment 
il est Roboto (ou Pierre) » Les réponses verbales ont été 
codées de façon binaire pour chaque stimuli : 0 pour une 
réponse incorrecte et 1 pour une réponse correcte. Les 
réponses faciales spontanées ont été codées à l’aide du 
FACS et analysée selon un code binaire : 0 (aucune unité 
d’action (UA) ou groupe d’UA prototypiques congruen-
tes) et 1 (au moins une UA ou groupe d’UA prototypi-
ques congruentes). 

Résultats 
Une série d’ANOVAs a été réalisée pour comparer les 
performances du groupe des enfants typiques appariés se-
lon l’âge de développement et le sexe à celles du groupe 
des enfants avec autisme de haut niveau selon le support 
de présentation, le partenaire et le type d’émotion.

La reconnaissance
Aucun effet du groupe n’a été mis en évidence entre les 
scores globaux des deux groupes (F[1,16]=2,24 ; p=,15). 
Un effet d’interaction entre le groupe et le type de sup-
port est à rapporter (F[2,32]=3,3 ; p=,05) mais l’analyse 
post-hoc (tests t pour échantillons indépendants) n’a 
pas mis en évidence de différence signifi cative entre les 
deux groupes. Aucun effet signifi catif d’interaction en-
tre le groupe et le type de partenaire n’est à rapporter 
(F[1,16]=1,35 ; p=0,26). De même aucun effet signifi ca-
tif d’interaction entre le groupe et le type d’émotion n’a 
été mis en évidence (F[4,64]=1,61 ; p=,18). La fi gure 2 
illustre l’effet de l’interaction entre le groupe et le type 
d’émotion.

Par rapport à notre hypothèse de départ, les enfants avec 
autisme reconnaissent aussi bien les expressions humai-
nes que les expressions robotiques (p=0,1). Au contraire, 
les enfants typiques appariés selon l’âge de développe-
ment et le sexe reconnaissent signifi cativement mieux 
les expressions humaines que les expressions robotiques 
(p<,001).

Il semble donc que les enfants avec autisme de haut ni-
veau n’aient pas de retard spécifi que dans le domaine des 
émotions puisque leurs performances ne diffèrent pas 
de celles du groupe des enfants typiques appariés selon 
l’âge de développement et le sexe. 

Figure 2 : Effet de l’interaction entre le groupe et le type
d’émotion sur la reconnaissance.

Réponses émotionnelles spontanées
Aucun effet du groupe n’a été mis en évidence entre les 
scores globaux des deux groupes (F[1,16]=,35 ; p=,85). 
Aucun effet signifi catif d’interaction entre le groupe et le 
type de support n’est à rapporter (F[2,32]=1,85 ; p=,17). 
Aucun effet signifi catif d’interaction entre le groupe et le 
type de partenaire n’a été mis en évidence (F[1,16]=0,16 ; 
p=0,79). De même aucun effet signifi catif d’interaction 
entre le groupe et le type d’émotion n’est à rapporter 
(F[4,64]=,75 ; p=,56). La fi gure 3 illustre l’effet de l’in-
teraction entre le groupe et le type d’émotion.

La résonance émotionnelle vis-à-vis des deux partenaires 
ne diffèrent pas de façon signifi cative, ni chez les enfants 
avec autisme de haut niveau (p=0,75) ni chez les enfants 
typiques appariés selon l’âge de développement et le 
sexe (p=1).

Les enfants avec autisme montrent, tout comme les en-
fants typiques appariés selon l’âge de développement et 
le sexe, de la résonance émotionnelle avec l’expression 
stimulus observée.

Figure 3 : Effet de l’interaction entre le groupe et le type
d’émotion sur les réponses émotionnelles spontanées.



90 le Bulletin scientifi que de l’arapi - numéro 21 - printemps 2008

Communications affi chées
Conclusions

Ces résultats indiquent que les enfants de moyen et de 
haut niveau cognitif ne montrent pas de défi cit spécifi que 
quant à la reconnaissance des expressions émotionnelles 
et à la réaction vis-à-vis des expressions émotionnelles. 
Ainsi, le niveau de développement et / ou la sévérité des 
troubles autistiques sont probablement des facteurs à 
prendre en compte pour éviter de généraliser l’idée se-
lon laquelle les enfants avec autisme aurait un défi cit 
spécifi que de la sensibilité aux émotions. En particulier 
Loveland (2005) souligne que ce n’est pas tant la recon-
naissance des expressions qui est défi citaire que la capa-
cité à mettre en relation l’émotion perçue et le contexte 
dans lequel elle survient : sans cette capacité, il est diffi -
cile de référer une émotion à des états mentaux.
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La façon d’utiliser le langage (i.e. la variation des 
structures linguistiques) en fonction des situations 
de communication correspond aux capacités prag-

matiques. Ainsi l’acquisition du langage n’est pas limi-
tée aux aspects formels comme le lexique, la structure 
grammaticale et phonologique. Elle s’intègre en parti-
culier dans les contextes de communication permettant 
de s’exprimer et de comprendre le langage d’autrui en 
fonction d’un ensemble de règles implicites, permettant 
le bon fonctionnement de la communication (Laval et 
Guidetti, 2004).

Les Troubles de la Pragmatique du Langage (TPL) font 
référence à des diffi cultés à utiliser le langage de façon 
appropriée dans les situations où l’interprétation des 
énoncés dépend du contexte social.

Une description de la sémiologie des TPL a été réalisée 
par Monfort et Juarez (2005). Les symptômes exposés 
ne se retrouvent pas tous chez un même sujet et peuvent 
varier dans leur intensité et dans le temps. Sur le versant 
réceptif on retrouve : (1) des troubles en relation directe 
avec la compréhension du langage (diffi cultés de com-
préhension de termes verbaux, non corrélées à un stock 
lexical insuffi sant ; interprétation littérale du message ; 
diffi culté pour comprendre le second degré, les men-
songes et les métaphores ; absence ou inadéquation aux 
propos de l’interlocuteur) ; (2) des troubles en relation 
avec la communication / l’interaction sociale (peu d’in-
térêt pour les activités d’autrui ; apprentissage tardif ou 
inapproprié pour l’âge des normes sociales comme la 
pudeur, la timidité, la coquetterie ; manque de sensibi-
lité pour les sentiments des autres, manque de « tact » 
en société ; diffi culté pour comprendre la dynamique des 
jeux compétitifs, même quand les règles sont connues ; 
diffi culté pour résoudre les tâches mentalistes correspon-

Communication et langage
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dant à l’âge, malgré de bonnes compétences dans la réso-
lution des problèmes complexes ne faisant pas intervenir 
de compétences sociales ; sensibilité anormale à certains 
stimuli). Sur le versant expressif on note : des troubles 
de l’expression orale (troubles de l’informativité, trou-
bles sémantiques avec des énoncés atypiques, des diffi -
cultés d’apprentissages des termes spatio temporels, une 
préférence pour des termes sophistiqués, des diffi cultés 
d’évocation ; pauvreté des fonctions et des registres ; dif-
fi culté à ajuster la forme verbale au contexte, au statut de 
l’interlocuteur ou aux normes sociales de courtoisie ; non 
respect des règles tacites de la conversation avec des coq 
à l’âne, un non respect du tour de parole, l’absence de 
prise en compte de ce que disent les autres, la répétition 
de ce qui a déjà été dit ; diffi cultés pour réparer les ma-
lentendus ou les échecs de la conversation ; altération de 
la prosodie et de l’intonation ; réponses inadéquates aux 
questions ; tendance à l’invariance verbale) ; des altéra-
tions de l’expression non verbale avec un contact ocu-
laire, une expressivité faciale et corporelle insuffi sants ou 
inadéquats.

On peut retrouver des TPL dans plusieurs populations 
cliniques : (1) l’Autisme de Haut Niveau (AHN), (2) la 
Dysphasie (D), (3) le Trouble Défi cit de l’Attention avec 
Hyperactivité (TDA/H) et d’autres troubles comme (4) 
le traumatisme crânien, le retard mental, le syndrome de 
Williams.

Il existe une controverse sur le TPL à savoir s’il s’agit 
d’une entité isolée, d’une catégorie des troubles spécifi -
ques du langage ou bien d’un continuum du spectre autis-
tique (Monfort, 2005 ; Bishop, 2000).

La diversité de l’expression clinique et des populations 
concernées par le TPL pose la question des hypothèses 
explicatives de ce trouble. S’agit-il d’un défi cit de théorie 
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de l’esprit, d’un défi cit linguistique, d’un trouble cognitif 
attentionnel ou exécutif ?

Notre étude avait pour objectifs :
(1) d’évaluer et comparer les compétences pragmatiques 

d’enfants présentant un autisme de haut niveau, une 
dysphasie, un TDA/H de sujets à développement ty-
pique.

(2) d’évaluer le lien entre les compétences pragmatiques 
et des fonctions cognitives sous-jacentes: niveau lin-
guistique, théorie de l’esprit.

Méthodologie
Schéma d’étude : Cette étude était une étude d’observa-
tion. Il s’agissait de comparer entre eux plusieurs groupes 
d’individus présentant un autisme de haut niveau, une 
dysphasie, un TDA/H et un développement typique.

Sélection de la population étudiée : les patients présentant 
un trouble (AHN, D, TDA/H) ont étés recrutés de janvier 
à juin 2006 dans le service universitaire de psychiatrie de 
l’enfant et de l’adolescent (Pr. Bouvard) Hôpital Charles 
Perrens à Bordeaux. Les enfants avec un développement 
normal ont étés recrutés dans la même période en extra 
hospitalier. Pour être inclus il fallait (1) être âgé de 8 à 12 
ans ; (2) avoir un QI verbal > 70 pour les patients et ne 
pas avoir de retard scolaire pour les enfants avec dévelop-
pement typique et (3) ne pas avoir de défi cit sensoriel.

Mesures : l’évaluation de la pragmatique du langage a 
été réalisée avec le Test Of Pragmatic Language (TOPL, 
Phelps-Terasaki et Phelps-Gunn, 1992). Pour les besoins 
de l’étude ce test, non disponible en langue française, a 
fait l’objet d’une translation/back-translation. Le TOPL 
a pour but de déterminer un profi l de la pragmatique du 
langage. Il donne des informations sur six sous parties 
constitutives de la pragmatique du langage (1) les varia-
bles du contexte et du message (le lieu où se déroule l’ac-
tion, les événements à prendre en compte dans l’échan-
ge) ; (2) l’audience (relations entre interlocuteurs, tours 

de parole) ; (3) le thème (changement ou introduction 
de thème, cohérence avec l’idée de base) ; (4) les buts 
de la conversation (requête, information, régulation, ex-
pression, formules de politesse) ; (5) comportement non 
verbal, (6) langage non littéral. Le TOPL est constitué de 
44 items.

Trente-six items sont accompagnés d’une planche de 
dessin en noir et blanc et sont présentés à l’enfant. On de-
mande à l’enfant de fournir des informations spécifi ques 
sur l’histoire et/ou les personnages après lecture d’un sti-
mulus donné. La réponse de l’enfant est cotée 1 ou 0 en 
fonction de la réponse attendue. La passation varie de 30 
à 45 minutes. L’application du TOPL a été effectuée par 
la même examinatrice. 

L’évaluation du langage a été réalisée avec (1) l’épreuve 
d’intégration morphosyntaxique du L2MA (Chevrie-
Muller et al. 1997) afi n d’évaluer un niveau expressif 
morphosyntaxique ; (2) l’épreuve de compréhension 
syntaxico-sémantique (E.CO.S.SE, Lecocq, 1996).

L’échelle d’adaptation sociale pour enfants (EASE, score 
TE, Hughes et al. 1998) a permis d’explorer la théorie de 
l’esprit (TE).

La WISC-III a permis une évaluation du niveau cognitif 
des patients.

L’ensemble de ces mesures a permis d’obtenir des sco-
res et de constituer des variables quantitatives pour (1) la 
pragmatique du langage (audience, respect et la compré-
hension du thème, production d’information, régulation, 
requêtes, emploi des formes de politesse, expression d’un 
sentiment) ; (2) le langage (compréhension syntaxique et 
langage expressif) et (3) la théorie de l’esprit.

Analyse statistique des données : Les analyses ont été 
réalisées à l’aide du logiciel STATA. Des tests d’ANOVA, 
des tests non paramétriques et des tests exacts de Fischer 
ont été utilisées pour comparer les groupes globalement 
et un à un. Le test en « r en z » de Fisher a été utilisé 

pour calculer les corrélations entre variables 
quantitatives. Un alpha égal à 0,05 a été choisi 
comme critère de signifi cativité statistique.AHN

m (ET)
Dysphasie

m (ET)
TDA/H
m (ET)

Typique
m (ET) p

Score total a-f
23.5 (5.7)

b-e
25 (8) 31.6 (2.8) 33.5 (4.6) <0.01

Audience 27.3 (4.2) 24.8 (7.8) 29.6 (2.9) 27.8 (4.1) ns

Thème a-f
37.8 (2.9)

b
38.7 (4.5)

c
40.4 (1.2) 42.4 (1.6) <0.01

Requête 13.7 (2.3) 12.6 (4) 13.9 (1.2) 14 (2.2) ns

Information a-d-f
11.5 (2.2)

b
16.9 (4.6)

c
15.2 (1.6) 13.6 (2) <0.01

Regulation 6.7 (2.1) 8 (5) 7.8 (1.7) 8.1 (1.9) ns

Expression 5.2 (1.7)
b

3.9 (1.1) 4.8 (1.3) 5.7 (1.6) 0.02
Politesse 8.5 (4) 8.2 (4.1) 5.4 (4.6) 7.2 (3.8) ns

Tableau 1 : Résultats des scores de pragmatique du langage (TOPL) dans 
les différents groupes 

a. AHN vs. Typique,
b. Dysphasie vs. Typique,
c. TDA/H vs. Typique,
d. AHN vs. Dysphasie,
e. Dysphasie vs. TDA/H,
f. AHN vs. TDA/H
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Règles éthiques : Les règles éthiques ont été respectées. 
Après information, les parents participants à l’étude ont 
signé un consentement éclairé. L’anonymat, la confi den-
tialité des données, l’accès permanent aux données et la 
possibilité de retirer les informations du protocole ont été 
assurés aux familles.

Résultats
Caractéristiques de l’échantillon : les données ont été 
recueillies auprès de 58 enfants (8 avec AHN, 10 avec D, 
10 avec TDA/H, 30 avec un développement normal). La 
moyenne d’âge était de 10 ans 3 mois. Il y avait signifi ca-
tivement plus de garçons dans tous les groupes sauf dans 
le groupe dysphasique. Il n’y avait pas de différence de 
statut socio-économique dans les différents groupes.

(Tableau 1)
On voit que les enfants avec AHN ont signifi cativement 
plus de diffi cultés que les autres groupes à respecter le 
thème de l’échange et qu’ils ont moins recours aux for-
mules informatives.
Les enfants avec dysphasie respectent signifi cativement 
moins le thème de l’échange et expriment également 
moins leurs sentiments que les enfants typiques.
Les enfants avec TDA/H sont signifi cativement moins 
performants que les enfants typiques sur le respect du 
thème mais ils ont un résultat supérieur aux enfants avec 
AHN et dysphasiques.

(Tableau 2)(Tableau 2)(
On note une corrélation positive entre le niveau pragma-
tique du langage des enfants avec AHN et leur niveau de 
compréhension syntaxique (p=0.05).
Chez les enfants avec dysphasie, on retrouve une corré-
lation positive entre les scores en pragmatique et le lan-
gage oral (compréhension : p< 0.01 et langage expressif : 
p=0.01).
Chez les enfants avec TDA/H on retrouve une corrélation 
positive entre le niveau de langage expressif et le score 
total en pragmatique du langage (p=0.05).
Pour l’ensemble des groupes cliniques, il n’y a pas de 
corrélation signifi cative entre les compétences pragma-
tiques et le niveau d’adaptation sociale liée à la théorie 
de l’esprit.
Le niveau de pragmatique du langage des enfants typi-
ques est corrélé positivement au niveau de compréhen-
sion syntaxique (p<0.01), au niveau de langage expressif 
(p<0.05) et aux capacités d’adaptation en lien avec la 
théorie de l’esprit (p=0.06).

Discussion
Dans notre échantillon, les enfants présentant un AHN et 
les enfants avec dysphasie présentaient plus de diffi cultés 
pragmatiques que les enfants présentant un TDA/H ou 
typiques. En particulier, les enfants présentant un AHN 
avaient plus de diffi cultés dans le respect du thème de 
l’échange (adéquation aux énoncés ou au sujet, change-
ment ou introduciton de thème…) et le recours aux for-

mules informatives. Les liens entre les TPL et les fonc-
tions cognitives évaluées étaient différents dans les trois 
populations pathologiques étudiées. Chez les enfants 
avec AHN le niveau de pragmatique était corrélé posi-
tivement au niveau de compréhension syntaxique. Ces 
résultats sont d’autant plus intéressants que les enfants 
avec AHN sont habituellement décrits sans diffi cultés 
linguistiques et qu’ils ne bénéfi cient souvent pas de réé-
ducation orthophonique. Nos résultats (niveau de com-
préhension syntaxique dans la population AHN signifi ca-
tivement inférieur à la population typique et corrélation 
positive avec la pragmatique du langage) suggèrent ces 
enfants avec AHN pourraient positivement bénéfi cier 
d’une évaluation linguistique et pragmatique et d’une 
prise en charge orthophonique. Contrairement à nos at-
tentes et aux profi ls des sujets typiques, chez ces enfants 
le niveau de pragmatique n’était pas corrélé à la théorie 
de l’esprit. 

Notre étude met en évidence des profi ls différents de 
troubles pragmatiques et n’identifi e pas les mêmes méca-
nismes les sous-tendant d’une pathologie à l’autre.

Il existe plusieurs limites dans notre étude. L’échantillon 
était de petite taille, limitant la puissance et la généralisa-
bilité de nos résultats. Certaines fonctions et compétences 
n’ont pas été évaluées (fonctions exécutives, mémoire de 
travail, mémoire verbale, capacités pragmatiques en si-
tuation écologique).
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L’autisme est une pathologie complexe caractéri-
sée par un trouble des interactions, des troubles 
du langage et de la communication, une rigidité de 

la pensée et des diffi cultés de généralisation. Des études 
linguistiques récentes ont permis de mettre l’accent sur le 
rôle primordial des processus de catégorisation (percep-
tive, auditive, prosodique, sémantique) et de fl exibilité 
dans le développement du langage chez l’enfant (Gopnik 
et Meltzoff, 1992 ; Poulain-Dubois et al., 2000). La ca-
tégorisation est une activité cognitive qui consiste à for-
mer des ensembles afi n d’organiser nos connaissances 
sur le monde. Elle nécessite des capacités d’abstraction 
(Boysson-Bardies, 1999), permet de diminuer le coût 
cognitif (Iarocci et al, 2006) et mnésique grâce à l’orga-
nisation des informations en mémoire (Bonthoux et al., 
2004) ; par ailleurs, elle participe à l’acquisition de capa-
cités de généralisation et d’apprentissage. 

L’analyse des diffi cultés de l’enfant autiste suggère un dé-
fi cit en catégorisation ou du moins des capacités particu-
lières (Minshew, Meyer, Goldstein, 2002). Actuellement, 
les recherches n’ont pas permis d’objectiver un trouble 
spécifi que de cette fonction et ont mis en évidence l’ab-

sence de lien entre 
catégorisation et lan-
gage oral chez ce der-
nier. L’évaluation des 
capacités de catégori-
sation est complexe et 

d’autres fonctions cognitives, telle que la fl exibilité, sont 
impliquées dans le développement de la communication 
verbale chez l’enfant autiste (Hill, 2004 ; Kleinhans et 
al., 2005 ; Gillet et al., 2003).

Notre étude a pour objectif d’explorer les capacités de 
catégorisation des enfants autistes à l’aide d’un outil spé-
cifi que élaboré à cette fi n, et d’étudier les liens qu’entre-
tient cette fonction avec le langage et la fl exibilité. 

Méthode
Population
● un groupe de sujets autistes (critères DSM-IV) re-

crutés au Centre Ressources Autisme d’Aquitaine 
(Professeur Bouvard), à l’hôpital Charles Perrens de 
Bordeaux. 

1 Centre Ressources Autisme, Hôpital Charles Perrens, 121 rue de la Béchade 33076 Bordeaux cedex- Adresse de correspondance : 
sfraisse@ch-perrens.fr
2 Département d’Orthophonie, Université Victor Ségalen, Bordeaux 2

Etude des processus de catégorisation
chez l’enfant autiste et des liens
avec la fl exibilité attentionnelle et le langage

Sonia Fraisse1, Anne Vinchon2, Kattalin Etchegoyhen1, Carole Bacholet1, Manuel-Pierre Bouvard1, Manuel-Pierre Bouvard1, Manuel-Pierre Bouvard

Mots clés : trouble autistique,
catégorisation, fl exibilité,
langage, évaluation

● un groupe d’enfants contrôles appariés en âge de dé-
veloppement, en sexe et en âge chronologiques, typi-
ques ou avec retard mental recrutés dans le Service 
de Génétique (Professeur Lacombe) du CHU de 
Bordeaux. 

Critères d’inclusion : quotient intellectuel supérieur à 50, 
niveau de langage supérieur à 5 ans, maîtrise de la suite 
numérique jusqu’à 15. 
Critères d’exclusion : les enfants présentant un syndrome 
génétique spécifi é avec anomalies portant sur le langage, 
les enfants bilingues, et ceux présentant une dissociation 
signifi cative entre le quotient intellectuel verbal (QIV) et 
le quotient intellectuel performance (QIP).

Evaluation

Le protocole permettant d’évaluer les fonctions de ca-
tégorisation, de langage et de fl exibilité est composé de 
neuf épreuves courtes ; la durée de passation est de 45 
minutes. Il appréhende :
● le langage : niveau linguistique (TVAP, Deltour et 

Hupkens, 1980 ; N-EEL, Chevrie-Muller, Plaza, 2001) 
et niveau pragmatique (Children Communication 
Checklist, de Bishop, échelle remplie par les parents)

● le niveau de fl exibilité (Children Color Trails Test le niveau de fl exibilité (Children Color Trails Test le niveau de fl exibilité
CCTT, Llorente et al., 2003) et la fl exibilité catégo-
rielle (tri d’images de l’UDN II, Meljac et Lemmel, 
1999)

● la catégorisation : 
 verbale (épreuve des similitudes du WISC IV et 

tâche de fl uence), 
 préférence catégorielle (appariement sémantique 

ou perceptif sur 10 planches du Lexis),
 visuelle : l’épreuve « ZION » de recherche d’in-

trus, élaborée pour l’étude, est composée de 24 
planches distribuées de façon aléatoire, qui permet 
de tester la catégorisation sémantique (taxonomi-
que et thématique) et la catégorisation perceptive 
(selon quatre critères : couleur, forme, nombre et 
taille). 
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Autistes
(n=13)

Contrôles
(n=13) P

m (ds) m (ds)
Index
d’interférence
du CCTT
(score inverse)

1,325 (0,552) 1,026 (0,748) 0,2572

Min – max 0,5 - 2,32 0,21 - 2,41

Tableau 1 : Résultats en fl exibilité (CCTT)

Groupe 1, >10
(n=12)

Groupe 2, <10
(n=14) P

m (ds) m (ds)
Moyenne
du Quotient
intellectuel 
total

92,000 (15,719) 68,429 (15,719) 0,0023**

Langage
réceptif 
moyen
(score brut 
au TVAP)

54,667 (5,297) 46,429 (7,997) 0,0057**

Langage
expressif 
moyen
(score brut
à la NEEL)

110,583 (3,315) 96,000 (16,811) 0,0070**

Tableau 2 : Liens entre Catégorisation, QI et langage

Groupe 1 : bon niveau de catégorisation dans la population totale
Groupe 2 : faible niveau de catégorisation dans la population totale

Résultats
Le groupe d’étude est composé de 13 enfants autistes 
dont la moyenne d’âge est 11 ans [8,8- 14,9 ans], le QI 
total moyen 80,9. Le groupe contrôle est composé de 13 
enfants dont la moyenne d’âge est 11, 2 ans [9,2- 16,1 
ans], QI total moyen 77,6. 

Les deux groupes sont appariés sur l’âge, le Quotient 
Intellectuel total et ils ont le même niveau linguistique ; 
le niveau de pragmatique du langage est signifi cative-
ment inférieur dans le groupe d’étude par rapport au 
groupe contrôle.

Aux épreuves évaluant les différents modes de catégori-
sation, les enfants autistes obtiennent des résultats infé-
rieurs aux enfants contrôle, mais ce de façon non signifi -
cative (Figure 1). On note une grande hétérogénéité des 
profi ls au sein de la population d’étude, contrairement à 
la population contrôle.

Les enfants autistes n’ont pas montré de défi cit en fl exi-
bilité (Tableau 1) ; en revanche, il existe une très grande 
hétérogénéité des résultats dans la population autiste par 
rapport à la population contrôle. 

L’étude des corrélations n’a pas révélé de liens entre ca-
tégorisation et fl exibilité dans les deux populations. En 
revanche, il existe un lien entre catégorisation et langage 
et catégorisation et QI dans le groupe contrôle que l’on 
ne retrouve pas dans le groupe d’étude.

La compétence de catégorisation n’est pas liée à la patho-
logie mais au niveau intellectuel et au niveau linguistique 
(Tableau 2). 
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Discussion 

Notre étude rejoint les premières recherches sur les ca-
pacités de catégorisation des enfants autistes (Ungerer et 
Sigman, 1987). Nos résultats ne mettent pas en évidence 
de défi cit signifi catif des enfants autistes à catégoriser di-
vers supports dans différentes modalités et conditions.

Elle confi rme les observations précédentes sur l’absence 
de corrélation entre le quotient intellectuel et la catégori-
sation chez les enfants autistes, contrairement aux enfants 
typiques et défi cients mentaux (Toichi et Kamio, 2000).

Nous n’avons pas retrouvé de trouble de la fl exibilité 
chez l’enfant autiste ; le type de tâche (simple alternance) 
requise dans le CCTT2 ne suffi t peut-être pas à mettre en 
évidence le trouble spécifi que des sujets autistes. 

Aucune corrélation n’a été mise en évidence entre les 
habiletés langagières des enfants autistes et leur niveau 
de fl exibilité. Ceci rejoint les observations de Joseph, 
McGrath et Tager Flusberg (2005).

En raison de l’appariement à la fois sur l’âge de déve-
loppement et l’âge chronologique, notre groupe contrôle 
présentait une grande hétérogénéité. Les études à venir 
devraient inclure deux groupes contrôles différents.

Conclusion
Notre recherche a permis de mettre en évidence des mé-
canismes de catégorisation particuliers chez les enfants 
autistes mais effi caces pour réaliser des tâches simples. 
Néanmoins ces processus semblent trop rigides pour en 
permettre une utilisation fonctionnelle dans des tâches 
plus complexes telles que la communication. Le défi cit 
de fl exibilité comportementale et les diffi cultés de com-
munication observés chez l’enfant autiste ne peuvent pas 
se résumer à un défi cit de fl exibilité cognitive ou de ca-
tégorisation. Ceci suggère que la prise en charge de ces 
défi cits cliniques ne doit pas se limiter à l’entraînement 
des fonctions de catégorisation et de fl exibilité dans des 
tâches où elles sont isolées. 
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“Je”, “tu”, “ici” sont des expressions déictiques 
(ou des indexicaux) dont la signifi cation et la 
référence dépendent du contexte d’usage. En 

conséquence, elles exigent un traitement sémantique et 
pragmatique particulier. Les enfants autistes verbaux ont 
des diffi cultés à produire et à utiliser spécialement les 
pronoms personnels « je » et « tu ». La diffi culté des en-
fants autistes à utiliser les pronoms personnels est consi-
dérée comme l’un des critères diagnostiques de l’autisme 
(Bartollucci et Albers, 1974) : c’est ce que l’on nomme 
les troubles sémantiques - pragmatiques.

Cet article a pour but de présenter une approche théori-
que de l’usage du pronom personnel « je » et des impli-
cations du système cognitif dans la communication chez 
les enfants autistes. Nous ferons quelques hypothèses 
concernant l’usage des pronoms personnels par les en-
fants autistes verbaux. En comparaison avec les enfants 
normaux, les enfants autistes n’ont pas la capacité de 
comprendre et de maîtriser les changements de contexte 
dans l’usage des pronoms personnels. Ils utilisent par 
exemple « je » pour dire « tu » ou ils parlent d’eux-mê-
mes à la troisième personne. Nous allons soutenir que les 
diffi cultés de l’usage des pronoms personnels chez les 
enfants autistes sont dues aux défi cits du système cognitif 
qui rendent diffi cile la maîtrise du contexte du discours, 
essentielle dans l’usage des expressions déictiques, no-
tamment le pronom personnel « je ».

Dans ce but, pour comprendre le rôle de l’usage des pro-
noms personnels dans la communication, nous nous cen-
trerons sur deux questions essentielles :
1) Quelle est la source de cette capacité à communiquer 

avec les pronoms personnels ?
2) Pourquoi les enfants autistes verbaux échouent à ac-

quérir cette habileté que les enfants normaux la déve-
loppent ?

Pour répondre à ces questions, nous analyserons d’abord 
le rôle des pronoms personnels dans la communication, 

l’impact de la cognition et de la théorie de l’esprit dans le 
processus de la communication. Nous prendrons ensuite 
comme exemple de cet impact le cas de l’autisme com-
me défi cit du système cognitif et de la théorie de l’esprit. 
Cette étude s’articulera donc en deux parties : la première 
partie portera sur l’usage des indexicaux et la deuxième 
sera centrée sur les troubles sémantiques et pragmatiques 
dans l’autisme : les défi cits du système cognitif et de la 
théorie de l’esprit.

Approche sémantique-pragmatique :
le cas de l’indexical « je »

L’usage du « je » est source d’intérêt dans plusieurs do-
maines : la philosophie du langage, la philosophie de l’es-
prit et les sciences cognitives. « Je » est une expression 
déictique ou indexicale, dont la valeur sémantique dé-
pend du contexte d’usage. Quand nous parlons avec une 
autre personne, nous 
utilisons « je » et 
« tu » pour marquer 
les rôles que nous 
avons dans cette re-
lation de communica-
tion, une relation entre le locuteur et l’interlocuteur ou, 
dans le cas d’un monologue, la relation entre le locuteur 
et le monde. La signifi cation du « je » est déterminée par 
la règle sémantique : « je » réfère à la personne qui parle. 
Dans le discours, le sujet joue différents rôles : le locu-
teur devient l’interlocuteur et l’interlocuteur le locuteur. 
Ce changement des rôles est présupposé par le change-
ment de contexte du discours. La personne qui parle doit 
comprendre le contexte pour être capable de jouer le rôle 
correspondant et de communiquer selon ce rôle.

Nous considérons que l’indexicalité est un processus 
complexe qui exige un bon fonctionnement du contexte 
d’usage : bien savoir que la personne qui me parle et 
qui me dis « tu » en tant que l’interlocuteur auquel elle 
s’adresse, c’est moi, (différencier les personnes selon 
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le rôle) à laquelle je vais référer en utilisant le pronom 
personnel, et non pas « tu », car « tu » adressé à moi de-
vient « je » quand moi, je m’adresse à toi, et « toi » qui 
était « je » devient le « tu » en fonction du changement 
du contexte de discours et des rôles impliqués dans le 
discours, celui de locuteur ou de l’interlocuteur. D’autre 
part, on utilise « je » pour se référer à plusieurs personnes 
qui peuvent jouer le locuteur (la théorie de l’esprit), pour-
tant il n’y a pas d’ambiguïté, car la référence du « je » est 
déterminée par le contexte d’usage. 

Ce bon fonctionnement du contexte d’usage est la condi-
tion essentielle de la communication utilisant les indexi-
caux et plus généralement le langage. En conséquence, 
nous devrons tout d’abord avoir la capacité cognitive de 
se situer dans le contexte du discours, pour faire les chan-
gements et les usages adéquats et de cette façon, com-
prendre le rôle que nous avons dans le discours : locuteur 
ou interlocuteur.

Une personne typique a l’habileté sémantique, voire la 
capacité de comprendre les mots et leur signifi cation, 
dans un contexte donné, et la capacité pragmatique d’uti-
liser les mots et d’inférer dans le contexte donné. 

Les troubles
sémantiques-pragmatiques

en autisme : l’impact de la cognition
et de la théorie de l’esprit

En autisme, l’usage du « je » est relié surtout aux diffi -
cultés à utiliser les pronoms personnels et plus généra-
lement le langage, ce qui constitue l’un des principaux 
critères diagnostiques de l’autisme et d’autres troubles du 
développement (Bartolucci et Albers, 1974). Les enfants 
autistes ont des grandes diffi cultés à maîtriser le langage, 
la communication et à être sociables.

Le langage, quand il existe, n’est pas toujours utilisé pour 
communiquer, mais employé seulement d’une manière 
instrumentale, pour obtenir quelque chose.

Souvent, on dit que les enfants autistes ont des problè-
mes avec le système pronominal ou plus généralement 
avec les expressions déictiques. On a aussi observé que 
la principale diffi culté liée à l’usage des pronoms per-
sonnels était l’inversion pronominale, « je » pour « tu » 
et « tu » pour « je », « tu » pour référer à lui, et « je » 
pour référer à « vous » (à l’interlocuteur). Les enfants 
autistes ont, en outre, des diffi cultés avec le système pro-
nominal et les catégories déictiques (Oshima-Takane et 
Benaroya, 1989 ; Jordan, 1989 ; Bartak et Rutter, 1974 ; 
Lee, Hobson et Chiat, 1994).

Les enfants autistes parlent comme ils entendent, ils ne 
changent pas le discours en fonction du contexte d’usa-
ge, ils répètent seulement (Fay, 1979 ; Oshima-Takane et 
Benaroya 1989). Dans ce contexte, on a stipulé que les 
erreurs pronominales sont dues à l’écholalie. Les enfants 
répètent ce qu’ils entendent. La question qui se pose c’est 
pourquoi les enfants autistes ne comprennent pas, com-

me les enfants normaux, ce qu’on leur dit, pour ne pas se 
limiter à une simple répétition ?

Une personne peut être sujet et/ou objet du discours, ce 
qui fait qu’on peut référer à une personne en utilisant le 
pronom personnel à la première et à la troisième per-
sonne. Pour les enfants autistes, cette possibilité de dé-
signation devient l’habitude : ils vont référer à eux-mê-
mes, par « je », par le nom propre et par « il ». Dans la 
plupart des cas, pour les enfants autistes de haut niveau, 
il y a une préférence de parler de soi-même en utilisant 
« il ». D’autre part, dans le cas de l’inversion pronomi-
nale « tu » pour « je », on a soutenu que cela peut être 
due à une accidentelle combinaison de la position gram-
maticale du « je » (qui d’habitude est situé au début de 
la phrase en comparaison avec « tu » qui est surtout à la 
fi n) et de la courte mémoire des enfants autistes (Bartak 
et Rutter, 1974).

Les hypothèses les plus connues pour expliquer les er-
reurs pronominales ou d’inversion pronominale, dans le 
cas de l’autisme, sont, soit l’explication des désordres 
psychosociaux ou l’incapacité de se distinguer soi-même 
de l’autre (Bettelheim, 1967), soit une explication lin-
guistique-cognitive, par exemple, les erreurs pronomina-
les sont dues à un niveau faible du langage et du déve-
loppement (Bartak et Rutter, 1974 ; Fay, 1979). Bartak et 
Rutter (1974) considèrent que les erreurs pronominales 
sont le résultat de l’écholalie, qui exprime l’incapacité de 
compréhension.

D’autre part, Oshima-Takane et Benaroya (1989) offrent 
une alternative en soutenant que les sources des erreurs 
pronominales en autisme sont dues à l’échec de l’obser-
vation de l’usage des pronoms personnels par une autre 
personne dans la conversation.

Ces derniers points de vue ont tous en commun comme 
source de l’échec d’usage des pronoms personnels la ré-
férence à un fonctionnement défi citaire du système co-
gnitif et de la théorie de l’esprit. A part ces alternatives, 
nous adoptons un autre point de vue, mais dans la même 
perspective linguistique-cognitive, que les erreurs prono-
minales chez les enfants autistes sont dues à l’incapacité 
de maîtriser le contexte d’usage et d’y avoir un compor-
tement adéquat dans la relation de communication. Nous 
sommes ainsi d’accord avec la perspective qui énonce 
l’importance du contexte d’usage dans la pragmatique 
(Loukusa, Leinonen, Kuusikko, Jussila, Mattila, Ryder, 
Ebeling et Moilanen, 2006). Cela revient à dire que l’in-
capacité de l’enfant autiste à maîtriser le contexte relève 
d’un défi cit du système cognitif et de la théorie de l’es-
prit. Un enfant autiste, dont le fonctionnement cérébral 
n’est pas celui d’un enfant typique, va avoir des diffi -
cultés cognitives et de la théorie de l’esprit signifi cati-
ves. Ce point de vue est pourtant en désaccord avec un 
point de vue exclusif qu’un enfant autiste n’utilise pas 
« je » puisqu’il n’a pas une conception de soi-même ou 
une théorie d’identité. On peut bien sûr affi rmer qu’il y 
a des défi cits aussi au niveau d’une perception de soi-
même (les implications du défi cit de la théorie de l’esprit 
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et de tous les autres défi cits cognitifs, Fay, 1979), mais 
il n’est plus nécessaire de dire qu’un échec de l’usage 
du « je » renvoie directement à une absence totale d’une 
image de soi et à une totale incapacité à se distinguer de 
l’autre. En accord avec Fay (1979) et Jordan (1989), on 
peut dire qu’il ne s’agit pas d’une diffi culté totale de se 
distinguer de l’autre. On peut plutôt dire que les enfants 
autistes n’ont pas les moyens adéquats de se désigner en 
tant que « je » et de désigner les autres en tant que « tu », 
conformément aux rôles qu’ils jouent dans la conversa-
tion : locuteur, interlocuteur.

En revenant à la liaison entre l’imitation et l’écholalie, 
nous faisons ici une comparaison avec les enfants nor-
maux.

Bien que, pour les enfants normaux aussi, le processus 
d’acquisition du langage passe par l’imitation et l’écho-
lalie, ce processus dans leur cas évolue en laissant de la 
place à la décodifi cation de l’information et à la com-
préhension, ce qui signifi e fi nalement l’adaptation de 
l’information en fonction du contexte d’usage. Pour les 
enfants autistes, par contre, dans la plupart des cas, le 
processus de l’acquisition du langage s’arrête à l’imita-
tion et à l’écholalie, à cause du défi cit de la cognition. 
L’écholalie et l’imitation sont possibles puisque, d’une 
part, les enfants autistes utilisent le langage par stratégies 
d’assimilation, différentes de celles des enfants normaux 
(Menyuk, 1974), et d’autre part, cette modalité d’utiliser 
le langage est déterminée par un développement partiel 
du système cognitif, qui est le responsable du bon fonc-
tionnement du langage et de la communication. Nous 
présumons que les problèmes liés à l’écholalie sont liés 
à l’absence d’une fl exibilité entre l’agent et le discours ; 
autrement dit, ce qui détermine à avoir un comportement 
adéquat dans la communication. 

Conclusion
Tenant compte de l’analyse faite sur l’importance du 
contexte d’usage dans la communication avec « je » chez 
les enfants autistes, nous considérons, en accord avec Uta 
Frith (1998), que dans le cas de l’autisme notamment, 
les troubles sémantiques-pragmatiques nous apprennent 
beaucoup de choses sur les principes de la communica-
tion et sur le rôle du système cognitif et de la théorie de 
l’esprit dans le langage et dans la communication. C’est 
le fonctionnement du système cognitif qui est responsa-
ble de l’échec de l’usage du pronom personnel chez les 
enfants autistes.
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normaux aussi, le processus 

d’acquisition du langage passe 
par l’imitation et l’écholalie, 

ce processus dans leur cas 
évolue…
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Les troubles du spectre autistique que la littérature 
met de plus en plus en avant, nous questionnent 
sur une extension probable de ce qu’on peut ap-

peler « continuum autistique » sur le modèle de Lorna 
Wing (1998), d’une zone de chevauchement entre TSDL 
(Trouble Spécifi que Du Langage oral) et TED (Trouble 
Envahissant du Développement) (Bishop, 2000). En effet, 
en clinique, il peut arriver que l’on rencontre des enfants 
TSDL exempts de troubles phonologiques ou syntaxiques 
et qui présentent des troubles du langage dits « sémanti-
ques-pragmatiques » (discours peu informatif, nombreu-
ses paraphasies sémantiques, néologismes, compréhen-
sion littérale du langage, non conscience des diffi cultés 
communicatives…). Ces troubles sont assez semblables 
à ceux des enfants TED, surtout s’ils s’accompagnent de 

trouble du comporte-
ment, rendant le dia-
gnostic différentiel 
complexe. 

Récemment un dé-
nominateur commun 
a été trouvé entre les 
TED et les TSDL. 

Ainsi, Rey et al. (2001) ont mis en évidence que les ca-
pacités phonologiques des autistes ne sont pas suffi santes 
pour traiter l’ambiguïté des sons de la parole. C’est aussi 
le cas des TSDL. Ces deux populations auraient des diffi -
cultés à extraire l’information linguistique reçue à travers 
la perception auditive, or cette information est essentielle 
pour participer aux conversations et reconnaître l’état 
mental d’autrui (Tager Flusberg et Joseph, 2003). 

Sur le plan anatomique, on sait que le cortex latéral tem-
poral est très proche du sillon temporal supérieur lequel 
est impliqué dans la perception sociale (Allison, Puce, 
McCarthy, 2000).

Comment aider au diagnostic différentiel 
chez l’enfant présentant des troubles
de la communication (Trouble Spécifi que
Du Langage = TSDL et Trouble Envahissant
du Développement = TED) ?
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Des études génétiques récentes ont aussi révélé des ré-
gions chromosomiques communes : 7q et 13 q, pour 
l’autisme et la dysphasie (Kaminen et al., 2003). De 
plus, certains remaniements chromosomiques comme la 
délétion 22q13 supprimant le gène ProSap2 (Wilson et 
al., 2003) sont retrouvés simultanément chez des enfants 
avec autisme et chez des enfants avec retard de langage.

Enfi n, Shields, Varley, Broks et Simpson (1996) ont iden-
tifi é au niveau cérébral (avec des tests neuropsycholo-
giques de cognition sociale) une moindre activation de 
l’hémisphère droit et un dysfonctionnement cognitif et 
social quand il existe des diffi cultés sémantiques-prag-
matiques chez les enfants TSDL et chez les enfants autis-
tes de haut niveau. Les « désordres sémantiques-pragma-
tiques » feraient donc partie du spectre autistique puisque 
des diffi cultés sociales sont présentes même quand le lan-
gage s’améliore.

L’idée de Bishop (1997) selon laquelle le langage et 
l’adaptation sociale nécessiteraient l’acquisition de la 
Théorie de l’Esprit (Theory Of Mind, TOM) pour se dé-Theory Of Mind, TOM) pour se dé-Theory Of Mind, TOM
velopper n’est pas remise en question. C’est uniquement 
la fi abilité des tests TOM dans l’évaluation sociale qui 
pose problème et nécessite de s’interroger sur l’élabora-
tion éventuelle d’autres méthodes d’investigation.

La réussite aux tests classiques en théorie de l’esprit ne 
peut être comparée avec la compréhension d’enfants mis 
en situation sociale réelle. Il existe en effet une différence 
importante entre les résultats obtenus à ces épreuves et le 
comportement social quotidien (Klin, Schultz et Cohen, 
1999).

Actuellement, aucun questionnaire n’intègre vraiment 
les données relatives à la théorie de l’esprit. Cette éva-
luation est pourtant importante dans l’établissement des 
diagnostics différentiels qui permettraient d’envisager les 
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futures remédiations axées sur le travail de ces habiletés 
défaillantes. C’est pour cette raison que nous avons dé-
cidé pour cette étude d’utiliser le questionnaire « Echelle 
d’Adaptation Sociale pour Enfants » (EASE, (Hughes, 
Soares-Boucaud, Hochmann et Frith, 1997) mis au 
point initialement pour les enfants porteurs d’autisme et, 
plus largement, pour les enfants porteurs de « Troubles 
Envahissants de Développement » (TED).

L’échelle se présente sous la forme d’un questionnaire 
semi-directif, administré aux parents de l’enfant. De pas-
sation aisée (durée : 20mn), elle incite au dialogue avec 
les parents au sujet de l’enfant. Sa particularité, parmi les 
échelles déjà existantes qui évaluent l’adaptation sociale, 
est donc de tenir compte des performances en « théorie 
de l’esprit ».

Le but de cette étude est donc d’évaluer, en fonction des 
résultats obtenus à l’EASE, l’évolution de l’adaptation 
sociale d’une population d’enfants TSDL, comparés à 
des enfants TED. Nous mettrons également en évidence 
la capacité discriminative du questionnaire EASE dans 
l’analyse du comportement d’adaptation sociale sur une 
population d’enfants normaux de différents âges.

Matériel et méthodes
Les sujets
Deux groupes pathologiques ont été étudiés : 19 enfants 
TSDL afi n d’examiner l’infl uence du langage et des trou-
bles de la communication dans le développement de la 
TOM et 38 enfants TED. 

Le groupe contrôle est constitué de 327 enfants normaux 
qui ne présentent pas de troubles du langage.

Nous avons donc recruté des enfants dont l’âge mental 
verbal se situe en majorité de 3 à 5 ans (âge où est censée 
apparaître la TOM). La population des enfants normaux 
(plus nombreuse) est répartie de façon équilibrée entre 
les classes d’âge afi n de pouvoir en extraire des valeurs 
standardisées pour l’échelle EASE (Tableau 1). 

Les échelles de mesures

Les tests de niveau intellectuel : Les tests de niveau in-
tellectuel utilisés sont, selon l’âge et le niveau de l’en-
fant, le WISC-III et le WPPSI 3, (Wechsler, 1996, 2004). 
Pour les enfants sans langage ou non testables au WPPSI 
3, le PEP-R de Schopler et al. (1990) a été utilisé.

Evaluation du comportement social
avec l’échelle EASE

L’échelle se présente sous la forme d’un questionnaire 
semi-directif. Elle est d’administration rapide (20 minu-
tes) et comporte 50 questions destinées aux parents. Les 
questions sont réparties en deux sous-échelles avec :
● Des items conçus pour appréhender les comportements 

sociaux qui impliquent une théorie de l’esprit (items 
TOM, indiqués par « * » dans l’échelle en annexe). 

● Des items ne nécessitant pas la théorie de l’esprit mais 
impliquant l’adaptation sociale (items « NoTOM »).

Les deux sous-échelles TOM et NoTOM ont été construi-
tes empiriquement pour être de diffi culté comparable en 
fonction de l’âge. 

Chaque item est côté de 0 à 2 (0 si le comportement est 
absent et n’a jamais été constaté, 1 si le comportement 
survient occasionnellement, 2 si le comportement con-
cerné est très fréquent).

Résultats
Si l’on s’intéresse aux résultats obtenus avec le question-
naire EASE et plus précisément aux résultats de la sous-
échelle TOM, afi n d’en préciser le pouvoir discriminant, 
on peut analyser les scores en fonction de l’âge mental 
verbal, du groupe d’origine. 
De l’étude des résultats en fonction de l’âge mental 
verbal, on observe en effectuant une régression linéaire 
(ou une ANOVA sur les classes d’âge) pour chacun des 
groupes, une progression signifi cative TOM et NoTOM 
pour les TED (p<10-3) et uniquement NoTOM pour les 
normaux (p<10-3). Il est cependant à noter que les effec-
tifs de ce dernier groupe étant plus important il est plus 
facile de mettre en évidence une tendance si elle existe. 
En revanche on n’observe aucun effet signifi catif pour 
les TSDL (sans doute dû à un effet du manque de puis-
sance). 
L’étude du pouvoir discriminant entre groupes à partir de 
leurs scores respectifs (avec un test non-paramétrique de 
Kruskal-Wallis sur les rangs), conduit à l’observation de 
différences signifi catives entre groupes pour tous les âges 
(excepté 7 ans) en EASE TOM et uniquement à 4 ans et 
6 ans pour NoTOM. 
Si l’on cherche à discriminer spécifi quement TED et 
TSDL on note, de façon intéressante, qu’à 4 ans apparaît 
une différence signifi cative uniquement pour la TOM et 
non pour la NoTOM. Cette différence ne peut malheu-
reusement être étudiée chez des enfants plus âgés car le 
nombre de TSDL par classe d’âge est trop faible après 4 
ans.
Enfi n, en utilisant un test ajusté sur les classes d’âge (et 
une régression multiple), nous avons pu pour EASE TOM 
et NoTOM, vérifi er sur le groupe des normaux l’absence 
d’effet cotateur.

Age 
mental 
verbal

3 ans 4 ans 5 ans 6 ans 7ans Total

TSDL 5 
(26%)

10 
(53%)

1
(5%)

3 
(16%)

0
(0%)

19

TED 12 
(32%)

13 
(34%)

4 
(10%)

6 
(16%)

3
(8%)

38

Normal 19 
(6%)

58 
(18%)

87 
(27%)

80 
(24%)

83 
(25%)

327

Tableau 1 : Répartition des âges mentaux verbaux
pour les groupes pathologiques et contrôle

(les pourcentages indiquent la répartition
par âge mental verbal dans chaque groupe)
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Nous avons aussi cherché à défi nir des seuils permettant, 
dans une problématique de « diagnostic différentiel », de 
séparer les groupes TED, TSDL et les témoins. 

Pour cela nous avons, par l’utilisation de méthodes de 
segmentation (CART) choisi deux scores seuils (20 et 
28) EASE TOM pour les enfants d’âge verbal de moins 
de 3 et 4 ans (âge d’acquisition de la TOM). 

Les résultats fi gurent dans le tableau 2:
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Score EASE TOM 
=20

Score EASE TOM 
= 28 

TED 48 % 0%
TSDL 67 % 33%
Normaux 75 % 53 %

Tableau 2 : Comparaison inter-groupes :
résultats à EASE - seuils

Discussion 
Les résultats confi rment que le défi cit en TOM est en re-
lation avec le niveau langagier. Fombonne et al. (1994), 
faisaient déjà l’hypothèse que les autistes capables de 
mentalisation présenteraient davantage d’aptitudes ver-
bales. Le retard de mentalisation observé chez les TSDL 
va dans le sens de cette hypothèse.

En effet, les performances obtenues chez les enfants 
TSDL - qui se situent à un stade intermédiaire entre les 
TED et les sujets contrôles - montrent que l’acquisition 
progressive de la TOM va de pair avec les habiletés lan-
gagières. En 1997, Cassidy et Bullaramen (1997) avaient 
montré que le développement langagier était un pré-re-
quis dans les tâches TOM incluant les fausses croyan-
ces.

L’échelle EASE pourrait donc être utilisée pour aider à 
distinguer les anomalies sociales des TED de celles des 
TSDL, notamment dans les formes frontières.

Il faut néanmoins y apporter une restriction concernant la 
faible taille de nos groupes TSDL, limitant la portée de 
nos conclusions. Cependant, le fait qu’une différence si-
gnifi cative intervienne entre les 2 groupes précités, con-
cernant les habiletés sociales, plaide en faveur de la va-

lidité diagnostique de 
cette échelle pour dif-
férencier des formes 
frontières aux TSDL 
et aux TED. D’autant 
plus que l’échelle 
EASE est moins sen-
sible à l’effet cotateur 
que les tests TOM 
classiques.
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APPENDICE : ECHELLE D’ADAPTATION SOCIALE POUR ENFANTS (« E.A.S.E. »)

Hughes, Soares-Boucaud, Hochmann et Frith, 1997.

NOM : .......................................................................................Né le : ..........................................................................................

DATE : ......................................................................................Personne interviewée : ................................................................

Consignes pour la cotation :
 comportement très fréquent ou habituel : coter 2
 comportement relativement fréquent : coter 1
 comportement très rare ou inexistant : coter 0

LA COTATION POUR CHAQUE ITEM DOIT APPARAITRE DANS LA CASE BLANCHE CORRESPONDANTE.

 1- Si enfant de moins de 2 ans : dirige physiquement autrui pour parvenir à son but :
  montre du doigt des objets précis, ou y conduit les autres, pour satisfaire un besoin ou un désir.
  (Un enfant plus âgé peut utiliser le langage dans le même but).

 2- aime les visites de gens familiers : montre des signes de plaisir lorsqu’ils arrivent, de tristesse
  lorsqu’ils partent. (Si l’enfant a plus de 2 ans, il peut utiliser le langage pour manifester
  ces mêmes sentiments).

* 3- suit le doigt ou le regard de quelqu’un qui veut attirer son attention vers un objet ou une situation.

* 4- attire l’attention d’autrui sur quelque chose qui l’intéresse
  (en montrant, apportant, pointant du doigt, etc. ou par la parole s’il utilise le langage.

 5- utilise les formules de politesse classiques lorsqu’on les lui rappelle (ex: s’il vous plaît, merci).

 6- peut se tenir correctement à table lorsqu’on le lui rappelle (s’il a appris à le faire)

* 7- comprend une situation comique (adaptée à son âge).

* 8- feint de s’être fait mal (ou majore la douleur) pour manipuler l’entourage.

 9- obéit aux ordres simples.

 10- utilise les gestes conventionnels (agite la main pour dire « au-revoir », envoie un baiser)

* 11- adapte son comportement en fonction de l’interlocuteur suivant que celui-ci est ou non un familier,
  ou encore un camarade de son âge ou un adulte).

* 12- reconnaît la tristesse chez autrui, le manifeste.

 13- sait si un comportement donné a des chances d’être suivi d’une récompense ou d’une punition.

* 14- montre un certain degré de curiosité (par exemple, s’arrête pour assister à une scène de rue).

 15- pose des questions à brûle-pourpoint, ou des questions inattendues

 16- pose des questions stéréotypées (par ex: comment t’appelles-tu?) ou de manière répétitive

* 17- est capable de comprendre des situations où l’on « fait croire » quelque chose à quelqu’un
  (par exemple lorsqu’on fait une farce)

* 18- est capable de jouer à cache-cache 

 19- se rend compte s’il a fait mal à quelqu’un (par ex: donner un coup à un camarade)

 20- s’il a fait mal à quelqu’un, peut avoir un comportement de réparation non-verbal
  (par exemple, embrasser la personne)

 21- s’il a fait mal à quelqu’un, peut alors avoir un comportement conventionnel d’excuse
  (par ex., demander pardon)

* 22- est capable de tricher (dans le but de gagner), à un jeu dont il connaît les règles

* 23- s’empare en cachette d’un objet appartenant à autrui
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 24- répond avec bonne volonté à des questions concrètes
  (fournit une information qui lui est demandée lorsqu’il est en position de le faire)

* 25- se rend compte qu’il a fait de la peine à quelqu’un

* 26- est capable d’avoir un comportement spontané de réparation (non-verbal)
  après avoir peiné quelqu’un

 27- exprime le désir d’offrir un cadeau pour Noël (à ses parents, par exemple)

 28- sait qu’il ne doit pas dire de mots grossiers

 29- sur demande, peut identifi er les gens par des caractéristiques autres que leur nom
  (par ex. : trait du visage, taille, lien de parenté entre 2 personnes) 

* 30- fait des confi dences à une personne familière précise (notion de « secret »)

 31- montre une préférence pour certains camarades par rapport à d’autres

* 32- prévient l’adulte si un camarade s’est fait mal

* 33- est capable de jouer à faire semblant ex: père, mère, institutrice, docteur...)

* 34- est capable de mentir pour éviter une réprimande, ou pour obtenir quelque chose

 35- respecte les règles de l’école ou de l’institution (ou au moins une bonne partie)

* 36- sait jouer aux devinettes

* 37- est capable de jouer un petit rôle (par ex. dans un sketch)

 38- suit les règles de jeux simples sans qu’on les lui rappelle (par ex. dans la cour de récréation)

 39- nomme au moins une émission de télévision qu’il aime lorsqu’on le lui demande ;
  peut donner quelques détails sur cette émission.

* 40- apporte des informations importantes bien à propos.

* 41- comprend des expressions au sens fi guré, ou métaphorique (par ex.: « tu me casses les oreilles »)

 42- utilise spontanément les formules de politesse classiques, s’il les connaît
  (par ex. « s’il vous plaît, », « merci »).

 43- s’il a perdu une balle ou un jouet appartenant à un autre enfant, sait qu’il convient
  de la retrouver ou de la remplacer.

 44- raconte ses expériences en détail, sur demande.

* 45- cherche à donner une bonne opinion de lui (en se vantant, ou en se faisant valoir).

* 46- est capable de garder un secret pendant plus d’un jour
  (par ex., lorsqu’il s’agit de faire une surprise à quelqu’un)

 47- joue aux cartes ou à des jeux de société comportant des règles précises

* 48- utilise des expressions fi gurées ou métaphoriques bien à propos.

 49- utilise un vocabulaire précieux ou recherché.

* 50- arrive à ne pas polariser une conversation sur ses propres centres d’intérêt.

SCORE TOTAL : (ToM =« Theory of Mind » : théorie de l’esprit »)
ToM 
Non

ToM 
Oui
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Le développement de l’enfant pendant la première 
année de vie est étroitement lié aux domaines de 
la perception et de l’interaction sociale. Au cours 

du développement typique, les mécanismes perceptifs 
visuels, auditifs, sensoriels permettent la mise en place 
des représentations internes du corps lui-même, du mon-
de extérieur et de leurs interactions. Dans le domaine 
acoustique, le bébé montre une nette préférence pour la 
voix humaine, particulièrement pour celle de sa mère. Il 
reconnaît les sons de la langue maternelle et réagit aux 
modulations de la voix de sa mère. Avec l’amélioration 
de l’acuité visuelle, le bébé dirige son attention surtout 
sur le visage et particulièrement sur les yeux de son vis-
à-vis.

Pendant la 2ème année de vie, les enfants développent 
particulièrement le jeu. Ils observent et imitent avec pré-
cision, jouent des activités quotidiennes comme télépho-
ner, cuisiner ou conduire. 

Chez les enfants autistes, on décrit une perturbation pré-
coce des fonctions de communication (Adrien, 1996 ; 
Rogé, 2003 ; Aussilloux et al., 2004), un défi cit d’imi-
tation et des troubles perceptifs. L’interaction sociale et 
l’attention conjointe sont repérées également comme des 
capacités très altérées (Receveur et al., 2005 ; Adrien et 
al., 1991). Rogers et Pennington (1991) ont de leur côté 
mis en évidence un défi cit en imitation des gestes simples 
et des gestes symboliques chez les enfants autistes. 

Enfi n les troubles perceptifs concernent différentes moda-
lités telles que l’audition, la vision, le toucher, l’olfaction 
et le goût. Ces troubles sont principalement caractérisés 
par des variations importantes des seuils de sensibilité 
et de traitement des informations, (hyperréactivité et/ou 
hyporéactivité aux sons par exemple) par des méconnais-
sances de certaines caractéristiques physiques (diffi cultés 
à percevoir certains mouvements, certaines fréquences et 
durées sonores), par des exceptionnelles dispositions à 
identifi er et à privilégier des traits physiques au détriment 
d’autres (Nadel et Rogé, 1998), par l’utilisation préféren-
tielle de certaines modalités sensorielles (fl airage).

1 C.R.A. PACA (Centre de Ressources Autisme de la Région PACA), Hôpital Sainte Marguerite, 270 bd Sainte Marguerite, 13009 
Marseille, AnneMarie.Bartolini@mail.ap-hm.fr

Compétences communicatives et cognitives
précoces dans l’autisme : étude de corrélation

A.M. Girardot, S. de Martino, C. Chatel, F. Poinso1

Mots clés : perception, imitation,
interaction sociale,

attention conjointe, autisme

Quelques études se sont penchées sur l’existence de rela-
tions entre les domaines de la communication, de l’imita-
tion et de la perception. L’étude de Bates et al. (1979) dé-
montre ainsi l’observation de corrélations entre imitation 
gestuelle et vocale et la communication chez les enfants 
typiques. Les habiletés motrices sont associées au déve-
loppement du langage et aux compétences de communi-
cation sociale (Meltzoff et Moore, 1977 ; 1997).

Plus récemment, Toth et al. (2006) établissent que chez 
les enfants autistes l’attention conjointe et l’imitation im-
médiate sont en lien direct et constituent les bases néces-
saires à la mise en place de la communication. En 1991, 
Rogers et Pennington 
avancent l’hypothèse 
selon laquelle les pro-
blèmes d’imitation 
dans l’autisme peu-
vent jouer un rôle es-
sentiel dans le développement des anomalies sociales et 
des diffi cultés de communication. Par la suite plusieurs 
études ont démontré que le défi cit précoce en imitation 
interfère dans le développement de l’attention conjointe, 
la réciprocité sociale et la théorie de l’esprit (Dawson, 
1991 ; Meltzoff, 1999 ; Meltzoff, 2005 ; Meltzoff et 
Gopnik, 1993). 

Les diffi cultés de perception et d’attention conjointe des 
enfants autistes pourraient empêcher ou gêner la cons-
truction et la mise en œuvre d’aptitudes cognitives plus 
élaborées et complexes qui sont considérées comme né-
cessaires au développement personnel et social de l’être 
humain (Gattegno et al., 1999).

Les premiers travaux menés sur la perception des sujets 
autistes en 1968 (Ornitz et Ritvo, 1968), s’appuient sur 
le fait que certaines informations perceptives, comme la 
voix, ne paraissent pas traitées, puisqu’elles ne suscitent 
parfois aucune réaction. En revanche, d’autres informa-
tions comme les bruits environnementaux ou les objets en 
mouvement paraissent traitées de manière anormalement 
élevée. En 1987, l’hypothèse d’un traitement perceptif 
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élémentaire normal (Frith et Baron Cohen) est étudiée 
dans la mesure où les personnes autistes sont capables 
de reproduire de l’information sonore par écholalie et 
de l’information visuelle par dessin en trois dimensions 
(notamment chez certains autistes savants). Depuis 2003, 
on évoque un « surfonctionnement » généralisé de la per-
ception de « bas niveau » (Brian et al., 2003). Les person-
nes autistes auraient une capacité anormalement élevée à 
extraire et à distinguer les paramètres psychophysiques 
de l’environnement.

Problématique
L’ensemble de ces études nous amène à réfl échir sur les 
corrélations entre l’imitation, la perception et la commu-
nication chez les jeunes enfants autistes. 
Une altération de l’imitation chez les enfants autistes est 
observée. Peut-elle être considérée comme étroitement 
liée aux altérations de certaines fonctions de la commu-
nication sociale précoce ? Dans quelle mesure pouvons-
nous comprendre ce lien de corrélation entre ces deux 
domaines de développement ? 
Dans une analyse similaire, s’il existe une corrélation en-
tre des troubles perceptifs et des troubles de la communi-
cation, pouvons-nous discuter l’implication des troubles 
perceptifs dans le développement altéré de la communi-
cation chez les enfants autistes ? 

Méthode
Sujets : 22 enfants autistes de « bas niveau » selon les cri-
tères de l’ADI–R (Autistic Diagnosis Interview-Revised) 
(Le Couteur et al., 1989) et du DSM-IV-TR (American 
Psychiatric Association, 2000) ont participé à cette étude. 
L’âge chronologique des enfants autistes s’étend de 25 à 
66 mois, l’âge moyen du groupe est de 45 mois. 

Matériel : Le groupe a été évalué sur le plan cognitif à 
l’aide du P.E.P. – R (Psycho- Educative Profi le Revised) 
(Schopler, 1990). 
Ce test évalue les capacités actuelles et les capacités en 
émergence dans les sept domaines suivants : l’imitation, 
la perception, la motricité fi ne, la motricité globale, la 
coordination oculo-manuelle, la performance cognitive 
et la cognition verbale. 
Cet outil peut être appliqué aux enfants âgés de six mois 
à sept ans. Il détermine un âge de développement dans 
chacun des domaines évalués. 
Dans le cadre de notre recherche, seules les échelles 
d’imitation et de perception ont été utilisées. L’évaluation 
porte sur : l’imitation vocale, l’imitation avec des objets, 
l’imitation d’un jeu et l’imitation des mouvements du 
corps. Nous nous sommes intéressés à l’imitation diri-
gée et immédiate car elle fait particulièrement appel aux 
compétences en interaction sociale et en attention con-
jointe, fonctions essentielles à la communication. 
Dans le domaine de la perception, nous avons sollicité les 
modalités auditive et visuelle.

Afi n d’évaluer les fonctions de communication, nous 
avons utilisé l’E.C.S.P. (l’Echelle de la Communication 
Sociale et Précoce) (Guidetti et Tourette, 1992), qui est 
issue de l’échelle américaine non standardisée l’E.S.C.S. 
(Seibert et Hogan, 1982).

L’E.C.S.P. est applicable au jeune enfant tout venant âgé 
de 6 à 30 mois et à des enfants présentant différents retards 
de développement. Cette version française comprend 27 
situations de communication standardisées, et permet 
une évaluation de trois fonctions du développement so-
cio-communicatif : l’interaction sociale, l’attention con-
jointe et la régulation du comportement. Dans chacune de 
ces dimensions, l’enfant peut jouer trois rôles différents 
et complémentaires : il peut initier l’interaction, y répon-
dre ou la maintenir. Pour les besoins de notre étude, nous 
avons utilisé deux de ces échelles. Cet outil permet de 
déterminer pour chaque enfant un âge de communication 
global, et un âge dans chacun des domaines, notamment 
l’interaction sociale et l’attention conjointe. 

Résultats
Les analyses comparatives :
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Figure 1

L’analyse comparative dans le domaine de la communi-
cation démontre que l’attention conjointe est plus alté-
rée ( p < 0.01) que l’interaction sociale chez les enfant 
autistes.

Dans le domaine du développement cognitif les résultats 
indiquent que l’imitation (p < 0.05) est le domaine le plus 
en retard comparé à la perception visuelle et auditive. 
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Si l’on compare l’interaction sociale et l’imitation on 
ne trouve pas de différence signifi cative. Au niveau de 
l’attention conjointe, on ne constate pas non plus de dif-
férence signifi cative avec l’imitation. Par conséquent, 
on peut déduire que l’attention conjointe et l’interaction 
sociale se développent chez l’enfant autiste de manière 
homogène avec le domaine de l’imitation. 

Ces résultats confi rment qu’il existe une relation entre les 
compétences d’imitation et les compétences de commu-
nication sociale précoce. 
* Les résultats entre la perception et la communication, 
font état d’une corrélation positive entre la perception et 
l’interaction sociale (Rho = .655 p < 0.01) , tout comme 
une corrélation positive entre la perception et l’attention 
conjointe (Rho = .609 p <0.01).
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Figure 3
Par contre il y a une différence signifi cative entre atten-
tion conjointe et perception (p < .01). En effet les capa-
cités perceptives sont plus développées que les capacités 
d’attention conjointe. 

Les analyses de corrélations :
L’analyse des corrélations a été menée avec le test de 
Spearman. 
* L’étude des relations démontre une corrélation positive 
entre l’imitation et l’interaction sociale (Rho = .609, p 
< 0.01). Il y a également une corrélation positive en-
tre l’imitation et l’attention conjointe ( Rho = .514, p < 
0.05)
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Figure 6

Figure 7
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Discussion
Les études comparatives montrent une altération des ca-
pacités imitatives, des compétences perceptives et des 
habiletés de communication. L’absence de différence si-
gnifi cative entre les niveaux d’imitation et les niveaux 
attention conjointe/d’interaction sociale rend compte 
d’un rythme de développement homogène entre ces do-
maines.

Les corrélations retrouvées entre imitation et attention 
conjointe renvoient à l’idée qu’il existe un lien de dé-
pendance entre le fait de reproduire une séquence sur un 
objet (ce qui est testé dans le P.E.P.) et le fait de parta-
ger conjointement son attention avec un partenaire sur 
ce même objet. Dans la mesure où les tâches d’imitation 
dirigée du P.E.P.-R (Schopler et al., 1990) impliquent que 
l’enfant porte attention à la fois à l’examinateur (qui dé-
montre) et à l’objet, elles nécessitent un certain niveau 
d’attention conjointe. Sally Rogers (2003) présuppose 
que les séquences d’imitation dépendraient des séquen-
ces d’attention conjointe. Nos résultats corroborent cette 
hypothèse. 
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En ce qui concerne l’existence d’une corrélation entre 
l’imitation et l’interaction sociale, elles sont liées au fait 
que les épreuves d’imitation dirigée du P.E.P.-R, solli-
citent une réponse de l’enfant et donc une attention de 
ce dernier. L’enfant autiste peut porter attention à l’objet 
mais il ne réalise pas la consigne demandée. Le défi cit 
d’imitation semble davantage être lié à une altération de 
l’interaction sociale (non perception du partenaire so-
cial et de son intention communicative) qu’à un défi cit 
attentionnel exclusif dans la mesure où l’enfant autiste 
porte attention aux objets et investit l’objet d’une ma-
nière autocentrée. L’enfant fait davantage attention à 
l’objet physique qu’à la situation d’imitation. Le défi cit 
d’attention porte uniquement sur le partenaire social et 
peut s’inscrire dans une diffi culté d’appréhension de la 
situation de communication globale qui nécessite un trai-
tement multimodal. 

Par contre la différence signifi cative entre attention con-
jointe et perception suppose que l’enfant autiste présente 
des compétences perceptives quantitativement supérieu-
res aux compétences en attention conjointe. Ces résultats 
sont liés au fait que dans le P.E.P.-R, les modalités per-
ceptives testées portent sur des objets qui réclament un 
traitement des indices auditifs et visuels (son de cloche, 
claquettes, bulles). Donc, les enfants de notre étude sont 
capables de percevoir des capacités physiques de l’envi-
ronnement plutôt que des indices liés à la communication 
humaine. Nos résultats renvoient également aux recher-
ches qui démontrent que le traitement des informations 
physiques se fait au détriment du traitement des aspects 
globaux (Mottron, 2006) qui existent lors des épisodes 
d’attention conjointe (modalité auditive, visuelle, ges-
tuelle). Cependant, les corrélations positives révélées 
entre perception et attention conjointe suggèrent tout de 
même un lien de dépendance entre les capacités à per-
cevoir des indices physiques et des indices communica-
tionnels (voix humaine pour attirer l’attention, geste de 
pointage, geste conventionnel) et nous amènent à émet-
tre l’hypothèse que la perception auditivo-visuelle par 
la médiation de l’objet pourrait constituer un pré-requis 
au développement de l’attention conjointe et pourrait re-
présenter une étape nécessaire au futur développement 
communicatif chez les jeunes autistes défi citaires. Notre 
étude corrobore l’idée que le défi cit d’attention conjointe 
est moins lié à un défi cit d’attention, relevant des fonc-
tions exécutives qu’à un traitement perceptif particulier 
précoce spécifi que aux enfants autistes (Mottron, 2006). 
Par ailleurs, on retrouve chez les adultes des études en 
IRMf (Belmonte et Yurgelun-Todd., 2003) qui révèlent 
que la perception et l’attention n’ont pas les mêmes rela-
tions chez les personnes autistes et non autistes, avec une 
possibilité que la perception ait un rôle plus important ou 
plus autonome chez les personnes autistes. 

Conclusion
Il semblerait que les jeunes autistes présentent certains 
défi cits d’imitation, de perception et de communication 
comme le montre notre étude. Ces altérations seraient à 
mettre en lien avec un mode de traitement spécifi que de 
l’information dès le début du développement. Nos résul-
tats pourraient se rapprocher de l ‘hypothèse d’un « sur-
fonctionnement perceptif », mis en évidence chez les 
personnes autistes adultes (Mottron, 2006). En effet, ce 
traitement perceptif spécifi que à un âge précoce pourrait 
entraîner une discrimination aiguë de l’environnement 
et avoir des implications sur la communication sociale. 
L’attention des enfants autistes pourrait donc porter sur 
des indices psychophysiques peu pertinents pour le dé-
veloppement de certains domaines de la communication 
sociale précoce, mais qui représenteraient toutefois une 
ressource nécessaire à la mise en place de l’attention con-
jointe chez ces enfants.

Bibliographie
Adrien, J.L., Barthélémy, C., Boiron, Dansart, P., Sauvage, 
D., Lelord, G. (1991) Psychopathologie du développement de 
la cognition et de la communication d’enfants autistes et re-
tardés mentaux. In G. Loas, P. Boyer, B. Samuel-Lajeunesse. 
Psychopathologie cognitive. Masson, Paris, 111-23.
Adrien, J.L. (1996). Autisme du jeune enfant. Développement 
psychologique et régulation de l’activité. Expansion scientifi -
que Française/Elsevier.
American Psychiatric Association (2000) Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental disorders, 4ème edition, Text revi-
sion (DSM –IV-TR). Washington, DC : American Psychiatric 
Association. 
Aussilloux, C., Brun, V., Bagdadli, A. (2004). Autisme et com-
munication. Paris : Masson. Coll. Rencontres en rééducation..
Bates, E., Benigni, L., Bretherton, I., Camaioni, L. et Volterra, 
V. (1979). The emergence of symbols : cognition and commu-
niation in infancy. New York : Academic Press.
Belmonte, M. K., Yurgelun-Todd, D.A. (2003) Functional ana-
tomy of impaired selective attention and compensatory proces-
sing in autism. Brain Research. Cognitive Brain Research, 17 
(3), 651-664.
Brian, J.A., Tipper, S.P., Weaver, B. et Bryson, S.E. (2003). 
Inhibitory mechanisms in autism spectrum disorders: typical 
selective inhibition of location versus facilitated perceptual 
processing. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 44 
(4), 552-560.
Dawson, G. (1991). A psychobiogical perspective on the early 
socioemotional development of children with autism. In Toth, 
S., et Cicchetti, D. Rochester symposium on developmental psy-
chopathology (vol. 3, pp. 207-234). Mahwah, NJ: Erlbaum.
Frith, U. et Baron Cohen, S. (1987). Perception in autistic 
children. In D.J. Cohen et A.M. Donellan (Eds.), Handbook 
of autism and pervasive developmental disorders (pp 85-102). 
New York : John Wiley and Sons.
Gattegno, M.P., Ionescu, S., Malvy, J., Adrien, J.L. (1999). 
Étude préliminaire de la recherche d’un lien spécifi que entre 
les troubles de l’attention conjointe et de la théorie de l’esprit 
dans l’autisme de l’enfant. Approche Neuropsychologique des 
Apprentissages chez l’Enfant (A.N.A.E.), 52, 41-48.



le Bulletin scientifi que de l’arapi - numéro 21 - printemps 2008 111

Communications affi chées
Guidetti, M., Tourette, C. (1993). Manuel d’évaluation de la 
communication sociale précoce. Paris : EAP. 
Le Couteur, A., Rutter, M., Lord, C., Rios, P., Robertson, S., 
Holdgrafer, M., McLennan, J.D. (1989), Autism Diagnostic 
Interview : A semi-structured interview for parents and caregi-
vers of autistic persons. Journal of Autism and Developmental 
Disorders, 19,363-387.
Meltzoff, A.N. et Moore, M.K. (1977). Imitation of facial and 
manual gestures by human neonates. Science, 198, 75-78 
Meltzoff, A.N. et Gopnik, A. (1993). The role of imitation in 
understanding persons and developing a theory of mind. In 
Baron-Cohen, S., Tager-Flusberg, H., et Cohen, D. J.(Eds). 
Understanding other minds : perspectives from autism, pp. 
335-366. Oxford, England : Oxford University Press.
Meltzoff, A.N. et Moore, M.K. (1997). Explaining facial imi-
tation : A Theorical model. Early Development and Parenting, 
6, 179-192. 
Meltzoff, A.N. (1999). Origins of theory of mind, cognition, 
and communication. Journal of communication Disorders, 32, 
251-269.
Meltzoff, A.N. (2005). Imitation and other minds : the “like 
me”hypothesis. In Hurley, S et Chater, N. Perpectives on imita-
tion : From Cognitive neuroscience to social science, pp 55-77. 
Cambridge : MIT Press. 
Mottron, L. (2006). L’autisme : une autre intelligence. Mardaga. 
Belgique. 
Nadel, J. et Rogé, B. (1998) Autisme : L’Option biologique 
1. Recherche, Psychologie française, tome 43 n° 2, Presses 
Universitaires de Grenoble, p. 111-195. Autisme : L’Option 
biologique 2. Prise en charge, Psychologie française, tome 43 
n° 3, Presses Universitaires de Grenoble, p. 199-273.
Ornitz, E.M. et Ritvo, E.R. (1968). Perceptual inconstancy in 
early infantile autism. The syndrome of early infant autism and 
its variants including certain cases of childhood schizophrenia. 
Archives of General Psychiatry, 32 (7), 1081-1105.
Receveur, C., Lenoir, P., Desombre, H., Roux, S., Barthélemy, 
C., Malvy, J. (2005). Interaction and imitation defi cits from in-
fancy to 4 years of age in children with autism: A pilot study 
based on videotapes. Autism, vol. 9, no1, pp. 69-82.
Rogé, B. (2003). L’autisme, comprendre et agir. Dunod. Paris.
Rogers, S. J. et Pennington, B. F. (1991). A theoretical ap-
proach to the defi cits in infantile autism. Developmental 
Psychopathology, 3, 137-162.
Rogers, S. J., Hepburn, S., Stackhouse, T., Wehner, E. (2003). 
Imitation performances in toddlers with autism and those with 
other developmental disorders. Journal of Child Psychology 
and Psychiatry, 44:5, pp 763-781. 
Schopler E., Reichler R.J., Bashford A. et coll. (1990). The 
Psychoeducational Profi le Revised (PEP-R). Austin, Texas: 
Pro-ed.
Seibert, J. M. et Hogan, A. E. ( 1982). Procedures manual 
for early social communication scales (ESCS). FL : Mailman 
Center for Child Development, University of Miami.-Ed.
Toth, K., Munson, J., Meltzoff, A. N., Dawson, G. (2006). Early 
predictors of communication development in young children 
with autism spectrum disorder : joint attention, imitation, and 
toy play. Journal of Autism and Developmental Disorders, 36, 
993-1005.



112 le Bulletin scientifi que de l’arapi - numéro 21 - printemps 2008

Communications affi chées

Etudes
auprès de personnes
avec un autisme
de haut niveau
ou un syndrome d’Asperger

La frontière entre le syndrome d’Asperger et l’autis-
me de haut niveau est souvent diffi cile à détermi-
ner. A-t-on affaire à un trouble ou deux distincts ? 

Quelles sont les différences entre ces deux types d’autis-
me ? Voici les questions qui sont régulièrement posées 
aux professionnels lors de formations ou de conférences 
et que se posent les cliniciens eux-mêmes dans l’établis-
sement de leur diagnostic. La raison de cette confusion 
pourrait être plus ou moins imputée à la littérature où l’on 
peut trouver en fait deux types d’écoles, l’une distinguant 

clairement les deux 
troubles et l’autre 
regroupant ces deux 
derniers sous des des-
criptions communes. 
Alors comment ne 
pas s’y perdre ? En 
effet, le syndrome 

d’Asperger et l’autisme de haut niveau présentent des 
tableaux cliniques très proches, pourtant des classifi ca-
tions internationales, comme le DSM-IV et la CIM 10, 
les distinguent et les défi nissent dans deux catégories 
distinctes.

Nous tenterons donc, ici, d’éclaircir le mieux possible 
« ce fl ou » en présentant d’abord quelles sont les caracté-

Mots clés : lexique verbal,
approximations sémantiques,
syndrome d’Asperger,
autisme de haut niveau,
diagnostic différentiel

Vers un diagnostic différentiel entre des enfants 
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et des enfants autistes de haut niveau
via l’approximation sémantique verbale
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ristiques qui sont associées aux deux troubles puis quel-
les sont leurs spécifi cités. Nous tenterons ensuite d’expli-
quer pourquoi on peut bel et bien parler de deux atteintes 
et non d’une seule, à travers l’étude du langage, et plus 
précisément de l’approximation sémantique verbale.

Les points communs et les spécifi cités 
entre syndrome d’Asperger (SA)

et autisme de haut niveau (AHN)
Rapprochement entre le syndrome d’Asperger
et l’autisme de haut niveau

Bien que le SA soit placé dans un groupe distinct, il pré-
sente le même type de profi l que l’AHN. 

Les personnes atteintes du SA et celles atteintes d’AHN 
sont toutes considérées comme des « autistes doués ou 
intelligents ». Ce sont des individus d’intelligence nor-
male ou même supérieure à la moyenne, on estime que 
leur quotient intellectuel est égal ou supérieur à 70. Il 
est d’ailleurs à signaler que ces deux troubles sont, à 
l’heure actuelle, fréquemment regroupés sous le nom de 
« TEDSDI » qui correspond aux Troubles Envahissants 
du Développement Sans Défi cience Intellectuelle 
(Mottron, 2004). 
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Ce travail a été soutenu
par les projets :

● « Acquisition et structuration
du Lexique » - Programme Ecole
et Cognitique
(Gaume, Duvignau 2001)

● « Architecture structurelle
et fonctionnelle du lexique
verbal » - Programme « ACI Jeunes 
Chercheurs » (Duvignau, 2004)

Ils montrent des équivalences au niveau des anomalies 
du langage parlé comme les rituels verbaux, les énoncés 
stéréotypés ou les questions inappropriées, par contre les 
autres aspects du langage comme l’écholalie ou la reprise 
du pronom sont moins apparents dans le groupe du SA.

Tony Attwood (2003) évoque une autre raison qui pour-
rait pousser à rassembler le SA et l’AHN sous une seule 
dénomination :
« le terme d’AHN est utilisé depuis un certain temps dans 
les pays anglo-saxons et reste le diagnostic préféré de 
certains praticiens. Il y a plusieurs raisons à cela, en par-
ticulier la pratique des organismes de soins publics et le 
défaut d’information et d’expérience sur le SA. Quelques 
organisations distribuent aisément des fonds pour les 
enfants qualifi és d’autistes, alors que le SA n’a pas en-
core été retenu comme un diagnostic justifi ant une aide 
fi nancière. Ainsi, les praticiens hésiteront à utiliser un 
terme qui peut empêcher ou retarder l’accès aux services 
d’aide. Une autre raison est la rareté de la documenta-
tion et de la pratique hospitalière quant au diagnostic, 
ainsi que le conservatisme de certains. Ainsi, un enfant 
peut recevoir un diagnostic d’AHN dans un hôpital et ce-
lui du SA dans un autre. » (p. 117)

Les spécifi cités du syndrome d’Asperger
et de l’autisme de haut niveau

Malgré la confusion faite entre les deux, il existe des ca-
ractéristiques propres aux enfants atteints du SA et pro-
pres à ceux atteints de l’AHN, que l’on trouve par l’éva-
luation de la communication, du langage et de l’évolution 
à long terme. De nombreuses études ont tenté d’établir 
une distinction. 

Lors du colloque sur l’autisme en juin 2003 à Paris, 
Iglozzi, Barberi, Tancredi, Parrini et Floriani (2003) ont 
fait un compte rendu de leur étude « Quelles données cli-
niques permettent-elles de différencier les sujets autistes 
de haut niveau des sujets avec Syndrome d’Asperger ? 
Une tentative d’aller au-delà des critères diagnosti-
ques ».

Il en ressort que les enfants atteints de troubles autisti-
ques (TA) dont les autistes de haut niveau font partie ont 
montré un QI Verbal et un QI Total signifi cativement plus 
bas par rapport aux enfants avec SA. Les chercheurs ont 
également trouvé des différences statistiquement signifi -
catives entre les deux groupes dans certains sub-tests ver-
baux (les scores étaient plus bas dans le groupe AHN).

Le groupe AHN « montrait aussi une compromission 
plus importante dans le domaine social (jeu d’imitation 
avec les enfants du même âge ; offrir consolation ; réci-
procité socio-émotionnelle), par rapport au groupe SA » 
(Iglozzi et al., 2003).

Les conclusions de cette étude montrent que la différence 
dans le développement du langage semble être le critère 
le plus pertinent pour distinguer le SA de l’AHN, c’est 

également l’avis de Ghaziuddin et Gerstein (1996) qui 
suggèrent que le style pédant du langage propre au SA est 
le critère de différenciation du SA et de l’AHN. En effet, 
dans leur article ils étudient un groupe diagnostiqué AHN 
et un groupe diagnostiqué SA, et de nettes différences 
s’observent entre les deux groupes grâce au score respec-
tif total de leur « parlé pédant ». Il s’avère que le groupe 
SA a un score plus élevé que celui AHN. Le QI Verbal est 
également plus haut dans le SA que dans l’AHN.

Ils concluent que « les différences signifi catives sont ainsi 
trouvées entre les patients avec SA et AHN dans leur sco-
re total de parlé pédant, sachant que le score du groupe 
SA est plus élevé que celui du groupe AHN » (Ghaziuddin 
et Gerstein, 1996)3.

Ainsi, les enfants Asperger ne montrent pas de retard 
dans l’acquisition du langage, celui-ci se révélant être 
de très bonne qualité, très précis et même pédant, fait 
constaté dans de nombreux ouvrages (Asperger, 1944 ; 
Atwood, 2003 ; Frith, 1989 ; Ghaziuddin et Gerstein, 
1996 ; Rogé, 1999, 
2003 ; Wing, 1981). 
Les enfants autistes 
de haut niveau se 
distinguent donc des 
enfants Asperger, es-
sentiellement par une 
différenciation dans 
le traitement du lan-
gage, le SA montrant 
une grande rigidité 
lexicale contraire-
ment à l’AHN. 

Compréhension et production
du non littéral : le cas des

approximations sémantiques verbales
En prenant en compte la rigidité cognitive et lexicale pro-
pre aux enfants Asperger, nous nous sommes intéressés à 
la production d’un type de langage particulier : le non-lit-
téral, dont on sait que la compréhension fait défaut chez 
ces sujets (Juhel, 2003 ; Atwood, 2003), et plus précisé-
ment le phénomène de la métaphore verbale.

Le langage non-littéral

● La compréhension
L’interprétation littérale d’énoncés de type non-littéral 
est effectivement reconnu chez les enfants atteints du SA 
et les exemples ne manquent pas, on trouve notamment le 
fameux « Peux-tu me passer le sel ? » avec pour réponse 
« oui » (Frith, 1989). Cette question est effectivement 
posée dans le but d’obtenir le sel, et non de l’information 
(à savoir le fait de déterminer si l’interlocuteur est ou non 
capable de passer le sel). Pour comprendre le but de la 

3 Traduction du texte original : “Signifi cant differences were also found between patients with AS and HFA in their total pedantic 
speech scores, with the AS group scoring higher than the HFA group.”
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question, il faut faire appel à la pragmatique plutôt qu’à 
la syntaxe ou à la sémantique. Or les enfants Asperger 
semblent ne pas en être capables. La compréhension de 
phrases ironiques, par exemple « C’est intelligent ! » 
(Juhel, 2003, p. 236), est également problématique pour 
ces personnes tout comme les expressions fi gées, telle 
que « donner sa langue au chat ».

On peut donc constater que cette question de la com-
préhension d’énoncés non littéraux chez des personnes 
atteintes du Syndrome d’Asperger ou d’autisme de haut 
niveau a donc été souvent documentée. Pourtant un man-
que persiste en ce qui concerne la compréhension de la 
métaphore, en effet, la littérature se limite à la prise en 
compte de la métaphore nominale (sous la forme d’ex-
pression fi gée le plus souvent) qui reste, elle-même, peu 
développée. Pour la métaphore verbale, les travaux sont 
inexistants.

● La production
Lorsque l’on s’intéresse alors à la production de ce type 
d’énoncés, on ne peut que remarquer le manque impor-
tant de travaux sur ce sujet et plus particulièrement pour 
la production de métaphores verbales. La littérature se 
contente bien souvent de dire, de manière générale, qu’il 
n’existe pas de retard signifi catif dans le domaine du lan-
gage. Nous souhaitons donc nous pencher un peu plus 
sur cette question en étudiant la production d’un type 
d’énoncés particulier, les approximations sémantiques 
verbales.

Chez les enfants sans troubles

Avant tout et afi n de pouvoir comparer, il nous faut 
d’abord regarder ce qui se passe chez les enfants sans 
troubles.

Il a été constaté, chez l’enfant typique, une importante 
production d’énoncés d’allure métaphorique chez le jeu-
ne enfant (à partir de 2 ans) de type nominal – l’enfant 
dira « ballon » pour désigner l’objet /lune/ par exemple 

(Gardner et Winner 1979 ; Bredart et Rondal 1982 ; 
Clark 1993, 2003 ; Fourment-Aptekman 1994, 1996 ; 
Lagarano 1997) – mais aussi à pivot verbal – l’enfant 
dira « je déshabille l’orange » pour dénommer l’action 
/éplucher une orange/ (Duvignau 2002, 2003). En ce qui 
concerne ce dernier type d’énoncé, appelés « approxi-
mations sémantiques » par Duvignau, cet auteur montre 
qu’ils révèlent un mode de structuration du lexique des 
verbes par proximité sémantique ou co-hyponymie inter-
domaines et mettent en œuvre une souplesse cognitive 
qui consiste à relier deux éléments relevant de domaines 
distincts : par exemple, dire « déshabiller » pour l’action 
/éplucher une orange/ (Duvignau, 2002, 2003).

Approximations sémantiques
intra vs extra-domaines

Ces approximations sémantiques manifestent deux types 
de fl exibilité (Duvignau, 2002) :

● l’approximation sémantique verbale intra-domaine 
dans laquelle le caractère approximatif de l’énoncé 
est lié à une non-correspondance avec l’action dénom-
mée. 
Dans cette catégorie, le caractère approximatif du 
verbe provient uniquement d’une non correspondance 
entre le verbe utilisé et la réalité qu’il désigne. Il s’agit 
des cas où l’utilisation de la forme verbale ne provo-
que pas de tension sémantique au sein de l’énoncé 
mais désigne un mode de réalisation d’une action qui 
ne correspond pas spécifi quement à l’action réalisée.
Exemples :
« Clara elle secoue la soupe » / remuant la soupe avec 
une cuillère - 2 ans
« Je m’attache à la rampe » / l’enfant se tient à la 
rampe de l’escalier - 2; 9 ans rampe de l’escalier - 2; 9 ans rampe de l’escalier
« La dame coupe l’orange » / une dame épluche une 
orange – 3,5 ans

● l’approximation sémantique verbale 
extra-domaine dans laquelle le carac-
tère approximatif de l’énoncé se fonde 
sur une tension sémantique au niveau 
des termes de la langue.
Dans cette catégorie, le verbe utilisé 
par le locuteur renvoie à un domaine 
sémantique différent de celui dont relè-
ve l’élément avec lequel il est combiné. 
De ce fait le caractère approximatif du 
verbe est repérable indépendamment 
du contexte d’énonciation, la détection 
de l’approximation intervient au niveau 
linguistique.
Exemples :
« Déshabilles la pomme de terre ? » / 
sa mère épluche une pomme de terre
- 2 ans.
« Tu peignes la terre ? » / sa mère ra-
tisse le jardin - 2,6 ans.

« Elle déshabille l’orange »

« vêtement » « fruit »

découdre « déshabiller » déboutonner craquerdécoudre « déshabiller » déboutonner craquerdécoudre « déshabiller » déboutonner craquer

Altérer « Elle coupe l’orange »

« corps »

blesser griffer casser « éplucher »« éplucher »« éplucher » « couper »« couper »« couper »

Domaines sémantiquement distincts
Extra-domaine Un seul domaine

sémantique
Intra-domaine
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« La voiture, elle dégouline » / voiture qui descend 
une pente - 2,8 ans.

On peut tenter de représenter ces notions par le schéma 
page 114 (Elie, 2008).

Chez les enfants atteints du syndrome d’Asperger
Concernant les enfants Asperger, dans le cadre d’un pro-
jet fi nancé par le Ministère de la Recherche (ACI jeunes 
chercheurs 2004), nous avons posé un amoindrissement 
voire une absence de production de ce type d’énoncé, du 
fait de la rigidité centrale qui les caractérise. Les enfants 
autistes de haut niveau, quant à eux, ont-ils le même 
profi l ou se distinguent-ils par une plus grande fl exibi-
lité lexicale (Duvignau, 2002 ; Duvignau et al., 2005 ; 
Elie, Duvignau et Rogé, 2005 ; Duvignau, Rogé, Abart 
et Durand, 2006) ? 
C’est ce que nous avons cherché à savoir en mettant en 
place un protocole expérimental développé par Duvignau 
et Gaume (Duvignau, Gaume, Nespoulous, 2004 ; 
Duvignau, Gardes-Tamine, Gaume, 2005 ; Duvignau et 
al., 2007) qui permet de tester la production d’approxi-
mations sémantiques verbales en tâche de dénomination 
et de reformulation d’action.
Nous ne présenterons ici que la tâche de dénomination 
d’action ainsi que les résultats qui y sont associés. 

Description du protocole expérimental.
Ce protocole expérimental est constitué de 17 vidéos 
réalisées dans le cadre d’un projet Ecole et Cognitique 
(Gaume, Duvignau 2001). Ces fi lms présentent des ac-
tions qui renvoient à trois classes sémantiques réperto-
riées dans le tableau suivant :

/DETERIORER/ /ENLEVER/ /SEPARER/
1- faire éclater 
un ballon

6- peler une 
carotte avec un 
éplucheur

11- scier une 
planche en bois

2- froisser une 
feuille de papier 

7- éplucher une 
orange avec les 
mains

12- émietter du 
pain avec ses 
mains

3- casser un 
verre avec un 
marteau

8- enlever 
l’écorce d’une 
bûche

13- couper un 
pain avec un 
couteau

4- écraser une 
tomate avec la 
main

9- déshabiller 
un poupon

14- couper un 
pain avec ses 
mains

5- déchirer un 
journal

10- démonter 
une structure en 
legos

15- hacher du 
persil avec un 
couteau

Ces vidéos sont utilisées dans les tâches suivantes :
● Phase explicative : « On va voir des petits fi lms où 

une dame fait quelque chose. Quand elle aura fi ni je te 
demanderai : « Qu’est-ce qu’elle a fait la dame ? ».

● Phase d’entraînement :
a) Passation sur 2 fi lms
b) Consignes au moment où l’action est terminée 

et quand son résultat est visible : tâche de déno-

mination d’action : « Qu’est-ce qu’elle a fait la 
dame ? »

● Phase expérimentale :
a) Passation sur les 15 fi lms d’actions dans un ordre 

aléatoire pour chacun des participants.
b) Consignes au moment où l’action est terminée 

et quand son résultat est visible : tâche de déno-
mination d’action : « Qu’est ce qu’elle a fait la 
dame ? »

c) Phase de distraction entre les fi lms afi n d’éviter 
les persévérations.

Premiers résultats
Les premières expérimentations ont portés sur les popu-
lations suivantes :
- 4 garçons de 44, 45, 50 et 58 mois diagnostiqués 

Asperger (SA).
- 6 garçons de 44, 45, 46 (×2), 50 et 58 mois diagnosti-

qués Autistes de Haut Niveau (AHN).
- 25 enfants sans troubles appariés en sexe et en âge aux 

sujets Asperger et Autistes de Haut Niveau.
- 40 adultes sans troubles dont l’âge est compris entre 30 

et 40 ans.

A l’issue de la tâche de dénomination d’action proposée, 
nous avons obtenu des premiers résultats (présentés dans 
le tableau ci-dessous) qui établissent des performances 
différentes en termes d’approximations sémantiques in-
tra-domaines et extra-domaines :

Population

Approximations 
sémantiques
Intra-domaines
17 dénominations 
d’actions
(du type : « cou-
per l’orange »
pour fi lm = 
[Eplucher une 
orange])

Approximations 
sémantiques
Extra-domaines
17 dénominations 
d’actions
(du type : « dés-
habiller l’oran-
ge » pour fi lm = 
[Eplucher une 
orange])

1 enfant diagnostiqué 
AS (44 mois)

pas d’occurrence pas d’occurrence

1 enfant diagnostiqué 
AS (45 mois)

1 occurrence pas d’occurrence

1 enfant diagnostiqué 
AS (50 mois)

pas d’occurrence pas d’occurrence

1 enfant diagnostiqué 
AS (58 mois)

1 occurrence pas d’occurrence

1 enfant diagnostiqué 
AHN (44 mois)

5 occurrences 2 occurrences

1 enfant diagnostiqué 
AHN (45 mois)

3 occurrences 2 occurrences

1 enfant diagnostiqué 
AHN (46 mois)

3 occurrences 2 occurrences

1 enfant diagnostiqué 
AHN (46 mois)

4 occurrences 3 occurrences
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Population

Approximations 
sémantiques
Intra-domaines
17 dénominations 
d’actions
(du type : « cou-
per l’orange »
pour fi lm = 
[Eplucher une 
orange])

Approximations 
sémantiques
Extra-domaines
17 dénominations 
d’actions
(du type : « dés-
habiller l’oran-
ge » pour fi lm = 
[Eplucher une 
orange])

1 enfant diagnostiqué 
AHN (50 mois)

3 occurrences 2 occurrences

1 enfant diagnostiqué 
AHN (58 mois)

2 occurrences 2 occurrences

5 enfants sans troubles 
(44 mois)

moyenne :
3.4 occurrences 
(min: 3, max: 4)

moyenne :
2.6, occurrences, 
(min: 2, max: 3)

5 enfants sans troubles 
(45 mois)

moyenne :
3.4 occurrences 
(min: 3, max: 4)

moyenne :
2.4, occurrences, 
(min: 2, max: 3)

5 enfants sans troubles 
(46 mois)

moyenne :
3.2 occurrences 
(min: 2, max: 4)

moyenne :
2.4, occurrences, 
(min: 2, max: 3)

5 enfants sans troubles 
(50 mois)

moyenne :
2.6 occurrences 
(min: 2, max: 4)

moyenne :
1.8, occurrences, 
(min: 1, max: 2)

5 enfants sans troubles 
(58 mois)

moyenne :
2.4 occurrences 
(min: 2, max: 3)

moyenne :
1.8, occurrences, 
(min: 1, max: 2)

40 adultes sans troubles 
(30-40 ans)

moyenne :
0.05 occurrence 
(min:0 , max:1)

moyenne :
0 occurrence, 
(min: 0 , max: 0)

Ces résultats soulignent que :
1) les enfants diagnostiqués Asperger, comme les adul-

tes sans troubles, ne produisent aucune approxima-
tion sémantique inter-domaine. Deux sujets Asperger 
produisent une seule approximation sémantique in-
tra-domaine.

2) les enfants diagnostiqués Autiste de Haut Niveau pré-
sentent une production importante d’approximations 
intra-domaines et extra-domaines. 

Conclusions
Nous pouvons ainsi constater que les enfants AHN ont 
une production plus importante d’approximations intra-
domaines par rapport aux Asperger et même par rapport 
aux sujets normaux. Ce résultat pourrait signifi er que les 
AHN auraient un traitement des énoncés d’allure méta-
phorique différent de celui des Asperger, ils n’auraient 
donc pas une aussi grande rigidité que les enfants atteints 
du SA, ce qui leur permettraient de passer d’un domaine 
sémantique à un autre sans problème, contrairement aux 
Asperger. Cette différence de production pourrait se ré-
véler être une caractéristique importante pour permettre 
de différencier les deux populations qui, rappelons-le, 
sont souvent défi nies de la même façon.

Ces résultats encouragent à approfondir l’étude du trai-
tement de l’approximation sémantique chez les sujets 
Asperger en vue d’un dépistage précoce et d’un diagnos-
tic différentiel avec l’autisme de haut niveau (Duvignau, 
Rogé et Elie, en préparation). 
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De nombreuses études ont permis de montrer que 
les sujets autistes sont plus compétents dans le 
test des fi gures intriquées (Children’s Embedded 

Figures Test) et le subtest des cubes du WISC que les 
sujets typiquement développés (Shah et Frith, 1983; 
Jolliffe et Baron-Cohen, 1997 ; Ropar et Mitchell, 2001; 
de Jonge et al., 2006). Ces habiletés visuo-spatiales pré-
servées ainsi que les défi cits de la communication et de 
l’interaction sociale chez ces sujets ont été interprétés par 
une même hypothèse théorique relative au style cognitif 
(Happé, 1999). Pourtant, dans d’autres études on n’a pas 
réussi à retrouver cette supériorité du traitement visuo-

spatial chez les sujets 
avec autisme (Kaland 
et al., 2007). Les ob-
servations cliniques 
montrent aussi une 
grande hétérogénéité 
dans cette popula-
tion. 

L’étude que nous présentons ici a permis d’explorer 
les performances visuo-spatiales à l’aide du Test CEFT 
(Children’s Embedded Figures Test) et du Test Samuel 
(Test de cubes de Kohs, informatisé : Rozencwajg et 
al., 2002) chez 14 garçons autistes de haut niveau (ou 
Asperger) et 14 garçons typiquement développés. Les 
sujets ont été appariés sur l’âge chronologique (de 8 ans 
à 12 ans) et la performance globale au test des Matrices-
couleurs de Raven. Nous n’avons pas inclus de sujets fé-
minins dans cette étude pour deux raisons : d’abord, les 
fi lles sont rares dans l’autisme et encore plus rares dans 
l’autisme de haut niveau ; ensuite, les fi lles représentent 
probablement un phénotype différent des garçons dans le 
domaine de la perception visuo-spatiale. 

Notre objectif, dans cette étude, était également d’explo-
rer le domaine de la Dépendance et de l’Indépendance 
à l’égard du champ (DIC, une théorie du style cognitif 
proposée initialement par Witkin, 1954), chez les autistes 
de haut niveau, afi n d’identifi er éventuellement un style 
cognitif particulier chez cette population. 

Habiletés préservées dans les épreuves
des cubes et des fi gures intriquées
chez les Enfants Autistes de Haut Niveau :
quel lien avec le style cognitif ?
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Méthodologie de la recherche
Le test des Figures Intriquées - version enfants (CEFT) - 
que nous avons utilisé a été créé pour étudier la capa-
cité de « déstructuration perceptive » . Les sujets doivent 
trouver deux fi gures simples cachées dans deux séries de 
dessins complexes : soit une fi gure triangle (comme une 
tente) dans 11 dessins et une autre fi gure (semblable à une 
maison) dans 14 dessins. Cette épreuve comprend donc 
au total 25 dessins. Les items en couleurs sont présen-
tés sur support papier en respectant l’ordre prescrit par le 
créateur du test, à savoir : présentation du modèle (fi gure 
simple), quelques entraînements avec le modèle (série de 
discrimination de la fi gure simple, série de démonstration 
avec un dessin complexe), série d’essai sans modèle puis 
la passation du test sans modèle. Après l’entraînement, 
l’enfant n’est plus autorisé à regarder le modèle. Il ob-
tient un point pour chaque item auquel il a donné une 
réponse correcte ou qu’il a corrigé spontanément sans se 
référer au modèle. Si l’enfant insiste pour revoir le mo-
dèle avant de donner la bonne réponse, on ne lui accorde 
aucun point à cet item. Le score maximum est de 25. Nous 
avons adopté une procédure ouverte sans fi xer de limite 
de temps comme dans le protocole initial (Witkin et al., 
1971). Le temps imparti n’est donc pas contraint et dé-
pend de l’effi cacité du fonctionnement de l’enfant. Cette 
manière de procéder invite l’enfant, de manière implicite, 
à choisir la stratégie qui lui convient. Nous n’avons pas 
enregistré « le temps de résolution » dans cette étude en 
raison de la grande sensibilité à l’échec observée dans 
notre groupe clinique. L’utilisation d’un chronomètre 
pendant l’épreuve aurait pu déstabiliser et déconcentrer 
les sujets autistes, ce qui était susceptible de faire chuter 
leurs performances. 
Par rapport à la passation originale proposée par les 
auteurs du test, nous avons introduit une petite modifi -
cation pour le modèle « tente ». Au lieu d’évoquer l’idée 
d’une « tente » , nous avons présenté ce modèle simple-
ment comme étant un « triangle » . Nous demandons donc 
aux sujets de chercher « un triangle identique au modèle 
présenté, c’est-à-dire de même forme, de même taille et 
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orienté dans le même sens » . Le modèle « maison » a été 
proposé sans modifi cation. Nous supposons que l’effet 
sémantique ainsi produit va infl uencer différemment les 
sujets cliniques et les sujets témoins dans la recherche de 
la bonne réponse. En effet, la théorie d’une faible « cohé-
rence centrale » souligne que les sujets autistes sont peu 
infl uencés par le sens global. 

Samuel (Test de cubes de Kohs, informatisé) est un test 
informatisé qui permet de déterminer automatiquement 
les stratégies utilisées pour résoudre la tâche. Ce test con-
siste à reproduire des fi gures géométriques, sans signi-
fi cation, à l’aide de carrés colorés. Les carrés sont soit 
rouge, soit blanc, soit bicolore. Les sujets ont effectué ce 
test sur un ordinateur portable (Compaq Presario 2806) 
en respectant les règles suivantes : (1) les actions se font 
toutes avec le bouton gauche de la souris ; (2) pour voir 
le modèle, il faut cliquer sur l’icône « voir le modèle » et 
laisser appuyer tout le temps que l’on souhaite examiner 
le modèle ; (3) pour construire le modèle, il faut utiliser 
le « cliquer-glisser » : la personne doit cliquer sur un 
des carrés situés en bas de l’écran, et déplacer la souris 
sans relâcher le bouton, jusqu’à l’aire de construction 
(en noir, à droite de l’écran) ; (4) quand la personne a 
fi ni de reproduire un modèle, il clique sur le bouton « J’ai 
fi ni » . Un nouveau modèle peut être affi ché par le bouton 
« Voir le modèle » . Dès que la personne affi che le nou-
veau modèle, il peut commencer sa construction. Il y a 
au total 10 modèles à construire dans ce test dont 6 sont 
composés de 4 carrés, 4 sont composés de 9 carrés. Les 
données ont été traitées en utilisant des T de Student et 
des coeffi cients de corrélation de Pearson.

Résultats
Les analyses des performances au test des fi gures in-
triquées (CEFT) montrent qu’il n’y a pas de différence 
signifi cative entre les deux groupes de sujets. Le groupe 
clinique a obtenu un score moyen plus élevé dans les 
items « triangle » (10 vs 9.5) et le groupe témoin a ob-
tenu un score plus élevé dans les items « maison » (10.1
vs 10.9) mais ces différences ne sont pas statistiquement 
signifi catives (p = 0.151 et p = 0.336). C’est-à-dire que 
leurs performances dans le CEFT sont comparables, con-
trairement à ce qui a été décrit dans la plupart des études. 
Le score total de chaque groupe est aussi similaire (20.1 

vs 20.4, p = 0.762). Pour le groupe clinique, le taux de ré-
ponses correctes est de 90.91% pour les items « triangle » 
et de 71.94% pour les items « maison » ; pour le groupe 
témoin, le taux de réponses correctes est de 86.37% pour 
les items « triangle » et de 77.55% pour les items « mai-
son » . Les items « maison » semblent être plus diffi ciles 
que les items « triangle » pour les deux groupes de sujets 
(p = 0.007 pour le groupe clinique et p = 0.064 pour le 
groupe témoin). La comparaison du taux d’erreurs (ou 
de non réponse) entre les deux groupes de sujets mon-
tre une similarité de taux d’erreurs (ou de non réponse). 
Cependant, le groupe témoin commet plus d’erreurs (ou 
de non réponse) que le groupe clinique pour les items 7, 
8, 9 et 10 du sub-test « Triangle » . Le groupe clinique 
réalise plus d’erreurs (ou de non réponse) que le groupe 
témoin pour les items 7, 8 et 11 du sub-test « Maison ». 
Ceci montre que notre groupe clinique a été « conta-
miné » non seulement par la complexité de l’item, mais 
aussi par le contexte sémantique de l’item qui pourrait 
éventuellement donner à nos sujets une guidance inadé-
quate de la forme globale (« Gestalt » ) dans la recherche 
de la cible.
Dans le test Samuel, 9 sujets (64.3%) du groupe clini-
que ont réussi à fi nir ce test, alors que dans le groupe 
témoin, 12 sujets (85.7%) ont réussi à le terminer. Parmi 
les 5 sujets autistes qui n’ont pas fi ni ce test, 4 sujets ont 
refusé de continuer quand ils ont affronté les items les 
plus diffi ciles (items de 9 carrés). Un autre sujet a fait une 
fausse manipulation de souris en raison de sa maladresse 
psychomotrice. Pour ces raisons, le logiciel n’a fourni 
aucune donnée pour ces cinq sujets. De plus, nous avons 
perdu les données d’un autre enfant autiste (réussi) en 
raison d’un problème technique imprévu. Restent donc 
fi nalement 8 sujets autistes pour lesquels il est possible 
d’analyser les résultats avec Samuel. Les différents indi-
ces des paramètres comportementaux sont analysés par 
le logiciel pour défi nir les stratégies utilisées par chaque 
sujet dans chaque item de 9 carrés et leurs stratégies do-
minantes dans le modèle de 9 carrés : la fréquence du 
regard vers le modèle (la fréquence d’affi chage du mo-
dèle), le temps total du regard vers le modèle (la durée 
totale de la consultation du modèle), le temps moyen du 
regard vers le modèle (la moyenne du temps pour chaque 
consultation du modèle), le temps total de la résolution, 
l’indice de segmentation, l’indice de l’anticipation, l’or-

Figure 1 : Un modèle du 
CEFT (à gauche) et le test 
Samuel (à droite)
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dre de placement suivant les lignes ou les colonnes, l’or-
dre de placement suivant les gestalts (l’ordre de place-
ment tient compte des bonnes formes). Nous avons donc 
comparé les résultats de ces 8 paires de sujets. Le groupe 
clinique a mis légèrement plus de temps à effectuer ce 
test, ce qui est indiqué par certains indices plus impor-
tants chez les sujets autistes que chez les sujets témoins, 
que ce soit dans les modèles de 4 carrés ou dans les mo-
dèles de 9 carrés (le temps moyen du regard vers le modè-
le, le temps total du regard vers le modèle, le temps total 
de résolution). Cependant, l’analyse statistique n’a pas 
montré de différence signifi cative entre les deux groupes. 
Aux modèles de 9 carrés nous avons trouvé une diffé-
rence signifi cative (p<0.05) entre les deux groupes dans 
l’indice « ordre suivant les gestalts », ce qui montre que 
pour construire les modèles de 9 carrés, le groupe avec 
autisme de haut niveau dépend plus de la Gestalt que ne 
le fait le groupe témoin. Cependant, cette différence de-
vient non statistiquement signifi cative au moment de la 
comparaison des résultats du groupe de 8 enfants autistes 
avec le groupe de 12 enfants témoins qui ont réussi ce 
test (t=1.246, p=0.229). 

Dans le test Samuel, trois stratégies ont été distinguées 
par les auteurs : la stratégie synthétique, qui se carac-
térise par des indices élevés de segmentation et d’anti-
cipation, par une fréquence faible de consultation des 
modèles, et par un ordre de placement des carrés par 
gestalt (tenant compte des bonnes formes) ; la stratégie 
analytique, qui se caractérise également par des indices 
élevés de segmentation et d’anticipation, mais, à la dif-
férence de la précédente, par une fréquence élevée de 
consultation des modèles et un ordre de placement par 
lignes/colonnes ; la stratégie globale, qui se caractérise 
surtout par des indices faibles de segmentation et d’an-
ticipation, c’est-à-dire, une construction par essais et 
erreurs du modèle conduisant à des erreurs de reproduc-
tion des gestalts (des bonnes formes des modèles). Nous 
avons comparé la fréquence d’utilisation de ces différen-
tes stratégies pour chaque item, pour chaque groupe, et 
la stratégie dominante (calculée à partir de l’ensemble 
des indices des paramètres pour le modèle de 9 carrés) 
pour chaque sujet (fi gure 2, page suivante). Les analyses 
révèlent une « préférence » similaire dans l’adoption des 
stratégies en fonction de l’effi cacité de la segmentation 
(globale vs synthétique or analytique). Le groupe autiste 
de haut niveau a présenté une hétérogénéité équivalente 
à celle du groupe témoin, dans l’adoption des stratégies 
(fréquence de changement de stratégies semblable). Le 
groupe clinique semble avoir une tendance à mobiliser la 
stratégie synthétique plus fréquemment que le groupe té-
moin. Nous avons observé aussi une transition typique de 
la stratégie dominante à la stratégie globale (si la straté-
gie dominante est différente de la stratégie globale) chez 
la plupart des sujets de nos deux groupes lorsque le sujet 
affronte un item diffi cile à effectuer (comme la transition 
de l’item 7 à l’item 8, et de l’item 9 à l’item 10). Ceci est 
similaire à l’observation de Baillargeon et al. (1998) chez 
les sujets avec un développement typique. 

Discussion
Nous observons un score de « déstructuration percep-
tive » similaire chez les sujets avec autisme et chez les 
sujets témoins (différence non signifi cative entre les sco-
res dans le test de CEFT). Ceci est en accord avec les 
résultats de Kaland et al. (2007). 

Il semble que la modifi cation de désignation pour le mo-
dèle « Tente » n’ait pas signifi cativement infl uencé la 
performance globale de nos sujets autistes car ils ont ob-
tenu un taux moyen de réussite de 80.4%, très proche de 
celui (80%) relevé dans l’étude de Kaland et al. (2007). 
Les sujets témoins de notre étude ont réussi moins bien 
(81.6%) que leurs sujets témoins (92%), mais leurs sujets 
témoins étaient beaucoup plus âgés (l’âge moyen = 15 
ans 9 mois) que les nôtres (l’âge moyen = 9 ans 5 mois). 
Or, la performance de « déstructuration perceptive » 
s’améliore avec l’âge chez les enfants et jeunes adultes 
avec un développement typique, ce qui a induit l’idée 
d’une évolution du style cognitif lié à l’âge chronolo-
gique (Witkin et al., 1971) : (1) une transformation du 
style cognitif dominant de l’enfance à l’âge adulte : de 
la Dépendance à l’égard du champ à l’Indépendance à 
l’égard du champ, (2) une transformation du style cogni-
tif dominant avec le vieillissement : de l’Indépendance à 
l’égard du champ à la Dépendance à l’égard du champ. 

Nous avons observé, chez nos sujets témoins, une corré-
lation négative entre l’âge chronologique et le paramètre 
« l’ordre suivant la gestalt », dans le test des Cubes de 
Kohs informatisé, qui conforte les propositions précé-
dentes et qui suggère que, plus les sujets témoins sont 
âgés, moins ils seraient infl uencés par la Gestalt. Nous 
n’avons pas observé cette tendance chez nos sujets avec 
autisme. Est-ce que les enfants autistes, par rapport aux 
enfants typiquement développés, bénéfi cieraient moins 
de l’effet du développement dans la capacité à briser la 
Gestalt ? 

Si les enfants typiques sont de moins en moins infl uencés 
par la gestalt au fur et à mesure de leur avancée en âge, 
c’est parce qu’ils sont de plus en plus capables d’inhiber 
la prégnance de la forme globale pour prendre en con-
sidération les détails. Or, on sait que la capacité d’inhi-
bition (Houdé, 2004) s’améliore avec le développement 
chez les enfants typiques. Chez les enfants avec autisme, 
en revanche, la capacité à inhiber semble perturbée quel 
que soit l’âge. 

Un autre argument intéressant pour expliquer ces résul-
tats serait de retenir l’idée que les sujets autistes présen-
tent probablement un défi cit plutôt dans le traitement 
confi gural que dans le traitement global (Rondan et 
Deruelle, 2007). Il a été proposé que les sujets autistes 
privilégieraient un traitement local (analytique) quand le 
traitement confi gural parait diffi cile pour eux. Dans notre 
étude, la reconstruction des modèles dans le test Samuel 
sollicite aussi une opération confi gurale (c’est-à-dire un 
traitement sur la relation inter-spatiale entre différents élé-
ments constituants). C’est vrai que certains sujets autistes 
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Figure 2 : Stratégies dominantes dans les deux groupes, selon les items.
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ont eu des diffi cultés pour fi nir les modèles les plus com-
plexes. Pourtant, plus de la moitié des sujets autistes ont 
réussi tous les modèles de ce test et parmi eux, un seul a 
mobilisé une stratégie analytique dominante. 

En résumé, nous avons trouvé chez nos sujets autistes 
de haut niveau une performance équivalente à celle des 
sujets typiques dans le CEFT. Même si nous n’avons pas 
enregistré le temps de réponse pour chaque sujet, nous 
n’avons pas l’impression que la vitesse moyenne est plus 
grande dans le groupe clinique que dans le groupe té-
moin. Dans le test Samuel, parmi les paires qui ont réussi 
à construire tous les modèles, les indices comportemen-
taux n’ont pas montré de différence signifi cative entre 
les deux groupes. Les autistes de haut niveau peuvent 
effectivement mobiliser une variété de stratégies cogni-
tives, selon la nature de l’item, comme les enfants avec 
un développement typique. De plus, ils ont présenté un 
« changement typique » de stratégie dans différents 
modèles, similaire à celui effectué par les sujets témoins 
dans ce test. Aucun style cognitif de la DIC (la dépendan-
ce et de l’indépendance à l’égard du champ perceptif), 
que ce soit dépendant (global) ou indépendant (analyti-
que) ne pourrait représenter le profi l de la majorité de nos 
sujets dans cette étude. La théorie de la DIC semble être 
un peu limitée pour inclure toutes les variétés du fonc-
tionnement cognitif. La stratégie synthétique utilisée par 
beaucoup de sujets dans nos deux groupes semble plutôt 
correspondre au style « Indépendant mobile » proposé 
par Pascual-Leone (1989). 

L’ensemble de nos résultats suggère que le portrait clas-
sique d’une performance visuo-spatiale supérieure et 
d’un fonctionnement cognitif « rigide » aurait besoin 
d’être réexaminé. L’effet de la Gestalt et la mobilisation 
des stratégies cognitives ne s’analysent pas ici en termes 
d’absence mais en termes de dépendance au style cogni-
tif de chaque sujet. Nous ne pouvons pas défi nir un style 
cognitif unique pour la population autistique étudiée en 
raison de cette hétérogénéité dans l’adoption des straté-
gies cognitives, comme celle classiquement décrite dans 
la symptomatologie clinique. Le décalage des résultats 
de différentes études menées dans ce domaine pourrait, 
nous semble-t-il, s’expliquer aussi par cette hétérogénéi-
té. Le rôle du développement dans l’évolution de l’orga-
nisation perceptive et de la résolution de problème chez 
les sujets autistes est sans doute une piste très importante 
pour éclairer les spécifi cités du développement cognitif 
de cette population. Ceci peut nous aider à optimiser la 
sous-catégorisation du diagnostic clinique et à proposer 
pour chaque patient une prise en charge plus adaptée.
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Les recherches sur les performances cognitives, 
évaluées avec les échelles Wechsler chez les 
personnes autistes montrent un profi l typique. 

En particulier on peut noter dans les différents subtests 
des pics d’habilités dans les tâches « Cubes de Kohs », 
« Assemblage d’objets », et des défi cits dans les sub-
tests « Compréhension », « Arrangement d’images » et 
« Code ».

On retrouve ce profi l dans l’autisme de « haut et 
bas niveau » de fonctionnement cognitif (Lincoln et 
Courchesne, 1988 ; Shah et Frith, 1993 ; Happé, 1994 ; 
Mottron, 2004), pour les enfants (Freeman, Lucas, 
Forness et Ritvo, 1985 ; Ohta, 1987 ; Venter, Lord et 
Schopler, 1992), pour les adultes (Rumsey et Hamburger, 
1988), et aussi pour les sujets ayant un Syndrome d’As-
perger (Bowler, 1992 ; Szatmari et al., 1990). Au contrai-
re, les recherches de Klin et Volkmar (1995), Ozonoff, 
Rogers et Pennington (1991) font apparaître des résultats 
différents. 

Les résultats au « Test des Figures Intriquées » montrent 
que les personnes autistes réussissent très bien dans la 
détection de fi gures cachées (Shah et Frith, 1983 ; Joliffe 
et Baron-Cohen, 1977). 

Ces résultats s’accordent avec le modèle de « Faiblesse 
de la Cohérence centrale » chez les personnes autistes dé-
veloppé par Frith pour ce qui concerne les performances 
cognitives des sujets atteints du syndrome d’Asperger ou 
atteints d’autisme (Frith, 2003).

« Cette théorie attribue la tendance à privilégier un ni-
veau local dans le traitement des informations, à un dé-
fi cit général de l’intégration des éléments locaux dans 
un niveau supérieur. » (Mottron 2004, page 86). Le sys-
tème de traitement de l’information pour ces sujets est 
caractérisé par une approche fragmentée, focalisée sur 
les détails, et en conséquence ils sont désavantagés dans 
les tâches ou les tests qui présupposent la capacité de te-
nir compte du contexte global et de l’intégration des élé-
ments locaux dans un niveau supérieur. « Les performan-
ces anormalement élevées des personnes autistes dans 
certaines tâches visuo-spatiales ne seraient alors qu’une 
conséquence parmi d’autres d’un principe général, le dé-
fi cit d’intégration » (Mottron, 2004, page 86). 

Syndrome d’Asperger,
Théorie de la Cohérence Centrale Réduite

de Frith et résultats au Test Wisc-R
E. Giusti, L. Bertocci et F. Lucii1

1 Adresse : Elena Giusti, Azienda Sanitaria Firenze, SMIA, Via Chiusi, 50142, Firenze, Italia, @ elena.giusti@asf.toscana.it
tél./ fax 00390552285431 

Mots clés : syndrome d’Asperger, 
WISC-R, théorie de la faiblesse de la 

cohérence centrale,
« cubes de Kohs ». 

Objectif de la recherche
Notre étude a été conduite au Centre de Pédopsychiatrie 
du Service Sanitaire Public de Florence (Italie) avec le 
but d’obtenir :
● des informations sur les performances cognitives des 

sujets ayant un Syndrome d’Asperger,
● la possibilité d’identifi er un profi l WISC caractéristi-

que du Syndrome d’Asperger,
● l’individuation d’un profi l WISC caractéristique, stan-

dard, qui peut être utilisé comme un critère supplé-
mentaire dans le parcours diagnostique du Syndrome 
d’Asperger et de l’autisme, complémentaire des tests 
plus spécifi ques concernant ces troubles.

Méthode
Participants

GROUPE 1 : 7 enfants de sexe masculin diagnostiqués 
Asperger selon les critères de la CIM-10 (WHO, 1992) 

● Âge moyen 9.33 D.S. 1,41
● Q. I. moyen 102 D.S. 12,12

GROUPE 2 : 7 enfants de sexe masculin diagnostiqués 
avec un trouble de l’apprentissage selon les critères de 
la CIM-10

● Âge moyen 9,14 D.S. 1,34
● Q. I. moyen 99 D.S 9,39

Procédure

Évaluation avec le WISC-R de deux groupes appareillés 
individuellement selon leur Q. I., le sexe et l’âge.
Comparaison des profi ls obtenus à l’échelle WISC-R 
pour les deux groupes. 
La passation du test à été exécutée pendant la phase 
d’évaluation au Centre de Pédopsychiatrie du Service 
Sanitaire Public de Florence (Italie). 
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Analyse des résultats
Les tests Mann-Whitney et t de Student ont été utilisés 
pour le traitement statistique des scores aux subtests de 
performance WISC-R.

Résultats
On peut noter que le score moyen (12,71) au subtest 
« Cubes de Kohs » chez les sujets Asperger est le score 
le plus élevé des 5 subtests. Au contraire, dans le groupe 
contrôle, c’est le score le plus bas (9,14).
Le score moyen (10) au subtest « Arrangement d’ima-
ges », pour le groupe contrôle, est le score le plus élevé 
alors qu’il est le plus bas, avec celui obtenu au « Code » - 
Recherche de Symboles, chez les enfants Asperger (res-
pectivement 8,43 et 8,17).
Ces résultats confi rment ceux des recherches effectuées 
dans la population des enfants autistes.
La différence entre le score de performance au « Cubes 
de Kohs » et à l’« Arrangement d’images » est plus mar-
quée pour les enfants Asperger que pour les enfants avec 
troubles de l’apprentissage.

SEXE ÂGE QI performance QI verbal QI total
femmes hommes moyen d.s. moyen d.s. moyen d.s. moyen d.s.

GROUPE 1 0 7 9,33 1,41 103,28 14,93 100,57 11,19 102 12,126
GROUPE 2 0 7 9,14 1,34 96,14 7,01 101,71 13,96 99 9,39

Tableau 1 : Caractéristiques des participants analysés.

Information Similitudes Arithmétique Vocabulaire Compréhension
moyen d.s. moyen d.s. moyen d.s. moyen d.s. moyen d.s.

GROUPE 1 9,42 3,04 11 2,16 10,28 3,03 11,57 3,77 8,28 2,87
GROUPE 2 8,57 4,23 11,42 1,61 8,71 2,75 11,15 2,60 10,85 2,03

Compl. d’images. Arrang. d’images Cubes de Kohs Assembl. d’objets Code
moyen d.s. moyen d.s. moyen d.s. moyen d.s. moyen d.s.

GROUPE 1 11,42 3,15 8,42 2,99 12,71 2,75 11,14 1,57 8,14 2,11
GROUPE 2 9,57 0,97 10 1,41 9,14 2,03 9,42 1,81 9,28 2,21

Tableau 2 : Scores moyens et écarts types à chaque subtest pour les deux groupes de sujets.

L’analyse avec t de Student a été faite sur les scores 
moyens qui ne sont pas très signifi catifs à cause du nom-
bre réduit des sujets de l’étude. Les résultats obtenus 
dans ce test à la tâche de « Cubes de Kohs », (t = 2,76, 
p< 0,05), ont confi rmé quand même ceux du test non-pa-
ramétrique (Mann-Whitney), ( z = - 2,31, p< 0,05) dans 
la même tâche. 

On a comparé les deux groupes pour chaque subtest de 
Performance.

On constate que la performance des enfants Asperger à 
la tâche « Cubes de Kohs » est statistiquement plus éle-
vée que celle du groupe-contrôle (z = - 2,31 p<0,05), 
(t = 2,76 p<0,05), tandis que pour les autres subtests 
il n’y a pas de différence signifi cative entre les deux 
groupes. (« Complément d’images » z = -1,30, t = 
1,48 ; « Arrangement d’images » z = -1,09, t = -1,25 ; 
« Assemblage d’objets » z = -1,60, t = 1,89 ; Code -1,16, 
t = -0,88 ; p<0,05). 

Ensuite les deux groupes sont comparés au niveau des 
différences entre le score obtenu à l’« Arrangement 
d’images » et le score obtenu à la tâche de « Cubes de 
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Kohs ». Cette différence est statistiquement plus élevée 
chez les enfants Asperger comparée au groupe contrôle, 
(z = -2,51, p< 0,05 ; t = - 3,23 p <0,05).

Discussion
Ces résultats confi rment ceux obtenus par Shah et Frith 
(1993), Frith (2003), Happé (1994), Lincoln, Courchsne  
et al. (1988), Szatmari et al. (1990) et Mottron (2004).

Le score des sujets Aspergers au « Cubes de Kohs » 
est le plus élevé parmi les scores issus des subtests de 
Performance. En outre, il est supérieur de façon signifi -
cative à celui du groupe d’enfants ayant des troubles de 
l’apprentissage.

Une bonne performance au subtest « Cubes de Kohs » 
est considérée comme un marqueur de la « Faiblesse de 
la Cohérence Centrale ». Il est caractéristique des sujets 
autistes et peut donc avoir une valeur diagnostique.

Le subtest « Cubes de Kohs », créé par Kohs (1923), est 
considéré comme une tâche qui mesure le facteur (g) 
de l’intelligence générale. Il repose sur une fragmen-
tation d’un dessin géométrique en différentes parties. 
Ainsi chaque cube doit être utilisé pour reconstruire le 
dessin original. Les dessins du test ont des propriétés de 
Gestalt (forme générale) très fortes. Shah et Frith (1993) 

Figure 3 : 
Scores

obtenus dans 
la recherche 

de A. Shah et 
U. Frith en 

1993.

suggèrent, sur la base de la théorie de la Faiblesse de la 
Cohérence Centrale, que l’avantage montré par les sujets 
avec autisme dans ce type de tâches est dû spécifi que-
ment à la capacité que ces sujets montrent dans la détec-
tion des détails dans la confi guration globale et que cette 
capacité n’est pas liée à une capacité visuo-spatiale géné-
rique. Les auteurs ont observé que tandis que les sujets 
non-autistes étaient avantagés par la pré-segmentation 
des images, les sujets avec autisme ne l’étaient pas parce 
qu’ils montraient naturellement une excellente capacité 
de base dans la même segmentation.

La recherche de Lincoln, Courchesne et al. (1988) per-
met d’analyser la dichotomie entre les subtests de type 
verbal et ceux de type visuo-moteur dans les perfor-
mances des sujets avec autisme soumis aux échelles 
de Wechsler. Selon les auteurs, les subtests « Cubes de 
Kohs », « Assemblage d’objets » et « Code » ne néces-
sitent pas que l’on extrait des informations sociales ou 
verbales pertinentes du contexte et font plutot appel à 
des capacités d’intégration visuo-motrice. Au contraire, 
les subtests « Arrangement d’images » et « Complément 
d’images » requièrent une analyse d’informations socia-
les liées au contexte. De plus « Assemblage d’objets » et 
« Cubes de Kohs » requièrent, peut être, un traitement si-
multané de l’information, plutôt qu’un traitement de type 
séquentiel plus diffi cile pour les sujets autistes (défi cit de 
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la fonction exécutive). On peut aussi remarquer que pour 
ce type de tâches on n’a pas besoin de connaissances ac-
quises précédemment et que le feedback immédiat dans 
ces subtests permet de vérifi er si la réponse est correcte 
sans recours important à la mémoire de travail. 

Tout ceci est en mesure d’expliquer pourquoi les person-
nes autistes réussissent d’habitude bien dans le « Cubes 
de Kohs » et « Assemblage d’objets », comme on a pu 
l’observer dans notre étude.

Le subtest « Arrangement d’images » requiert des capa-
cités de mentalisation, de résolution de problèmes, et la 
capacité de mettre en ordre des images représentant cha-
cune une étape d’un scénario. Ceci pour faire une con-
fi guration cohérente avec un sens et un contenu social 
(Mottron, 2004). Ceci pourrait expliquer les scores peu 
élevés des enfants Asperger à cette tâche. En revanche, 
il semble diffi cile d’expliquer la faiblesse des scores ob-
tenus au subtest « Code », que ce soit dans la présente 
recherche ou dans d’autres études. 

S’agissant de la performance des sujets autistes au sub-
test « Complément d’images », les résultats fournis dans 
la littérature sont hétérogènes. On peut remarquer que, 
dans notre étude, les enfants Asperger ont obtenu de 
meilleurs scores à ce subtest que dans l’étude de Shah 
et Frith (1993). Les scores verbaux n’ont pas été exa-
minés dans le détail, mais comme les scores au subtest 
« Compréhension » sont faibles on peut supposer un défi -
cit de la capacité de mentalisation comme la littérature le 
suggère, notamment à travers l’article de Happé (1994).

En conclusion, la différence statistiquement signifi cative 
entre les scores plus élevé sur la tâche « Cubes de Kohs » 
et celui plus bas sur la tâche « Arrangement d’images » 
sur le test WISC-R chez les deux groupes de sujets étu-
diés serait un marqueur caractéristique des troubles du 
spectre autistique.
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Notre étude s’intéresse à la production d’énoncés 
de type métaphorique, dans une double voie : 
langue première (L1) vs langue seconde (L2) et 

cela dans le développement normal et dans le cadre des 
TED (Syndrome d’Asperger et autisme de haut niveau).

Notre projet propose une mise en synergie novatrice en 
associant deux voies de recherche souvent coupées l’une 
de l’autre : la voie translinguistique et la voie transpatho-
logique. Il s’agit d’étudier, avec un éclairage essentielle-
ment linguistique mais aussi psycholinguistique les for-
mes linguistiques qui manifestent la capacité à saisir la 
ressemblance entre des phénomènes et plus précisément 
des actions. La « proximité sémantique » entre les termes 
de la langue peut susciter des approximations sémanti-
ques (dire le « parapluie » pour le /champignon/) qui sont 
considérées, selon la confi guration du lexique mental du 
locuteur, soit comme des métaphores3, soit comme des 
erreurs de sur-extension4 (Winner, 1979, 1995 ; Clark, 
1993 ; Bassano, 2000). 

Développement lexical précoce
en français langue maternelle

Dans ce domaine, les travaux sont peu nombreux et 
se limitent quasi-exclusivement à une prise en compte 
d’énoncés nominaux qui sont le plus souvent jugés hors 
norme (Winner 1979, 1995 ; Clark, 1993 ; Bassano, 
2000 ; Tommassello, 2003). Allant à contre-courant de 
ces observations, Duvignau a établi l’existence et l’im-
portance, notamment du point de vue communicatif, 
de l’approximation sémantique verbale (« déshabiller 
l’orange » pour /éplucher l’orange/ « casser la tomate » 
pour /écraser la tomate/) dans le développement lexi-

Bilinguisme
chez des personnes autistes de haut niveau

et chez des personnes atteintes
du syndrome d’Asperger

Karine Duvignau1 et Anna Wawrizyniak2 et Anna Wawrizyniak2 et Anna Wawrizyniak

1 Université Toulouse le Mirail, Maison de la Recherche, Laboratoire Cognition, Langues, Langages et Ergonomie (CLLE), Equipe 
ERSS (CLLE - ERSS ) Equipe de Recherche en Syntaxe et Sémantique, UMR 5263 du CNRS et Université Toulouse 2
2 Université Toulouse le Mirail, Pavillon de la Recherche, Laboratoire Jacques Lordat, E.A.1941, IFR96, Courriel : duvignau@univ-
tlse2.fr, wawrzyni@univ-tlse2.fr
3 Au moment où l’enfant connaît le mot exact et il le remplace par d’autres mots non conventionnels, il crée la métaphore. La mé-
taphore nominale apparaît à l’âge de 3-4 ans et la métaphore verbale vers 8 ans. 
4 Comme l’enfant n’a pas de mot conventionnel disponible dans son lexique mental, il fait des erreurs de sur-extension. On distin-
gue les erreurs de sur-extension catégorielle et analogique.
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du lexique verbal : La fl exibilité sémantique comme principe fondamental de la cognition humaine et artifi cielle » (fi nancé par le 
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Mots clés : autisme,
syndrome d’Asperger, bilinguisme, 
apprentissage de la langue seconde

cal précoce sans troubles du français5. (Duvignau et 
Gaume, 2005 ; Gaume, Duvignau et Duvignau, Gaume et 
Vanhove, 2007). Duvignau a montré que l’approximation 
sémantique joue un rôle fondamental durant la période 
d’acquisition précoce du lexique verbal.

Deux voies de notre recherche
Développement normal vs TED

Investigation en langue maternelle
dans le développement normal

Je me suis inscrite dans le même cadre théorique que 
Duvignau à dimension translinguistique en passant le 
protocole de recherche en 21 langues6 avec une quaran-
taine de sujets sans 
troubles âgés de 18 à 
50 ans qui viennent 
d’arriver en France. 
Grâce aux premiè-
res investigations 
menées, dans le cadre du français langue maternelle, à 
partir d’un protocole expérimental comprenant 17 vidéos 
d’actions utilisées dans des tâches de dénomination puis 
de reformulation, nous avons pu constater que l’approxi-
mation sémantique existe dans d’autres langues que le 
français. Voici quelques exemples : 
● en néerlandais : /kapot gemaakt/ (percer) pour [éclater 

le ballon],
● en vietnamien : /giựt/ (arracher), pour [découdre la 

chemise],
● en japonais : /tataitaato/ (cogner) pour [écraser le bal-

lon],
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● en polonais : /zniszczyć/ (détruire) pour [découdre la 

chemise]… 7

On trouve même des exemples d’approximations iden-
tiques dans plusieurs langues comme détruire, casser, 
couper, arracher…

Investigation en langue seconde
dans le développement normal

Nous avons vérifi é la présence des approximations sé-
mantiques aussi en français langue étrangère. Nos ana-
lyses montrent que la production des approximations 

en langue seconde 
dépend du niveau de 
langue. Les débu-
tants sans troubles 
produisent le plus 
d’approximat ions 
extra–domaine qui 
renvoient à deux do-
maines différents (du 
type : /casser la to-
mate/ pour [écraser]) 
puisque ils connais-
sent le vocabulaire de 
base. Cependant les 

sujets avec un niveau moyen et un bon niveau font le plus 
d’approximations intra-domaine puisque ils connaissent 
beaucoup de mots qui appartiennent au même domaine. 

TED

Grâce aux premières investigations menées, dans le 
cadre du français langue maternelle, à partir du même 
protocole expérimental, Duvignau a pu observer que 
les sujets Asperger, du fait de leur rigidité cognitive et 
lexicale, manifestent un amoindrissement voire une ab-
sence de production d’approximations sémantiques en 
langue première se rapprochant du profi l des adultes sans 
troubles (aucune production d’approximation extra-do-
maine) (Duvignau, 2004). Cependant dans la population 
autiste de haut niveau, cette production est bien présente 
et même supérieure à celle des enfants sans trouble, ce 
qui tend à montrer une différence entre ces deux patholo-
gies (Duvignau, 2002 ; Duvignau, Rogé et Abart, 2005 ; 
Duvignau, Elie et Rogé, 2005). Cette étude a donné lieu à 
un doctorat de Juliette Elie dans le cadre d’une investiga-
tion en langue maternelle des sujets Asperger et autistes 
de haut niveau. (Elie, 2005).

Sur la base du travail mené en langue première, nous 
avons ouvert une étude sur l’organisation du lexique dans 
une langue seconde chez la même population. Nous nous 
sommes concentrés sur des personnes autistes de haut 
niveau et des personnes atteintes du syndrome d’Asper-
ger d’âge avancé monolingues et bilingues en situation 
d’apprentissage de la langue seconde. Notre étude s’inté-

ressait à la production d’énoncés de type métaphorique, 
en langue maternelle vs en langue seconde, dans ces po-
pulations. 

Sujets autistes de haut niveau bilingues
en situation d’apprentissage la langue seconde

Dans le cadre d’une étude menée par notre groupe de re-
cherche, nous avons remarqué que la fl exibilité permet 
à la personne autiste de haut niveau de produire des ap-
proximations sémantiques de type verbal (intra-domaine 
et extra-domaine) en langue première et en langue se-
conde. Voilà des exemples :  

Ce travail a été soutenu
par les projets :
● « Acquisition et structuration du 

Lexique » - Programme Ecole et 
Cognitique (Gaume, Duvignau 
2001)

● « Architecture structurelle et 
fonctionnelle du lexique ver-
bal » - Programme « ACI Jeunes 
Chercheurs » (Duvignau, 2004)

7 les catégories posées dans le projet : verbe valide/ invalide, type d’invalidité, métalinguistique tâche/action, conventionnel/ ap-
proximatif / approximatif intra vs extra, générique/spécifi que, modalisation sur verbe, présence de verbe avec le geste ou déictique 
ou les deux.

Approximations
extra-domaine

Approximations
intra-domaine

1 ./raser la carotte/ pour
[peler la carotte]
2. /écorcer l’orange/ pour 
[éplucher l’orange]

1./déboutonner/pour 
découdre la veste]
2./arracher un journal/ 
pour [déchirer un journal]

Figure 1 : Approximations sémantiques
chez des autistes en langue première

Approximations
extra-domaine

Approximations
intra-domaine

1. /break a glass/ pour 
[briser le verre]
2. /break a paper/ pour 
[froisser le papier]

1. /cut a carot/ pour
[peler la carotte]
2. /cut/ the bread/ pour 
[rompre le pain]

Figure 2 : Approximations sémantiques
chez des autistes en langue seconde

La situation est similaire chez des sujets autistes bilingues 
dans deux langues maternelles, ils produisent deux types 
d’approximations sémantiques dans chacune de langues 
qu’ils parlent. Les sujets autistes peuvent même « trans-
mettre » des approximations sémantiques de langue ma-
ternelle en langue seconde : « je ne sais pas comment se 
dit casser en anglais » (enfant autiste âgé de 14 ans).

Sujets Asperger bilingues en situation
d’apprentissage de la langue seconde

Par contre les sujets Asperger se caractérisent par une 
grande « rigidité » se manifestant sur plusieurs plans : 
tant au niveau comportemental, social, communication-
nel qu’au niveau du lexique : langage pédant, précision 
du vocabulaire en langue première et en langue seconde. 
Les personnes atteintes du Syndrome d’Asperger ne pro-
duisent presque jamais d’approximations sémantiques 
de type extra-domaine tant en L2 qu’en en L1. Il leur 
arrive de faire éventuellement des approximations intra-
domaine. Ces sujets produisent moins d’approximations 
sémantiques en langue que les personnes sans troubles. 
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Conclusion

L’approximation sémantique est un marqueur linguisti-
que précoce du syndrome d’Asperger qui pourrait par-
ticiper au diagnostic différentiel entre l’autisme de haut 
niveau et le syndrome d’Asperger en L1. Cet énoncé est 
important en langue première chez des sujets normaux et 
pathologiques d’âge différent qui apprennent la langue 
seconde. Leur production dépend de l’état cognitif, de 
l’âge, du niveau de langue mais ne dépend pas de l’ori-
gine et du sexe. 
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Cadre théorique :
un modèle intégratif et multifactoriel 

en psychologie de la santé

Notre travail de recherche s’inscrit dans le champ 
conceptuel de la psychologie de la santé qui 
considère qu’un individu confronté à une situa-

tion stressante élabore de manière active des stratégies 
perceptivo-cogniti-
ves, émotionnelles 
et comportementales 
pour faire face au 
problème. Bruchon-
Schweitzer et Dantzer 
(1994) ont élaboré un 
modèle qui intègre 

trois catégories de variables : (1) les prédicteurs (anté-
cédents et déclencheurs), facteurs existants pendant ou 
avant l’apparition du stresseur, il s’agit des caractéristi-

Qualité de vie des parents d’un enfant ayant
un trouble autistique ou un syndrome d’Asperger.
Effet de certains facteurs psychosociaux
sur l’ajustement des parents
au trouble envahissant du développement :
description d’un projet de recherche.

Emilie Cappe1,2, René Bobet1, Marion Wolff3, Marion Wolff3, Marion Wolff , Jean-Louis Adrien1
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ques stables de la personnalité, des données socio-bio-
graphiques, des antécédents médicaux, etc. ; (2) les pro-
cessus transactionnels correspondent à l’ensemble des 
stratégies élaborées par l’individu pour faire face à la 
situation stressante, ils rassemblent les processus d’éva-
luation primaire (stress perçu) et secondaire (ressources 
personnelles et sociales : contrôle perçu et soutien social 
perçu) et les stratégies d’ajustement (coping) ; et (3) les 
issues adaptatives (critères d’ajustement ou de non-ajus-
tement) correspondent à l’état de l’individu, à la fois sur 
le plan somatique (maladie, état fonctionnel, aggrava-
tion, récidive, amélioration, guérison, etc.) et sur le plan 
émotionnel (bien-être, satisfaction, qualité de vie, dé-
pression, anxiété, etc.). D’après ce modèle, les processus 
transactionnels (2) jouent un rôle médiateur ou modéra-
teur sur les relations entre prédicteurs (1) et issues adap-
tatives (3) ; c’est-à-dire qu’ils participent aux relations 
entre prédicteurs et issues adaptatives, en amplifi ant ou 
en atténuant celles-ci. Ce modèle peut être utilisé pour 
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étudier l’effet de stresseurs extrêmement variés sur des 
issues adaptatives, elles aussi très diverses ; et il convient 
à la fois aux recherches transversales où toutes les varia-
bles sont mesurées au même moment, et longitudinales 
où l’on apprécie d’abord les antécédents, puis les transac-
tions et enfi n les issues (Bruchon-Schweitzer, 2002).

Qualité de vie : références multiples...
Trois concepts nous intéressent particulièrement pour ap-
préhender les répercussions du trouble autistique ou du 
syndrome d’Asperger d’un enfant sur la vie quotidienne 
des parents : (1) celui de qualité de vie au sens large, dé-
fi ni par l’Organisation Mondiale de la Santé (1994), qui 
« incorpore de façon complexe la santé physique d’une 
personne, son état psychologique, son degré d’indépen-
dance, ses relations sociales, ses convictions personnel-
les et sa relation avec des éléments importants de l’en-
vironnement », il permet ainsi de défi nir un fonctionne-
ment optimum des individus dans divers domaines de la 
vie ; (2) celui de qualité de vie liée à la santé qui permet qualité de vie liée à la santé qui permet qualité de vie liée à la santé
d’explorer les différents domaines de la vie pouvant être 
affectés par une maladie, un handicap ou un traitement 
(Leplège, 1999) ; et (3) celui de qualité de vie subjective 
qui relève d’une évaluation subjective, et se réfère ainsi à 
l’expérience interne et individuelle de l’individu, au vécu 
et au ressenti personnels (Pedinielli, Rouan et Gimenez, 
1995 ; Gérin, Sali et Dazord, 1994).

« État des lieux »... 
L’intérêt porté à la qualité de vie des familles d’un en-
fant ayant un trouble autistique ou un syndrome d’As-
perger est récent et encore restreint. Plusieurs recherches 
anglo-saxonnes ont permis d’examiner différentes sour-
ces spécifi ques de stress supportées par les familles et/ou 
aux stratégies de coping utilisées par les parents pour coping utilisées par les parents pour coping
faire face au trouble de leur enfant ; d’autres encore ont 
permis d’appréhender la santé mentale des parents (dé-
pression/anxiété). Rares sont celles dont l’objet d’étude 
est la qualité de vie des parents (Mugno, Ruta, Genitori 
D’Arrigo et Mazzone, 2007 ; Allik, Larsson et Smedje, 
2006 ; Bobet et Boucher, 2005 ; Philip, 2004 ; Hahaut, 
Castagna et Vervier, 2002 ; Blanchon et Allouard, 1998), 
c’est-à-dire qui cherchent à évaluer les conséquences du 
trouble autistique ou du syndrome d’Asperger d’un en-
fant sur les différents domaines de la vie quotidienne des 
parents, tels que les loisirs, les relations sociales, amica-
les, familiales et de couple, le travail, la santé physique et 
mentale, le bien-être matériel, etc. Enfi n, à notre connais-
sance, aucune recherche française n’a permis d’étudier 
les effets d’interaction entre stress, stratégies de coping
et qualité de vie.

Objectifs de recherche
Dans le cadre de notre travail de thèse, nous souhaitons 
étudier la qualité de vie des parents d’un enfant ayant un 
trouble autistique ou un syndrome d’Asperger avec pour 
objectifs principaux de (1) mieux comprendre leur réalité 
et les problèmes qu’ils rencontrent quotidiennement ; (2) 

pouvoir préconiser des actions et des mesures à prendre 
pour mieux aider et soutenir les familles, faciliter le pro-
cessus d’acceptation et l’accès à une meilleure qualité de 
vie ; et (3) construire un outil de mesure de qualité de 
vie spécifi que aux parents d’un enfant ayant un trouble 
autistique ou un syndrome d’Asperger, car à notre con-
naissance aucun instrument de ce type n’est disponible 
en français.

Hypothèse générale de recherche
Il s’agit de mettre à l’épreuve l’hypothèse générale selon 
laquelle d’une part, l’autisme ou le syndrome d’Asper-
ger d’un enfant affecte la qualité de vie des parents et 
d’autre part, l’ajustement des parents dépend à la fois des 
caractéristiques du trouble de leur enfant et de certains 
facteurs psychosociaux. Autrement dit, les différences en 
termes de qualité de vie (critère d’ajustement) dépendent 
de plusieurs facteurs, notamment des prédicteurs (carac-
téristiques du trouble de l’enfant, données socio-biogra-
phiques, familiales, etc.) et des processus transactionnels 
(stress perçu, contrôle perçu, soutien social perçu et stra-
tégies de coping), et des effets d’interactions entre ces 
différents facteurs.

Population, méthodes
d’évaluation et d’analyse 

Le recueil des données a débuté en juillet 2007. Nous ren-
controns des parents d’un enfant ayant reçu un diagnostic 
d’autisme ou de syndrome d’Asperger (critères diagnos-
tiques du DSM-IV-TR ou de la CIM-10), et bénéfi ciant 
d’interventions différentes et variées (Psychothérapie 
analytique, Thérapie d’Échange et de Développement, 
Programme IDDEES, T.E.A.C.C.H., ABA, remédiation 
cognitive et sociale, etc.). Les parents sont recrutés au 
Cabinet de Psychologie ESPAS-IDDEES (Neuilly-sur-
Seine), au Centre Hospitalier Sainte-Anne (Paris), au 
Centre Hospitalier Intercommunal de Créteil, au Centre 
Hospitalier Régional et Universitaire de Tours et au 
Groupement Hospitalier Universitaire Nord - Bichat 
Claude Bernard (Paris).
D’un point de vue pratique, le recueil des données se 
fait par le biais de questionnaires remplis par les parents 
de l’enfant. En ce qui concerne l’évaluation des prédic-
teurs, nous avons élaboré un questionnaire d’informa-
tions, généralement recueillies au cours d’un entretien 
semi-directif (ou par écrit), concernant l’enfant ayant un 
trouble autistique ou un syndrome d’Asperger (autono-
mie, comportements, loisirs, santé, établissement du dia-
gnostic, prises en charge, scolarité), la situation familiale 
et personnelle des parents (fratrie, âge, profession, situa-
tion socio-économique, santé, partage des tâches, aides 
fi nancières, engagement associatif, participation à des 
groupes de parole, engagement dans la recherche) et les 
satisfactions, besoins et attentes des parents concernant 
l’établissement du diagnostic, les prises en charge, la sco-
larité, les professionnels, les associations, etc. Un ques-
tionnaire destiné aux cliniciens permet de compléter les 
informations concernant le diagnostic de l’enfant et son 
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niveau de développement. Quant à l’évaluation des pro-
cessus transactionnels, nous utilisons quatre question-
naires (auto-évaluation) : (1) l’échelle ALE (Ferguson, 
Matthews et Cox, 1999) que nous avons traduite et adap-
tée pour mesurer le stress perçu lié au fait d’être parent 
d’un enfant ayant un trouble autistique ou un syndrome 
d’Asperger ; (2) le Questionnaire de Soutien Social Perçu 
(Koleck, 1996) afi n d’évaluer la disponibilité (nombre de 
personnes) et la qualité (degré de satisfaction obtenu) du 
soutien social perçu ; (3) le questionnaire CLCS (Pruyn 
et al., 1988 ; validation française : Cousson-Gélie, 1997), 
destiné à l’origine aux patients atteints d’un cancer, que 
nous avons adapté pour déterminer le degré de contrôle 
perçu des parents concernant l’apparition du trouble de 
leur enfant et le devenir du développement de leur en-
fant, ainsi que le contrôle lié aux croyances religieuses ; 
et (4) l’échelle WCC-R (Vitaliano, Russo, Carr, Maiuro 
et Becker, 1985 ; validation française : Cousson-Gélie, 
Bruchon-Schweitzer, Quintard, Nuisser et Rascle, 1996) 
afi n d’évaluer les stratégies de coping utilisées par les coping utilisées par les coping
parents pour faire face au stress. Enfi n, pour l’évaluation 
de l’issue adaptative nous avons construit un question-
naire de qualité de vie spécifi que aux parents d’un enfant 
ayant un trouble autistique ou un syndrome d’Asperger. 
Celui-ci permet d’apprécier les répercussions du trouble 
de l’enfant dans dix domaines de la vie quotidienne des 
parents que nous avons intitulés : le quotidien, activités 
de loisirs et de détente, activités et relations profession-
nelles, activités et relations sociales, relations amicales, 
relations familiales, relations avec l’enfant, relations de 
couple, bien-être et épanouissement personnel. 

Pour rechercher les effets d’interactions entre prédic-
teurs, processus transactionnels et issue adaptative, des 
analyses de corrélations simples et multiples seront mi-
ses en œuvre dans un premier temps. Puis, afi n de mieux 
appréhender les différences entre individus, en termes de 
qualité de vie, des analyses géométriques des données 
seront utilisées. Ces méthodes d’analyse exploratoire 
permettent en effet de déterminer des « profi ls » d’indi-
vidus pour tenter d’expliquer des comportements à partir 
de plusieurs variables. Enfi n, une analyse de contenu des 
entretiens nous aidera aussi à mieux saisir la réalité com-
plexe de ces multiples parcours de vie et à compléter les 
premiers résultats. 

Perspectives de recherche
Les objectifs scientifi ques et cliniques de cette recherche 
sont de pouvoir développer et encourager : (1) l’activité 
de la recherche dans ce domaine ; (2) les activités d’aide 
et de soutien spécifi ques aux parents (groupes de parole, 
groupes d’information, groupes « d’entraînement » pour 
faire face au handicap, etc.) ; et (3) la diffusion d’un ins-
trument de mesure de qualité de vie pouvant aider les 
cliniciens à apprécier rapidement la nécessité de mettre 
en place un soutien et une aide spécifi ques aux parents.
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La recherche-action Auti-Qol (« Autisme et Quality 
of Life ») - développée dans le cadre du Service 
d’Aide Précoce du SUSA de février 2004 à mars 

2006 - s’est adressée aux besoins « envahissants » des 
jeunes enfants présentant de l’autisme et de leur famille. 
Le programme a visé à mettre en place et à évaluer les 
interventions auprès de 6 jeunes enfants avec autisme sur 
une durée de 6 mois à 2 ans. 

L’évaluation initiale des enfants et de leur famille a été 
réalisée par des évaluateurs externes au programme. Elle 
a porté sur différents aspects pour l’enfant : diagnostic 
(ADOS, CARS), développement (PEP-R, VABS, échelle 
de Griffi th) et communication (ECSP). Au niveau de la 
famille, nous avons administré plusieurs questionnaires 
(FAD, FQLS, SPQ et l’inventaire des schémas précoces 
mal adaptés pour enfants). Cette évaluation a été répétée 
après 6 mois d’intervention (pour chacun des enfants) et 
ensuite de façon annuelle pour l’ensemble de la famille.

Les modalités de l’intervention - outre l’aspect lié à l’in-
tensité - se sont basées sur diverses stratégies éducatives 
et comportementales : approche Teacch (Schopler, 1986), 
ABA (Lovaas, 1987 ; Leaf et McEachin, 2006, Maurice, 
2006) ou analyse appliquée du comportement (notam-
ment enseignement par essais distincts) et soutien com-
portemental positif (Carr et al., 1999). L’implication des 
parents faisait partie intégrante du programme. Un accent 
particulier a également été porté sur la mise en place d’un 
système de communication fonctionnel pour chacun des 
enfants ; basé notamment sur le PECS (système de com-
munication à base d’échange d’images, Bondy et Frost, 
1985). En termes d’intensité, il était prévu que le pro-
gramme comporte 20 heures hebdomadaires : 10 heures 
prodiguées par des professionnels et 10 heures par des 

étudiants. De plus, les parents s’engageaient à poursuivre 
les objectifs du programme éducatif individualisé pour 
10 heures également. Tous les enfants étaient scolarisés 
en école ordinaire ou spécialisée.

L’analyse des don-
nées s’est centrée sur 
2 années d’interven-
tion, bien que pour 4 
enfants le projet ait 
été poursuivi 2 ans ½. 
Plusieurs aspects ont été évalués : évaluation descriptive 
(« qu’a-t-on fait ? »), évaluation de la mise en œuvre 
(« a-t-on vraiment fait ce qu’on a dit qu’on ferait ? »), 
évaluation de l’effi cacité pour les enfants (« est-ce que 
cela sert à quelque chose ? ») et du côté de la famille 
(« comment les différents membres de la famille vivent-
ils le projet ? »), et enfi n, évaluation en termes d’objec-
tifs travaillés.

Qu’avons-nous fait au cours de ces 2 années ? Les inter-
ventions se sont principalement déroulées au domicile de 
l’enfant (2/3 au domicile). La répartition du travail par 
des professionnels et par des étudiants a été bien respec-
tée (54% contre 46 %). Par contre, le nombre d’heures 
réelles des interventions ne correspond pas aux 20 h dé-
terminées au départ ; il est inférieur. Nous avons en ef-
fet été confrontés à diverses réalités de terrain (maladies 
des enfants et des intervenants, vacances à l’étranger des 
familles, congés payés,…). Nous n’avons pas pu quan-
titativement mesurer le travail des parents. L’analyse 
qualitative de l’implication des parents est cependant in-
téressante ; en effet, il semble qu’ils se soient vraiment 
impliqués dans la mise en place des objectifs déterminés, 
bien entendu de façon variable. 

Mots clés : intervention précoce
intensive en autisme, effi cacité,

qualité de vie de la famille. 

Le programme Auti-Qol.
Programme d’intervention intensive précoce

en autisme. Quel impact pour l’enfant ?
Quel impact pour sa famille ?

M.-F. Blondiau1, M.-H. Bouchez1, C. Demuylder1, V. Lenoir1, C. Ninforge2, G. Magerotte1, E. Willaye1.

1Service Universitaire Spécialisé pour personnes avec Autisme- rue Brisselot, 1 – 7000 Mons (Belgique) 2 SUSA-Bruxelles
Auteur principal : Bouchez Marie-Hélène, psychologue, responsable du Service d’Aide Précoce, SUSA
(marie-helene.bouchez@umh.ac.be).
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TEACCH 9 7 4 5 8 9
Essais distincts 2 3 2 2 3 3
Apprentissage Incident 1 2 1 1 1 1
Pédagogie des Routines 3 2 2 4 1 4
Comportements pivots 2 4 4 3 2 2
Soutien comportemental positif 1 1 1 1 2 1

Tableau I : Nombre d’occurrence des stratégies utilisées
lors de l’analyse des extraits-vidéos des enfants.
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La fi gure 1 met clairement en évidence les principaux do-
maines dans lesquels les parents se sont investis : l’auto-
nomie, la communication et la socialisation.

En ce qui concerne la mise en œuvre, outre l’élaboration 
et l’administration d’une grille d’observation directe, 
nous avons pour chacun des enfants, analysé un enregis-
trement vidéo (25 minutes) pris au hasard. Cette analyse 
nous permet de constater que chacune des stratégies a 
bien été utilisée, mais dans des proportions différentes, 
avec chacun des sujets (tableau 1).

L’analyse seule de ces extraits ne suffi t bien entendu pas 
à rendre compte globalement de l’utilisation des straté-
gies prévues dans le programme Auti-Qol. 

L’analyse de l’effi cacité des interventions au niveau des 
enfants a été centrée sur 4 outils principaux : PEP-R, 
Griffi th, VABS et ECSP. Le tableau 2 propose les ré-
sultats comparatifs globaux (en termes de quotients de 
développement- QD) sur l’ensemble du projet. Centrons-
nous d’abord sur l’évolution des enfants au cours des 6 
premiers mois, c’est-à-dire sur l’évolution entre T0 et T1 
(les données concernant ces périodes sont en caractères 
italiques dans le tableau 2). Les 6 enfants ont bénéfi cié 
d’une intervention hebdomadaire de 20 heures durant 
cette période.

Figure 1 : Pourcentages moyens des objectifs travaillés par domaine
par les familles au cours du projet.
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Tableau 2 : Quotients de 
Développement aux différents 
outils en fonction des temps 
d’évaluation
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Ainsi, un travail soutenu sur les 6 premiers mois semble 
mettre en mouvement de manière plus accélérée le pro-
cessus d’apprentissage chez les enfants, et cela quels que 
soit leurs compétences et leur potentiel de progrès à l’en-
trée. Cependant, les enfants dont le QD au T0 est le plus 
élevé (Hugo et Arthur) poursuivent leur progression à un 
bon rythme, et obtiennent également un QD élevé au T1 
(en caractères gras italiques dans le tableau 2). On note 
bien entendu des progressions très différentes en fonction 
des enfants et des outils d’évaluation utilisés. L’ECSP et 
les VABS montrent des QD inférieurs dans une majorité 
des situations.

Le tableau 2 permet également de visualiser l’évolution 
des sujets en fonction des 4 outils d’évaluation princi-
paux, et cela tout au long du projet c’est-à-dire chaque 
fois qu’une évaluation leur a été proposée. Notons qu’il 
est particulièrement diffi cile de comparer les profi ls des 
enfants étant donné notamment qu’ils n’ont pas bénéfi -
cié du même nombre d’heures d’intervention au cours 
du projet.

Les différences de QD selon les outils restent marquées.

Pour Hugo, on voit une progression quasi constante en 
termes de QD ; c’est-à-dire qu’il semble progresser aussi 
vite (voire plus vite) que le temps qui passe (sauf au ni-
veau de l’ECSP).

A l’opposé, Clémentine progresse bien après 6 mois et 
1 an ; par contre à la dernière évaluation, on voit une ré-
gression des QD sauf aux VABS. Il est important de noter 
que l’intensité de l’intervention a diminué de moitié au 
cours des 6 derniers mois du projet ! Il en va de même 
pour Antoine, pour lequel on voit une chute des QD au 
cours des 6 derniers mois du projet. La maman d’Antoine 
a souhaité diminuer de moitié le rythme des suivis ! 

Les échelles de Griffi th et dans une moindre mesure 
les VABS montrent quasiment de façon constante de 
meilleures performances. Notons que ces outils compor-
tent davantage d’items de vie quotidienne. 

Nous avons réalisé un comparatif des quotients de dé-
veloppement des 6 enfants par rapport au QD de départ 
pour 4 outils. Ainsi, pour 3 outils (PEP-R, Griffi ths et 
VABS) chacun des enfants progresse davantage avec 
l’intervention que sans celle-ci ! L’ECSP reste non repré-
sentatif des progrès des enfants dans la plupart des cas. 

Nous avons réalisé un travail important en ce qui concer-
ne l’analyse des objectifs poursuivis. De façon générale, 
70 % des objectifs travaillés ont été acquis. Nous avons 
pu observer chez Clémentine des pourcentages d’acquisi-
tions supérieurs ou équivalents par rapport à la moyenne 
en ce qui concerne les domaines de l’autonomie, de la 
communication et de la motricité. Clémentine est l’en-
fant ayant le moins de compétences « au départ » ; elle 
démontre de cette façon sa capacité à apprendre. Il ne 
s’agit pas de constater que Clémentine apprend les mê-
mes compétences que les autres mais bien que les straté-
gies mises en place lui permettent d’apprendre comme 
les autres à son niveau de compétence. 

La fi gure 2 met en évidence que 50 % des objectifs voire 
bien davantage sont atteints après un maximum de 50 
présentations ! C’est Clémentine qui a besoin du nombre 
de présentations le plus élevé pour acquérir de nouvelles 
compétences. Pour Régis, Hugo et Arthur plus de 70 % 
des objectifs acquis le sont après maximum 20 présen-
tations. 

Il semble que les domaines nécessitant le plus de répéti-
tions soient ceux de la communication et de l’imitation ; 
alors que les objectifs du secteur de l’autonomie doivent 
être travaillés moins avant d’être acquis. Les données 
montrent qu’il est important de ne pas se décourager et 
que la répétition est nécessaire pour ces enfants. 

En termes de délai d’apprentissage, nous avons pu mon-
trer que pour chacun des enfants, plus de 80 % des ob-
jectifs sont maîtrisés dans un délai de 6 mois après la 
première présentation. 
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Ainsi, un travail continu et assidu fi nit par donner des 
résultats. La répétition des « exercices » permet d’obtenir 
des réussites même après plusieurs mois de travail.

La mesure de l’effi cacité du programme Auti-Qol nous a 
amené à en analyser les effets au niveau de la qualité de 
vie des familles (parents et fratrie). Ce secteur, quoique 
de plus en plus cité, reste novateur et particulièrement 
diffi cile à évaluer. Nous en avons retiré les informations 
suivantes :
● chaque membre de la famille doit être considéré de 

façon toute particulière ;
● il ne semble pas y avoir d’effet - ni négatif ni posi-

tif - de notre programme sur la perception qu’ont les 
parents d’une vie de bonne qualité, ni sur les préoccu-
pations de la fratrie ;

● les parents ont surtout mis en évidence l’importance 
d’un sentiment de « réalisation » ;

● pour la fratrie, le souci de perfection est important, 
mais il est « balancé » par un sentiment de doute en-
vers elle-même ; ce qui semble bien normal. Deux do-
maines semblent peu voire pas préoccupants : le sen-
timent de rejet envers le frère ou la sœur avec autisme 
ainsi que la capacité à faire face au handicap.

En conclusion, au cours du projet Auti-Qol nous avons 
tenté de proposer un programme « original » d’interven-
tion précoce et soutenue en autisme, programme basé 
essentiellement sur les stratégies psycho-éducatives. Les 
résultats laissent entrevoir une évolution favorable en ce 
qui concerne le développement de jeunes enfants, et cela 
quel que soit le quotient de développement de départ. 
L’impact sur la famille au sens large ne semble ni positif 
ni négatif mais devra faire l’objet d’études ultérieures. 

Le défi  du programme Auti-Qol était de tenter l’aventure 
avec des enfants très défi citaires à l’entrée… Il semble 
que cette aventure soit non seulement possible mais se 
traduise par l’acquisition de compétences (ou de mini-
compétences) qui rendent l’enfant plus participant à sa 
vie quotidienne. Ainsi, nous affi rmons que tous les en-
fants peuvent progresser. On peut peut-être y voir une 
des premières étapes d’une intégration au sein de la so-
ciété…
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Aujourd’hui encore, l’image la plus utilisée pour 
décrire l’autisme est celle d’un enfant « enfermé 
dans sa bulle » et se balançant d’avant en arrière. 

Les études psychologiques et physiologiques ont montré 
que les enfants avec autisme ne vivent pas dans un monde 
intérieur captivant ; ils souffrent d’anomalies biologiques 
qui appauvrissent leur monde interne, mais qui, heureu-
sement, ne nous empêchent pas d’établir avec eux une 
relation affective (Frith, 1995). L’autisme fait partie des 
troubles envahissants du développement qui regroupent 
un ensemble de troubles neuro-développementaux af-
fectant le développement de l’enfant, notamment sur les 
plans cognitif, social, affectif, intellectuel, sensoriel et au 
niveau du langage. Ce trouble est présent dès la naissance 
et entrave la personne au cours de son développement. 
Nous pouvons améliorer la vie des enfants avec autisme, 
tout comme celle des enfants présentant d’autres handi-
caps (cécité, handicap moteur, …). Il est effectivement 
très important de pouvoir comprendre la nature de leur 
handicap et leur mode de fonctionnement. De nombreu-
ses études ont permis de développer nos connaissances 
sur les particularités des enfants avec autisme, leurs défi -
cits et leurs points forts. Ainsi, se sont développés petit à 
petit différents types de prise en charge prenant progres-
sivement en considération leurs particularités. L’objectif 
même de ces prises en charge est de permettre aux en-
fants d’accéder à un maximum d’apprentissages, d’avoir 
à disposition des outils adaptés à leurs diffi cultés et leur 
permettre une vie meilleure.

La présente étude s’est inspirée d’un article de Rogé et 
Magerotte (2004) « Intervention précoce en autisme : un 
défi  pour les praticiens » qui a souligné l’intérêt de plu-
sieurs modalités de prise en charge comme déterminan-
tes, pour l’effi cacité d’une intervention auprès de jeunes 
enfants : la précocité, l’intensité, la collaboration avec les 
parents, la généralisation et l’individualisation. Ce travail 
de recherche va donc tenter d’établir une relation entre 
ces modalités et la progression des enfants en termes de 
développement.
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Problématique et hypothèses
On considère que l’effi cacité de la prise en charge d’un 
enfant avec autisme ou troubles apparentés, donc la pro-
gression en âge de développement, est, entre autres, liée 
au niveau de base de 
l’enfant, aux différen-
tes prises en charge 
et leurs modalités, et 
au niveau d’investis-
sement des parents 
vis-à-vis de cette in-
tervention.

Ces trois points feront l’objet d’hypothèses distinctes :
● Quand un enfant bénéfi cie d’une prise en charge inten-

sive et adaptée, il sera plus enclin à faire des progrès 
développementaux. Seraient pris en compte l’intensité 
et le type de prise en charge, ainsi que l’intégration en 
milieu ordinaire, pour évaluer les progrès de l’enfant.

● Plus un enfant a un niveau de base élevé et plus il fera 
des progrès en termes de développement. De cette hy-
pothèse il en découlera trois variables pouvant infl uen-
cer les résultats : le quotient de développement au mo-
ment de la première évaluation, son âge réel au même 
moment et le diagnostic qui lui a été attribué.

● Des enfants dont les parents s’investissent dans leur 
prise en charge auront une progression plus signifi -
cative. Il s’agira de l’intensité de travail à la maison, 
l’analyse lexicale et la présence ou non de renforce-
ment seront pris comme témoins. 

Méthodologie
La population est composée de 18 enfants âgés de 3 ans 
et demi à 13 ans : 10 bénéfi ciant d’une prise en charge 
cognitivo-comportementale à domicile et 8 admis en éta-
blissement avec une prise en charge dite « classique ». 
Tous les enfants ont un diagnostic d’autisme ou de trou-
ble envahissant du développement avec traits autistiques 
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établi par des centres agréés pour le dépistage et le dia-
gnostic de l’autisme.

Les enfants ont été évalués à partir de tests standardisés 
permettant de mettre en évidence leur âge de développe-
ment (PEP-R, K-ABC, WISC). Ainsi l’âge de dévelop-
pement permet de comparer plus facilement les enfants, 
quel que soit le test utilisé. De plus, l’âge de développe-
ment a été choisi du fait qu’il ne prend pas en compte, 
contrairement au quotient de développement, l’âge réel 
de l’enfant. Ainsi nous avions un âge de développement 
avant la prise en charge (temps 1), un second à un temps 
2 et une progression entre le temps 1 et 2 (en nombre de 
mois par an). 

Puis un entretien semi-directif a été élaboré, à destination 
des parents, à partir de caractéristiques estimées comme 
pouvant intervenir dans la progression des enfants avec 
autisme. De ce fait, le niveau de base de l’enfant, le type 
et les modalités de la prise en charge, et l’investissement 
parental entre ces deux temps ont été évalués. Différents 
indices représentant ces variables ont permis de les com-
parer à la progression des enfants en un an. A partir de 
cet entretien, il a été rajouté une « analyse du discours » 
afi n d’évaluer l’investissement parental, plus particuliè-
rement l’adhésion, la compréhension et la mise en œuvre 
par les parents du travail cognitivo-comportemental. 

Résultats et discussion
Prise en charge

Dans cette recherche, le développement des enfants re-
crutés était comparé à deux types de prise en charge. Le 
fait d’être pris en charge à domicile avec des thérapies 
d’orientation cognitivo-comportementale a permis aux 
enfants de progresser davantage (15 mois par an) que 
le groupe admis en établissement (2 mois par an). La 
méthodologie cognitivo-comportementale a permis aux 
enfants avec autisme d’avoir accès à des apprentissages 
adaptés à leur niveau, et ainsi à des outils et des méthodes 
pour accéder à un maximum d’apprentissages. Tout un 
programme est mis en place tenant compte du niveau de 
l’enfant au moment de l’évaluation, avec pour objectif à 
plus ou moins long terme d’acquérir les mêmes compé-
tences qu’un enfant ordinaire du même âge.

L’intensité de la prise en charge des enfants avec autisme 
fait l’objet d’un certain nombre de recherches. Celles-ci 
ont toutes donné des informations contradictoires quant 
au nombre d’heures minimum de prise en charge pour 
que l’enfant accède à un maximum d’apprentissages. Par 
ailleurs, elles évaluent la mise en place exclusive d’un 
type de prise en charge. Dans cette recherche, les prises 
en charge sont multiples. Il a été question de prendre en 
compte tous les intervenants auxquels l’enfant peut être 
confronté, allant de l’éducatif à la kinésithérapie. Plus un 
enfant bénéfi cie d’une prise en charge pluridisciplinaire 
intensive, plus il a accès à des apprentissages, et donc une 
progression en âge de développement (r = .8).

L’école est aussi un lieu susceptible de permettre à l’en-
fant de généraliser ses acquis sous une autre forme, avec 
l’aide d’une autre personne et dans un autre lieu dans 
lequel certaines perturbations extérieures peuvent exis-
ter. Le temps de scolarisation ne constitue pas un apport 
pour les enfants ayant participé à cette recherche pour 
un meilleur développement, même lorsqu’on ne prend 
en compte que les enfants pris en charge à domicile. Si 
on l’associe avec le temps de prise en charge extérieure, 
nous voyons que face à ces deux prises en charge simul-
tanées l’enfant aura tendance à faire plus de progrès. Ceci 
se justifi e par le fait que les enfants sont préparés à la 
scolarisation avec les professionnels extérieurs et qu’ils 
sont plus aptes à prendre les informations proposées à 
l’école.

Niveau de l’enfant

Les enfants ayant participé à cette recherche ont tous des 
âges différents. Mais nous constatons que leur âge de dé-
veloppement est similaire dans les deux groupes (environ 
22 mois) : TCC à domicile et prise en charge en établis-
sement. On peut donc dire qu’indépendamment de leur 
âge réel, ils sont comparables en âge de développement. 
Nous constatons qu’à la deuxième évaluation, l’écart se 
creuse entre les enfants pris en charge à domicile avec 
une base cognitivo-comportementale (61.7 mois) et ceux 
admis en établissement (25.4 mois). Ce qui signifi e qu’à 
âges de développement similaires, les enfants n’évolue-
raient pas de la même manière selon le type de prise en 
charge et selon l’intensité. 

Lorsque nous regardons le niveau des enfants (quotient 
de développement) avant la prise en charge, il apparaît 
qu’ils progressent d’autant plus quand leur quotient de 
développement de départ est élevé, et ce, quel que soit 
la prise en charge (r = .64). Cela peut se traduire par le 
fait qu’ils ont plus facilement accès aux apprentissages 
proposés, en raison de leur développement moins défi -
citaire.

En ce qui concerne le diagnostic qui a été émis par les 
centres agréés pour le dépistage et le diagnostic de l’autis-
me, celui-ci n’a pas permis de prédire signifi cativement 
la progression des enfants. Cependant, les enfants ayant 
été diagnostiqués comme ayant de l’autisme léger et mo-
déré ont montré une évolution plus satisfaisante que ceux 
ayant des troubles envahissants du développement et un 
autisme sévère, cela concerne aussi bien les enfants pris 
en charge en thérapies cognitivo-comportementales que 
les enfants admis en établissement. 

La collaboration avec les parents

Dans la prise en charge des enfants avec autisme, les pa-
rents ont un très grand rôle à jouer et nous savons qu’un 
investissement parental est très favorable à la progres-
sion de leur enfant. Dans les thérapies cognitivo-com-
portementales, les parents sont considérés comme des 
collaborateurs, et sans eux, la prise en charge s’avère dif-
fi cile. Cette collaboration a d’abord été mesurée à partir 
du nombre d’heures hebdomadaires durant lesquelles les 
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parents font travailler leur enfant. Un lien a été trouvé 
avec la progression des enfants. Plus un enfant travaille 
à domicile avec ses parents, plus il fera de progrès (r = 
.81). En effet, en faisant travailler leur enfant à la maison, 
cela lui permet de répéter très régulièrement les concepts 
et apprentissages, et ainsi il pourra les acquérir plus ra-
pidement.

L’analyse du discours devait nous permettre de voir si 
l’utilisation variée de mots d’orientation cognitivo-com-
portementale pouvait être prédicteur d’un investissement 
parental. Il a été constaté que plus les parents utilisent ce 
type de vocabulaire, plus l’enfant a fait des progrès (r = 
.84). Cela signifi e probablement que quand les parents 
l’utilisent spontanément dans une discussion, il s’agit de 
mots complètement acquis, utilisés dans leur quotidien et 
les guidant dans leur intervention.

Conclusion 
L’objectif initial de cette recherche était de mettre en 
évidence les conditions favorables à la prise en charge 
des enfants avec autisme pour qu’ils profi tent au maxi-
mum des apprentissages qui leur sont proposéss et ainsi 
progresser en termes de développement. Nous savons 
aujourd’hui que les enfants avec autisme ont de réelles 
capacités d’apprentissage qui ne doivent plus être négli-
gées, mais utilisées pour leur permettre une meilleure 
intégration sociale et une meilleure qualité de vie. Le 
champ des prises en charges des enfants avec autisme 
est tellement vaste qu’il est diffi cile pour des parents de 
choisir ce qui sera le mieux pour leur enfant.

Grâce à cette étude, nous avons pu aborder les différentes 
modalités pouvant intervenir dans une prise en charge de 
qualité. Nous avons mis en évidence que le niveau de 
l’enfant au début de la prise en charge est prédicteur des 
progrès engendrés. Le type de prise en charge est aussi 
important, car effectivement un enfant pris en charge 
intensément sera plus apte à faire de rapides progrès en 
termes de développement. La prise en charge cognitivo-
comportementale peut, en effet, être susceptible de plus 
de progrès lorsqu’elle suit un certain nombre de condi-
tions, telles que la précocité, la généralisation… Et enfi n, 
le fait que les parents s’investissent dans la prise en char-
ge des enfants est aussi favorable à un meilleur dévelop-
pement. Les différentes qualités mises en évidence par B. 
Rogé et G. Magerotte (2004) ont été confi rmées à travers 
cette étude. Il serait intéressant d’élargir cette recherche 
en prenant en compte les différentes critiques émises et 
en suivant les améliorations proposées.

Nous pouvons maintenant conclure avec cette citation 
d’une maman ayant participé à la recherche : « La seule 
chose que je n’ai pas appris à mon enfant c’est à respi-
rer… »
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Quoiqu’aujourd’hui l’impact du diagnostic d’autis-
me sur le système familial soit bien reconnu, peu 
d’études portent sur les liens entre les diffi cultés 

vécus par les parents au moment du diagnostic et la sévé-
Q
vécus par les parents au moment du diagnostic et la sévé-
Q
rité du trouble chez l’enfant. 

Actuellement placé dans le cadre des Troubles 
Envahissants du Développement (APA, 1994), l’autisme 
est une condition précoce, persistante et qui atteint le dé-
veloppement de l’enfant de manière globale. De plus ces 
défi cits varient en fonction des particularités subjectives 
de chaque enfant, ils déterminent plusieurs manifesta-
tions cliniques, différentes en gravité, qui défi nissent le 
« spectre de l’autisme ».

L’autisme étant un trouble qui atteint de manière « enva-
hissante » le développement et notamment celui de la re-
lation avec autrui, plusieurs études dès Kanner (1943) se 
sont intéressées aux réactions des parents à la pathologie 
de leur enfant (Benson, 2006 ; Dale et al., 2006 ; Schmidt 
et Bosa, 2003).

Bien qu’avant les parents étaient considérés comme exer-
çant une infl uence négative et même déterminante sur les 
diffi cultés d’interaction de leur enfant (Kanner, 1943 ; 
Bettelheim, 1950), on voit de nos jours une implication 
des parents comme des partenaires nécessaires au traite-
ment de l’enfant, et un intérêt pour les effets psychologi-
ques et sociaux du fait d’avoir dans la famille un enfant 
atteint d’autisme (Sprovieri et Assumpção Jr., 2001).

Ainsi, plusieurs travaux portant sur les familles d’enfants 
autistes se sont intéressés à étudier leur profi l typique, les 
types de réaction émotionnelle possibles face au trouble 
autistique, le stress qui résulte de la vie quotidienne avec 
une personne autiste, et les méthodes utilisées par les fa-
milles pour y faire face (Fávero et Santos, 2005).

Ce travail est effectué au centre de recherches à propos 
des réactions et perceptions des parents par rapport au 
diagnostic d’autisme, étant donné qu’on constate habi-
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tuellement chez ces parents des réactions de déni de la 
pathologie et des diffi cultés à reconnaître le handicap de 
leur enfant (Lenoir, Malvy et Bodier-Rethore, 2003).

A partir de notre expérience clinique dans une institution 
de prise en charge d’enfants autistes et de leurs familles, 
nous n’avons pas 
toujours observé une 
relation directe entre 
la sévérité du trouble 
autistique chez l’en-
fant et l’impact occa-
sionné par la confi rmation diagnostique. Notre hypothèse 
est donc que l’impact et la diffi culté d’acceptation du dia-
gnostic d’autisme sont corrélés inversement à la sévérité 
du trouble chez l’enfant. 

On comprend par impact, la résonance, l’impression lais-
sé par un phénomène, et par acceptation la concordance 
entre la perception des parents et le diagnostic des pro-
fessionnels, ainsi que la capacité des parents à évaluer de 
manière réaliste la sévérité du trouble de leur enfant.

Objectif
Ce travail a pour objectif d’étudier, de manière prélimi-
naire, l’impact et l’acceptation du diagnostic d’autisme 
par les parents et leurs liens avec la sévérité des symptô-
mes autistiques chez l’enfant, dans le cadre d’un service 
de prise en charge pour des enfants autistes et leur fa-
milles, le Centro Pró-Autista, à São Paulo, Brésil.

Méthodologie
Population

Ont participé à cette étude 19 familles d’enfants diagnos-
tiqués avec autisme selon les critères du DSM-IV, reçus 
systématiquement en 2007 dans un service de prise en 
charge à São Paulo. Au départ, 21 familles d’enfants en-
tre 4 et 13 ans reçues dans le service durant cette période 
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ont été invitées à participer. Deux familles ont quitté le 
service et n’ont pas participé à l’étude (reste 19 au to-
tal). 

Procédure et outils utilisés

Pour l’évaluation de la sévérité du trouble autistique, 
nous avons utilisé l’échelle « Childhood Autism Rating 
Scale » (CARS, Schopler, Reichler et Renner, 1988), 
après traduction libre en système « back translation », 
étant donné que nous ne possédons pas d’études de va-
lidation et d’adaptation de cette échelle dans la culture 
brésilienne. La cotation de l’échelle était faite par deux 
professionnels du service, un thérapeute de l’enfant et un 
observateur extérieur. 

La CARS est une échelle comprenant 15 domaines com-
portementaux, cotés de 1 (normal) à 4 (sévèrement anor-
mal), avec des intervalles de 0,5 points (Schopleret al., 
1988). Le total des points dans chaque domaine nous 
permet d’évaluer la sévérité du trouble autistique selon 
les catégories : non-autistique, légèrement a moyenne-
ment autistique et sévèrement autistique. Les résultats au 
CARS sont présentés dans le tableau 1.

Résultats
L’analyse des résultats nous permet d’inférer l’existence 
d’une relation négative entre le résultat de la CARS et 
l’impact du diagnostic chez les parents (tableau 2), ce qui 
signifi e que plus la sévérité de l’autisme est importante, 
moins l’impact sera intense. Ce résultat semble aller dans 
le sens de l’hypothèse selon laquelle les manifestations 
les plus légères d’autisme sont acceptées avec plus de 
diffi culté par les familles, au moment du diagnostic.

4-6 ans 7-9 ans 10-13 ans
Non-autiste 2 0 1
Légèrement à
moyennement autiste 2 1 2

Sévèrement autiste 6 3 2
Total 10 4 5

Tableau 1 : Distribution de la population par âge
et résultat à la CARS.

Pour l’évaluation de l’impact et de l’acceptation du dia-
gnostic d’autisme chez les parents, nous avons créé un 
questionnaire (annexe 1) qui était coté par les parents 
après un entretien semi-structuré. La moyenne des ré-
ponses aux trois premières questions, cotées de 1 à 4, 
étaient pour nous la mesure quantitative de l’impact et 
de l’acceptation du diagnostic. La dernière question fait 
référence à la perception des parents à propos de la sévé-
rité du trouble de l’enfant et peut être comparée à la note 
à la CARS.

Analyses statistiques

Afi n d’estimer une structure de corrélation entre les 
variables : sévérité du trouble autistique chez l’enfant 
(CARS), impact du diagnostique (IMPACT) et percep-
tion des parents à propos de la sévérité du trouble chez 
l’enfant (PARENTS), et dans l’intention d’obtenir une 
consistance dans la direction des relations, les données 
ont été soumises à une analyse des corrélations (Pearson) 
pour l’échantillon, et des analyses point à point, étant 
donné le nombre restreint d’observations. En outre, les 
hypothèses ont été soumises aux analyses des Ordinary 
Least Squares (OLS), test T de Student et Generalized 
Method of Moments (GMM).

L’analyse des corrélations
IMPACT CARS PARENTS

IMPACT - -0.200112 -0.092897
CARS -0.200112 - 0.476678
PARENTS -0.092897 0.476678 -

Co-variance dans l’échantillon
IMPACT CARS PARENTS

IMPACT - -6.473518 -0.282465
CARS -6.473518 - 95.58449
PARENTS -0.282465 95.58449 -

En outre, l’évaluation/perception des parents à propos de 
la sévérité d’autisme de leur enfant et l’échelle CARS 
semblent avoir une corrélation positive, c’est à dire que 
plus la sévérité d’autisme est élevée et plus intense est la 
perception quotidienne des parents. Par conséquent, plus 
la sévérité de l’autisme est importante pour les parents, 
moins l’impact du diagnostic l’est pour eux (fi gure 1).

Tableau 2 : Résultats des analyses de corrélation entre 
les variables CARS, IMPACT du diagnostic et évaluation 
des PARENTS à propos de la sévérité d’autisme chez 
l’enfant.

100 -100 -

80 -80 -

60 -60 -

40 -40 -

20 -20 -

0 -0 -0 -0 -
0 1 2 3 4 5

Impact

CARS

Figure 1 : CARS x Impact chez les parents
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100 -100 -

80 -80 -

60 -60 -

40 -40 -

20 -20 -

0 -0 -0 -0 -
0 1 2 3 4 5

Parents

CARS

Figure 2 : CARS x Evaluation des parents à propos de la 
sévérité du trouble chez l´enfant

12 -12 -

10 -10 -

8 -8 -

6 -6 -

4 -4 -

2 -2 -

0 -0 -0 -0 -
0 1 2 3 4 5

Impact

Figure 3 : Évaluation des parents a propos de la sévérité 
d´autisme chez l´enfant x Impact chez les parents

Nous avons utilisé des analyses statistiques plus précises 
(OLS) pour étudier les relations décrites ci-dessous:

1. CARS = βo + β1 IMPACT + β (t = -0.84)
2. CARS = βo + β1 PARENTS + β (t = 2.23)
3. IMPACT = βo + β1 PARENTS + β (t = -0.38)

Le teste t de Student, et l’étude par le GMM, renforcent 
l’idée que les parents sont capables d’attribuer des notes 
corrélés à la CARS, même si on considère l’impact sub-
jective dans cette évaluation. Néanmoins, si on considère 
un échantillon plus large, il est possible que la corrélation 
entre la note à la CARS et l’impact chez les parents ne 
soit pas observé.

Nous n’avons pas trouvé de corrélations signifi catives 
avec l’âge des enfants pour l’évaluation des parents 
(t=1.33) ou pour l’évaluation à la CARS (t=-0.77).

Conclusion
Dans le cadre de cette étude préliminaire, les résultats ob-
tenus, compte tenu de la petite taille de l’échantillon, ont 
permis de spécifi er un lien possible entre le niveau de sé-
vérité du trouble autistique et l’impact du diagnostic chez 
les parents, dans une corrélation négative. De plus, nous 
avons constaté que la perception des parents par rapport à 
la sévérité du trouble chez l’enfant est positivement cor-
rélée à la note sur l’échelle CARS, ce qui démontre une 

bonne capacité de jugement et perception de la sévérité 
du trouble, mais une plus grande diffi culté d’accepter le 
diagnostic lorsque l’enfant est moins atteint.

Les résultats présentés ici doivent être considérés au re-
gard de certaines limitations dans notre étude : l’échan-
tillon restreint et l’utilisation d’une échelle non-validée 
pour l’évaluation de l’impact chez les parents.

Cette étude va dans le sens des travaux pré-cités dans 
l’intention de contribuer à la compréhension de la dyna-
mique présente au processus diagnostique, pour le travail 
quotidien avec les parents et leur implication dans le trai-
tement de le leurs enfants.  
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Questionnaire d’auto-référence
Impact, acceptation et perception de la sévérité du trouble chez l´enfant.

(Coté par les parents)

1. Comme vous defi niriez la réaction (impact/surprise) entraîné par le diagnostic de votre enfant ?

1 – Nous n´avons pas eu de réaction au diagnostic, il n’a pas eu d´impact ou d’effet de surprise.

2 – Nous avons eu une réaction légère au diagnostic, nous avons ressenti un impact léger
mais nous nous sommes habitués très vite au diagnostic.

3 - Nous avons eu une réaction moyenne au diagnostic, nous avons ressenti un impact moyen,
mais nous comprenons le diagnostic peu à peu.

4 – Nous avons eu une réaction forte au diagnostic, nous avons ressenti un impact profond
et c´est encore diffi cile de nous habituer au diagnostic.

2. Est-ce qu´il y a eu de changements dans la perception et dans la relation avec l´enfant après le dia-
gnostic ?

1 – Il ´y a pas eu de changements dans notre perception, ni dans la relation avec notre enfant.

2 – Il y a eu peu de changements dans notre perception et relation avec notre enfant.

3 - Il y a eu assez de changements dans notre perception et relation avec notre enfant.

4 - Il y a eu beaucoup de changements dans notre perception et relation avec notre enfant.

3. Comment vous vous situeriez face au diagnostic de votre enfant ?
1 – Nous n´avons pas eu de diffi culté à accepter le diagnostic et nous sommes entièrement

d´accord avec ce diagnostic.
2 - Nous avons eu quelques diffi cultés à accepter le diagnostic mais nous l’acceptons

et nous sommes d´accord avec ce diagnostic.
3 – Nous avons toujours des diffi cultés à accepter le diagnostic, mais nous sommes

d´accord avec ce diagnostic. 
4 – Nous n´acceptons pas le diagnostic, nous ne sommes pas d´accord avec le diagnostic.

4. De votre point de vue, comment vous situeriez votre enfant dans cette échelle ?

1 – Mon enfant n´est pas autiste.

2 – Mon enfant est légèrement autiste.

3 – Mon enfant est moyennement autiste.

4 - Mon enfant est sévèrement autiste.

Annexe 1 :
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Cet article est basé sur l’expérience vécue au Centre 
Pro-Autiste (São Paulo, Brésil), une Organisation 
Non Gouvernementale sans but lucratif qui reçoit 

des patients porteurs d’autisme dans ses diverses formes, 
degrés de gravité et causes, tant dans le secteur médical 
qu’éducationnel.

D’après Nogueira (2007), il est estimé que, de nos jours 
au Brésil, il puisse y avoir de 180 000 à 1 000 000 per-
sonnes autistes non diagnostiquées.

« L´autisme est un désordre complexe de la fonction de 
relation qui s´accompagne de troubles du comporte-
ment ; cette pathologie concerne l´ensemble des moyens 
de communication et le contact avec autrui. Elle ap-
paraît très tôt comme un trouble du développement et 
touche tous les domaines d´acquisition de l´enfant. Les 
recherches actuelles s´intéressent à l´étude clinique des 
signes précoces et des pathologies associées, aux mé-
thodes d´évaluation des comportements de communica-
tion où entrent en jeu plusieurs fonctions (l´initiation, 
l´imitation...), aux évaluations biologiques. Toutes ces 
avancées ont des implications pour les approches théra-
peutiques » (Barthélémy, Hameury et Lelord, 1995).

Ce travail est le début d’une recherche sur le profi l des 
patients et des familles qui bénéfi cient ou qui bénéfi cie-
ront des services fournis par le Centre Pro-Autiste. Ceci 
peut être, également, le point de départ d’une étude plus 
approfondie ayant pour objectifs l’augmentation de l’ad-
hésion des patients au traitement, un meilleur éclaircis-
sement sur le diagnostic ainsi qu’une trajectoire moins 
douloureuse pour les familles qui, en quête d’un diagnos-
tic précis, passent souvent par plusieurs institutions. Il est 
important de souligner que les données d’une étude plus 
grande et plus approfondie pourraient être utiles à une 
prise de conscience de la part du gouvernement, ce qui 
rendrait possible une évolution des politiques publiques 
envisageant le diagnostic précoce de l’autisme.

Infl uence du facteur socio-économique
sur l’acceptation du diagnostic d’autisme
et l’adhésion au traitement : l’expérience

au Centre Pro-Autiste à São Paulo (Brésil)
Edmir Gurgel1
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Maria Clara Nassif2Maria Clara Nassif2Maria Clara Nassif
1 Psychologue, Centro Pró-Autista: Rua Juréia, 1024 Cep: 04140-110, São Paulo, Brésil (edmirgurgel@uol.com.br).
2 Psychologue, Coordinatrice du Département de Psychologie du Centro Pró-Autista, São Paulo, Brésil.
3 Mixte : recherche à partir du questionnaire du service social associé aux donnés statistiques.
4 IBGE: Institut Brésilien de Géographie et Statistique.

Mots clés : pauvreté,
sous-développement, diagnostic,

acceptation, traitement.

Avec des remerciements
aux collaborateurs

du Centro Pró-Autista :
Beatriz Werneck, Nair Sato, 

Wanderley Domingues,
Zenaide Barbosa.

Cet article est une étude introductive fondée sur une re-
cherche à partir de la base de données du Centre Pro-
Autiste. Il s’agit d’une recherche mixte3 ayant pour point 
de départ plusieurs entretiens réalisés, auprès des fa-
milles des patients, par le Service Social de l’institution. 
Cette étude a pour 
but d’estimer le de-
gré « d’acceptation 
et d’adhésion » des 
usagers aux traite-
ments proposés par le 
Centre Pro-Autiste.

D’après l’IBGE4, « la famille est un ensemble de person-
nes dont l’effectif peut atteindre cinq individus qui, même 
sans aucun lien de sang ou de dépendance, réside dans 
un même foyer » (Bruschini, 1989). 

La famille nucléaire brésilienne est le plus souvent com-
posée de quatre individus (un couple et deux enfants) et 
commandée par le mari. Nous pouvons aussi dire que 
cette famille est en moyenne jeune, avec des enfants de 
moins de sept ans. Dans le cas particulier de l’état de 
São Paulo, la famille moyenne compte 4,1 personnes 
(Bruschini, 1989).

Nous pensons que 
les études concernant 
les relations entre le 
niveau socio-écono-
mique de la popula-
tion et le diagnostic 
de l’autisme sont très 
importantes, en parti-
culier dans les pays en voie de développement, où nous 
trouvons une énorme partie de la population en situation 
de pauvreté et de misère. Ces pays présentent un système 
de sécurité sociale précaire, où l’élaboration d’un dia-
gnostic précis est très diffi cile quand les conditions de 
travail sont mauvaises.
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D’après la fondation SEADE5 le Brésil compte 3,5 hô-
pitaux/1000 habitants, alors qu’en France le rapport est 
de 9,3 hôpitaux /1000 habitants (Cohn et Elias, 1999). Il 
faut ajouter qu’une partie des hôpitaux publics brésiliens 
fonctionnent dans des conditions précaires, avec un man-
que de médecins, de médicaments et d’équipements.

Dans ce contexte, nous avons émis l’hypothèse que le fait 
d’avoir un bas niveau de revenus entraînerait la survenue 
d’un diagnostic tardif, une diffi culté d’acceptation et de 
compréhension du diagnostic, un faible niveau d’adhé-
sion au traitement et donc des résultats au traitement peu 
effi caces. Tout ceci limiterait le nombre de patients pou-
vant présenter une évolution favorable du trouble autis-
tique.

Le diagnostic tardif semble dû à une perception défec-
tueuse des symptômes dans les premières années de vie, 
et la diffi culté de compréhension du diagnostic pourrait 
s’expliquer par le faible niveau d’éducation des parents.

Méthode
Procédures / Population

Les données sur lesquelles se fonde l’étude rapportée ici 
incluent l’âge des patients au premier diagnostic dans 
l’institution, le revenu familial, le revenu mensuel, la 
scolarité des parents, l’acceptation du diagnostic et le 
profi l socio-économique composé des indicateurs écono-
miques et éducationnels des parents, et encore la raison 
d’abandon ou de non adhésion au traitement.

Cent trente-deux protocoles de patients, ainsi que le ques-
tionnaire élaboré par le Service Social utilisé au cours de 
l’entretien initial de chaque patient, ont été analysés dans 
l’institution  

Afi n de rendre possible l’exploitation des données, quel-
ques critères d’analyse ont été défi nis. Pour interpréter 
les données sur le budget de la famille, les informations 
fournies par DIEESE6, organisme créé en 1955, ont été 
utilisées comme référence. De plus, cet organisme est 
reconnu pour avoir les données de base permettant de 
défi nir le budget minimum nécessaire au soutien d’une 
famille brésilienne.

Comme nous n’avons pas de données complètes sur les 
revenus, nous avons utilisé, comme base, la relation en-
tre les revenus et la scolarité des parents pour inférer le 
niveau socio-économique de la famille. Seules les don-
nées qui contiennent des informations à propos de la po-
pulation de niveau socio-économique « moyen à élevé » 
et « bas » sont considérées. Les informations sur les pa-
tients dont les données sont considérées insuffi santes ont 
été écartées de l’étude (tableaux 1 et 2).

Analyse des données

D’après les données dont nous disposons, nous ne pou-
vons pas établir de relation entre le bas niveau socio-éco-
nomique et un plus bas degré d’adhésion aux traitements 
proposés. En effet, il n’y a pratiquement pas de variation 
à propos de l’adhésion ; soit de 57,6% pour le niveau so-
cio-économique dit moyen à élevé et 57,9% pour le ni-
veau dit bas. En contrepartie, nous pouvons trouver une 
variation signifi ante pour ce qui concerne l’abandon du 
traitement, celui-ci étant bien plus fréquent dans les clas-
ses sociales moins favorisées, comme nous pouvons le 
constater dans le tableau 3.

Nous pouvons encore noter que, parmi les abandons de 
traitement des patients qui présentent un bas niveau so-
cio-économique, 66% ont été reçus par une institution 

5 SEADE: Système départemental d’analyse de données.
6 DIEESE - Departement Intersyndical de Statistique et Études Socio-économiques.
7 Base seuil de salaire minimum nécessaire d’après le DIEESE.
8 En cas du même nombre de facteurs positifs et négatifs les revenus seront prépondérants.

Budget 
famille

Salaires Niveau
de scolarité
de la mère

Niveau
de scolarité
du père

Facteurs 
positifs 

> *603€7 > 603€ > Second 
cycle

> Second 
cycle

Facteurs 
négatifs

< 603€ < 603€ < Second 
cycle

< Second 
cycle 

Tableau 1 : Critères et analyse. *R 2,70 $= 1,00€

Niveau socio-économique 
moyen à élevé

Les patients qui ont obtenu deux 
facteurs positifs déclarés ont été 
considérés dans ce cadre.

Niveau socio-économique 
bas

Les patients qui ont obtenu deux 
facteurs négatifs déclarés ont été 
considérés dans ce cadre.

Participants écartés
de l’étude

Les patients qui ont obtenu au 
moins deux facteurs sans réponse 
ont été considérés dans ce cadre.

Tableau 2 : Classifi cation de Níveau Socio-économique8.

Niveau social Total nombre 
adhésions

%
adhésions

%
abandons

Revenus moyens à 
élevés

66 38 57,6 16,1

Bas revenus 57 33 57,9 26,9
Nuls 9 - -

Tableau 3 : Nombre d’adhésions au traitement et d’abandons.
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Abandon

Adhésion

de traitement gratuit. En revanche, dans les abandons de 
traitement des patients qui appartiennent au niveau so-
cio-économique moyen à élevé, les raisons données de 
l’abandon de traitement ont été d’ordre personnel dans 
tous les cas, et non pas d’ordre fi nancier. Nous croyons 
donc que les prix des services fournis par le Centre Pro-
Autiste, même si ceux-ci sont souvent symboliques, in-
fl uent fortement sur la continuité du traitement des pa-
tients appartenant aux familles de bas revenu. Un plus 
grand soutien fi nancier, soit par des sponsors, soit par un 
fi nancement gouvernemental, pourrait donc réduire le ni-
veau d’abandon du traitement.

Quant à l’évaluation de la compréhension du diagnostic, 
nous ne pourrons pas affi ner notre analyse car le ques-
tionnaire du service social ne prend pas en considération 
cet aspect.

En ce qui concerne l’analyse de la relation entre le niveau 
socio-économique bas et la diffi culté d’acceptation du 
diagnostic sont considérées, dans le cadre de cette étude, 
seulement les réponses qui sont claires sur l’absence de 
problèmes concernant l’acceptation.

Nous avons vérifi é que 55% des familles avec un niveau 
socio-économique bas acceptent le diagnostic d’autisme 
avec tranquillité, face à 67% des familles de meilleur ni-
veau socio-économique. Cette donnée semble indiquer 
une facilité plus grande d’acceptation du diagnostic par 
les familles de meilleur niveau socio-économique. Nous 
pensons que ceci peut s’expliquer par un plus haut niveau 
de scolarité.

En ce qui concerne la possible infl uence du niveau socio-
économique sur la précocité du diagnostic, nous pouvons 
constater que, parmi les patients du CPA, seulement 37 
ont obtenu leur diagnostic dans l’institution. Parmi ceux-
là, 17 appartiennent à une famille dont le niveau de revenu 
est moyen à élevé et leur âge était de 6,3 ans en moyenne 
au moment du diagnostic. Vingt étaient issus d’un bas 
niveau socio-économique et leur âge moyen était de 9 
ans au moment du diagnostic. Ces chiffres indiquent que 
les patients moins favorisés obtiennent un diagnostic plus 
tardif que les patients plus aisés.

Conclusion 
Dans cette étude nous avons cherché à présenter les 
données relatives à « l’acceptation et à l’adhésion » des 
patients aux traitements proposés par le Centre Pro-
Autiste. 

Cet article est en mesure de conduire le lecteur à avoir 
une représentation des obstacles concernant le diagnostic 
et le traitement des patients qui proviennent de familles 
ayant un bas niveau de revenus. 

Nous espérons que les différences constatées dans le 
comportement des familles serviront de base pour des 
études à venir en mesure de contribuer à la réduction des 
diffi cultés vécues par les patients qui proviennent d’un 
milieu social défavorisé. 
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L’intérêt de cet article est de présenter une expé-
rience en phase de réalisation, inédite au Brésil et 
au monde 2. Il s’agit du « Programme d’insertion 

de Porteurs de Troubles Globaux du Développement 
dans le marché du travail » réalisé avec le concours 
du Centre Pro-Autiste (Centro Pró-Autiste - CPA - São 
Paulo, Brésil) et du Service National de l’Industrie 
(SENAI - São Paulo, Brésil).

Si on considère l’insertion dans le marché du travail 
comme la synthèse du processus d’autonomie person-
nelle, il nous semble que seulement par le moyen d’un 
programme « unique », c’est-à- dire, focalisé sur une di-
versité d’interventions sur les principales diffi cultés de 
l’autisme, on pourrait atteindre les objectifs attendus.

La désadaptation so-
ciale qui s’exprime 
par une conduite 
dysfonctionnelle en 
différentes modalités 
et degrés, généra-

lement intense, prédomine comme une caractéristique 
importante et centrale dans les Troubles Globaux du 
Développement.

Quand on se réfère à l’adaptation sociale on considère de 
preférénce certains aspects cognitifs qui, reliés, rendent 
possible son effi cacité : intelligence, psychomotricité, 
émotion, métacognition, métalangage et cognition socia-
le. La stimulation et le développement de ces bases co-
gnitives des interactions émotionnelles et sociales ont été 
pris en considération pour les directives du Programme.

Celui-ci est basé sur les présuposés qui considèrent qu’à 
partir d’une certaine intervention, les stimuli sensoriels, 
cognitifs et émotionnels déclencheront des changements 
neuropsychologiques au point qu’ils constitueront un 
développement neuropsychologique, et que ce nouveau 

support biologique global deviendra suffi sant pour rece-
voir de manière plus convenable des nouveaux stimuli 
d’une catégorie plus complexe qui provoqueront de nou-
veaux niveaux de développement.

Le défi  majeur des personnes autistes est lié a leur pro-
pre personne et au monde qui les entoure : le rapport avec 
leur propre corps, les personnes de la famille, les proches 
et les objets. L’acte de surpasser ce défi  implique l’éta-
blissement de niveaux minimaux de réciprocité dans le 
rapport avec autrui : dépasser la barrière de l’isolement 
dans le partage de l’attention avec l’autre, être ouvert 
à la communication et élargir le domaine d’intérêts. 
Surmonter ces étapes constitue un palier fondamental 
qui crée la possibilité de générer des nouvelles étapes 
du développement. 

L’un des défi s subséquents présents dans ce nouveau pa-
lier évolutif se réfère à la capacité du patient de circuler 
dans la communauté et de s’y insérer socialement, vus les 
diffi cultés importantes et prépondérantes dans les aspects 
de la métacognition et de la cognition sociale. 

La métacognition se réfère aux fonctions exécutives 
qui favorisent chez l’être humain l’apprentissage de la 
richesse de stimulation qui vient de l’environnement et 
lui permet d’en profi ter en les utilisant comme ressour-
ces nécessaries à sa propre évolution et à son adaptation 
sociale.

La compréhension du dysfonctionnment exécutif chez dysfonctionnment exécutif chez dysfonctionnment exécutif
les autistes a surtout progressé au long de la dernière dé-
cennie. Le syndrome dys-exécutif fait référence aux alté-
rations cognitivo-comportamentales provenant des trou-
bles des fonctions exécutives. Celles-ci comprennent 
divers processus mentaux qui sont mis en place pour la 
résolution des problèmes complexes, d’ordre mental et/
ou provenants de l’environnement, d’une façon effi cace 
et convenable. Les études réalisées montrent que, d’une 
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manière générale, les individus autistes présentent un 
comportement répétitif et une défi cience dans la capacité 
mentale pour établir des plans, deux caractéristiques qui 
indiquent un défi cit dans la fl exibilité mentale.

Les fonctions exécutives : mémoire opérationnelle, ca-
pacité d’inhibition des comportements, analyse de conte-
nus, autocritique, capacité de projeter et de planifi er, vo-
lition, jugement, initiative, fl exibilité mentale, compor-
tement adaptatif et sensibilité sociale, sont responsables 
de la capacité de faire des projets et de coordonner les 
actions afi n d’atteindre un but. Selon l’effi cacité de ces 
fonctions et de la capacité d’anticiper les conséquences 
d’une action, du jugement critique et de la conscience de 
soi, l’individu promeut sa propre adaptation sociale. 

Par delà la capacité de voir le monde par des représen-
tations mentales créées, il faut acquérir la capacité de 
travailler avec ces représentations, faire naître quelque 
chose de nouveau, qui ne soit pas le produit d’une expé-
rience passé. Le grand responsable des fonctions exécuti-
ves est le cortex préfrontal dorsolateral relié aux régions 
du cortex frontal et les noyaux de la base qui contrôlent 
les mouvements. Il comprend une région, le cortex cin-
gulaire antérieur, chargé de la détection des erreurs et de 
la régulation de la motivation. La fonction associative 
fait du cortex préfrontal dorsolateral l’élément régula-
teur du comportement, capable de créer des alternatives 
d’action. Au lieu de réponses stéreotypées, répétitives, le 
cortex préfrontal dorsolateral a un rôle fondamental dans 
la fl exibilité mentale, dans l’élaboration qui favorise la 
création de nouvelles réponses aux sollicitations de l’en-
vironnement.

Une autre défi cience importante qui doit être prise en 
considération dans le cas du trouble autistique est la diffi -
culté à traiter l’information qui aboutirait à la perception 
correcte sur les dispositions et intentions des autres indi-
vidus, c’est-à-dire, une altération du processus de cogni-
tion sociale. Cette altération a pour fondement une ab-
sence de la Théorie de l’Esprit selon laquelle les enfants 
autistes sont incapables de reconnaître états mentaux. 
Sans cette capacité de penser sur les pensées, ils ont une 
compréhension limitée du monde social qui les entoure, 
puisqu’ils ne comprennent pas que les personnes ont des 
croyances, des désirs et des intentions. Cette défi cience 

dans la métareprésentation limite leur interprétation de 
ce que font les personne au niveau des actions, sans pren-
dre en considération la cognition ou l’émotion. Selon la 
Théorie de l’Esprit, l’autisme se caractérise par cette dé-
fi cience cognitive sociale fondamentale de comprendre 
les autres esprits.

Le réseau neuronal responsable de la cognition sociale 
comprend : le cortex orbitofrontal, qui a un rôle fonda-
mental dans le comportement social réglé par les émo-
tions et expériences passées ; l’amygdale qui participe 
notamment au omportement social, à la capacité de trai-
ter les émotions, et donc, à l’interprétation des expres-
sions des visages et des signes sociaux ; le cortex ínfero-
temporal qui répond à des visages spécifi ques ; le noyau 
acumbens qui régule le système de récompense ; le sillon 
temporal supérieur qui répónd aux stimuli sociaux com-
plexes et les cortex cingulaire antérieur et insulaire, qui 
participent à la cognition des altérations dans l’état fonc-
tionnel corporel de l’individu.

Dans le Programme pour l’Insertion de Porteurs de 
Troubles Globaux du Développement dans le marché 
du travail, les Méthodes Ramain et Dia-Log et leurs mé-
thodologies respectives (Simonne Ramain et Germain 
Fajardo) ont été retenues comme le fondement de toute 
la programmation, pour créer un processus qui met l’ac-
cent sur la participation de la pensée dans l’action et de 
l’action sur la pensée, par la voie de l’expérience. Les 
différents aspects qui entourent les processus cognitifs se 
montrent particulièrement sensibles à ce type d’interven-
tion qui apporte comme conséquence un développement 
qui ne se limite pas à un aspect fonctionnel spécifi que 
mais aux attitudes, révélant ainsi les conséquences d’une 
évolution psychique globale. Si on considère que la di-
mension cognitive comprend les aspects émotionnels, 
elle intervient sur tous les processus de perception, de 
motivation et d’action qui régissent les différentes attitu-
des humaines face aux différents événements de la vie.

Les situations proposées se caractérisent par des exerci-
ces cognitifs et corporels (Méthode Ramain) ou linguis-
tiques (Méthode Dia-Log) toujours réalisés en groupe, et 
basés sur les concepts de complexité, diversité et mobi-
lité mentale.
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Les différents exercices proposés établissent des tâches 
à réaliser : « celles-ci se distribuent sur tous les plans 
du système nerveux exécutant leurs rôles dans chacune 
de régions cérébrales afi n de les intégrer fonctionnelle-
ment. » (Antunha, 1995).

Selon Antunha, dans la Méthode Ramain les exercices 
sont absolument parallèles et cohérents avec les lois qui 
régissent les structures neuronales. La Méthode Ramain 
travaille les analyseurs visuel, auditif, tactil et kines-
thésique à l’aide d’exercices cognitifs qui comprennent 
également les exercices corporels. Ceux-ci font appel 
à la kinesthésie, c’est-à-dire, la sensation intérieure, la 
perception proprioceptive, des données fondamentales. 
La fonction frontale liée à la programmation, à la pla-
nifi cation d’une activité, à la projection est développée 
de façon intense à tous les moments, puisque au lieu de 
mener le sujet directement à l’action, on lui impose un 
temps de réfl exion, d’incorporation de la pensée sur l’in-
dication donnée, avant l’exécution de l’acte. Ceci est l’un 
des moments les plus fructueux du travail Ramain, car il 
provoque le développement de la fonction cérébrale plus 
élaborée, la frontalisation, grâce à laquelle le comporte-
ment est mentalement conçu, planifi é, projeté dans l’ave-
nir avant de se transformer en un acte concret, qui aurait 
pu souvent être irréfl échi, impulsif, automatique.

Les axes méthodologiques de rectifi cation de l’erreur, dé-
pourvus de l’aspect de jugement moral, et la non utilisa-
tion da la gomme pour la correction des fautes, mènent à 
la pratique du projet anticipé, à l’utilisation da la fonction 
frontale du cerveau, c’est-à-dire, à la soumission du com-
portement moteur à la fonction mentale, frontale.

C’est ainsi que le moteur devient praxie, envie ; l’activité 
frontale et l’intégration des analyseurs sont les bases de 
la pensée symbolique-conceptuelle, de la fl exibilisation 
et de la liberté d’expression.

Le contexte groupal, riche pour sa diversité, donne la 
connotation à la dynamique d’un sujet qui doit se situer 
face à lui-même et aux autres, enfi n, à ce qu’il vit. A cette 
complexité de l’aspect social, dans la situation Ramain, 
s’ajoutent d’autres éléments pertinents : la sollicitation 
d’un sujet actif qui, à l’aide de la pratique des exercices 
qui lui sont proposés, va peu à peu libérer la mobilité 
des mouvements corporels, voie d’expression d’une in-
telligence qui n’est pas raidie par l’émotionnel, car ceci 
sera constamment sollicité à la réception des nouvelles 
idées. Un sujet actif et ces éléments cités contribuent 
dans l’ensemble à notre adaptation sociale. C’est-à-dire, 
aucun d’eux, isolément, ne pourra répondre à nos besoins 
d’adaptation au monde, de rapports affectifs, de rapports 
scolaires ou professionnels. La Méthode Ramain pré-
tend agir sur la personne en faisant appel simultanément 
à ces secteurs et en les mettant en rapport afi n de créer 
un nouveau dynamisme dans les structures mentales. La 
Méthode Ramain a comme objectif agir sur le domaine 
de la fl exibilité mentale et ainsi faciliter une intégration 
harmonieuse pour l’adaptation à la vie.

Le vécu thérapeutique de la Méthode Dia-Log est très 
différente de la situation Ramain. A une action de la 
Méthode Ramain correspondra un discours dans la théra-
pie Dia-Log. Le sujet se place devant l’autre, les autres, 
comme un artisan dans une construction changeante, car 
à chaque instant le contexte croît, se modifi e, crée de nou-
veaux contours, enfi n, est recréé. Lorsqu’il est recréé, de 
nouveaux sens surgissent. Dans cette mobilité, la proso-
die et le métalangage commencent à se constituer comme 
des agents qui enrichissent la communication.

A partir de la libre expression, cette création commune 
naît d’un processus interactif intense, marqué par un 
rythme rapide, et elle mobilise la spontanéité du sujet à 
l’aide de son expression linguistique, qui interfère sur la 
réalité la rendant plus grande ou lui donnant un nouveau 
sens à chaque fois, ce qui désigne chacun comme auteur 
et co-constructeur de ce contexte.

L’interaction et l’insertion sont intrinsèques à ce partage, 
à cette co-création, car le discours qui compromet cha-
cun surgit dans un contexte où l’autre fait partie comme 
constructeur et modifi cateur. Cette co-construction agit 
comme un lien dans cette réalité qui m’intègre dans une 
relation qui nécessairement intègre l’autre. Ce sera donc 
dans ce contexte qui encourage l’insertion et l’engage-
ment dans le rapport avec le lieu où il est et l’immédiat, 
que le sujet aura une nouvelle opportunité de communi-
cation et de relation.

Les Méthodes Ramain et Dia-Log agissent sur le dévelop-
pement des différentes sphères cognitives : intelectuelle, 
psychomotrice et, surtout, sur les processus de métaco-
gnition, métareprésentation, métalangage et cognition 
sociale, visant à déclencher la fl exibilité des structures 
mentales.

Par conséquent, les réponses à l’environnement expri-
ment une plus grande fonctionnalité et l’adaptation so-
ciale surgit comme conséquence de la capacité d’élabo-
ration de réponses d’un autre niveau de qualité.

Le Projet Pilote
Le Programme pour l’Insertion de Porteurs de Troubles 
Globaux du Développement dans le marché du travail a 
déjà débuté et constitue un projet pilote. 

Le groupe de participants est constitué de 7 jeunes de 17 à 
24 ans, porteurs de Troubles Globaux du Développement, 
diagnostiqués selon les critères du DSM-IV et par des 
instruments neuropsychologiques effi caces (WAIS, AFC, 
CARS-T, Wisconsin, Tour de Hanói). En plus, comme il 
s’agit d’un projet pilote, on a choisi des jeunes qui parti-
cipaient aux groupes Ramain et Dia-Log, car ils présen-
taient un niveau d’autonomie et de maturité considérés 
comme essentiels quand on vise à l’insertion dans le mar-
ché du travail.

La grille de programmation est ainsi constituée :

1. Evaluation initiale : Réalisée par une équipe multi-
disciplinaire.
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2. Formation de base : Groupes Interactifs :

● Développement global des habilités cognitives, 
motrices, émotionnelles et sociales :
Groupe Ramain.

● Expression, communication et créativité : 
Dia-Log, Inclusion Numérique, Expression 
Corporelle / Danse, Musique, Théâtre,
Éducation Physique et Sports.

● Formation Professionnelle : Démarches 
Administratives.

3. Réévaluation
● Évaluation qualitative au cours du programme 2.
● Évaluation psychologique à la fi n

du programme 2.

4. Insertion
● Insertion dans le marché exterieur.

5. Evaluation du projet
● Évaluation du développement des aspects

de métacognition et de cognition sociale.
● Évaluation de l’adéquation au travail

et intégration psychosociale des participants.
● Évaluation des aspects de structure

et de mise en pratique du projet.

6. Programme de recherche
● Publication scientifi que.

Projet Pilote

Ce programme a débuté il y a 1 mois et 15 jours, avec 
une charge horaire hebdomadaire de 17h ½. En principe, 
on s’est concentré sur l’adaptation du groupe au nou-
vel espace institutionnel dont l’ambiance a un caractère 
plus professionnel. On a constaté un niveau de capacité 
d’apprentissage, d’interaction et d’adaptation sociale qui 
ont étonné tous les professionnels qui participent au pro-
gramme. 

Les participants se montrent actifs, vifs et intéressés. 
On remarque le début d’un réseau de relations interper-
sonnelles parmi les participants du groupe et les autres 
fonctionnaires de l’institution. Le programme de forma-
tion professionnelle choisi a été celui de « Démarches 
Administratives », qui a le but de fournir les outils néces-
saires pour les pratiques, routines et techniques essentiel-
les au travail de bureau et secrétariat. Cette perspective 
soulève des attentes positives chez les participants qui 
ont déjà verbalisé explicitement le désir de travailler, par 
exemple, dans une école ou dans un cabinet médical.

Deux entreprises feront le lien entre le Projet Pilote et 
l’insertion des participants parmi leurs effectifs, prévue 
début 2008.

C’est ainsi que notre rêve est devenu un projet et ce pro-
jet, un programme. L’espoir a été la fl amme qui a marqué 
le chemin de la découverte de chacun et qui a fait surgir 
une réalisation inattendue : voir circuler les participants 
dans un nouvel univers.

Perspectives pour l’avenir 
Après la conclusion du Projet Pilote et de son évalua-
tion et aavec comme base cette expérience, un nouveau 
Programme démarrera avec un autre groupe de jeunes 
âgés de 15 ans ou plus et abordera une programmation 
plus vaste.

Le « Programme pour l’Insertion de Porteurs de Troubles 
Globaux de Développement dans le Marché du Travail » 
est structuré sur trois ans, à plein temps et il est divisé en 
trois étapes:

Étape 1 - Basée sur les méthodologies Ramain et DIA-
LOG qui proposent un grand programme de ré-
habilitation cognitive, émotionnelle et sociale. 
Une grille diversifi ée d’activités rend possible 
le développement du potentiel de communica-
tion, expression et créativité.

Étape 2 - Développement de polyvalence fonctionnelle 
et visant à l’acquisition d’habilités spécifi ques 
et globales pour le travail.

Étape 3 - Comprend deux possibilites selon le potentiel 
de chaque participant :
● Insertion dans des entreprises pour les par-

ticipants qui ont des conditions d’adapta-
bilité à la structure de l’entreprise, initia-
lement sous la supervision d’un maître du 
programme de formation.

● Travail dans des ateliers de travail entrete-
nus par le propre Centre Pro-Autiste.
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