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SIGLES ET ACRONYMES

BECS: batterie d’évaluation du développement cognitif et social
TED: trouble envahissant du développement

TED-NOS: trouble envahissant du développement non spécifie
TSA: trouble du spectre autistique

AT: autisme typique

DSM: diagnostic and statistical manual of mental disorders
CIM: classification internationale des maladies

HAS: Haute autorité de santé

SA : syndrome d’Asperger

STB: sclérose tubéreuse de Bourneville

IRM: imagerie par résonnance magnétique

EEG: électroencéphalogramme

CAMSP: centre d’action médico-sociale précoce

CMP: centre médico-psychologique

CRA: centre ressource autisme

CARS: childhood autism rating scale

ADI-R: autism diagnostic interview-revised

ADOS-G: autism diagnostic observation schedule-generic
PEP-R: psycho-educationnal profile —revised

TDAV/H: trouble de I’attention avec hyperactivité

TSL.: trouble spécifique du langage

RD: retard de développement

AIPT: age d’identification des premiers troubles

PMI: protection maternelle infantile

CHAT: checklist for autism in toddlers

M-CHAT: modified checklist for autism in toddlers

ECA-N: échelle des comportements autistiques du nourrisson
IBSE : infant behavioral summarized evaluation

GERN: grille d’évitement relationnel du nourrisson

ESAT: early screening of autistic traits

ABA: applied behavior analysis

TEACCH: treatment and education of autistic and related communication
handicapped children

QI: quotient intellectuel

QINV: quotient intellectuel non verbal

IHG: indice d’hétérogénéité du développement global

IHC: indice d’hétérogénéité du développement cognitif

IHS: indice d’hétérogénéité du développement socio-émotionnel
NDG: niveau de déeveloppement global

NDC: niveau de développement cognitif

NDS: niveau de développement socio-émotionnel

AD : age de développement

min : minimum

max : maximum
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Introduction générale

L’autisme est un syndrome neurodéveloppemental a début précoce, recouvrant des situations
cliniques hétérogéenes, parmi lesquelles la maladie autistique, ayant des conséquences
handicapantes sur le développement cognitif, social et émotionnel. Il demeure un mystere
pour les cliniciens et les scientifiques et représente une expérience douloureuse pour les sujets
et leur famille. Les témoignages émouvants, fascinants et riches d’enseignement de quelques
adultes autistes nous permettent d’appréhender le fonctionnement d’un esprit qui semble trés

différent du nbtre, tant par la nature de ses perceptions, que par la spécificité de ses aptitudes.

Affectant notre bien le plus précieux -la possibilité de nouer des relations avec autrui- et
caractérisé par un isolement, un repli sur soi, des difficultés de communication avec
I’entourage et des réactions souvent bizarres, I’autisme de 1’enfant nécessite des soins souvent
lourds et a long terme, avec des résultats thérapeutiques qui restent encore divers. Il est
considéré, aujourd’hui, comme un enjeu majeur de santé publique, en terme de soins et de

prévention : « Mieux repérer pour mieux accompagner » (Plan autisme 2008-2010).

En outre, nous savons, par les nombreux travaux sur le sujet, que les enfants avec autisme ne
sont pas seulement caractérisés par des difficultés de contact et de communication, ou par une
déficience spécifique de la « théorie de 1’esprit », mais par des troubles du développement qui

se manifestent notamment par un développement psychologique hétérogéne.

Dans ce vaste champ que I’autisme et ses troubles associés représentent, domaine a la fois
jeune, soixante ans d’histoire, et déja si controverse, a I’heure ou la tendance actuelle, en ce
qui concerne le diagnostic précoce, est énoncé par « Le diagnostic a deux ans et demi est
courant, la gageure est d’en avancer [’dge » (Rogé et Chabrol, 2004), il nous est apparu

intéressant de travailler sur cette problématique, de fagon peut-étre un peu « audacieuse ».

En effet, serait-il envisageable de distinguer avant trois ans, grace a I’évaluation de plusieurs
fonctions cognitivo-sociales, les enfants qui regoivent ultérieurement un diagnostic d’autisme
typique, de ceux qui reépondront aux critéres plus larges d’un trouble envahissant du
développement non spécifié (TED-NOS), I’expérience du clinicien suggérant qu’une des
caractéristiques de 1’évolution d’un enfant, est qu’elle demeure justement difficilement

prédictible... ?
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Introduction générale

Dans ce contexte, une fois quelques caractéristiques de la population renseignées en
préambule, 1’objectif de notre thése porte sur ’analyse du lien entre le degré d’hétérogénéité
du développement global, socio-émotionnel et cognitif obtenu a la batterie d’évaluation
cognitive et socio-émotionnelle (BECS) a I’age de trois ans, et le diagnostic posé a cing ans.
Les liens entre les niveaux de développement des domaines socio-émotionnel et sensori-
moteur et le diagnostic seront également examinés. Enfin, nous essaierons d’identifier des
patterns de « force » et de « faiblesse » au sein de ce profil cognitivo-social, dans 1’idée de
caractériser plus précisément chaque groupe et nous illustrerons notre propos de deux

situations cliniques.

Nous décrirons tout d’abord, au travers d’une revue de la littérature, I’état des connaissances
actuelles sur le diagnostic précoce de 1’autisme. Nous présenterons ensuite le contexte général
dans lequel s’inscrit notre étude et ses objectifs, pour finir par exposer les résultats de notre
recherche a partir d’un petit groupe de 16 enfants avec troubles envahissants du

développement (TED).
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1° PARTIE :

ETAT DES CONNAISSANCES
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Etat des connaissances

Le terme d’autisme, dérivé du grec autos qui signifie soi, a été introduit par le psychiatre
Eugen Bleuler en 1911 pour décrire un des symptdmes de base de la schizophrénie, le repli
sur soi. Il a été repris et défini en 1943 par Léo Kanner, a partir de I’observation de onze
enfants, comme un «trouble du contact affectif ». Actuellement il est congu comme un
trouble envahissant du développement (TED) dont il est le prototype. Il est décrit
cliniguement par la présence, avant 1’dge de trois ans, d’altérations qualitatives des
interactions sociales, de la communication et par la présence de comportements et intéréts
ayant une allure répétitive, stéréotypée et restreinte (CIM 10, OMS 1994 ; DSM 1V, APA
1994), ainsi que par une grande variabilité phénotypique et génotypique (Duvall et al, 2007).
L’approche dimensionnelle entraine un élargissement du concept d’autisme et conduit a
inclure sous ce terme des formes plus ou moins séveéres. Ces formes cliniques constituent un
ensemble hétérogene, rassemblé sous la terminologie de TED. Cette notion de TED fait
référence au caractére extensif, précoce et durable des anomalies dans le domaine du
développement. Les TED constituent donc un syndrome responsable d’un handicap durant 1a

vie entiére.

1 - L’autisme et les troubles du spectre autistique

1.1 Epidémiologie-Contexte

La prévalence de ’autisme, estimée dans les études publiées entre 1966 et 1976 a 4 enfants
pour 10 000, est passée a 20 pour 10 000 a I’heure actuelle (Fombonne, 2009). Celle des TED
(chez les moins de 20 ans) a été évaluée a 60-70/10 000 a partir des études publiées depuis les
années 2000, soit un enfant atteint d’un TED sur 150 enfants, alors que Baron-Cohen (2009)

avance le chiffre de 157/10 000. La revue de I’'Inserm de 2002 fournit, pour la prévalence de
I’autisme et des TED en France, des données similaires a la revue de Fombonne (2003)
(p=10/10 000 pour I’autisme typique, p=27,5/10 000 pour les TED).
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Etat des connaissances

L’augmentation du nombre de personnes avec TED s’expliquerait en partie par la
modification des criteres diagnostiques avec, une approche plus dimensionnelle associée a un
élargissement phénotypique, 1’amélioration du repérage par les professionnels dans la
population générale, et le développement de services spécialisés (Fombonne, 2009). Ces
troubles touchent de fagon préférentielle le sexe masculin avec un sex-ratio moyen gargon :
fille de 4.2 : 1. Ce rapport est moins élevé lorsqu’il y a un retard mental modéré a sévére
associé a I’autisme (2 gargons pour une fille), a I’inverse dans I’autisme sans retard mental (6

garcons pour une fille) (Fombonne, 2003).

Pendant de nombreuses années, 1’age de dépistage des troubles du spectre autistique a été
extrémement tardif. Au Royaume-Uni, jusqu’a récemment, il fallait attendre 1’age de 4 ou 5
ans ou méme plus tard, pour qu’un diagnostic soit posé, en dépit d’un début des la petite
enfance, et malgré les conséquences précoces sur le développement cérébral (Folstein et al,
2001). Aux Etats-Unis et au Canada, 1’age moyen de diagnostic des troubles autistiques est de
3-4 ans. En France, le diagnostic se fait plus tardivement, dans la moitié des cas vers 5-6 ans
(Matson, Wilkins & Gonzalez, 2008). En 2010, Chamak et al soulignent 1’évolution en
matiére d’age au diagnostic, en France: de 1960 a 1990, 1’age moyen au moment du

diagnostic est de 10 +/- 8 ans, alors qu’entre 1990 et 2005 il est passé a 5 +/- 3 ans.

Des progres ont été réalisés récemment dans I’identification précoce des TSA et beaucoup
d’enfants sont maintenant diagnostiqués pendant la période péri-scolaire (Charman 2009). Ce
repérage précoce des troubles représente un enjeu de taille puisqu’il ouvre des perspectives de
prise en charge a un age ou certains processus de développement peuvent encore étre
modifiés. Les chances d’infléchir sensiblement la trajectoire développementale sont
importantes chez les enfants qui bénéficient d’une intervention précoce et intensive, du fait
notamment de la plasticité cérébrale, avec une amélioration significative sur les plans cognitif,
émotionnel et social (Rogé et al, 2009) et en terme de niveau de fonctionnement et
d’adaptation (Yoder & Stone, 2006 ; Whalen et al, 2006 ; Eikeseth et al, 2007).
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1.2 Description clinique de la forme typique

Le syndrome autistique est un trouble du développement qui touche 1’ensemble des moyens
de communication et de contact avec autrui, les différents domaines d’acquisitions de
I’enfant, et son comportement. Les capacités de relations sociales, les activités imaginatives,
I’expression des émotions, les capacités cognitives, perceptives ou motrices sont concernees.
Les classifications DSM-IV (APA, 1994) et CIM-10 (OMS, 1994) structurent leurs critéres
diagnostiques en trois domaines -troubles du contact et des relations sociales, troubles de la
communication, comportements et/ou activités répétitifs et restreints- regroupés sous la

dénomination « triade symptomatique ».

1.2.1 Troubles du contact et des relations sociales (retrait autistique ou « aloneness »)
«Il'y a depuis le départ une extréme solitude autistique qui, toutes les fois que cela est
possible, dédaigne, ignore, exclut tout ce qui vient de [’extérieur (...), une phobie
fondamentale du monde » (Kanner, 1943)

« Je me souviens : je suis debout, tout seul, a ['ombre des arbres qui entourent la cour de
[’école, regardant les autres enfants qui courent, qui crient et qui jouent. J'ai dix ans et je
sais que je suis différent d’eux, d 'une maniere que je ne peux exprimer ni comprendre ». (...)
Parfois, d’autres enfants de la classe tentaient de me parler. Je dis « tentais » parce qu’il
était difficile pour moi d’interagir avec eux. L une des raisons, c¢’eSt que je ne savais ni quoi

faire ni quoi dire » (Tammet, 2006)

Le retrait autistique traduit une incapacité a développer des relations interpersonnelles, un
manque de réactivité aux autres ou d’intérét pour eux. Le contact oculaire pour communiquer
un intérét ou attirer I’attention n’est pas utilisé. Le contact corporel est soit totalement évite,
fui, soit c’est un rapproché problématique, un collage. L’adulte peut étre alors un objet pour
parvenir a ses fins. Les émotions sont trés variables, habituellement pauvres ou exagérées, en

tout cas inadaptées a la situation sociale. (Johnson & Myers, 2007 ; Lenoir et al, 2007).
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1.2.2 Troubles de la communication

« Le langage était dévié vers une autosuffisance sans valeur sémantique ni de conversation,
ou alors vers des exercices de mémoire grossierement déformeés » (Kanner, 1943).

« Quand je parlais a quelqu’un, c’était souvent d’une seule traite sans m’arréter (...).
Parfois, j’étais capable d’entendre chaque mot et de saisir chaque détail, et pourtant, je ne
répondais pas de maniére appropriée. (...). Il m’est aussi difficile de savoir quand il faut
répondre a des assertions qui ne sont pas exactement formulées comme des questions (...). Si
une personne me dit « C’est une mauvaise journée », j 'ai appris que l’interlocuteur attendait
que je lui dise quelque chose comme « Ah, vraiment ? » avant de demander pourquoi c’est
une mauvaise journée » (Tammet, 2006).

« Ma voix était monotone ; elle avait peu de modulation et aucun rythme » (Grandin, 1994).

La communication est trés perturbée. Le langage expressif peut étre absent. Lorsqu’il se
développe, il est retardé et se caractérise par de nombreuses particularités. Les exemples
concernent la fonction pragmatique (écholalie, émissions vocales idiosyncrasiques,...), la
fonction symbolique (difficultés a utiliser des termes abstraits ou a comprendre 1’humour,...),
la syntaxe (inversion pronominale), la prosodie. La compréhension des modes de
communication non verbale est également limitée. Les gestes conventionnels, la mimique, les

expressions faciales et I’imitation ne sont pas facilement utilisés (Johnson & Myers, 2007).

1.2.3 Intéréts restreints et comportements répétitifs

« Peu importe la raison pour laquelle j’adorais tourner sur moi-méme ou faire tourner des
piéces ou des couvercles en rond, en rond, en rond. Intensément occupée par le mouvement
de la piece ou du couvercle qui tournait, je ne voyais ni n’entendais rien » (Grandin, 1994).

« L’une des plus grandes sources de frustration de mes parents était mon obsession des
collections. (...) je devais collectionner tous les marrons que je pouvais trouver et les
rassembler tous ensemble a un méme endroit. (...) Une fois a la maison, je répandais les

marrons sur le sol de ma chambre, les comptais et les recomptais » (Tammet, 2006).

=17 -



Etat des connaissances

L’enfant oriente son intérét vers un objet ou un type d’objets a I’exclusion des autres. Le plus
souvent, les objets qui retiennent ainsi son attention sont utilisés dans des activités repétitives
(objets ronds que I’enfant fait tourner, agitation de ficelles,...). C’est parfois seulement une
partie de I’objet qui capte 1’attention (par exemple, seule la roue de la petite voiture intéresse
I’enfant). Les stéréotypies motrices, gestes étranges exécutés de fagcon rythmique et/ou répétée
au cours de la journée, procurent une intense excitation « Quand quelque chose me plaisait
énormément je joignais mes mains en coupe devant mon visage, tout en pressant mes doigts
sur mes levres. Parfois mes mains frappaient ['une contre [’autre et claquaient comme un

applaudissement » (Tammet, 2006).

L’intolérance aux changements (immuabilité ou « sameness ») est fréquente, 1’enfant
affectionne les activités routiniéres. Des rangements ou alignements d’objets sont aussi
observés. Le caractére envahissant de ces comportements ou activités 1’est au point de

restreindre les champs d’intérét de 1’enfant.

1.2.4 Les signes associés non spécifiques

Rarement tous présents en méme temps, ils témoignent d’une hétérogénéité clinique forte.

-Troubles du sommeil : présents dans 45 a 86% des cas selon les études (HAS, 2010), ils sont
décrits en terme d’insomnie, avec difficulté d’endormissement et de maintien de sommeil,

ainsi qu’une durée de sommeil plus courte.

-Fonctionnement cognitif :

* mémoire : la mémoire a court terme est intacte, sauf quand les taches sont complexes, ou
qu’il s’agit de taches spatiales. En ce qui concerne la mémoire a long terme, la mémorisation
de I’information contextuelle (ou mémoire de source) est déficitaire dans les aspects sociaux
(visages, émotions), la remémoration consciente de I’événement a mémoriser est moins
fréquente que chez les témoins, de méme que le rappel libre de stimuli complexes, verbaux et
spatiaux, est perturbé (Gras-Vincendon et al, 2008).

* troubles des fonctions exécutives : non spécifiques de 1’autisme, ils concernent toutes les

fonctions impliquées dans ’initiation, I’inhibition, la planification d’une tache (HAS, 2010).
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* défaut de la théorie de I’esprit : la capacité de métareprésentation qui s’acquiert entre un

et quatre ans est a la base de la théorie de I’esprit. Les enfants avec autisme auraient des
difficultés a attribuer un état mental aux autres et a eux-mémes, autrement dit a prendre en
compte ce qu’une autre personne espére, sait, ignore, croit. Cette difficulté a envisager ce que
les autres « croient étre le cas » dans une situation donnée leur permet difficilement de prédire
ce que ces derniers vont faire (Baron-Cohen et al, 1985).

* faiblesse de la cohérence centrale : cette théorie attribue la tendance des personnes avec

autisme a privilégier un niveau local de traitement, pour les stimuli pour lesquels on peut

distinguer un aspect global et un aspect local (Happé & Frith, 2006).

-Fonctions motrices : avant un an seraient observés une hypotonie et des troubles des
expressions faciales; aprés un an apparaitraient d’autres troubles tels qu’une motilité
anormale, des postures inhabituelles, une hypoactivité générale (Rogers et Beneto, 2002). La
station assise semble étre acquise aux ages habituels. Le comportement locomoteur d’enfants
avec autisme plus agés peut parfois présenter une asymétrie anormale entre les mouvements

des bras et ceux des jambes (Schmitz & Forssberg, 2005).

-Sensorialité : perturbée, dans toutes ses modalités, souvent de maniere précoce.

* réactivité aux stimulations sensorielles : elle se manifeste par des réactions atténuées

voire absentes ou alors exagérées a une stimulation. Ces réponses de type hyper et/ou
hyporéactivité peuvent alterner chez un méme enfant et s’accompagnent de réactions
d’évitement et d’autostimulation en lien avec des sources extérieures ou avec la mobilisation
du corps (Rogé, 2008). « La douleur qui me torturait la téte quand la corne de brume hurlait
était atroce. Méme avec les mains sur les oreilles, ce son blessant les agressait a tel point que
je me jetais sur le pont en hurlant » (...) « Puisqu’il n’existait aucune machine susceptible de
me procurer un bien-étre par magie, enfant, je m’enveloppais dans une couverture ou je
m’écrasais sous les coussins du canapé pour satisfaire mon besoin de stimulation tactile. (...)
Parfois, je portais des cartons comme un homme-sandwich parce que leur pression sur mon

corps me plaisait » (Grandin, 1994).
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* particularités de la perception : les personnes avec autisme se présentent avec un biais en

faveur du traitement local (détails d’une figure par exemple) et un surfonctionnement du
traitement perceptif de bas niveau aussi bien dans les modalités visuelles qu’auditives
(Mottron, 2005). Certains sujets avec SA ont décrit un autre type d’expérience visuelle et
émotionnelle, la synesthésie «les nombres m’apparaissent comme autant de formes, de
couleurs, de textures et de mouvements (...) le nombre 1, par exemple, est d’un blanc brillant
et éclatant ; 5 est un coup de tonnerre ou le son des vagues qui se brisent sur les rochers ; 37
est grumeleux comme du porridge, alors que 89 me rappelle la neige qui tombe » (Tammet,
2006). « Je pense en images. Pour moi, les mots sont comme une seconde langue. Je traduis

les mots, dits ou écrits, en films colorés et sonoriseés » (Grandin, 1997).

-Comportement : des réactions d’angoisse, de colére, parfois d’agressivité (automutilation,
destruction,...) peuvent survenir, en lien avec des difficultés de compréhension de
I’environnement, des problémes d’adaptation aux changements imprévus, ou une frustration
engendrée par 1’impossibilité de poursuivre un rituel, ou encore suite & un probleme physique
(douleur,...). « J’étais d’'un tempérament violent, et quand on me contrariait, je langais ce qui
se trouvait @ ma portée-un vase précieux ou un reste de caca. Je hurlais continuellement »
(Grandin, 1994). « A l’dge de deux ans, j’avais choisi un certain mur du salon pour m’y
cogner la téte de maniere répétitive. A d’autres moments, j entrais dans de violentes coleres,

je giflais mon visage et je hurlais a pleins poumons (Tammet, 2006).

1.3 Autres formes cliniques et autisme syndromique

Les troubles desintégratifs sont caractérisés par une regression profonde et rapide, en
quelques mois, aprés au moins deux années d’un développement qualifi¢é de normal.
Parallelement surviennent des anomalies spécifiques de type autistique touchant la
socialisation, la communication et le comportement. Leur prévalence serait comprise entre 1,1

et 6,4/100 000 d’apres une revue de 32 études épidémiologiques (Fombonne, 2002).
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Le syndrome de Rett, décrit en 1966, présente des symptdmes communs avec 1’autisme mais
posséde cependant plusieurs particularités. 1l ne touche quasiment que les filles et suit un
mode évolutif en quatre étapes (développement psychomoteur normal pendant les premiers
mois de vie, puis régression rapide entre un et trois ans et apparition de signes neurologiques,
puis évolution qui se fige aprés trois ans avec handicap mental profond et permanent). Des
mutations de gene MECP2 (chromosome X) sont responsables du syndrome chez pres de

90% des filles ayant un tableau clinique typique (HAS, 2010).

Le syndrome d’Asperger, décrit par Hans Asperger en 1943 sous le nom de « psychopathie
autistique de I’enfance », et caractérisé par « un manque d’empathie, une faible capacité a se
faire des amis, une conversation unidirectionnelle, une forte préoccupation vers des intéréts
spéciaux, et des mouvements maladroits » est, depuis plusieurs années, soumis a de
nombreuses études de validation et la plupart des auteurs s’accordent a dire que le statut
nosographique de ce dernier reste actuellement incertain. En effet, I’utilisation de critéres
diagnostiques différe d’une étude a une autre, et I’absence de consensus diagnostique rend les
études difficilement comparables (De Spiegeleer & Appelboom, 2007). De plus, la distinction
entre le SA et ’autisme de haut niveau est sujet a controverse (Macintosh & Dissanayake,
2004). Ce syndrome est caractérisé par les mémes difficultés que 1’autisme sur le plan des
interactions sociales réciproques et des intéréts restreints et stéréotypés. En revanche, il ne
s’accompagne ni de retard de langage ni de déficit du développement cognitif. La plupart des
sujets présentant ce trouble sont habituellement tres maladroits et se caractérisent souvent par
une passion hors-norme dans son type et son intensité, pouvant amener la personne a devenir
experte dans un domaine bien précis. La question de la disparition de cette entité au sein de la

classification du DSM-V, a paraitre en 2012, est sujette a controverse (Baron-Cohen, 2009).

L’histoire de la différenciation nosographique des différents TED montre comment une
pathologie caractérisée par un ensemble de troubles communs peu spécifiques peut
progressivement devenir une entité pathologique distincte, validée par un marqueur génétique
(Lenoir et al, 2007). On parle donc d’autisme syndromique lorsqu’il y a association a
d’autres anomalies, biologiques ou cliniques, orientant vers une anomalie génétique
(Tordjman et al, 2005).
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Celles-ci recouvrent certaines phacomatoses, comme la sclérose tubéreuse de Bourneville
(STB), certains syndromes génétiques comme le syndrome de I’X fragile (prévalence dans
I’autisme située entre 0 et 8.1% ; HAS, 2010), le syndrome d’Angelman ou la trisomie 21, et
certaines maladies métaboliques telles que les mucopolysaccharidoses, la phénylcétonurie ou
encore les troubles métaboliques des purines et des pyrimidines. Les anomalies génétiques les
plus fréquemment retrouvées dans la littérature sont les duplications du chromosome 15 et les

microdélétions du chromosome 22.

Enfin, I’association épilepsie/autisme est maintenant clairement établie mais reste complexe
(Amiet et al, 2010). Chez les sujets autistes, la prévalence de 1’épilepsie est évaluée entre 5 et
40%. Les sujets présentant un autisme dit « complexe », avec un trouble neurologique
associé, ont un risque plus éleve de présenter une épilepsie. Certains troubles associés a
I’autisme ont eux-mémes une prévalence de 1’épilepsie particuliérement élevée. Le risque de
développer une épilepsie est significativement plus élevé chez les femmes autistes. Le retard
mental est un facteur de risque de 1’épilepsie clairement identifié dans I’autisme. En outre,
I’épilepsie elle-méme pourrait induire le développement des symptdmes autistiques : en effet,
d’une part, plusieurs encéphalopathies épileptiques, dont le Syndrome de West, sont associées
a un retard intellectuel et/ou des traits autistiques (Saemundsen et al, 2007), et d’autre part,
quand le point de départ de 1’épilepsie est localisé dans une aire cérébrale particuliére
(temporo-frontale le plus souvent), une régression autistique survient, avec une nette
amélioration aprés traitement médicamenteux ou méme chirurgical (Nass, 1999 cité par
Amiet et al, 2010).

1.4 Des hypothéses psychogénétiques aux facteurs biologiques
Nous ne présenterons pas en détail les différentes théories étiologiques de I’autisme. Ce n’est
pas l’objet de ce travail. Nous souhaitons plutdt en faire ressortir les idées fortes et

principales, ainsi que les dernieres données scientifiques issues de la recherche.

-22 -



Etat des connaissances

Les travaux psychanalytiques étayent I’hypothéese selon laquelle les enfants autistes auraient
été perturbés dans le développement de leurs toutes premiéres relations. L’autisme, a
distinguer des psychoses infantiles, est décrit comme une stagnation et une organisation a des
étapes tres archaiques de la psychogenese, du niveau de la premiére année de vie. A coté du
modele historique de la carence précoce réactualisé par les théories de I’attachement et le
phénomeéne d’hospitalisme, et celui trés controversé de Bettelheim, nous pouvons citer les
modeles génétiques de Winnicott, Klein, Mahler, qui reposent essentiellement sur 1’étude des
interactions précoces entre le bébé et sa mere. Les mécanismes de défense contre
I’envahissement par 1’angoisse, par définition, ne sont pas considérés comme « adaptatifs ».
Les enfants autistes chercheraient & cliver les différents liens inter- ou intra-sensoriels, a
dissocier les affects des perceptions qu’ils ont pu néanmoins créer et a maintenir fermement
ces différents clivages. Le mécanisme d’identification adhésive leur permettrait de ne pas
rencontrer 1I’environnement dans ce qu’il comporte de 1ié et d’uni ; ainsi ces absences de liens
constitueraient des « trous » dans la psyché (Meltzer et al, 1980). Les fantasmes et leur charge
émotionnelle s’infiltreraient dans ces « trous » de la psyché, empéchant la construction d’une
vie mentale, dont I’accés au symbolique. Plusieurs psychanalystes frangais (Haag, Houzel)
ont apporté des compléments intéressants aux modeles psychodynamiques de Meltzer et
Tustin, centrés sur les interactions de la dyade meére-bébé. Enfin, Golse (2010) parle d’échec
de P’accés a I’intersubjectivité, « processus pouvant étre compris comme le mouvement de
différenciation qui va permettre a [’enfant, un jour, d’éprouver, de ressentir et d’intégrer

profondément que soi et [’autre, cela fait deux ».

Les études de psychopathologie développementale mettent 1’accent sur les aspects évolutifs

du syndrome, et explorent le développement atypique des enfants autistes (Adrien, 1996).

Les sciences cognitives correspondent a I’étude des processus de traitement de 1’information,
d’acquisition et de représentation des connaissances et des croyances, de résolution de
problémes et de planification de 1’action. Depuis une dizaine d’années, les travaux
neuropsychologiques s’orientent selon trois axes: la cognition sociale, les fonctions

exécutives et la notion de cohérence centrale faible (Lenoir et al, 2007).
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Ainsi, les theses des « déficits spécifiques » se sont développées, certains auteurs mettant en
avant un déficit cognitif, les autres un déficit social, et enfin certains tentant d’intégrer ces
deux types de déficits en un seul. Citons le déficit des capacités de symbolisation et de
représentation (Sigman, 1981), des conduites d’imitation (Meltzoff & Gopnick, 1993),
d’attention conjointe, de la « théorie de 1’esprit » (Baron-Cohen et al, 1985), ou encore les
troubles de 1’agentivité (Parcherie, 1997). Dans sa thése, Bastard-Rosset (2009) souligne,
chez les enfants autistes, la sensibilité perceptive plus importante pour les visages de dessins
animés comparés aux visages réels, de méme que I’absence de spécificité¢ des capacités de
discrimination perceptive et des processus attentionnels et pré-attentionnels impliqués dans la
détection des visages émotionnels réels. Le concept de « neurones miroirs » initialement mis
en évidence chez le singe (Rizzolatti et al, 1996) se developpe, et un faisceau d’arguments
tend @ montrer un déficit de ce mécanisme dans I’autisme (Rizzolatti et al, 2009). Ces
neurones semblent refléter dans le cerveau de 1’observateur les actions réalisées par un autre
sujet. Enfin, Centelles (2009) montre que les enfants autistes utilisent les informations

visuelles portées par le mouvement humain pour comprendre une interaction sociale.

Sur le plan génétique, des mutations altérant deux génes du chromosome X, codant chacun
respectivement une protéine, la neuroligine 3 et la neuroligine 4, impliquées dans le
fonctionnement des synapses, sont identifiées en 2003 (Bourgeron et al, 2009). Depuis,
plusieurs mutations de genes codant des neuroligines ont été identifiées. En 2007, SHANK3
est identifié, géne localisé sur le chromosome 22, codant une protéine dite « d’échafaudage »
nécessaire au contact synaptique, puis un quatriéme gene associ¢ a 1’autisme —codant la
Neurexinel- est découvert, jouant lui aussi un réle dans la voie synaptique. Enfin, en 2008, le
gene CNTNAP2 a été mis en cause dans 1’autisme par plusieurs études. En biochimie, les
travaux récents ont montre un déficit en mélatonine chez des patients atteints d’autisme
comparés aux témoins, avec la découverte en 2008 de mutations du géne ASMT codant une
enzyme de synthése de la mélatonine (Bourgeron et al, 2009). Des données suggerent que
I’hypersérotoninémie peut étre considérée comme un endophénotype pouvant servir de
marqueur de la susceptibilité génétique a 1’autisme (étude Paris, 2001). Enfin, les hypotheses
neurophysiologiques impliqueraient un dysfonctionnement hémisphérique (Fein et al, 1984),

et une insuffisance modulatrice cérébrale (Lelord, 1990).
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Dans une étude rétrospective portant sur 140 IRM d’enfants et adolescents avec autisme non
syndromique, Boddaert et al (2009) montrent que 40% des IRM sont anormales (anomalies
temporales et de la substance blanche, espaces de Wirshow-Robin dilatés), invitant a
I’intégration de cette imagerie en tant qu’élément du diagnostic. Plus récemment, le lobe
temporal supérieur fait 1’objet d’un intérét physiopathologique particulier (Zilbovicius et al,
2000 ; Boddaert et al, 2004 ; Gervais et al, 2004 ; Robel et al, 2004).

1.5 Evaluation diagnostique

La démarche diagnostique de ce type de troubles comprend plusieurs étapes (HAS, 2010) :
un repérage individuel des troubles, une confirmation diagnostique avec identification
d’éventuels facteurs étiologiques et pathologiques associés, et enfin une évaluation du
fonctionnement de la personne afin d’adapter un projet personnalisé d’intervention. C’est une

démarche pluridisciplinaire réalisée par des professionnels spécifiquement formés. Cette

équipe travaille en collaboration avec les professionnels assurant les consultations
neuropédiatrique et de génétique. Elle peut étre basée en CAMSP, CMP, cabinets de libéraux
coordonnés entre eux, services de pédopsychiatrie ou de pédiatrie, unités d’évaluation ou
CRA, pourvu que son plateau technigue soit suffisant. Il est souhaitable que le diagnostic se
fasse au plus prés du domicile de la famille, dans un souci d’accessibilité et pour favoriser les
liens avec les professionnels qui ont orienté I’enfant et vont en assurer la prise en charge

(Recommandations 3 « Procedures a suivre pour le diagnostic », FFP, 2005).

Le diagnostic s’établit cliniquement (Recommandations 2 « Outils de diagnostic et

d’évaluation fonctionnelle de [’autisme », FFP, 2005), il est fondé sur un entretien oriente
avec les parents et une observation clinique directe de I’enfant, avec possibilité¢ d’utiliser des
outils validés, 1’ Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R, Rutter et al, 2003) et I’ Autism
Diagnostic Observation Schedule-Generic (ADOS-G, Lord et al, 2000). Toutefois, ces deux
outils, de méme que la CARS -qui permet d’apprécier le degré de sévérité des troubles
autistiques- (Schopler et al, 1980), elaborés sur la base des critéres diagnostiques du DSM-IV
(APA, 1994) et de la CIM-10 (OMS, 1993), semblent étre finalement peu sensibles chez les
moins de trois ans (Rogé, 2002).
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L’évaluation du développement de I’enfant regroupe :

-une observation clinique, pouvant s’appuyer sur des outils standardisés tels que I’ADOS ;

-un examen psychologique, permettant de déterminer le profil intellectuel et socio-adaptatif,
avec plusieurs types d’échelles (Brunet-Lézine, échelles de Wechsler, K-ABC, échelle de
Vineland, PEP-R) ;

-un examen de la communication et du langage ;

-un examen du développement psychomoteur et sensorimoteur ;

-un entretien avec les parents afin de reconstituer 1’histoire développementale précoce
(possibilité d’utiliser un entretien semi-structuré, I’ ADI-R, qui reste cependant moins sensible
que le jugement d’un clinicien expérimenté dans le cas d’enfants 4gés de moins de trois ans) ;
-enfin, un examen clinique comportant examen général, examen de ’audition et de la vision,

examen morphologique, examen neurologique et le recueil des courbes de croissance.

La réalisation d’examens complémentaires (Recommandations 8 « investigations

complémentaires a réaliser », FFP, 2005) : certains, sus-cCités, sont systématiques, comme
I’examen de la vision et de I’audition, ou la consultation de neuropédiatrie et de génétique. A
I’issue de ces consultations spécialisées, des examens biologiques ciblés sont réalisés
(caryotype standard, X-fragile, bilan neurométabolique). D’autres dépendent du contexte

clinique et sont orientés par les précédentes (EEG, IRM cérébrale,...).

Enfin, la question du «retard » au diagnostic, ou tout du moins au dépistage, peut étre
envisagée sous deux angles. Le premier, qui tend sans doute a changer depuis quelque temps,
concerne la faible connaissance des troubles autistiques par la plupart des médecins
généralistes et pédiatres, retardant 1’orientation des familles vers les experts et donc vers une
identification précoce des troubles. Le second implique plus directement les parents,
notamment leur manque d’expérience lorsqu’il s’agit d’un premier né, ou bien alors leur
difficulté, pour certains d’entre eux, a envisager la présence d’une difficulté de

développement chez leur enfant (De Giacomo et Fombonne, 2000).
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Dans une étude récente de 2008, Poirier et Goupil se sont intéressées au processus
diagnostique des personnes présentant un TED au Québec via I’expérience des parents. Sur 92
démarches parentales recueillies, les données indiquent que le délai moyen entre la premiére
consultation professionnelle et I’obtention d’un diagnostic officiel de TED est de 2,9 ans, le
diagnostic étant recu en moyenne a 5,8 ans, et que 4,5 consultations sont nécessaires. Ces
données varient en fonction de 1’dge des personnes au moment de 1’étude, mais des

différences significatives existent entre le diagnostic du SA , de I’autisme ou du TED-NOS.

Chamak, dans son étude en 2010 qui traite du point de vue de parents francais a propos du
processus diagnostique conduit chez leur enfant avec autisme, montre que les délais moyens
entre la premicre consultation et I’obtention du diagnostic se sont réduits entre les périodes
1960-1990 et 1990-2005. Toutefois, la fagon dont le diagnostic est annoncé est pergue comme
insatisfaisante chez 63% de parents d’enfants autistes (« doctors often did not check whether
parents had understood their initial explanation and whether more time and repetition would
have been helpful ») et chez 93% de parents d’adultes autistes (« because of long delays in
obtaining the diagnosis and a blunt announcement without care or consideration sometimes

enhancing feelings of guilt »).

1.6 Evolution et facteurs pronostiques
De nombreux facteurs interviennent dans 1’évolution de la pathologie autistique, ce qui rend

difficile I’établissement d’un pronostic évolutif précis.

1.6.1 Facteurs pronostiques

Les ¢léments prédictifs de 1’évolution et du devenir des enfants autistes dépendent des enfants
eux-mémes (présence ou non d’une déficience intellectuelle, apparition ou non du langage
avant cinq ans,...) et de leur environnement (précocité du diagnostic, de la prise en charge,
¢tayage familial,...). Comme dans le développement typique, aucune variable aujourd’hui ne

peut se présenter comme etant un facteur de risque éligible et bien identifie.
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Chaque variable, et quel que soit son statut semble agir a certains moments du
développement, chez certains enfants et en interaction avec d’autres variables, invitant a
parler plutét en terme de facteurs de protection (activité linguistique,...) ou d’aggravation

(troubles associés, déficience intellectuelle,...) (Pry et Darrou, 2009).

1.6.2 Evolution a long terme

Le devenir des enfants autistes a 1’dge adulte est trés variable et fonction de multiples
facteurs. Il est aussi le reflet de la diversité des formes cliniques. Kanner, en 1971, avait déja
fait ce constat d’hétérogénéité allant de la « détérioration la plus complete a 1’adaptation
professionnelle et sociale ». Au mieux, certains patients (environ 20%) s’inséreront

correctement sur le plan professionnel et social.

Sur des critéres d’adaptation sociale, environ 5 a 20% des adultes ont une vie sociale normale
ou proche de la normale, avec un fonctionnement satisfaisant pour une activité
professionnelle. Quinze a 30% ont une adaptation moyenne avec une autonomie personnelle
et des activités de production dans un cadre protégé. Quarante a 60% sont limités dans leur
vie sociale, ne peuvent effectuer d’activités et doivent vivre dans un cadre protégé, avec des
degrés différents dans leur limitation d’autonomie personnelle (Mazet et al, 2000). Les
symptémes de la triade autistique, quant a eux, peuvent se modifier au cours de la vie, avec

I’1dée que les troubles des interactions sociales sont 1’¢lément le plus persistant (HAS, 2010).

Les comorbidités psychiatriques sont plus fréquentes chez les personnes avec TED qu’en
population générale : chez les adultes sans retard mental, il s’agit surtout de I’anxiété et la
dépression, alors que chez I’enfant, le trouble déficit de 1’attention/ hyperactivité (TDA/H) est
un des troubles les plus fréquemment associés. La possibilit¢ d’une décompensation

psychotique associée aux TED justifie des recherches complémentaires (HAS, 2010).
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2. Le diagnostic précoce

« Repérer une population a risque, une population a surveiller sans présager de son devenir,
en acceptant de souffrir un temps d’incertitude avec les familles, le temps du diagnostic au

sens étymologique, connaitre quelqu’un en avangant avec lui dans le temps et [’espace »

(Delorenzi, 2008).

2.1 Difficultés-Limites

Bien qu’il soit aujourd’hui primordial de dépister le plus tot possible la pathologie autistique,
de nombreuses difficultés persistent. D’une part, méme si la participation de facteurs
biologiques est avérée, il n’existe pas de marqueur biologique de I’autisme. Il est donc
nécessaire de s’appuyer sur des signes comportementaux pour établir le diagnostic (Roge,
2002), mais 1’association de la pathologie autistique dans 50 a 70 % des cas a un retard de
développement sévere ne facilite pas toujours le repérage des signes. D’autre part, il est
difficile de poser précocement un diagnostic chez un enfant qui présente un tableau clinique
incomplet, et donc de dire si cet enfant répondra par la suite aux critéres de I’autisme, d’un

TED-NOS, d’un trouble spécifique du langage (TSL), ou d’un retard de développement (RD).

L’incapacité a poser parfois un diagnostic clair d’autisme repose sur le fait que soit I’enfant ne
présente pas encore suffisamment de critéres tels qu’ils sont décrits dans les classifications,
soit que le profil est atypique. Les critéres diagnostiques de ces classifications ne sont pas
adaptés pour le repérage des troubles chez les tres jeunes enfants et 1’expertise du clinicien est
donc nécessaire pour la reconnaissance des signes plus subtils. Au plus jeune age, le
diagnostic repose donc essentiellement sur le jugement du clinicien (Rogé, 2002). En fonction
de I’age de I’enfant, les symptomes peuvent s’exprimer différemment et certains d’entre eux

sont plus ou moins pertinents pour effectuer le diagnostic différentiel.
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De méme, une des principales limites des classifications concerne ’absence de prise en
compte de la dynamique développementale des troubles, ainsi que la description des
manifestations cliniques a 1’age de 4-5 ans, période considérée comme la plus prototypique
des symptdmes. En effet, chez les jeunes enfants, 1’observation va plutot porter sur la qualité
du développement psychomoteur (ajustement postural, tonicité, préhension), la qualité des
premieres interactions sociales (contact oculaire, réponse au sourire et a I’appel de son
prénom) et la communication pré-verbale (pointing, gestes conventionnels sociaux, imitation),
plus que sur les particularités de langage ou les relations avec les pairs. En outre,
I’hétérogénéité des troubles pose également probléme : les manifestations symptomatiques
peuvent varier d’un individu a un autre, en nature et en intensité, ce qui limite ’'usage des

classifications pour le diagnostic a un age précoce, chez un professionnel non averti.

2.2 Les bebeés « a risque autistique »

« En remontant aux sources des histoires de ces enfants, des praticiens-chercheurs et des
parents ont découvert que certains d’entre eux pouvaient, bébés, nous adresser les signes
précoces de leur souffrance singuliere, mais qu’ils ne devenaient pas pour autant autistes.

Ainsi est apparu le concept de « risque autistique » (Delion, 2008).

Dans le cadre de I’autisme, la quéte constante et ancienne des origines du syndrome a poussé
les cliniciens a s’intéresser, de fait, au développement précoce du bébé en interaction avec son
environnement. Guedeney et al (2007) considerent les trois premiéres années de la vie, et tout
particulierement ’intervalle entre la naissance et les 18 premiers mois, comme la période
majeure du développement moteur, cognitif, émotionnel, interpersonnel et du lien
d’attachement « Aucune autre periode de la vie ne réalise une transformation aussi étendue,
dans un laps de temps aussi réduit, aboutissant a la constitution d’un étre humain sociable,

capable d’apprentissage, de jeu, et doté de langage ».
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Le développement psychologique précoce est I’effet d’un processus de maturation, mais aussi
et surtout I’effet des interactions entre 1’enfant et son environnement. Le rdle de I’interaction
entre le génome et l’environnement semble donc de plus en plus manifeste dans le
développement précoce et ses troubles, I’environnement ayant la capacité « d’allumer ou
d’éteindre 1’action de certains geénes » (Rutter, 2005). Comme le souligne Delorenzi dans sa
thése (2008), le choix de I’expression « bébé a risque autistique » est prudent, il permet de
donner une mesure a I’inquiétude professionnelle, dans le respect de la multitude des
paramétres connus et inconnus a prendre en compte, tels que le manque de spécificité des
signes de souffrance repérés, I’incertitude quant a I’age et le mode d’apparition de ces signes,

ainsi que leur évolutivité dans le temps.

2.2.1 Age d’identification des premiers troubles

L’age de début des troubles est apprécié approximativement sur la base de 1’age auquel les
parents ont repéré pour la premiére fois des anomalies. La notion d’age d’indentification des
premiers troubles (AIPT) est donc plus appropriée que celle d’age de début des troubles
(Volkmar et al, 1986). Les parents, quand on les interroge rétrospectivement sur la qualité du
développement de leur enfant, situent effectivement le début des troubles aux alentours de son
premier ou deuxieme anniversaire. Dans la littérature, les études sur I’age de I’AIPT sont peu
nombreuses. La plupart d’entre elles ont pour objet d’identifier des signes associés a un
repérage précoce de ’autisme. Les différences dans les approches méthodologiques (choix du
systeme diagnostique ou taille de 1’échantillon ou 1’age de la population) se traduisent par des

différences parfois importantes dans les résultats (Baghdadli et al, 2004).

Les parents s’inquiétent généralement autour de la période des 18-20 mois de ’enfant et
s’alarment d’autant plus rapidement s’ils ont déja eu d’autres enfants. Les signes avancés par
les parents sont cités plus en terme de «retard dans 1’acquisition des compétences » OU
« absence de comportements socio-communicatifs » que de « compétences cognitives de haut
niveau ou comportements atypiques (De Giacomo et Fombonne, 2000). Dans une étude de
Young et al (2003), 34,6% des parents d’enfants atteints d’autisme rapportent un début des
anomalies avant 1’dge d’un an. Les anomalies les plus freguemment décrites sont le manque
d’attention aux parents vers 17 mois (34,6%), le retard de langage a 18 mois en moyenne

(77,8%) et la pauvreté de la socialisation a 25 mois (29%).
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2.2.2 Modes évolutifs de la symptomatologie autistique initiale

Deux grands types de debut ont été décrits. Le début précoce progressif ou les signes
d’autisme apparaissent relativement tot, entre six et dix-huit mois, et se completent peu a peu
pour aboutir a trois ans a un tableau d’autisme typique. Le début secondaire (« late-onset
autism ») qui semble apparaitre en général vers deux ans, aprés une période de développement
normal, et parfois a I’occasion d’un événement intercurrent somatique voire psychologique. Il
est toujours bien sir difficile d’analyser la valeur de ces événements a posteriori. On peut
penser que le regard des parents sur leur enfant est toujours plus aiguisé apres un tel

événement et qu’ils découvrent des « anomalies » jusque-la passées inapergues.

2.3 Les marqueurs cliniques précoces
Quatre types de recherches ont été réalisés : des enquétes rétrospectives systématiques,
I’analyse de films familiaux, des études prospectives pour la validation d’instruments de

dépistage et plus réecemment des études prospectives sur les groupes « a haut risque ».

2.3.1 Les signes d’alerte chez un enfant de moins de trois ans
Des résultats d’études prospectives récentes de fréres et sceurs puinés d’enfants avec autisme
(Bursztejn, 2009) suggérent la valeur prédictive dés 12 mois, de I’absence ou la rareté :

¢ du sourire social,

¢ du contact par le regard,

¢ de I’orientation a I’appel du prénom.
Autour de 18 mois, certains signes doivent alerter sur un risque d’évolution vers un TED et
nécessitent avis et bilans spécialisés :

O passivité, niveau faible de réactivité/anticipation aux stimuli sociaux ;

¢ difficultés dans 1’accrochage visuel et dans I’attention conjointe ;

¢ retard de langage ;

¢ absence de pointage, absence de comportement de désignation des objets a

autrui ;

¢ absence de jeu de faire semblant.
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Chez un enfant de moins de 3 ans, les signes d’alerte d’un risque de TED sont les suivants
(adapté de Baird et al, 2003 dans FFP, 2005) :

¢ communication : perturbations dans le développement du langage, utilisation inappropriée
du langage, peu de réponses a I’appel du prénom, déficits dans la communication non
verbale ;

+ socialisation : manque d’imitation, ne montre pas les objets a 1’adulte, manque d’intérét
pour les autres enfants ou intéréts inhabituels, difficultés a reconnaitre les émotions d’autrui,
restriction des jeux imaginatifs, n’initie pas des jeux simples ou ne participe pas a des jeux
sociaux imitatifs, préfere les activités solitaires, relation étrange avec les adultes (indifférence
ou familiarité excessive) ;

+ intéréts, activités et autres comportements : hypersensibilité tactile ou auditive, maniérismes
moteurs, balancements, agressivité, conduites oppositionnelles, résistance aux changements,

activités répétitives avec les objets.

Quelques signes ont une valeur « d’alerte absolue » d’un trouble du développement :
¢ absence de babillage, de pointer ou d’autres gestes sociaux a 12 mois ;
0 absence de mots a 18 mois ;
¢ absence d’association de mots (non écholaliques) a 24 mois ;

¢ perte de langage ou de compétences sociales quelque soit I’age.

2.3.2 Littérature internationale : les signes en fonction de I’age

Planche (2010) s’intéresse a la réaction a la nouveauté comme indice de dépistage précoce de
I’autisme : les bébés qui deviendront autistes mettraient longtemps a s’habituer a une
premiére cible visuelle, mais réagiraient fortement a la nouveauté de la seconde. Il en
résulterait une impossibilité a traiter les situations inattendues, une tendance a fortement
réagir au moindre changement, soit par une « inhibition de protection » qui pourrait laisser
croire qu’ils sont insensibles a la nouveauté, alors qu’ils s’en protégent car ils la pergoivent

trop, soit par une exubérance de comportements inadaptés (cris, stéréotypies, colere,...).
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Rogers, dans une revue de la littérature de 2009, porte son attention sur les premieres
caractéristiques comportementales qui prédisent le développement de 1’autisme, a partir de
groupes de fréres et sceurs avec un diagnostic de TSA établi. Trois points sont soulignes. Le
premier concerne 1’absence de marqueurs comportementaux de TSA a six mois, suggérant
que la génétique de l’autisme est en place a six mois, mais pas les comportements
correspondants. Le second porte sur la variété des trajectoires et le calendrier du début des
patterns régressifs, tandis que le troisieme point remarquable est ’extréme variabilité de

sévérité de chaque symptdme.

Landa (2008) dresse un résumé, a partir de la revue de la littérature, des signes de perturbation
du développement identifi€s a partir de 1’analyse rétrospective de vidéos familiales et d’études

prospectives dans les deux premiéres années de vie (Annexe 2).

Une revue de la littérature de 2010 de Saint-Georges et al, menée a partir de I’¢tude de films
familiaux, rapporte les signes, dans les deux premieres années de vie, permettant de
différencier les enfants porteurs d’un TSA de ceux avec un RD: alors que le pointing
semblerait manquer de spécificité, la diminution de la réponse au prénom et du regard dirigé
vers les autres ainsi que la faible qualité des affects pourraient permettre de distinguer les
enfants autistes des enfants retardés et typiques, spécialement la premiere année. Avant 1’age
de six mois, Brisson et al (2011) ont montré que les critéres qui semblaient spécifiques de

I’autisme étaient une hypoactivité motrice, la pauvreté des sourires et le regard « ailleurs ».

2.4 Du repérage au diagnostic

2.4.1 Les outils de dépistage

Le repérage peut étre réalisé par les professionnels de terrain (médecins généralistes,
pédiatres, médecins de PML,...) lors des examens systématiques du 9°™ et du 24°™ mois, des
consultations de routine ou suite a des préoccupations parentales. Des outils simples de
repérage des TED sont disponibles en frangais, de mise en ceuvre rapide et sont en cours de

validation sur une population francaise.
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Ils ont été développés afin d’identifier les enfants « a risque d’évolution autistique » &ges de
18 mois et plus, a partir d’un entretien avec les parents et de I’observation de 1’enfant.
Cependant, il s’avere qu’ils sont plus efficaces pour discriminer les enfants avec trouble du
développement versus enfants typiques, que pour effectuer un diagnostic inter-pathologique,
ce pourquoi ils n’ont d’ailleurs pas été élaborés (Matson, Wilkins & Gonzales, 2008). En
effet, les jeunes enfants avec trouble du développement sans autisme peuvent se retrouver
dans la catégorie « a risque autistique » du fait de la présence de déficits socio-communicatifs
communs. Ainsi, bien que ces outils aient une haute spécificité (90 a 100%), ils restent peu
sensibles, en tous les cas pour le CHAT (sensibilité= 38%).

Le CHAT (Baron-Cohen et al, 1992 ; 1996), utilisable pour les enfants agés de 18 mois,
explore a l’aide d’un questionnaire parents (9 items) et d’une grille d’observation
professionnelle (5 items) le jeu social, I’intérét pour les autres enfants, le jeu de faire-
semblant, le pointage proto-déclaratif et 1’attention conjointe. Le M-CHAT (Robins et al,
2001 ; Dumont-Mathieu et Fein, 2005), adaptation du CHAT, est un auto-questionnaire en 23
items destiné aux parents d’enfants agés de 16 a 30 mois. Les six items les plus discriminants
pour le repérage du risque d’autisme sont des signes négatifs qui concernent 1’attention
conjointe (utilise le pointage proto-déclaratif, regarde un objet qui lui est montré a 1’autre bout
de la piéce, apporte et montre des objets a I’adulte), les relations sociales (intérét pour d’autres

enfants et imitation), et la communication (réaction de I’enfant quand on I’appelle).

L’échelle d’évaluation des comportements autistiques du nourrisson, ECA-N (ou IBSE,
Adrien et al, 1992), établie par Sauvage (1988) est destinée a 1’évaluation des comportements
autistiques du jeune enfant de 6 a 36 mois. Elle comporte 33 items, cotables de 0 a 4 selon
I’intensité des troubles, et regroupés en six catégories de fonction : socialisation ;
communication ; adaptation a I’environnement; tact, tonus et motricité; réactions
émotionnelles et instinctuelles ; attention-perception. Adrien et al (1994) isolent 19 facteurs

sur les 33 items, considérés comme significatifs de la sémiologie autistique.

L’échelle « Alarme Détresse Bebé —ADBB- fait du repli et du retrait relationnel chez des
nourrissons de 2 a 24 mois des signes d’alarme importants devant attirer ’attention du

médecin. Il s’agit d’une échelle frangaise proposée par 1’équipe de Guédeney (2001).
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Huit items sont évalués et cotés de 0 (pas d’anomalie) a 4 (anomalie séveére), ils concernent le
changement d’expression, les mouvements et leur fréquence, la vivacité¢ de réaction, et le
sentiment de plus ou moins grande attractivité du bébé. Il s’agit d’un outil non spécifique de

I’autisme destiné a repérer les problémes de développement chez le nourrisson (FFP, 2005).

Picco et Carel (2002) ont développé la notion d’Evitement relationnel du nourrisson. Il s’agit
d’un ensemble de conduites observables chez le bébé entre 0 et 30 mois, a partir d’une grille —
GERN- qui évalue : la conduite globale relationnelle, les troubles du regard, les troubles de
I’écoute, les troubles posturo-locomoteurs et de la préhension. Quant a la grille de Haag
(1995), elle a été construite a partir de I’évolution de d’enfants autistes en cours de traitements
psychanalytiques, ainsi qu’a partir de 1’observation du développement normal des
nourrissons ; quatre étapes sont définies. Enfin, d’autres outils récents, se situant dans la
perspective d’un dépistage encore plus précoce, restent a valider : ’ESAT (Dietz et al, 2006)
et le « First year inventory », nouveau questionnaire comportant 63 items observés au cours

de la premiére année (Reznick et al, 2007).

Bursztejn et al (2007) testent la fiabilité de 26 indices du développement socio-communicatif,
dans les conditions des examens de santé systématique du neuviéme mois, dont ’absence
pourrait étre considérée comme un signe d’alerte d’un risque d’autisme : 8 items ont été
sélectionnés et repris dans le cadre de la vaste enquéte entreprise par le groupe Pré-aut et le
protocole de recherche prévoit de tester ces signes a douze mois. Cette équipe s’intéresse a
des signes treés précoces concernant les initiatives relationnelles de 1’enfant deés quatre mois.
Laznik (1996) propose qu’il y aurait, chez le bébé a risque d’évolution autistique, un échec du
troisieme temps du circuit pulsionnel (Freud 1915), c’est-a-dire une non apparition de la
recherché, aprés S1 «le bébé ne cherche pas a se faire regarder par sa mére (ou son

substitut) en absence de toute sollicitation de celle-ci ».
2.4.2 Les principaux diagnostics differentiels

-les déficits sensoriels : la surdité est discutée devant le retard de langage et 1’absence

apparente de réaction a certaines stimulations auditives (la voix notamment).
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Néanmoins, les enfants sourds ont une certaine appétence pour la communication non verbale.
Il en est de méme avec la cécité, qui peut poser aussi des difficultés de diagnostic chez les

plus jeunes.

-les troubles du langage : enfants dysphasiques et autistes ont en commun le retard de
langage, les troubles de la parole (expression) et pour certains d’entre eux des troubles de la
compréhension des sons et du langage oral. Le plus souvent, les enfants dysphasiques
différent des enfants autistes en ce qu’ils ont une capacité a communiquer par les gestes et les
expressions.  Mais  certaines  dysphasies,  particulierement celles de  type
« sémantiques/pragmatiques » parfois associées a des troubles cognitifs et du comportement,

restent I’interface des TSL avec les troubles globaux du développement.

-le retard mental : autisme et retard mental ne sont pas exclusifs I’un de I’autre. Nombre
d’enfants autistes ont un retard parfois important, mais chez ces derniers les anomalies du

contact et de la communication sont au premier plan.

-les dépressions et carences affectives ont pu étre confondues avec I’autisme en raison du
retrait, de ’apathie et du refus de contact qui les accompagnent. Mais 1’analyse sémiologique
montre que les capacités de communication sont préservées et la symptomatologie fait
souvent suite a un changement repérable dans I’environnement de I’enfant. Le tableau

s’améliore rapidement si une prise en charge spécialisée intervient précocement.

Enfin, citons également les troubles de la coordination motrice, le trouble déficit de
I’attention avec hyperactivite, le syndrome de Gilles de la Tourette, la schizophrénie, les
troubles obsessionnels compulsifs, les troubles de la personnalité, ou encore les variations

de la normale.

2.4.3 Stabilité diagnostique et fluctuations de I’intensité symptomatique

Un diagnostic évoqueé a deux ans est confirmé a trois ans dans 75% des cas (Charman et al,
2005). Ceci reste vrai jusqu’a 1’adolescence et a 1’age adulte : « le diagnostic d’autisme reste
stable pendant toute la vie dans 80 & 96 % des situations étudiées » (HAS, 2010).
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Dans 1’étude de Seltzer et al (2004), les seules sorties du diagnostic de TSA concernaient
plutbt les sujets initialement diagnostiqgués comme ayant un SA ou un TED-NOS. Dans
I’é¢tude de McGovern et Sigman (2005), la majorité des enfants diagnostiqués autistes durant

la petite enfance gardent ce diagnostic a 1’age adulte (46 adultes sur 48).

Pour Stone et al (1999), le diagnostic d’un TSA peut étre porté de facon fiable chez les
enfants de moins de trois ans, et celui plus spécifique d’autisme peut 1’étre aussi « tant que les
professionnels ont une expérience d’évaluation aupres des jeunes enfants ». La stabilité du

diagnostic d’autisme a 1’dge de deux ans est supérieure a celle d’un diagnostic de TED-NOS.

Bien que la stabilité du diagnostic fasse consensus dans la littérature (Stone et al, 1999 ; Cox
et al, 1999 ; Moore & Goodson, 2003 ; Kleinmann et al, 2008), Sutera et al (2007) rapportent
que 22% des diagnostics portés dans les deux premieres années ne sont pas confirmés a quatre
ans. Si le diagnostic semble rester stable, la symptomatologie, elle, en revanche, peut varier
au cours du développement et notamment au moment de 1’adolescence et de I’acces a 1’age
adulte. Les changements peuvent étre a la fois quantitatifs (Eaves & Ho, 2008 ; Cooper et al,
2009 ; Jonsdottir et al, 2006) et qualitatifs (Matson, Wilkins & Ancona, 2008 ; Shattuck et al,
2007).

Piven et al (1996) ont montré, a partir d’une étude rétrospective comparant la
symptomatologie actuelle de 38 personnes avec autisme agées de 13 a 28 ans a celle décrite
par leurs parents lorsqu’ils en avaient cing, que les secteurs de la socialisation et de la
communication s’amélioraient de maniere significative, sans que 1’on observe en revanche
d’élargissement des intéréts. Fecteau et al (2003) constatent une amélioration générale,
quoique d’intensité différente selon les domaines, et indépendante de 1’age et du niveau
intellectuel, chez 28 enfants et adolescents autistes verbaux agés de 7 a 20 ans. L’absence de
lien entre 1’évolution de la symptomatologie et le niveau cognitif suggeére que 1’amélioration
symptomatologique est fonction essentiellement de 1’évolution « naturelle » des personnes.
Pourtant, de facon générale, la présence d’un retard mental est la variable qui semble avoir un

effet sur I’ensemble de I’évolution de la symptomatologie (Pry et Darrou, 2009).
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Ces données sont a replacer dans le champ du spectre autistique et la grande variabilité de la
séverité et la nature des symptomes. Elles rejoignent la question de la définition élargie de
I’autisme. Ce terme peut-il a lui seul contenir et définir toutes les variétés de situation
cliniques chez le trés jeune enfant ? Il existe une réelle difficulté de passage du simple
repérage au diagnostic. Comme 1’a souligné Delorenzi (2008), le diagnostic a tendance a fixer
les choses, a prendre une valeur définitive, loin de son sens étymologique « connaitre
quelqu’un en avangant avec lui dans le temps et ’espace ». Le repérage précoce doit étre

pensé comme un processus évoluant dans le temps et nécessitant plusieurs évaluations.

2.5 L annonce diagnostique : la famille face au handicap
« Comment répondre aux questions des parents quand un praticien expérimenté s’en pose lui-

méme ? Comment hiérarchiser les attentes des parents ? » (Lenoir, 2007).

Devant le gap entre repérage et diagnostic, la prudence est de mise. Les informations doivent
étre maniées avec précaution afin de mobiliser les familles, sans dramatiser et sans fermer
I’avenir évolutif des enfants. Les enfants dépistés a cet age peuvent étre considérés comme
des enfants « vulnérables » et nécessitant des soins, mais dont le devenir autistique n’est alors
qu’une hypothése parmi d’autres. D’apreés Baghdadli (FFP, 2005), il est « préférable de ne
pas annoncer de diagnostic d’autisme chez un enfant de moins de deux ans, €t, en cas de

doute, d’évoquer la notion de trouble du développement dont la nature est a préciser ».

La notion de « processus diagnostic » tel que le décrivent Mazet et al (2000) en tant que
processus adapté a chaque famille est particulierement intéressante : « On peut dire que le
processus de révélation du diagnostic est en fait la dynamique d’'un échange entre deux
histoires a propos de [’enfant, celle des parents d’une part et celle des soignants d’autre part.
C’est un processus animé par le doute et [’attente active ou passive par les parents d’une

certaine vérité (...) ».
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La réveélation du handicap d’un enfant provoque une effraction dans le psychisme familial
(Granjon et al, 1998) et met en échec la capacité de penser « c¢’est une nouvelle que 1’esprit ne
peut ni accueillir ni fuir » (Korff-Sausse, 2001). Cette annonce constitue une grande violence
traumatique qui se manifeste chez les parents par une sensation brutale de catastrophe, une
vacillation de leur identité, selon des modalités et des intensités variables pour chacun (Griot
et al, 2010). La facon dont se déroule cet événement peut avoir un effet sur le niveau
d’anxiété des parents, 1’acceptation du diagnostic et la relation parent-enfant. Dés 1’annonce
du diagnostic, les parents interrogent sur le devenir de leur enfant. Ils ont besoin de reperes

pour organiser leur vie et avoir une représentation des évolutions possibles de leur enfant.

Plusieurs auteurs se sont penchés sur les pratiques permettant de rendre I’annonce du
diagnostic la plus appropriée possible aux besoins et préférences des familles: ces
recommandations concernent principalement I’attitude des professionnels, les informations
transmises ainsi que 1’organisation générale de 1’annonce (Poirier et Goupil, 2008). Une étude
québécoise (Poirier et Goupil, 2008), portant sur 1’évaluation des perceptions parentales sur
les attitudes des professionnels et les modalités entourant cet évenement, révele que les
parents de 92 personnes ayant recu un diagnostic de TED se disent en général satisfaits des
attitudes des professionnels et de 1’organisation des rencontres. Toutefois, pres de la moitié
d’entre eux indique que des améliorations devraient €tre apportées concernant 1’information

rendue disponible lors de cette annonce.

Une des caractéristiques de ce choc est d’arréter ’effet du temps. L’annonce du diagnostic,
les mots employés, résonnent et viennent faire rupture dans I’histoire familiale: il y a
désormais un avant et un apres. Le temps est comme immobilisé, figé, suspendu : il n’y a ni
projet, ni ouverture sur le monde. Les parents ont a affronter leurs souffrances, leurs angoisses
face a cette situation traumatique. De la culpabilité peut apparaitre du fait d’avoir engendré un
étre imparfait mais également d’avoir des pensées négatives vis-a-vis de cet enfant dont la
différence trop flagrante met en doute la relation d’attachement naturel d’un parent a son
enfant. Les parents peuvent également ressentir de la colere et de 1’agressivité du fait de la

blessure narcissique et de la culpabilité qu’ils ressentent.

=40 -



Etat des connaissances

Toutefois, ils peuvent aussi trouver un certain soulagement dans le processus d’annonce,
celui-ci venant mettre en forme des inquiétudes latentes, «sans statut ». Une fois les
difficultés identifiées, nommeées, il devient possible de mobiliser ses forces, pour y faire face.

Le handicap est en tous les cas un puissant modificateur de contexte obligeant la famille a
composer avec cet événement perturbateur (Serrano, 1989). Les relations dans la famille vont
donc s’organiser pour maintenir un équilibre visant a protéger le systéme, garder une stabilité
au travers du temps et des événements. L homéostasie ainsi trouvée permettra aux membres
de la famille a la fois de trouver des reperes au sein de la famille mais également de pouvoir

s’ouvrir sur 1’environnement en tissant des relations sociales.

2.6 Le soin, ses différentes approches

Les soins commencent dés le repérage des enfants présentant des signes de souffrance
précoce. La grande diversité des thérapies repose sur le grand nombre de bases théoriques
différentes ou dérivées d’un noyau théorique commun. L’efficacité des thérapies est difficile a
évaluer car beaucoup de parametres entrent en jeu : I’expérience du thérapeute, son empathie
avec les enfants autistes, 1’environnement de ’enfant, 1’adhésion ou la participation des
parents au type de thérapie, I’équilibre institutionnel du moment, la variabilit¢ de la
disponibilité et de 1’état de 1’enfant, tous les phénomenes intercurrents imprévisibles (Lenoir,

2007).

Il n’existe actuellement aucun consensus sur ’efficacité des différents types de soin. Ainsi,

I’évaluation des interventions, réalisée dans les travaux HAS a venir de recommandations de
bonnes pratiques pour la prise en charge des personnes avec autisme ou TED (Mesure 9 du
plan autisme 2008-2010), est-elle attendue. Une étude de Darrou et al (2010), montre de fagon
surprenante, qu’il n’y a pas de lien entre le nombre d’heures de prise en charge et le devenir

de I’enfant, dans une population de 208 enfants avec TSA, suivis entre 5 et 8 ans.
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La prise en charge des enfants et adolescents autistes en 2011 est nécessairement

pluridisciplinaire et s’articule autour de quatre grands principes :

¢ une approche medicale (diagnostic et traitement des pathologies associées)

¢ une approche éducative, qui vise a développer 1’autonomie de 1’enfant,

¢ une approche pédagogique, qui s’intéresse au développement intellectuel de
celui-ci, et

¢ une approche psychologique, pour I’enfant, 1’aidant a se constituer une
identité suffisamment «solide » pour lui permettre de développer des

modalités relationnelles de qualité, et pour sa famille.

2.6.1 Interventions focalisées (HAS 2010)

Communication et langage : rééducation orthophonique, communication améliorée et
alternative, systéme de communication par échange d’image (PECS), langage gestuel,
Makaton, autres (communication facilitée, méthode Tomatis) ;

Intervention sociales : jeu, Floor Time, entrailnement par 1’imitation réciproque, scenarii
sociaux, entrainement a la théorie de 1’esprit, apprentissage de ’attention conjointe ;
Activités motrices ou sensorielles : thérapie de 1’intégration sensorielle, entrainement a
I’intégration  auditive, Snoezelen, packing, musicothérapie, interventions de
psychomotricité, activité sportive ;

Gestion des comportements-problemes : programme de soutien au comportement positif ;
Thérapies psychanalytiques individuelles ;

Thérapie d’échange et de développement : développée dans le service de psychothérapie
des enfants du CHU de Tours, elle est organisée autour de soins psycho-éducatifs
individuels réalisés au cours de plusieurs séances hebdomadaires de trente minutes
chacune, s’organisant autour de trois principes généraux dont la simplification de
I’environnement spatial et des stimulations, 1’échange et 1’imitation, et la réalisation de

séquences motrices fonctionnelles.
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Aucun traitement médicamenteux n’est curatif et la prescription médicamenteuse a une place
secondaire dans les stratégies thérapeutiques chez I’enfant avec autisme. Par ailleurs, les
données scientifiques actuelles ne permettent pas de conclure a un effet bénéfique et a

I’innocuité du régime sans gluten et sans caseine sur 1I’évolution de I’autisme (AFSSA 2009).

2.6.2 Aides techniques (HAS 2010)

Les plus fréquentes sont les aides temporelles (pictogrammes, horaires écrits) pour échelonner
les évenements dans le temps, les aides portant sur les procédures (aides visuelles,
pictogrammes) pour préciser les étapes d’une activité, les aides spatiales pour fournir

I’information sur ’organisation de I’environnement.

2.6.3 Programmes ou prises en charge relevant d’une approche globale (HAS 2010)

- Programmes d’intervention a référence comportementale : la méthode ABA qui consiste
a analyser les comportements pour comprendre les lois par lesquelles 1’environnement
les influence, puis a développer des stratégies pour les changer ; le programme de
Lovaas, dérivant de la précédente, avec la mention « intervention intensive ».

- Programmes d’intervention a référence développementale : TEACCH par exemple en
fait partie ; il est basé sur I’utilisation des intéréts et des motivations naturelles de
I’enfant pour rétablir le développement de la communication avec et en relation avec les
autres. Le contexte d’apprentissage est trés important.

- Prise en charge institutionnelle a référence psychanalytique : I’objectif de ces prises en
charge est de favoriser chez les enfants avec autisme la relation a autrui et a eux-mémes
en leur donnant les moyens de construire des capacités de représentation. Un exemple
en est le jardin d’enfants thérapeutique qui accueille quotidiennement les enfants dans
un cadre éducatif ou sont proposés des traitements multidisciplinaires en individuel et en

groupe.

2.6.4 Prises en charge intégratives (HAS 2010)
Elles empruntent leurs moyens a différents courants théoriques et adaptent leur utilisation au
contexte de ’enfant, aux souhaits de sa famille et aux ressources des professionnels de

différentes disciplines. Les interventions proposées dans ce cadre sont multiples et variables.
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La question de la scolarisation, avec 1’inclusion en scolarité partielle ou totale, représente le
dernier aspect des diverses interventions proposees aux enfants avec TED. Depuis la loi
n°2005-102 pour I’égalité des droits et des chances des personnes handicapées, tout enfant en
situation de handicap a droit & une inscription dans une école ordinaire. Un guide, publié en
2009 par le ministére de I’Education Nationale, est a disposition des enseignants avec, pour
objectif, « permettre aux enseignants de mieux connaitre les caractéristiques de ces troubles
et leurs conséquences en terme d’apprentissage, afin de les aider & mettre leurs capacités et
leurs compétences professionnelles au service d’une pédagogie adaptée aux besoins de ces

jeunes dans les meilleures conditions ».

Enfin, le travail avec les parents constitue la pierre angulaire du projet de soin de I’enfant, en
ce sens que ces derniers sont des alliés indispensables, un appui a la bonne marche et a la
réussite de la prise en charge. Il s’agit de les accompagner par un véritable « holding » tout au
long de ce parcours chaotique, fait de moments d’espoir, de découragement et de doutes.
Dans I’autisme, le dépistage précoce associé a un travail de réseau solide entre les différents
professionnels, une fois écartés les clivages concernant les références théoriques de chacun,
pourrait incarner « [l’illusion anticipatrice » (Hochmann, 1997), que chaque parent, chaque
soignant a besoin de voir maintenir pour avancer avec 1’enfant, dans la perspective d’un

avenir meilleur, en progres sur le présent.
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ANALYSE COMPARATIVE DU PROFIL DEVELOPPEMENTAL DE JEUNES
ENFANTS DEPISTES « A RISQUE AUTISTIQUE » : VALEUR PREDICTIVE DE
L’INDICE D’HETEROGENEITE DU DEVELOPPEMENT GLOBAL, SOCIO-
EMOTIONNEL ET COGNITIF SUR LE DIAGNOSTIC A5 ANS

Etude préliminaire a partir d’un groupe de 16 enfants avec Troubles Envahissants du

Développement
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Lise Machet”, Myriam Clément”, Rocio Roure”, Christine Cans®, Brigitte Assouline
ICentre Alpin de Diagnostic Précoce de I’ Autisme-Centre Hospitalier Alpes-lsére, Saint-Egréve-France ; 2Unité d’Exploitation de
I’Information Médicale-SIIM CHU Grenoble-France ; *Structure interne intersectorielle Autisme, équipe de liaison-Centre Hospitalier Alpes-

Isére-France

Résumé

Contexte : Les troubles envahissants du développement (TED) constituent un champ
nosographique en pleine évolution, dont I’autisme serait la forme prototypique. Au-dela des
divergences théoriques et d’abord thérapeutique, un consensus semble se dégager autour d’un
enjeu majeur de santé publique, le diagnostic précoce de ces troubles, dont précisément le
diagnostic différentiel intra-catégoriel précoce semble représenter un véritable défi. Objectif :
Analyser le profil cognitivo-social d’enfants dépistés «a risque autistique » et étudier la
valeur prédictive du degré d’hétérogénéité du développement global, socio-émotionnel et
cognitif sur le diagnostic a cing ans. Méthode : 1l s’agit d’une étude de type rétrospectif,
réalisée a partir d’un groupe de 16 enfants dépistés « a risque autistique » a moins de 3 ans
grace a la batterie d’évaluation cognitive et socio-émotionnelle (BECS), et réévalués par la
méme équipe a I’age de cinqg ans avec les outils standardisés, 1’Autism Diagnostic Interview-
Revised (ADI-R) et 1I’Autism Diagnostic Observation Schedule-Generic (ADOS-G). Lors de
cette seconde évaluation, 11 enfants recoivent un diagnostic d’autisme typique (AT) et 5
répondent aux critéres de troubles envahissants du développement non spécifiés (TED-NQOS).
Résultats : L hétérogénéité du developpement avant trois ans, dans le sens d’une
hétérogénéité cognitive plus marquée, est une caractéristique de la population des enfants
TED au sens large. Cependant, les trois indices d’hétérogénéité du développement ne
différent pas significativement entre les enfants AT et les TED-NOS. En revanche, le niveau
de développement cognitif est significativement supérieur a celui du développement socio-
émotionnel pour les deux sous-groupes. Enfin, la faiblesse de I’attention conjointe et de

I’imitation gestuelle tendrait & caractériser plus particulierement les enfants avec AT.
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Conclusion et perspectives : Le degré d’hétérogénéité du développement global obtenu a la
BECS a trois ans, bien que non prédictif du diagnostic d’autisme a cinq ans, peut néanmoins
étre considéré par les professionnels comme un « signal d’alerte ». En outre, le niveau de
développement cognitif, qui se révele significativement supérieur a celui du développement
socio-émotionnel dans les deux sous-groupes, vient renforcer 1’idée d’urgence a la mise en
place de prises en charge précoces, a un age ou le retard n’est pas encore fixé. Au vu des
caractéristiques comportementales et développementales communes entre les jeunes enfants
autistes et TED-NOS, I’individualisation de sous-groupes cliniques de fagon précoce est
rendue difficile, venant soutenir la réflexion qu’un diagnostic avant 1’age de trois ans doit étre
nécessairement réévalué. Ces résultats invitent d’une part a rester prudents en terme de
prédiction de 1’évolution des enfants en bas age repérés a « a risque autistique », et d’autre
part a poursuivre cette étude sur un échantillon plus large, avec I’inclusion de sous-groupes
atteints d’autres troubles du développement et d’un sous-groupe contréle. Mots-clés :
Autisme, Troubles envahissants du développement, Diagnostic précoce, Diagnostic

différentiel, Profil Développemental, Hétérogénéité
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1. Introduction

L’ autisme est un trouble grave du développement de I’enfant caractérisé, dés le plus jeune
age, par un ensemble de particularités qui se manifestent par un repli sur soi et un
développement perceptif et cognitif atypique. Le tableau clinique, défini par Kanner (1943)
comme « [’incapacité du nourrisson a établir des contacts affectifs avec son entourage »,
comprend un début précoce des troubles, un isolement extréme (indifférence et désintérét de
I’enfant vis-a-vis des personnes et des objets qui I’entourent), un besoin impérieux

d’immuabilité, des comportements bizarres et des intéréts restreints.

Dans les classifications de la CIM-10 (OMS, 1994) et du DSM-IV (APA, 1994 ; Annexe 1),
I’autisme est considéré comme un trouble envahissant du développement (TED) dont les
critéres diagnostiques sont des anomalies qualitatives de I’interaction sociale réciproque (qui
en serait la caractéristique centrale), une altération de la communication verbale, non verbale
et de I’activité imaginaire, et un aspect restreint, répétitif et stéréotypé des comportements,

intéréts et activités, apparaissant durant les deux premiéres années de vie.

Mais le polymorphisme clinique de I’autisme infantile est si important qu’il faudrait parler
« des autismes » (Aussilloux et al, 2000), ce qui pose question d’emblée. En effet, la
variabilité des perturbations observables dans 1’autisme a conduit certains auteurs a parler de
« continuum autistique » (Wing et Gould 1979) puis de « spectre des troubles autistiques »
(Allen 1988, Wing 1988), et a amené a I’emploi du terme TED dans les dernicres
classifications, parmi lesquels, le syndrome d’Asperger (SA) ou encore les troubles
envahissants du développement non spécifiés (TED-NOS) constituent des tableaux moins
sévéres. L hétérogénéité des trajectoires cliniques de ces enfants est un constat, et semble liee
aux facteurs de variabilité individuelle, a la présence de troubles associés et aux modalités de

vie et de prise en charge (Baghdadli 2001).
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La recherche sur les signes précoces de 1’autisme est en pleine évolution. Compte-tenu des
connaissances sur la plasticit¢ cérébrale et sur 1’aspect développemental du trouble, les
chercheurs se focalisent sur les signes de plus en plus précoces (Brian et al, 2008 ; Ozonoff et
al, 2008 ; Wetherby et al, 2004). Ainsi, cette recherche va-t-elle de pair avec la préoccupation
concernant la validité de ces derniers. La question est de savoir si les déviations plus ou moins
subtiles dans les comportements sociaux, observées a un age précoce, seront confirmées par la

suite par un diagnostic de TED (Charman 2009).

Dans leur étude prospective sur les fratries d’enfants autistes, Zwaigenbaum et al (2005)
recensent différents signes cliniques dont I’association a 1I’dge de 12 mois serait significative
d’autisme. Il s’agit d’un contact visuel atypique, d’un défaut de poursuite visuelle, d’un
désengagement de I’attention conjointe, d’une réponse instable au prénom, d’un défaut
d’imitation, d’un manque de sourire social et de réactivité, ainsi que de comportements
d’orientation sensorielle. Dans un petit nombre de cas, apres une période « blanche », I’entrée
dans I’autisme est caractérisée par une perte du langage et des intéréts sociaux autour des 18-
24 mois (Werner, Dawson, Munson & Osterling, 2005). Comparativement a leurs pairs avec
retard de langage, les bébés avec autisme de 20 mois font preuve d’un éventail d’expressions
faciales et d’un intérét pour les autres enfants limités, de compétences d’empathie et
d’imitation faibles. Sont mentionnés également un trouble de I’attention conjointe et une
pauvreté de ’utilisation de gestes (Cox et al, 1999 ; Charman et al, 1997). A I’age de 42 mois,
les symptdmes regroupent des difficultés dans le pointing, le plaisir partagé, 1’offre de
réconfort, le jeu symbolique et le développement de gestes conventionnels (Cox et al, 1999).
Deux recherches francaises récentes ont eu pour objet I’identification de signes spécifiques
précoces a ’autisme, a partir de 1’analyse de films familiaux. St-Georges et al (2010) ont
montré que, contrairement au pointing qui manquerait de spécificité, la diminution de
I’orientation au prénom et du regard dirigé vers autrui, ainsi que la moindre qualité des affects
seraient trois marqueurs susceptibles de différencier les enfants autistes des enfants retardés et
typiques, en particulier la premiere année. D’aprés Brisson, Serres, Gattegno et Adrien
(2011), les critéres spécifiques a I’autisme avant six mois incluraient une hypoactiviteé

motrice, une pauvreté du sourire et un regard « ailleurs ».
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Les comparaisons directes entre études s’attachant a décrire les symptomes de ’autisme et des
TED-NOS vers 1’age de deux ou trois ans, ainsi que leur évolution au cours du temps,
s’avérent difficiles en raison de la grande variabilit¢ de la méthodologie employeée
(diagnostics inclus, outils utilisés pour documenter les symptémes, nature des groupes
controles, ...). En effet, bien que non rare, il n’en est pas moins surprenant, dans un méme
article, de voir changer la dénomination de la population d’étude, dans une sorte d’amalgame
ou les termes « troubles du spectre autistique » (TSA), « autisme », et « TED » semblent étre
interchangeables tour a tour, comme si, les chercheurs, les cliniciens, semblaient confirmer

par la-méme le flou et la complexité qui caractérisent ces entités.

En 1999, Cox et al suggérent, a partir d’observations parentales, que les différences entre
I’autisme et les TED-NOS a I’age de deux ans se limitent & une absence de pointing. De leur
coté, Walker et al (2004) s’intéressent aux spécificités cliniques des enfants TED-NOS sur un
échantillon de 216 patients agés environ de sept & dix ans, en comparant ce groupe a deux
autres groupes, 1’un avec autisme, I’autre avec SA. Selon eux, ces différences seraient
importantes, relativement stables, et ne pourraient étre attribuées aux différences dans les
niveaux de fonctionnement verbal et non-verbal a deux ans. Les résultats montrent que les
enfants TED-NOS peuvent étre répartis en trois groupes : un sous-groupe de haut niveau
(24%), qui ressemble au sous-groupe SA mais s’en différencie par un retard de langage ou des
troubles cognitifs légers; un sous-groupe (24%) qui s’apparente a celui de 1’autisme
mais avec un age de début plus tardif ou des retards cognitifs séveres ; et un dernier sous-
groupe (52%) qui ne remplit pas les critéres de I’autisme en raison de la présence moindre de

comportements répétitifs et intéréts restreints.

Buitelaar, Van der Gaag, Klin & Volkmar (1999) montrent, a partir des criteres de la CIM-10
et du DSM-1V, que les enfants ne présentant pas I’association intéréts restreints/défaut de jeu
symbolique auraient plut6t tendance a appartenir au groupe TED-NOS. De plus, quatre items
sembleraient discriminer les deux groupes : les enfants autistes montrent plus souvent des
intéréts restreints, manquent de jeux de faire-semblant variés, ont un défaut d’utilisation des

comportements non verbaux et un age de debut des troubles plus précoce.
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D’aprés Allen et al (2001), les enfants TED-NOS ne different pas significativement du groupe
autisme sur les criteres de langage et de fonctionnement adaptatif ; en revanche, ils ont moins
de comportements répétitifs et intéréts restreints que les enfants avec autisme de haut niveau.
Pour Mayes, Volkmar, Hooks & Cicchetti (1993), les enfants TED-NOS auraient moins de
difficultés dans les domaines relatifs a la qualité des interactions sociales et de la

communication.

En 2007, Chawarska, Klin, Paul & VVolkmar étudient 1’évolution des symptémes entre deux et
trois ans chez 31 enfants avec TSA. A I’Autism Diagnostic Observation Schedule-Generic
(ADOS-G ; Lord et al, 2000), outil diagnostique basé sur 1’observation directe de 1’enfant, le
seul élément qui différencie les groupes AT et TED-NOS aux deux temps, sur le plan de la
communication, est la fréquence des vocalisations dirigées vers les autres. Dans le domaine
des interactions sociales, le groupe TED-NOS montre plus volontiers des compétences dans
I’interaction dyadique élémentaire, comme le sourire-réponse, le plaisir partagé, 1’intégration
du regard dans les ouvertures sociales, ou encore diriger ses expressions faciales vers les
autres, initier D’attention conjointe, montrer. Enfin, les enfants TED-NOS ont

significativement moins de maniérismes moteurs que les enfants AT.

Chez les jeunes enfants, il est tres délicat de distinguer ceux porteurs de TED (autisme y
compris), de ceux atteints d’autres pathologies du développement telles que le retard de
développement du langage et le retard de développement simple sans trouble autistique,
puisque certaines des manifestations de ces troubles sont similaires, notamment sur le plan
des compétences socio-communicatives, motrices et de jeux. Cette question est donc I’objet
de nombreuses recherches. Comment alors pouvoir imaginer faire un diagnostic différentiel
intra-catégoriel, a trois ans ou moins ? C’est le fil conducteur que nous avons choisi de suivre
dans ce travail de thése, en nous appuyant sur une caracteristique particuliere des personnes

avec autisme : I’hétérogénéité de leur profil développemental.

-51 -



Article

Il existe désormais un consensus concernant 1’hétérogénéité du profil intellectuel des enfants
avec autisme, qui serait caractérisée par un quotient intellectuel verbal (QIV)
significativement inférieur au quotient intellectuel non verbal (QINV) sur les échelles
d’efficience globale. La majorité des enfants avec autisme aurait un QINV inférieur a 70 et un
QI global inférieur & 55 (Wisdom, Murray & Piek, 2007). Cette hétérogénéité du profil
permet d’ailleurs de remettre en question le calcul d’un indice global. Toutefois, il existe une
forte différence interindividuelle, du fait notamment, de I’inclusion d’enfants de bas et haut
niveau dans les mémes études (Tourette, 2006). Une des principales caractéristiques du
développement psychologique de ces enfants réside donc dans le décalage entre les différents
domaines le composant : les performances dépendant de la mémoire et/ou des capacités
visuo-spatiales et perceptives sont d’un niveau plus élevé que celles faisant appel au

raisonnement et au traitement de I’information (Tourette, 2006 ; Rogé, 2002).

Mottron (2004) a tenté de repérer des criteres spécifiques du profil cognitif des sujets TED :
ces derniers auraient un pic d’habileté au sub-test « cubes » et un « creux » (ou déficit) au
sub-test « compréhension » aux échelles de Wechsler ~-WISC 1l1- (étude sur 44 enfants TED
de six a 16 ans). Ce résultat est controversé par Ozonoff, Rogers & Pennington (1991), mais
le pic d’habileté a « cubes » est retrouvé dans une étude italienne récente (Guisti, Bertocci &
Lucii, 2008), chez 7 enfants diagnostiqués SA. Cependant, Le Duigou et al (2010), dans leur
étude sur le profil neuropsychologique et psychopathologique d’enfants TED (N=18, &4ge= 5-
16 ans, dont 6 AT, 9 TED-NOS et 3 SA), ne retrouvent pas de différence significative pour
les scores moyens aux sub-tests « cubes » et « compréhension » aux echelles de Wechsler (15
WISC 1V, 1 WISC Ill et 2 WPPSI), ni entre les différents sous-groupes TED, ceci venant

conforter 1’absence d’unité syndromique des enfants TED sur le plan cognitif.
Chez les plus jeunes enfants, cet aspect hétérochronique du développement des capacités

cognitives et socio-émotionnelles est également 1’objet de travaux (Adrien, 1996 ; Nader-

Grobois et Seynahaeye, 2008).
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Selon une approche psychopathologique développementale ou la batterie d’évaluation
cognitive et socio-émotionnelle (BECS) est utilisée comme instrument d’évaluation du
développement psychologique, I’enfant avec TED est considéré comme une personne qui se
développe de facon particulierement hétérogéne en raison de déréglements et dérégulations
apparus des les premiers mois de vie. Ces altérations précoces des processus régulateurs de
base des activités infiltrent les structures cognitives, émotionnelles, et celles de
communication au cours des différentes phases de leur construction et affectent leur mise en
ceuvre : ¢’est le modele de dysrégulation fonctionnelle et développementale (Adrien, 1996). A
coté de leur signification psychopathologique, certains symptomes, tels les angoisses
archaiques des plus petits ou les manifestations obsessionnelles et/ou phobiques des

adolescents, peuvent étre lus a la lumiere de ce phénomeéne de dysrégulation.

Adrien et al (2005) mettent en évidence trois sous-groupes d’enfants autistes aux niveaux et
profils de développement distincts. Le premier sous-groupe est composé d’enfants présentant
un retard léger et un développement socio-émotionnel et cognitif relativement homogene. Le
second, constitué de plus de la moitié des enfants de 1’échantillon, est caractérisé par un
développement plus hétérogene et plus retardé, notamment dans les secteurs du langage et de
la socialisation. Enfin, les enfants du troisieme sous-groupe ont un développement séverement

retardé, affectant de maniére homogeéne les différents secteurs évalués.

Ce modéle psychopathologique de I’autisme élaboré par Adrien met I’accent sur les
phénomeénes de ruptures des activités, de dyssynchronisation et de persévération des
actions, ainsi que sur la variabilité de ’expression des compétences chez les enfants avec
autisme. Généralement, ces enfants ont un profil hétérogéne de développement
caractérisé par un retard plus important dans les domaines du langage et de la
sociabilité (Adrien, 1996).

Nader-Grobois et Seynahaeye, en 2008, comparent les compétences obtenues a la BECS par
un groupe d’enfants avec autisme a celles d’enfants avec déficience intellectuelle. Les enfants
du premier groupe obtiennent un profil hétérogene quels que soient leurs niveaux de

développement.
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Les neuf domaines a connotation socio-émotionnelle et communicative sont les moins
performants, aboutissant a un profil socio-émotionnel trés hétérogene pour les enfants
autistes. Enfin, pour Kushner et Benetto (2007), il semblerait que les habiletés visuo-spatiales
et perceptives d’enfants avec autisme agés de 3 a 5 ans, soient pertinentes a prendre en

compte pour les distinguer des enfants avec retard mental.

2. Objectifs de I’étude

Les études publiées jusqu’a présent se sont surtout intéressées, soit aux questions de la
stabilité du diagnostic posé avant trois ans et de I’évolution des patterns et caractéristiques du
développement socio-émotionnel, de la communication et des comportements des enfants
avec TSA (Chawarska, Klin, Paul & Volkmar, 2007 ; Chawarska et al, 2009 ; Fecteau,
Mottron, Berthiaume & Burack, 2003 ; Sutera et al, 2007 ; Charman et al, 2005 ; Pry et al,
2007 ; Werner, Dawson, Munson & Osterling, 2005), soit ont porté sur le diagnostic
différentiel précoce inter-catégoriel, ou bien encore ont cherché a analyser le profil
intellectuel de pré-adolescents et adolescents, plutdt de haut niveau. Aucune, jusqu’a présent,
n’a eu pour objet I’étude du diagnostic précoce dans la perspective du diagnostic différentiel

intra-catégoriel a 1’aide d’un outil psychologique évaluant le développement cognitivo-social.

En référence aux travaux d’Adrien (1996, 1999, 2007), notre étude a pour objectif d’analyser
le profil de développement cognitivo-social de 16 enfants avec TED, en étudiant plus
particuliérement le lien entre degré d’hétérogénéité du développement a trois ans et diagnostic
a cing ans. Nous émettons 1’hypothése que 1’étude fine et détaillée du profil cognitivo-social &
la BECS pourrait contribuer a différencier avant trois ans, des enfants qui, a la fois
appartiennent au méme ensemble syndromique, mais s’individualisent néanmoins en sous-
groupes cliniques spécifiques. Nous postulons qu’il existe une hétérogénéité du profil
développemental plus marquée a trois ans chez les enfants diagnostiqués AT a cing ans,

comparativement a ceux qui répondront aux criteres plus larges d’un TED-NOS.

-54 -



Article

Au cas ou cette hypothése ne serait pas Vérifiée, nous étudierons les liens entre les niveaux
moyens des domaines socio-émotionnel et cognitif et le diagnostic, en cherchant a identifier
certains patterns de force et de faiblesse qui permettraient de caractériser nos deux

populations. Enfin, nous illustrerons nos résultats de deux cas cliniques.

3. Matériel et méthodes

Notre travail porte sur 1’analyse de données recueillies dans le cadre d’une étude
rétrospective, sur la période 2005-2010, au Centre Alpin de Diagnostic Précoce de 1’ Autisme
(CADIPA), antenne grenobloise du Centre Ressource Autisme (CRA) Rhone-Alpes hébergée

par le Centre Hospitalier Alpes-Isere de Saint-Egreve.

3.1 Population
Au départ, 55 enfants, agés de trois ans ou moins lors de la consultation pédopsychiatrique
initiale, étaient susceptibles de participer a 1’étude, mais seuls 16 d’entre eux répondaient a

I’ensemble des critéres fixés.

Criteres d’inclusion :

¢ Enfant agé de trois ans ou moins lors de la consultation pédopsychiatrique initiale, estimé
a ce stade « a risque d’évolution autistique » ;

¢ évalué de facon pluridisciplinaire par le CRA a deux temps, T1= 3 ans ou moins, et T2=
période des 4-5 ans, avec

¢ utilisation de la BECS & T1 et de I’ Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R ; Rutter,
Le Couteur & Lord, 2003) et de I’ADOS (Lord et al, 2000) a T2.

¢ Diagnostic final principal répondant aux critéres des classifications internationales (CIM-
10 [OMS 1994]; DSM-IV [APA 1994]) et aux outils standardisés: F84.0=autisme
typique, F84.1=autisme atypique, F84.8=autres TED, F84.9=TED, sans précision.
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Tous les enfants ont un caryotype standard normal, a I’exception d’un enfant pour lequel cet
examen n’a pu étre réalisé. Ont été exclus les enfants pour lesquels le diagnostic final était en

attente (dont les dossiers classés sans suite).

3.2 Procédure et instruments

Tous les enfants ont été évalués selon une procédure standardisée, incluant le recueil de
données anamnestiques au cours de la consultation initiale avec le pédopsychiatre, et la
passation de bilans incluant la BECS, I’ADOS et I’ADI-R. Il s’agit d’une étude rétrospective

qui s’inscrit dans une démarche descriptive des troubles.

Recueil de données cliniques : il regroupe les éléments anamnestiques collectés au cours de la

consultation pédopsychiatrique initiale. Nous avons retenu les antécédents familiaux de
troubles du développement, les facteurs pré- et périnataux, les antécédents médicaux
personnels, la chronologie du développement, 1’age d’identification des premiers troubles, le
rang de I’enfant dans la fratrie, I’dge au moment du premier avis spécialisé, et le statut socio-
économique des parents en ne retenant que trois catégories (1. ouvriers et salariés agricoles ;
2. employés, cadres moyens et agriculteurs exploitants ; 3. patrons de I’industrie et du

commerce, professions intellectuelles et cadres supérieurs).

L’ADI-R (Autism Diagnostic Interview-Revised ; Rutter, Le Couteur & Lord, 2003) est un
entretien semi-structuré fait par un clinicien avec les parents ou une personne proche
connaissant le développement de la personne évaluée, destiné a recueillir et évaluer des
informations précises sur I’histoire du développement et le comportement actuel de personnes
(enfants et adultes) pour peu que leur &ge mental soit supérieur a 2 ans 0 mois — chez qui des
Désordres du Spectre Autistique sont suspectés. Il se concentre sur 1’exploration de trois
domaines fonctionnels : celui du langage et de la communication, celui des interactions
sociales réciproques et celui des comportements restreints, répétitifs et ritualisés. Les résultats
sont reportés dans un algorithme élaboré a partir des classifications internationales. Cet outil,
fondé sur la CIM-10 et le DSM-IV-TR, est le plus cité dans la littérature scientifique

internationale sur le sujet du diagnostic de 1’autisme.
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L’ADOS (Autism Diagnostic Observation Schedule-Generic; Lord et al, 2000) est une
échelle d’observation qui permet de faire le diagnostic de TSA en référence au DSM-IV
(APA, 1994) et a la CIM-10 (OMS, 1994), avec un scuil diagnostique de 1’autisme défini par
un algorithme. Le test, articulé autour de quatre modules et adapté a chaque niveau de
langage, évalue les domaines des compétences sociales, de la communication, du jeu
symbolique, de 1’expression des émotions ou encore des praxies. Le module 1 est destiné a
des enfants non verbaux ou ayant développé un langage ne dépassant pas celui de phrases
rudimentaires. La cotation est réalisée a partir de ’examen direct de 1’enfant, et si cela s’avere

nécessaire, de la lecture de la vidéo.

La BECS (Batterie d’évaluation cognitive et socio-émotionnelle, Adrien 2007 ; Annexe 3)
Construite selon le modele piagétien du développement de I’intelligence sensori-motrice,
c’est un outil qui permet I’évaluation de plusieurs fonctions cognitivo-sociales chez les
enfants dont le niveau de développement se situe globalement durant la période de 4 a 30
mois. Elle comprend 16 domaines regroupés dans deux grandes rubriques: la cognition
sensori-motrice —ou cognitive- (permanence de 1’objet, connaissance des relations causales et
spatiales, compréhension des moyens pour atteindre un but, qualité d’organisation des
schémes, image de soi et jeu symbolique) et la cognition socio-émotionnelle (régulation du
comportement communicatif, interaction sociale, attention conjointe, expression et
compréhension du langage, imitation vocale et gestuelle, relation affective et expression
émotionnelle). Chacun de ces domaines est composé de 5 & 12 items hiérarchisés en 4 niveaux
de développement (1=4-8 mois, 2= 8-12 mois, 3= 12-18 mois, 4= 18-24 mois).

Les niveaux de développement sont représentés par des cercles concentriques et les 16
fonctions par les rayons de ces cercles. Les résultats de la BECS nous permettent de calculer :
un niveau moyen du développement cognitif et socio-émotionnel, un indice d’hétérogénéité
globale, un indice d’hétérogénéité socio-emotionnel et un indice d’hétérogénéité cognitif. Ces
indices objectivent I’'importance de I’hétérogénéité du développement de I’enfant dans les
deux secteurs. Les indices obtenus se situent entre 0 et 16. Plus I’indice est proche de 0, plus

le profil est homogeéne.
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Dans notre étude, les interprétations qualitatives des IHG ont été effectuées comme suit :
entre 1 et 4 déciles (soit de 0 a 6.33) le profil est considéré comme homogene, entre 5 et 6
déciles (soit de 6.34 a 8.50) il est dit hétérogene, et de 7 a 10 (soit de 8.51 a 16) trés

hétérogéne (Annexe 4).

4. Résultats

4.1 Analyse statistique

Les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel Stata version 10.

La significativité des effets a été observée avec le test non paramétrique de Kruskal-Wallis
pour la comparaison des moyennes du score entre les deux groupes, et a 1’aide du Chi-2 (avec
le calcul exact de Fisher) pour la comparaison de la distribution des classes de valeurs du

score entre les deux groupes. La valeur p est significative si inférieure a 0.05.

4.2 Caractéristiques de la population

4.2.1 Diagnostic, sex-ratio, age chronologique

Sur les 16 enfants, 11 ont un diagnostic d’AT (CIM-10 : F84.0) ; 5 ont un diagnostic de TED-
NOS, répartis entre autisme atypique (F84.1 ; N=3) et autres TED (F84.8 ; N=2). Il y a une
seule fille dans notre groupe. Lors de la consultation pédopsychiatrique initiale, les enfants du
groupe AT et TED-NOS ont, respectivement, un age réel moyen de 2 ans 4 mois (extrémes

comprises entre 14 et 35 mois) et 2 ans 5 mois (extrémes comprises entre 21 et 34 mois).
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4.2.2 Données socio-familiales

Dans un peu plus de la moitié des cas, les enfants de notre étude sont les derniers de la fratrie
(n’a pas été pris en compte le cas de ’enfant né sous X, placé en pouponniére). On compte
quatre enfants uniques et trois enfants ont un rang intermédiaire. Concernant le statut socio-

économique des parents, il est représenté, de facon tres majoritaire par le niveau 2 (N=13).

4.2.3 Chronologie du développement psychomoteur

Nous avons défini comme retard, en nous basant sur I’ADI-R, ’acquisition de la position
assise a un age supérieur ou égal a 8 mois, ’acquisition de la marche sans aide a un age
supérieur ou égal a 18 mois, I’acquisition des premiers mots a un age supérieur a 24 mois. Un
retard de langage est observé chez la totalité des enfants tandis que la station assise et la

marche sont acquises tardivement chez la moitié des enfants de notre échantillon.

4.2.4 Détection des troubles par les parents et date du premier avis spécialisé

Il s’agit de 1’age des premicres inquiétudes des parents et de leur perception approximative du
début des troubles de leur enfant. Pour 75% des parents, 1’age d’identification des premiers
troubles est compris entre 12 et 24 mois, et pour les 25% restants, il est situé avant le premier

anniversaire. La premiere consultation pédopsychiatrique a lieu en moyenne a 26.5 mois.

4.2.5 Principaux antécédents somatiques

Prés de 40% des enfants ont souffert d’otites séro-muqueuses récidivantes, avec probablement
une hypoacousie en rapport temporaire, ayant nécessité une intervention chirurgicale. Parmi
eux, un enfant présente une surdité sévere associée alors qu’un autre a une déficience auditive
isolée (sans antécédents d’otites). Trois enfants sont porteurs d’un trouble visuel (strabisme).
Les troubles du sommeil existent dans pratiquement 40% des cas. Un seul syndrome
génétique a eté identifié au sein de notre population, bien que 1’on puisse suspecter aussi une

étiologie génetique au tableau polymalformatif chez I’enfant de sexe féminin.
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4.2.6 Facteurs pré- et périnataux et antécédents familiaux de troubles du développement
Sont considérés comme facteurs prénataux, les événements qui surviennent depuis la
conception jusqu’a la naissance, et comme facteurs périnataux, ceux qui se situent entre la
20°™ semaine de grossesse et le premier mois de vie. Ils peuvent étre environnementaux ou
organiques. A I’exception du cas de I’enfant né sous X, pour lequel ces données restent non
connues, il existe de tels facteurs dans plus de la moitié des cas de notre population d’étude
(N=8). Ces facteurs sont de nature diverse: souffrance feetale, hémorragic du dernier
trimestre, diabéte gestationnel, maladie thrombo-embolique veineuse, stress lié a des
événements de vie, dépression, prématurite. Les antécédents familiaux de troubles du

développement et/ou retard mental sont retrouvés dans seulement deux cas sur quatorze.

4.3 Résultats a la BECS
Lors de la passation de la BECS, les ages réels moyens sont respectivement de 3 ans 2 mois
pour le groupe AT (extrémes comprises entre 2 ans 5 mois et 3 ans 8 mois) et 2 ans et 9 mois

pour le groupe TED-NOS (extrémes comprises entre 1 an 9 mois et 3 ans 5 mois).

4.3.1 Hétérogéneité du développement cognitivo-social des enfants de I’étude

Chacun des enfants de 1’étude obtient pour chaque domaine un niveau de développement.
L’hétérogénéité développementale correspond au nombre et a Iamplitude des décalages
existant entre les niveaux de développement des différentes capacités. Afin de pouvoir
objectiver I’hétérogénéité développementale, nous avons calculé les valeurs moyennes des
trois indices d’hétérogénéité du développement cognitivo-social de la population de 1’étude et

de chacun des 16 enfants.

L’indice moyen d’hétérogénéité du développement global (IHG) de la population d’étude est
de 9.11 (minimum=4 ; maximum=14.33). L’indice moyen d’hétérogénéité du développement
cognitif (IHC) est de 9.52 (min=4.76 ; max=15.24). L’indice moyen d’hétérogénéité du
développement socio-émotionnel (IHS) est de 7.78 (min=2.22 ; max=15).
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4.3.2 Comparaison des indices d’hétérogénéité des enfants AT et TED-NOS (Annexe 6)

Les enfants AT ont un IHG de 9.39 (min=4 ; max=14.3). L’IHC est de 9.87 (min=4.76 ;
max=15.24). L’IHS est de 7.93 (min=2.22 ; max=15). Les enfants TED-NOS ont un IHG de
8.49 (min=5.6 ; max=11.3). L’IHC est de 8.76 (min=4.76 ; max=15.24). L’IHS est de 7.45
(min=5 ; max=12.78) (figure 1).

16;
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B TED-NOS
OPOPULATION TOTALE

Figure 1 : Indices moyens d’hétérogénéité du developpement global (IHG), cognitif (IHC) et socio-
émotionnel (IHS) des enfants AT, TED-NOS et de la population totale

Tableau 1 : IHG, IHC et IHS des enfants des deux sous-groupes

IHG

IHC

Moyenne  Médiane
type

Limites

o Ecart-
Moyenne  Médiane

type

Limites

AT 9.39 9.83  3.07

TED-
NOS

8.49 733 250

p=0.29

4-
14.3

5.6-
11.3

9.87 10.48 3.57

8.76 950 433

p=0.30

4.76-
15.24

4.76-
15.24

IHS

Ecart-
Moyenne  Médiane Limites

type
2.22-

7.93 722 387
15
5-

7.45 556  3.39
12.78

p=0.41

Les profils du développement cognitivo-social des enfants AT et TED-NOS sont tres

hétérogénes. Toutefois, il n’existe pas de différence statistiquement significative entre les

deux groupes diagnostiques pour les trois indices d’hétérogénéité (p>0.05) (tableau 1).
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4.3.3 Développement cognitivo-social des enfants de 1’étude

Les scores globaux s’échelonnent entre 26 et 52. Le niveau de développement global moyen
(NDG) de la population d’étude est de 2.34 (min=1.2 ; max=3.45; AD=8-12 mois). La
dispersion des notes est importante (min=1 ; max=4), soulignant les potentialités mais aussi la
dysharmonie des développements globaux de ces enfants. Le niveau de développement socio-
émotionnel moyen (NDSE) est de 2.09 (min=1.2 ; max=2.64 ; AD=8-12 mois). Le niveau de
développement cognitif moyen (NDC) est de 2.66 (min=1.8 ; max=3.45 ; AD=12-18 mois).

4.3.4 Comparaison des niveaux de développement des enfants AT et TED-NOS (figure 2)
Sur la variable « ND global », les enfants AT ont obtenu des notes entre 26 et 52, soit une
note moyenne de 2.39 (min=1.55; max=3.45; AD=8-12 mois) ; les enfants TED-NOS ont

obtenu des notes entre 28 et 45, soit une note moyenne de 2.30 (min=1.2 ; max=3.2 ; AD=8-

12 mois). Sur la variable « ND cognitif », les enfants AT ont obtenu des notes entre 14 et 24,

soit une note moyenne de 2.73 (min=2.09 ; max=3.45 ; AD=12-18 mois) ; les enfants TED-
NOS ont obtenu des notes entre 16 et 21, soit une note moyenne de 2.6 (min=1.8 ; max=3.2 ;

AD=12-18 mois). Sur la variable « ND socio-émotionnel », les enfants AT ont obtenu des

notes entre 12 et 28, soit une note moyenne de 2.12 (min=1.55 ; max=2.64 ; AD=8-12 mois) ;
les enfants TED-NOS ont obtenu des notes entre 12 et 24, soit une note moyenne de 2.07
(min=1.2 ; max=2.6 ; AD=8-12 mois).
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Figure 2 : Niveaux moyens du développement global, social et cognitif des enfants des deux sous-groupes
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Tableau 2 : Niveaux de développement cognitif et socio-émotionnel des deux sous-groupes

Sujets AT Sujets TED-NOS
) Ecart- o o Ecart- o
Moyenne Médiane Limites Moyenne Médiane Limites
type type
. 2.09-
ND cognitif 2.73 2.73 0.49 2.45 2.60 2.60 057  1.8-3.2
ND socio- 1.55-
) ) 2.12 2.18 0.40 2.07 2.2 0.45 1.2-2.6
émotionnel 2.64
p=0.001 p=0.01

Les niveaux de développement global, socio-emotionnel et cognitif ne différent pas de
maniere qualitative entre les deux groupes. En revanche, le niveau de développement du
secteur cognitif est significativement supérieur au niveau de développement du secteur
socio-émotionnel, et ce, pour les deux groupes (AT p=0.001 et TED-NOS p=0.01)
(tableau 2).

4.3.5 Comparaison des niveaux des différentes capacités des enfants AT et TED-NOS
(Annexe 5)
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Figure 3 : Niveaux moyens des fonctions socio-émotionnelles des enfants des deux sous-groupes
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Au moment du recueil des données a la BECS, les enfants de notre échantillon sont &gés en
moyenne de pratiqguement 3 ans. A cet age, dans le domaine socio-emotionnel, ce sont les
fonctions de I’imitation vocale (IV= 1.54 pour AT, AD=8-12 mois et 1.2 pour TED-NOS,
AD< a 8 mois) et du langage expressif (LE= 1.54 pour AT et 1.6 pour TED-NOS, AD=8-12

mois) qui apparaissent les plus touchées alors que la relation affective est la capacité la

plus préservée dans les deux sous-groupes (RA= 2.64 pour AT et 2.6 pour TED-NOS,
AD=12-18 mois) (figure 3).

L’analyse qualitative montre que les sous-groupes different faiblement par certaines
fonctions : dans le sous-groupe AT, I’attention conjointe et ’imitation gestuelle sont d’un
niveau inférieur (-0.58 et -0.31 point), tandis que I’imitation vocale et I’expression
émotionnelle sont d’un niveau supérieur au sous-groupe TED-NOS (+0.35 et +0.56 point).
Nous avons testé la significativité des deux premiers items seulement, devant les résultats
quelque peu inattendus des deux derniers. Il n’y pas de différence statistiquement
significative entre les deux sous-groupes pour les fonctions attention conjointe et
imitation gestuelle (p>0.05) (tableau 3).
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O population totale

0 »
o @ N N4 & o &
6‘?’9 6\\& &Qo N ROl & &
3 S & O & & &
) & & & § 9
& S -Q,@ & @0 N &
A\ » & N i oy
B 24 N P &
il < &
A QQa
®

Figure 4 : Niveaux moyens des fonctions cognitives des enfants des deux sous-groupes
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Dans le domaine cognitif, les niveaux les plus faibles concernent le jeu symbolique et les

schémes d’action pour les deux sous-groupes (JS=2.09 pour AT et 1.8 pour TED-NOS,
AD=8-12 mois ; Sch=2.27 pour AT et 2 pour TED-NOS, AD=8-12 mois). Les enfants AT,
comme les TED-NQOS, obtiennent en revanche de tres bons niveaux en relations spatiales
(RS=3.45 pour AT et 3.2 pour TED-NOS, AD=12-18 mois) et moyens-buts (MB=3.18 pour
AT et 3.2 pour TED-NOS, AD=12-18 mois) (figure 4).

Trois capacités montrent des décalages de niveau entre les deux groupes, mais de fagon
atténuée : schémes d’action, relations spatiales et jeu symbolique sont faiblement
supérieurs dans le sous-groupe AT (respectivement +0.27, +0.25 et +0.29 point). Nous
avons choisi de tester la significativité de la fonction relations spatiales uniquement (Sch
n’étant pas documenté dans la littérature, et JS scorant de maniere surprenante a un niveau
supérieur pour les AT). La différence n’est statistiquement pas significative entre les deux

sous-groupes pour la fonction relations spatiales (p>0.05) (tableau 3).

Tableau 3 : Comparaison des fonctions attention conjointe, imitation gestuelle et relations spatiales

Attention conjointe Imitation gestuelle Relations spatiales
Moyenne Meédiane E-T  Limites Moyenne Médiane E-T Limites Moyenne Médiane E-T  Limites
AT 1.82 2 1.0 14 2.09 2 0.7 13 3.45 4 10 14
TED- 2.4 2 1.1 14 2.4 2 05 23 3.2 4 11 24
NOS
p=0.28 p=0.41 p=0.63

4.3.6 Cas cliniques

Nous avons décidé de comparer la situation de deux enfants, Léni et Enzo, pour lesquels les
résultats paraissent les plus « discordants » avec notre hypothése de départ. Ces enfants ont
obtenu le méme IHG a la BECS, trés hétérogéne (10.92). Le premier, Léni, a évolué vers un
TED-NQOS, le second, Enzo, vers un AT.
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Léni est recu au CADIPA lorsqu’il est 4gé de 2 ans et 10 mois. Léni est né a terme, avec un
poids de 2.490 kg. Il est décrit d’emblée comme un bébé pleureur qui dort tres peu, avec des
difficultés a la succion associées a des régurgitations chroniques. Vers 1 an, les gazouillis et le
langage bébé sont présents. Léni répond a son prénom mais a du mal a développer un intérét
pour les jouets. Il marche a 16 mois. Vers 18 mois, on ne retrouve pas d’évolution au niveau
du langage. Léni a tendance a centrer ses intéréts sur certaines activités comme par exemple la
télévision. Les jeux d’imitation se limitent a la dinette. On note 1’apparition des premiéres
stéréotypies motrices telles que appuyer avec les deux poings sur sa bouche ou sur ses tempes
jusqu’a se blesser, et se taper sur le ventre avec les deux mains. A cette période, on remarque

aussi I’apparition de regards périphériques ainsi que de déambulations motrices sans motif.

Au niveau psychomoteur, on retrouve des troubles de 1’équilibre, de la coordination globale
avec une certaine instabilité a la marche. Ses parents le pergoivent « dans sa bulle ». Sur les
conseils du pédiatre, Mme consulte un pédopsychiatre, qui rapidement propose une prise en
charge meére-enfant ainsi qu’une indication en psychomotricité. Au moment de la
consultation, ’enfant présente un retard de langage avec quelques petits mots dans le stock
lexical. Léni peut s’intéresser a des activités a caractére ludique comme 1’alignement des
petites voitures, mais les jeux de faire-semblant ne sont toujours pas installés. A 1’écoute de
certains bruits il peut se mettre les mains sur les oreilles. On ne retrouve pas de sélectivité
alimentaire. Le bilan neuropédiatrique permet de retenir un léger retard de développement
staturo-pondéral associé a une macrocéphalie. Les examens complémentaires habituels

(caryotype constitutionnel, FISH 15-22, X fragile et bilan métabolique) sont sans anomalie.

Nous rencontrons Enzo a I’age de 2 ans et 9 mois. Il est adressé pour bilan diagnostique par la
psychologue qui le suit au CMP depuis quelques mois, dans le cadre d’une psychothérapie
mere-enfant. Enzo est né a 39 semaines, avec un poids de 3.080 kg, Apgar 10/10. Le
développement psychomoteur dans ses grandes lignes s’est déroulé sans anomalie notable
durant la premiére année. C’est a 1’dge de 18 mois-2 ans que les parents s’inquiétent devant

un retard de langage.
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Au moment de la consultation, Enzo prononce quelques mots, se montre peu intéressé par son
environnement social et se situe le plus souvent en périphérie du groupe. Il est passionné par
les ordinateurs et n’a jamais vraiment montré d’intérét pour les jouets d’enfants. Il n’existe
pas de jeu symbolique. Enzo redoute certains bruits au point de se mettre les mains sur les
oreilles. 1l adore regarder la télévision, il apprécie la musique. On note 1’apparition depuis
quelque temps d’une sélectivité alimentaire. La propreté n’est pas encore acquise. Selon sa
meére, Enzo a tendance a reproduire des activités répétitives comme le dessin de 1’alphabet
(lettres). Il regarde les livres en tournant les pages mais ne s’intéresse pas a I’histoire. Il
empile les jouets plutdt que de construire des petits scénario ludiques. Il peut demander de
I’aide a I’adulte s’il n’arrive pas a se débrouiller tout seul mais il ne cherche pas le contact
avec les enfants de son age. Le contact oculaire est faible. 1l existerait des intéréts visuels
spécifiqgues comme la fixation oculaire sur le mouvement des feuilles. Les examens
complémentaires réalisés (caryotype constitutionnel, Fish 15,22 et recherche X fragile, bilan

métabolique) sont sans anomalie.

Au total, Léni et Enzo, enfants adressés au CADIPA avant I’age de 3 ans, ont bénéficié
tous deux d’une chirurgie ORL en lien avec une problématique d’otites séro-muqueuses
récidivantes. Aucune étiologie organique expliquant la nature de leurs troubles n’a été
identifiée. Bien que présentant le méme type de tableau clinique associant troubles des
interactions sociales, retard de langage, aspects stéréotypés du comportement et intéréts
restreints, un point de divergence apparait dés cette premiére consultation : Léni fait

preuve de compétences trés positives dans la relation lorsqu’on aménage cette derniére.

A la BECS, Léni obtient un score de développement global de 45, soit une note moyenne de

2.81 (min=1; max=4 ; AD=12-18 mois). Le score de développement socio-émotionnel est de
24, soit une note moyenne de 2.67 (min=1; max=4; AD=12-18 mois) et celui de

développement cognitif de 21, soit une note moyenne de 3 (min=2; max=4; AD=12-18

mois). Enzo obtient un score de développement global de 33, soit une note moyenne de 2.06

(min=1; max=4 ; AD=8-12 mois). Le score de développement socio-émotionnel est de 14,

soit une note moyenne de 1.56 (min=1; max=2 ; AD=8-12 mois) et celui de développement

cognitif de 19, soit une note moyenne de 2.71 (min=1 ; max=4 ; AD=12-18 mois).
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Tableau 4 : Scores de Léni et Enzo pour les indices d’hétérogénéité et les niveaux de développement

IHG IHC IHS ND global ND cognitif ND socio-émotionnel

Léni 1092 952 12.78 2.81 3 2.67
Enzo 1092 1333 555 2.06 2.71 1.56

Léni est évalué a 3 ans et 5 mois, 1’hétérogénéité de son profil est plus marquée dans le
secteur socio-émotionnel (IHC=9.52 et IHS=12.78). Enzo est évalué a 3 ans et 8 mois, son
profil a la BECS est trés hétérogene, dans le sens d’une hétérogénéité cognitive beaucoup plus
marquée (IHC=13.33 et IHS=5.55). A THG égal, I’écart entre IHC et THS est nettement
supérieur pour I’enfant AT (tableau 4). Le faible degré d’hétérogénéité du secteur socio-
émotionnel de ce méme enfant s’explique par les petits niveaux obtenus globalement dans ce

domaine (figure 5).

Figure 5 : Graphique type BECS avec superposition des résultats de Léni et Enzo
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Figure 6 : Niveaux moyens des fonctions socio-émeotionnelles d’Enzo et Léni

Dans le domaine socio-émotionnel, nous mettons en évidence chez les deux enfants, comme

nous I’avons déja observé plus haut pour les deux sous-groupes, la capacité d’imitation

vocale effondrée (niveau 1 ; AD=4-8 mois) (figure 6).

Cependant quatre fonctions différent fortement entre les deux enfants: sont d’un niveau

supérieur chez I’enfant TED-NOS attention conjointe (+3 points), imitation gestuelle, langage

compréhensif et relation affective (+2 points).

Nous retrouvons donc, ainsi que nous

I’avons observé pour les résultats des sous-groupes, attention conjointe et imitation

gestuelle comme capacités différenciant faiblement les deux enfants, dans le sens de

déficits plus prononcés chez I’enfant AT.
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Figure 7 : Niveaux moyens des fonctions cognitives d’Enzo et Léni
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Dans le domaine cognitif, relations spatiales reste la fonction la mieux préservée pour les

deux enfants (niveau 4 ; AD=18-24 mois), alors que jeu symbolique et schémes sont les
capacités les plus altérees (niveau 2 ; AD=8-12 mois). La capacité qui montre le plus grand
décalage entre les deux enfants est permanence de 1’objet (+3 points pour ’enfant AT). Nous
ne retrouvons donc pas les mémes items que ceux observés précédemment dans la
comparaison des deux sous-groupes, allant dans le sens d’une distinction AT/ TED-NOS
(figure 7).

5. Discussion

5.1 Caractéristiques de la population d’étude

Notre échantillon est constitu¢, dans pres de 70% des cas, de diagnostics d’AT. Ces chiffres
n’appuient pas ceux de la derniére étude de Fombonne (2009), puisque la prévalence des
«autres TED » est estimée pres de deux fois plus fréquente que celle de I’autisme infantile
(37.1/10 000 contre 20.6/10 000). Toutefois, ce chiffre correspond environ au pourcentage de
diagnostics d’AT posés au CADIPA sur un an, comparativement aux autres diagnostics. En
effet, il s’agit d’une volonté « politique » des CRA que de ne débuter la procédure
diagnostique seulement dans les situations de forte suspicion d’autisme : une « pre-selection »
est ainsi déja opérée en amont. Concernant les facteurs démographiques, nos résultats sont en
conformité avec les données de la littérature (Fombonne, 2009) : 1’autisme est plus fréquent
chez les garcons que chez les filles. De plus, le tableau clinique présenté par I’enfant de sexe
féminin correspond a ce que Wing, cité par Lenoir, Malvy et Bodier-Rethore (2007), avait
déja repéré en 1960, a savoir que « les filles avec autisme sont habituellement plus retardées

que les garcons et présentent proportionnellement plus de troubles neurologiques ».

L’age chronologique des deux groupes a la consultation initiale est semblable, 26.5 mois en
moyenne. Ce chiffre est proche de ceux mentionnés par Poirier et Goupil (2008) et Siklos et
Kerns (2007), respectivement de 3 et 2.3 ans. Seule différe entre les deux groupes la valeur

extréme minimale, 14 mois pour le groupe AT contre 21 mois pour le groupe TED-NOS.
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Dans le premier cas, il s’agit d’un nourrisson placé en pouponniére, pour lequel des
professionnels avertis se sont alertés trés tot sur des comportements inquiétants. Dans le
second cas, une mere a sollicit¢ plusieurs médecins devant les particularités de
développement de son fils. Reste que son inquiétude n’a pas été prise en compte
immédiatement. Cela signifierait-il qu’un parent, seul avec ses interrogations, risque d’étre
moins entendu qu’un professionnel ? Des progrés méritent vraisemblablement d’étre encore
réalisés dans 1’écoute de ces parents : comment ne pas banaliser leurs préoccupations tout en
étant capable de dédramatiser la situation ? Il n’est en tous les cas plus tolérable d’entendre
en 2011, de la part de professionnels de la santé, des propos tels que «C ’est un gargon, c’est
normal..., il est un peu plus paresseux..., ¢a va venir... ». Notre objectif aujourd’hui demeure

plus que jamais d’abaisser encore cet &ge moyen a la premiére consultation de dépistage.

Les enfants de notre étude sont les derniers de la fratrie dans plus de la moitié des cas. Bolton
et al (1997) ont montré que les enfants autistes ont tendance a naitre aux deux extrémités
chronologiques d’une fratrie : dans les familles de deux enfants, ils sont plus souvent les ainés
et dans les familles de trois ou plus, ils sont les derniers nés. Mais ces constatations doivent
étre interprétées avec prudence en raison du phénoméne de régulation parentale des
naissances. Kanner (1971), dans ses premiéres observations, avait mentionné une
représentation accrue des classes elevées chez les parents d’autistes. Aujourd’hui, il est bien
établi que les TED surviennent dans toutes les classes sociales (Fombonne, 2003), ce que
nous observons dans notre étude, méme si 1’échantillon se trouve surreprésenté par la classe

sociale de niveau 2 (employés, cadres moyens, agriculteurs exploitants).

Un retard psychomoteur est présent dans 50% des cas de notre population. Les données
publiées a ce sujet, peu nombreuses, semblent contradictoires. Bodier, Lenoir, Defas (2000)
retrouvent chez 180 enfants avec autisme, environ 43% de retard a I’acquisition de la station
assise (33% pour la marche). Dans son article de 2002, Rogers souligne que le développement
moteur chez les enfants autistes peut suivre une trajectoire différente. En outre, dans
I’argumentaire de I’HAS (2010), il est noté que « la station assise semble étre acquise aux

ages habituels ».
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L’age de repérage des premiers signes par les parents se situe dans les chiffres habituellement
publiés (19 mois pour De Giacomo et Fombonne [2000], 20 mois pour Short et Schopler
[1988]), et il est plus précoce (avant la premiere année) quand il y a un retard de
développement et/ou une pathologie somatique associee. Si les premiers signes sont reperés
pour 25% des enfants de notre échantillon au cours de la premiére année, 75% des parents
rapportent leur apparition aprés le premier anniversaire ; peut-on déduire pour autant que les
troubles autistiques s’expriment apres le premier anniversaire chez trois autistes sur quatre ?
Cela n’est pas assuré, comme le montre 1’analyse de vidéos et films familiaux qui révelent la
présence d’anomalies fines et non repérées par les parents bien avant que ces derniers en aient
pris conscience (Werner, Dawson, Osterling & Dinno, 2000 ; Saint-Georges et al, 2010 ;
Brisson, Serres, Gattegno et Adrien, 2011). Certains de ces premiers signes pourraient donc
étre qualifiés de «formels », ceux repérés vers les 18-24 mois, tandis que d’autres,
perceptibles beaucoup plus tét, seraient « intuitifs », de 1’ordre du ressenti. Le fait que les
parents aient une expérience préalable avec un enfant ainé ne semble pas avoir d’influence sur
I’age de repérage, ainsi que le soulignent Lazartigues et al (2001). Nous observons que le
délai moyen entre les premiéres inquiétudes parentales et la premiére consultation spécialisée
peut varier entre 2 mois et plus d’un an, ce qui est important, et assez différent des cing mois
rapportés par De Giacomo et Fombonne (2000) ou 0.6 année relevée par Poirier et Goupil
(2008).

La prévalence d’une déficience auditive dans une série de 199 enfants avec autisme est de
9.5% (Rosenhall, 1999 cité par HAS, 2010). Dans notre échantillon, elle est pres de trois fois
plus élevée. La prévalence des troubles du sommeil chez les enfants avec autisme varie de 45
a 86% selon les études (HAS, 2010). Elle est un peu plus faible dans notre population, proche
des 40%, mais probablement sous-estimée du fait du recueil de cette donnée uniquement sur
la période des premiers mois de vie. Un seul enfant présente un syndrome géenétique identifié,
le syndrome de I’X fragile. Ceci correspond environ a la prévalence de ce dernier dans
I’autisme, située entre 0 et 8.1% (Fombonne, 2003). Nous n’observons aucun cas d’épilepsie,
alors que la prévalence de cette derniére dans les TED serait de 20 a 25% (Canitano, 2007 cité
par HAS, 2010). La nature de notre échantillon peut jouer un réle (une seule fille, enfants

d’age préscolaire uniquement).
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Les antécédents de TED dans la famille concernent des générations antérieures a celle de
I’enfant pour les deux cas cités. La littérature actuelle sur le sujet s’intéresse plus
particulierement a la question du risque de récurrence dans une fratrie (risque relatif estimé a
22.3 pour un autisme, Schaefer, 2008 cité par HAS, 2010). Présents dans plus de la moitié des
cas dans notre étude, les antécédents pré- et périnataux viennent appuyer ’idée qu’ils sont
plus fréquents dans les TED que dans la population générale (FFP, Baghdadli, 2005). Une
revue systématique récente (Kolevzon, 2007 cité par HAS 2010) suggeére que le poids de
naissance pour 1’dge gestationnel et une hypoxie néonatale seraient associés a une
augmentation du risque d’autisme ou de TED. Dans une autre étude de cohorte (Brimacombe,
2007 cité par HAS, 2010), la prévalence d’une grossesse multiple, d’une prématurité, d’un

saignement vaginal est significativement plus élevée que leur prévalence nationale.

Au total, les caractéristiques de notre population d’étude tendent a se rapprocher de

celles décrites a propos des TED dans la littérature scientifique récente.

5.2 Profil cognitivo-social des enfants AT et TED-NOS

L’évaluation des deux secteurs que sont la cognition sensori-motrice et la cognition socio-
émotionnelle, a 1’aide de la BECS est «unique ». Si Josse, cité par Nader-Grobois (2008),
évoque a cet égard « qu’il est regrettable que [’orientation cognitiviste ait contribué a la
division entre ces deux secteurs », Adrien, lui, considére que ces deux champs ne sont pas
totalement indépendants mais qu’on peut les distinguer en terme de type d’activités
proposées : la cognition sensori-motrice comprenant des activités dont le contenu est de
nature perceptive et s’appuyant sur des schémes sensori-moteurs ou representatifs et leur
coordination ; la cognition socio-émotionnelle concernant les activités et conduites cognitives

dont les contenus sont plus particulierement social et émotionnel (1996).
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Tout d’abord, examinons le phénomeéne de I’hétérogénéité du développement. Bien qu’Adrien
(1996) souligne que, pour certains auteurs qui remettent en cause le modéle piagétien,
I’hétérogénéité du développement est la regle générale (le milieu dans lequel grandit I’enfant
influe sur 1’actualisation et la vitesse d’acquisition de certaines capacités), ce dernier est
caractérisé, dans notre étude, par le développement hétérochronique des 16 capacités évaluées
a I’aide de la BECS : les vitesses de croissance de ces capacités sont inégales. Pour donner
de la validité a ’indice d’hétérogénéité ou d’homogénéité du développement, il aurait fallu
effectuer une exploration du développement d’enfants « typiques ». Adrien (1996) cite, a ce
propos, 1’étude de Rossignol qui montre I’existence chez de jeunes enfants normaux, d’une
tendance a une hétérogénéité développementale, qui d’emblée est relativement faible et

s atténue considérablement durant et a la fin de la seconde année.

L’analyse des profils moyens des deux sous-groupes montre que les enfants AT et TED-
NOS de notre étude ont des profils plut6t tres hétérogénes. Sur le profil développemental,
nous nous attendions a ce que les enfants AT aient un profil global plus hétérogéne que les
TED-NOS. Cette hypothése est infirmée d’un point de vue statistique. Deux enfants AT
obtiennent un profil trés homogeéne, caractérisés par de bons niveaux de développement socio-
émotionnel et cognitif, correspondant a un age de développement compris entre 12 et 18 mois.
Ces cas « discordants » peuvent en partie expliquer pourquoi, statistiguement, la différence

entre les deux groupes ne s’exprime pas.

Adrien observe que, parmi les enfants autistes qui ont un profil globalement hétérogene, la
nature de I’hétérogénéité est double, elle est soit socio-émotionnelle, soit cognitive (1996).
Dans notre étude, nous observons qu’elle aurait tendance a étre méme « triple », soit socio-
émotionnelle, soit cognitive, soit 1’association des deux (Annexe 6). Alors que les valeurs
minimale et maximale de I’THC sont les mémes pour les deux sous-groupes, 1’écart entre ces
mémes valeurs en ce qui concerne I’THG et I’'THS est nettement supérieur pour les AT. Les
trois indices d’hétérogénéité du développement sont un peu plus élevés chez les enfants AT
que chez les TED-NOS, dans le sens d’une hétérogénéité cognitive plus marquée. Toutefois,
nous ne pouvons pas dire que cette caractéristique soit specifique des AT puisqu’elle est aussi
retrouvée chez les TED-NOS.
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En d’autres termes, le degré d’hétérogénéité du profil développemental global, socio-
émotionnel et cognitif a trois ans n’est pas prédictif du diagnostic d’AT a cing ans, mais

pourrait avoir valeur de « signal d’alerte ».

Ainsi, pour ce qui concerne le type de profil de développement psychologique des enfants
autistes de notre étude, il semble exister un continuum qui s’étend de I’hétérogénéité a
I’homogénéité. Comme 1’a souligné Adrien (1996), la notion de continuum pose non
seulement le probleme du normal et du pathologique, mais surtout correspond a ce que le
clinicien observe régulierement : les individus d’un méme sous-groupe diagnostique ont
souvent des troubles plus ou moins affirmés, isolés et différenciés. En outre, ce constat se
double de la notion d’évolution. En effet, le niveau et I’hétérogénéité peuvent se modifier
dans le temps. Le nombre et la séveérité des déficits identifiés, leur modification progressive
ou leur persistance dans le temps sont donc des paramétres importants qui vont contribuer a
I’affirmation ou a la négation de tel ou tel diagnostic. Par exemple, les troubles du langage
d’un enfant autiste peuvent ressembler progressivement a ceux que I’on identifie chez les
enfants dysphasiques. Ou bien un enfant autiste avec des difficultés persistantes
d’organisation du geste peut-il étre assimilé progressivement a un enfant dyspraxique, pour
peu que ses troubles de communication et de symbolisation s’atténuent. Citons encore les
comportements du troisieme cluster de symptdmes (comportements répétitifs et intéréts
restreints) qui seraient moins évidents a observer a deux ans qu’entre trois et cinq ans
(Charman, 2009). Seule 1’évolution indiquera avec certitude la configuration
psychopathologique ou le diagnostic : « L évolution, ¢ ‘est le temps et ['apparition ou non des

changements » (Adrien, 1996).
L’hétérogénéité du profil global, commune aux deux sous-groupes, est caractérisée par
le retard plus marqué des capacités d’imitation vocale, de langage expressif et de jeu

symbolique.

Les enfants du sous-groupe AT ont un développement socio-émotionnel tres hétérogene,

illustré par un niveau moyen de langage expressif situé autour de la période des 8-12 mois et

un niveau de relation affective situé autour de la période des 12-18 mois.
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Le retard dans le développement des fonctions suivantes, langage expressif, imitation
vocale et attention conjointe, trois fonctions appartenant au secteur de la communication, et
un développement relativement préservé de la relation et de la régulation du
comportement, caractérisent I’hétérogénéité du profil de développement socio-émotionnel

des enfants du sous-groupe AT.

Les enfants du sous-groupe TED-NOS ont un développement socio-émotionnel également

trés hétérogene, comme en témoignent les niveaux moyens d’imitation vocale, correspondant
a un age de développement inférieur a 8 mois, et de relation affective sur un niveau 12-18
mois. Le retard plus marqué dans les domaines du langage expressif, de ’imitation vocale
et de ’expression émotionnelle, assorti du développement relativement préservé de la
relation affective, de D’imitation gestuelle et de IP’attention conjointe, qualifient
I’hétérogénéité du développement socio-émotionnel de ces enfants. Ainsi, la communication
non verbale compense-t-elle un peu mieux chez les enfants TED-NOS le déficit en

communication verbale.

Au total, le pattern commun aux deux groupes, dans le domaine socio-émotionnel,
s’articule autour d’un retard de langage expressif et d’imitation vocale. Les enfants de
notre étude semblent moins en difficulté pour établir des liens affectifs différenciés et
s’adapter a I’échange proposé que pour s’exprimer par la voix et reproduire des sons émis par
d’autres personnes. Or, Abrahamsem et Mitchell, cités par Adrien (1996), ont montré
I’association de ces deux types de troubles chez les enfants autistes. Selon ces auteurs, « la
capacité d’imitation vocale s’avere indispensable a [’actualisation des premiers mots, en ce
qu’elle constitue une concrétisation capitale du langage. Son défaut de développement exclut
toute apparition des premiers mots ». Que penser de I’existence d’une déficience praxique qui
toucherait la sphére vocale, support de 1’utilisation des capacités de langage ? Plus compétents
en ce qui concerne l’imitation de gestes, ces enfants n’auraient pas de troubles moteurs
avérés, mais des difficultés dans 1’utilisation de leur corps au cours d’une activité de partage

relationnel.
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Nous observons que les enfants AT et TED-NOS présentent une grande hétérogénéité
cognitive. Cette hétérogénéité provient notamment des relativement faibles niveaux de
développement du jeu symbolique et des schémes d’action, correspondant a un age de
développement compris entre 8 et 12 mois, comparativement a ceux plus élevés des

relations spatiales et moyens-buts, situés sur la période d’age 12-18 mois.

Dans 1’autisme, le trouble du jeu symbolique est particulier et correspondrait a la fois a un
retard du développement symbolique ainsi qu’a une pauvreté et/ou une difficulté de mise en
ccuvre et de coordination des schémes d’action. L’enfant s’inscrit dans des mouvements
cognitifs entre signifiants et signifiés, ce qui nécessite a la fois une certaine flexibilité mentale
et un accés stable a 1’abstraction (Blanc et al, 2002). Dans notre étude, les niveaux les plus
faibles du secteur cognitif sont mis en évidence pour les deux fonctions que sont le jeu
symbolique et les schéemes d’action, ce qui n’est guéere surprenant : le jeu symbolique en tant
que représentations mentales portées par le langage, et les schémes d’action en tant qu’usage
d’objets incluant une dimension de socialisation. Les enfants des deux groupes tendent a
s’inscrire dans une activité ludique de type sensori-moteur. Les objets sont souvent manipulés
a des fins de stimulation sensorielle, autocentrée, et non d’exploration fonctionnelle. Leur
activité symbolique spontanée est presque inexistante. Par ailleurs, Wetherby, citée par
Adrien (1996), montre que le langage des enfants autistes atteint toujours un stade inférieur a
ceux d’autres capacités cognitives, et que son niveau correspond a celui du développement du
symbolisme, ce que nous retrouvons approximativement pour nos deux SOUS-Qroupes.
Concernant I’item relations spatiales, nos résultats sont congruents avec 1’idée que les enfants
avec TED ont des facultés perceptives et visuo-spatiales plus développées que les enfants
atteints d’autres troubles du développement (Mottron, 2004 ; Guisti, Bertocci & Lucii, 2008),
voire méme que les enfants typiques (Tourette, 2006).

Bien que la valeur clinique et la spécificité de 'IHC ait été mises en évidence par Adrien
(1996) pour différencier les enfants autistes d’une part, d’enfants présentant d’autres
troubles du développement, il ne semble pas que cette donnée puisse s’appliquer dans le
cas du diagnostic differentiel AT/TED-NOS.
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Nos résultats mettent en évidence, pour les deux sous-groupes, un niveau moyen de
développement du secteur cognitif significativement supérieur a celui du secteur socio-
émotionnel. Ce constat est extrémement encourageant dans la mesure ou il vient signifier que,
bien qu’en décalage avec leurs pairs du méme age, les enfants TED a trois ans présentent
un retard de développement qui n’est ni profond et encore moins fixé. Ce dernier pourrait
s’appréhender comme un phénomene secondaire a [I’installation des fonctionnements
autistiques. Les observations suivantes viennent corroborer I’idée, désormais largement

admise, de I’urgence a la mise en place des prises en charge précoces pour ces enfants.

L’approfondissement de notre discussion nous conduit a examiner, indépendamment des
indices d’hétérogénéité, les capacités dont I’hypo- ou I’hyperdéveloppement spécifieraient les
enfants AT par rapport aux TED-NOS. Au regard de la trés faible quantité de sujets du groupe
TED-NOS, nous n’avons pas effectué de test statistique pour les 16 capacités évaluées. Chez
les enfants AT, six capacités sont d’un niveau un peu plus faible (interaction sociale,
attention conjointe, langage expressif, imitation gestuelle, causalité-opérationnelle et moyens-
buts). Nous pouvons noter qu’elles concernent plutdt le domaine du développement socio-
émotionnel (4 sur 9) que celui du développement cognitif (2 sur 7). Nous sommes surpris de
constater que les capacités expression émotionnelle, imitation vocale, langage compréhensif
et jeu symbolique sont d’un niveau légérement inférieur chez les enfants TED-NOS. Ces
résultats doivent, semble t-il, étre lus avec précaution et mis en perspective de 1’dge a la
passation de la BECS et des niveaux obtenus en rapport. Par exemple, Eric, enfant du sous-
groupe TED-NOS, a été évalué a 1 an et 9 mois; il a obtenu des scores tres faibles,

contribuant a introduire un biais dans les résultats pour ce sous-groupe de cing individus.

Le trouble de I’attention conjointe mis en évidence chez les enfants autistes serait spécifique
(Baron-Cohen, Allen & Gillberg, 1992). Dans notre étude, la différence de niveau entre les
deux groupes n’est pas significative, méme si cette fonction est d’un niveau un peu plus faible

chez les enfants AT.
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L’attention conjointe, caractérisée par une coordination de comportements (regard alterné
entre un objet et une personne, pointage proto-déclaratif et sourires), et véritable pré-requis au
langage communicatif, est limitée aussi bien dans ses aspects d’initiation que de réponse.
L’un des signes cliniques principaux est négatif chez les enfants AT : il s’agit de I’incapacité

a utiliser et & comprendre le pointage gestuel.

Adrien a mis en évidence des anomalies touchant les processus qui permettent a 1’enfant
autiste de réguler son activité (1996). La difficulté a organiser et a planifier I’activité dans une
situation d’attention conjointe empécherait 1’enfant autiste de se focaliser sur un autre centre
d’intérét. En outre, nous retrouvons chez les enfants autistes la corrélation mise en
évidence par Adrien (1996) entre le développement du langage expressif et celui de
I’attention conjointe. Les enfants typiques, lorsqu’ils partagent une activité avec autrui,
peuvent se décentrer de leur propre activité un court instant utilisent généralement les sons,
les mots, pour traduire leur plaisir, leurs demandes ou pour dénommer les objets. Les enfants

AT de notre étude ont un retard important de développement de cette double fonctionnalité.

5.3 A propos de Léni et Enzo

Nous discutons, enfin, les éléments des vignettes cliniques. Pour Léni, C’est surtout le
domaine du langage expressif qui semble en difficulté. Mais, contrairement a Enzo, on met en
évidence des compétences, notamment dans le langage compréhensif, I’attention conjointe et
I’imitation gestuelle qui permettent de maintenir la communication et 1’échange. A IHG égal,
I’écart entre le degré d’hétérogénéité du secteur cognitif et celui du secteur émotionnel est
nettement plus creusé pour ’enfant AT. L’THS, peu hétérogéne chez ce dernier, s’explique
par les bas niveaux obtenus globalement dans le domaine socio-émotionnel. L’THC, trés
hétérogene chez I’enfant TED-NOS, est dii aux trés bons niveaux d’attention conjointe et de
langage compréhensif comparativement a celui de I’imitation verbale par exemple. Pour Léni,
a I’évaluation a 1’age de 4-5 ans, alors que le seuil de I’autisme est tout juste atteint sur
I’observation directe (ADOS), le recueil parental (ADI-R) ne sature par la troisieme aire, celle
des comportements répétitifs et intéréts restreints, et permet de conclure a un diagnostic de
TED-NOS.
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Comme I’a souligné Golse (2003), «dans [’état actuel des choses, nous ne ferons que
signaler la difficulté qu’il y a a distinguer précocement les autismes a haut ou bas niveau de
fonctionnement cognitif et a faire la différence (non admise par tous les auteurs) entre

mécanismes autistiques et structures autistiques proprement dites ».

Que ce soit dans la comparaison inter-groupe AT/ TED-NOS, ou bien au travers de la
description du cas clinique, nous retrouvons, ainsi que I’ont souligné Buitelaar, Van der
Gaag, Klin & Volkmar (1999) et Mayes, Volkmar, Hooks & Cicchetti (1993), de
meilleures aptitudes chez les enfants TED-NOS de trois ans dans le domaine de la
communication, plus particulierement dans ses aspects non verbaux, comparativement

aux enfants AT du méme age.

5.4 Intéréts et limites de I’étude

La BECS est une échelle utilisée habituellement par les psychologues pour préciser les
niveaux et profils de développement d’enfants «a risque autistique » et élaborer leur
programme de développement personnel. L’originalité de ce travail est de s’en servir comme
outil diagnostic, avec la perspective d’aider le clinicien a affiner les particularités cliniques de
ces deux types de troubles du développement. Ce sujet, dont la question centrale est celle du
diagnostic précoce des TED, abordé sous 1’aspect du « diagnostic différentiel précoce intra-
catégoriel » est assez novateur et reste encore peu étudié jusqu’a présent dans la littérature

francaise et internationale.

La premiére limite de ce travail concerne le type d’étude : en effet, cette derniére s’appuie sur
des données rétrospectives. Nous n’avons pas procédé a un recrutement expérimental des
enfants qui nous aurait permis de constituer deux groupes parfaitement appariés et aurait
garanti, de surcroit, un recueil des données plus homogéne (possibles biais liés aux
changements de cotateur suivant les évaluations). De plus, la comparaison avec d’autres
groupes d’enfants, au développement typique, retardé, et avec retard simple de langage par

exemple, aurait pu enrichir I’interprétation de nos résultats.
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En effet, pour donner plus de validit¢é a I’indice d’hétérogénéité ou d’homogeneité du
développement évalué a I’aide de notre instrument la BECS, il conviendrait d’effectuer une
exploration normative du développement d’enfants typiques. En outre, 1’dge du sous-groupe
AT au moment de la passation de la BECS franchit le cap des trois ans, de quelques mois.
Enfin et surtout, notre étude, limitée par la taille de la population, manque de puissance et ne
permet pas de faire une analyse intra-groupe afin de dégager des facteurs discriminants.

Finalement, la question actuelle de la dénomination de ces troubles ne va-t-elle pas de pair
avec celle de I’individualisation de sous-groupes homogenes dans les études ? L’autisme, les
TED-NOS s’expriment de fagon différenciée sous I’influence de nombreux facteurs
(géneétiques, environnementaux,...) qui participent a la « régulation » de I’endophénotype. A
une méme problématique, ce fameux « plus petit dénominateur commun » inclus dans la
dénomination Troubles du Spectre Autistique, répondent en miroir des manifestations
cliniques et des endophénotypes pourtant bien différents. Laisserait-ce a croire que les
cliniciens se montreraient plus exigeants, plus soucieux de préciser, d’affiner encore et encore

la nosographie de ces troubles... ?

C’est le défi que nous souhaitons continuer de relever.
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GLOBAL, SOCIO-EMOTIONNEL ET COGNITIF SUR LE DIAGNOSTIC A5 ANS

Etude préliminaire a partir d’un groupe de 16 enfants avec Troubles Envahissants du
Développement

CONCLUSION

Les troubles envahissants du développement (TED) constituent un champ nosographique
actuellement en pleine évolution, dont 1’autisme serait la forme prototypique. Aucun
marqueur biologique ne permet cependant a ce jour d’identifier I’autisme, trouble
neurodéveloppemental d’apparition précoce, et le diagnostic s ‘appuie sur 1’observation d’un
retard dans le développement de certains comportements et sur des déviances spécifiques.
Aujourd’hui, au-dela des divergences théoriques et d’abord thérapeutique, un consensus
semble se dégager autour d’un enjeu majeur de santé publique : I’identification de troubles

précoces et spécifiques, permettant de poser un diagnostic pour une prise en charge adaptée.

Notre étude a pour objectif principal de mettre en évidence un profil de développement
cognitivo-social particulier chez des enfants dépistés «a risque autistique », en faisant
I’hypothése que le degré d’hétérogénéité du développement global, socio-émotionnel et
cognitif permettrait de discriminer, a trois ans ou moins, les deux sous-groupes cliniques qui
recoivent ultérieurement un diagnostic d’autisme typique (AT) ou de trouble envahissant du

développement non spécifié (TED-NQOS).

L’hétérogénéité du développement avant trois ans, dans le sens d’une hétérogénéité cognitive
plus marquee, est une caractéristique de la population des enfants TED au sens large. Les trois
indices d’hétérogénéité ne différent cependant pas significativement entre les enfants AT et
les TED-NOS. En outre, le niveau de développement cognitif est significativement supérieur
au niveau de développement socio-émotionnel, et ce pour les deux sous-groupes. Les
capacités d’attention conjointe et d’imitation gestuelle sont plus altérées chez les enfants AT

que chez les TED-NOS, mais de fagon non significative.
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L’ensemble de nos observations nous améne a penser qu’il ne semble pas exister de profil et
de niveau spécifiques du développement cognitif et socio-émotionnel des enfants AT
comparativement aux enfants TED-NOS. Les enfants AT peuvent étre trés différents les uns
des autres, au point que certains d’entre eux se rapprochent des enfants TED-NOS, et vice
versa. Toutefois, bien qu’une forte hétérogénéité du profil cognitivo-social a trois ans ne soit
pas prédictive du diagnostic d’autisme a cinq ans, elle semble devoir étre prise comme un
« signal d’alerte ». Les résultats obtenus soutiennent 1’idée qu'un profil hétérogéne, marqué
par de meilleures aptitudes praxiques et visuo-spatiales que langagiéres, est une
caractéristique précoce de la population des enfants TED, comme I’ont déja mis en évidence
certains auteurs. Par ailleurs, le niveau de développement cognitif, significativement supérieur
au niveau de développement socio-émotionnel, vient confirmer I’idée de I'urgence a la mise
en place des prises en charge précoces, a un dge ou le retard n’est pas encore fixé. Enfin, point
qui mérite une attention particuliére, a la différence des enfants TED-NOS, la communication

non verbale, chez les enfants AT, ne compense pas le défaut de communication verbale.

Comme I’expérience clinique nous le suggére, certains enfants qui manifestent trés jeunes des
caractéristiques définies d’autisme, font ensuite de remarquables progrés développementaux,
ceci incitant a la prudence avant trois ans en ce qui concerne les caractéristiques d’un spectre
autistique élargi. Et au-dela, la prévention attendue par un repérage précoce doit €éviter de
glisser vers la prédiction d’un trouble. Ainsi, malgré les avancées actuelles, la trajectoire
développementale de I’autisme et des TED-NOS dans les premiéres années de vie reste a
préciser et a éclaircir dans son intégralité. Il semble nécessaire de continuer a affiner avec
rigueur les particularités de fonctionnement de ces enfants, ainsi que d’approfondir la
description sémiologique des troubles autistiques afin de permettre une classification en sous-

groupes cliniques plus homogénes pour poursuivre les investigations futures.
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ANNEXE 1 : Critéres de ’autisme infantile et des TED-NOS selon le DSM-IV-TR

Troubles envahissants du développement

F84.0 Trouble autistique

A. Un total de six (ou plus) parmi les éléments décrits en (1), (2) et (3), dont au moins deux de (1), un

de (2) et un de (3):

(1) altération qualitative des interactions sociales, comme en témoignent au moins deux des

éléments suivants :

@

(b)
©

(@)

altération marquée dans 1’utilisation, pour réguler les interactions sociales, de comportements non
verbaux multiples, tels que le contact oculaire, la mimique faciale, les postures corporelles, les
gestes

incapacité a établir des relations avec les pairs correspondant au niveau du développement

le sujet ne cherche pas spontanément a partager ses plaisirs, ses intéréts ou ses réussites avec
d’autres personnes (p.ex., il ne cherche pas a montrer, a désigner du doigt ou a apporter les objets
qui I’intéressent)

manque de réciprocité sociale ou émotionnelle

(2) altération qualitative de la communication, comme en témoigne au moins un des éléments

suivants :

@

(b)

(©
(d)

retard ou absence totale de développement du langage parlé (sans tentative de compensation par
d’autres modes de communication, comme le geste ou la mimique)

chez les sujets maitrisant suffisamment le langage, incapacité marquée a engager ou a soutenir une
conversation avec autrui

usage stéréotypé et répétitif du langage, ou langage idiosyncrasique

absence de jeu de « faire semblant » varié et spontané, ou d’un jeu d’imitation sociale correspondant

au niveau du développement

(3) caractére restreint, répétitif et stéréotypé des comportements, des intéréts et des activités,

comme en témoigne au moins un des éléments suivants :

@

(b)
(©

(d)

préoccupation circonscrite a un ou plusieurs centres d’intérét stéréotypés et restreints, anormale soit
dans son intensité, soit dans son orientation

adhésion apparemment inflexible a des habitudes ou a des rituels spécifiques et non fonctionnels
maniérismes moteurs stéréotypés et répétitifs (p. ex., battements ou torsions des mains ou des doigts,
mouvements complexes de tout le corps

préoccupations persistantes pour certaines parties des objets

B. Retard ou caractére anormal du fonctionnement, débutant avant 1’age de trois ans, dans au moins un

des domaines suivants : (1) interactions sociales, (2) langage nécessaire a la communication sociale,

(3) jeu symbolique ou d’imagination.

C. La perturbation n’est pas mieux expliquée par le diagnostic de Syndrome de Rett ou de Trouble

désintégratif de ’enfance
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F84.9 Trouble envahissant du développement non spécifié (y compris autisme

atypique)

On doit se servir de cette catégorie quand existe une altération sévére et envahissante du
développement de D’interaction sociale réciproque associée a une altération des capacités de
communication verbale et non verbale, ou a la présence de comportements, intéréts et activites
stéréotypés, en I’absence des critéres complets d’un Trouble envahissant du développement spécifique,
d’une Schizophrénie, d’une Personnalité schizoide ou d’une Personnalité évitante soient remplis. Par
exemple, cette catégorie inclut sous le terme d’ «autisme atypique » des tableaux cliniques qui
différent de celui du Trouble autistique par un &ge de début plus tardif, par une symptomatologie
atypique ou sous le seuil, ou par I’ensemble de ces caractéristiques. Dans la CIM-10, I’autisme

atypique est codé F84.1.
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ANNEXE 2 : Social, communication and other developmental disruptions reported before 24 months of age in

retrospective and prospective studies of children later diagnosed with an autism spectrum disorder (Landa, 2008)

Behavioral

characteristic

Disruptions first reported
at 6-12 months

Disruptions first reported
at 9-14 months

Disruptions first reported
at 20-24 months

Social

responsiveness

- Infrequent look to others' faces
or gaze aversion

- Poor eye contact

- Abnormal orienting to name or
others' voice

- Infrequent monitoring of others'
gaze

- Infrequent response to others'
nonverbal cues of shifted

attention

- Lack of imitation

- Lack of interest in other

children

- Infrequent social gaze in
response to others' distress
- Brief duration of gaze

towards others

Social initiation

- Poor social initiative

- Infrequent initiation

of joint attention through pointing
or showing

- Infrequent directing of play acts
towards others

- Infrequent initiation of
communicative bids for social or

regulatory purposes

- Infrequent seeking to share

Social-emotional

interaction

- Absence of facial expression
- Decreased frequency of smiling
- Lack of emotional modulation

- Infrequent sharing of positive
affect

- Limited range of facial
expression
- Infrequent offering of

comfort

Communication

and play

- Delay in babbling
- Decreased frequency of

vocalization

- Low diversity in consonants
produced communicatively

- Infrequent and low variety of
conventional gestures

- Delayed receptive and
expressive langage

- Reduced variety of play acts,

and/or action sequences in play

- Failure to integrate gaze
with other communication
behaviors

- Reduced inventory of
words produced

- Abnormal prosody

Sensory, motor
or attention

behavior

- Abnormal postural control

- Atypical movements

- Low diversity of movements

- Hypotonicity

- Poor motor coordination

- Hypoactivity and passivity, and
decreased object exploration

- Abnormal pattern and focus of

attention

- Repetitive and perseverative
actions

- Difficulty with attention
disengagement

- Abnormalities in arousal or

unusual sensory responses

- Repetitive behaviors and

restricted interests
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ANNEXE 3 : La Batterie d’évaluation cognitive et socio-émotionnelle (Adrien & al, 2007)

La BECS est construite sur la base de I’intégration de plusieurs modeles de développement du
jeune enfant. Le modéle piagétien du développement de I’intelligence sensori-motrice (1936-
1937) propose une hiérarchisation des conduites adaptatives du jeune enfant en six stades de
développement. Celui de Fischer (1980) élargit le précédent en incluant une hiérarchisation a
la fois des capacités cognitives et sociales du jeune enfant en niveau et non pas en stade,
I’enfant appliquant ses skills (savoirs) aussi bien sur le monde des objets que sur celui des
personnes. La BECS permet 1’évaluation de plusieurs fonctions cognitives et socio-
émotionnelles des enfants dont le niveau de développement se situe dans la période des

premicres années de vie et est a la base de la construction du projet d’intervention.

Elle comprend seize échelles de développement regroupées en deux grands domaines :

- le domaine de la cognition sensori-motrice, lui-méme divisé en sept sous-domaines :
Image de Soi (Iso), Jeu Symbolique (JS), Schémes d’action (Sch), Causalité
Opérationnelle (CO), Moyens-Buts (MB), Relation Spatiale (RS), Permanence de
I’Objet (PO) ;

- le domaine de la cognition socio-emotionnelle, comportant neuf sous-domaines :
Régulation du Comportement (RC), Interactions Sociale (IS), Attention Conjointe
(AC), Langage Expressif (LE), Langage Compréhensif (LC), Imitation Vocale (IV),
Imitation Gestuelle (IG), Relation Affective (RA), Expression Emotionnelle (EE).

Chacun des sous-domaines est évalué a I’aide d’un minimum de huit items hiérarchisés en
quatre niveaux (du plus faible au plus élevé : 1, 2, 3, 4). Chague niveau correspond a une
période d’age de développement psychologique et a des caractéristiques de cette période : le
niveau 1 correspond a la période des 4-8 mois, le niveau 2 celle des 8-12 mois, le niveau 3
celle des 12-18 mois et le niveau 4 celle des 18-24 mois. La cotation varie de 0 a 2 : 0 pour
noter ’absence de réponses ou 1’échec a 1’activité proposée ; 1 pour une réponse adaptée mais
réalisée de facon variable, ou réponse émergente ou réponse réussie avec 1’aide de

I’examinateur ; 2 pour une réponse adaptée, compléte et réguliere de I’enfant.
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La BECS permet également d’estimer 1’dge de développement cognitif et socio-émotionnel
global de I’enfant en calculant le niveau de développement pour chacun des deux domaines et
en le convertissant en age de développement, qui peut varier de 7 mois 30 jours et moins a 18
mois et plus. De plus, une analyse complémentaire consiste a déterminer I’ampleur de
I’hétérogénéité du développement de 1’enfant. Pour cela, trois indices sont calculés : indice
d’hétérogénéité du développement cognitif (IHC), indice d’hétérogénéité du développement
socio-émotionnel (IHS) et indice d’hétérogénéité du développement global (IHG). L’IHG
correspond a la moyenne des differences (en valeur absolue) entre tous les scores des
capacités évaluées. Cet indice quantifie la dispersion des différents niveaux de développement
et permet d’objectiver I’ampleur de I’hétérogénéité du développement des enfants : plus il se
rapproche de 0 et plus le développement est homogéne et plus cet indice est proche de 16,
plus le développement est hétérogéne. Pour donner plus d’ampleur a I’indice calculé, la valeur

obtenue est multipliée par 10. L’THG est convertissable en déciles, de 1 a 10.
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La cotation de chaque item des domaines de la BECS comprend trois degrés :

h: Penfant ne manifeste pas le comportement de I'item ; ’enfant échoue malgré Paide apportée par
le psychologue.

I’enfant manifeste le comportement de Pitem mais ce comportement est incomplet, peu assuré,
peu stable ; Penfant peut le réaliser avec 'aide du psychologue.

Ienfant manifeste le comportement de I'item ; le comportement est complet, assuré et stable ;
T’enfant le réalise sans ’aide du psychologue.

_ Domaine Cognitif

A D O O

L'enfant continue a se regarder dans le miroir et ce, méme si celui-ci est retourné *

Il se regarde avec sourire et intérét face au miroir

i réagit au retournement du miroir en voulant, par exemple, retrouver 'image de son visage

Il réagit a la dénomination des parties du visage

Lors d’un retournement du miroir, I'enfant retourne instantanément le miroir, d’'un air amusé

It alterne son regard, devant le miroir, entre son propre visage et celui de Padulte
Il touche sur le miroir les parties de son visage que Padulte lui nomme

Face a un miroir, I'enfant se regarde en se prénommant
Il est sensible aux détails de son visage
It touche instantanément son nez taché et le reflet de son nez dans le miroir

Lors d’un retournement du miroir, I'enfant évoque verbalement la disparition de son image
Il sait dénommer et désigner les parties de son visage

BOLIQ

L'enfant secoue, tapote ou porte a la bouche les jouets qui lui sont présentés *
Il sait faire semblant de boire a la tasse ou de se coiffer

1l fait rouler une petite voiture

If s’amuse a materner une poupée (bercer, embrasser, déshabiller, etc.)

I fait rouler une petite voiture en imitant le bruit de moteur

Il sait réaliser des comportements de jeu avec des objets inappropriés (téiéphoner avec
le crayon, faire un avion avec le crayon, etc.)

B H ATIO A OB

L'enfant manipule les objets de facon exploratoire (retourner, secouer, gratter, taper, etc.)*

Il peut jouer de fagon adaptée (faire rouler la balle, boire  la tasse, peigner la poupée, etc.)

Il jette un objet de fagcon intentionnelle et répétée

Il a intégré Fusage social des objets (s’occuper de la poupée, faire rouler la voiture, etc.)

Il peut donner ou montrer un objet a I'adulte

Il peut réaliser des actions ludigues avec des objets inappropriés (téléphoner avec
la banane ou jouer a P’avion avec e crayon, etc.)

* Les items signalés par un astérisque doivent étre cotés de facon inverse (voir le Chapitre Données

psychométriques).
o0 o@o (X}
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DPERA 0 9

Devant I'arrét d’un jouet mécanique, I'enfant s’agite en le regardant

Devant 'arrét d’un jouet mécanique, il touche le jouet et/ou la main de Fadulte en attendant

Devant I'arrét d’un jouet mécanique, il touche et tire la main de "adulte vers I'objet

Il donne Pobjet a I'adulte en attendant que ce dernier actionne le mécanisme

Il tente lui méme d’actionner I’objet en manipulant le mécanisme

Il manipule immédiatement le mécanisme du jouet en vue de I'actionner, et ce, avant
la démonstration de I’adulte

Degré
0 3 = 0| 1|2 |Niwv.

L'enfant manipule les objets de maniére répétée * il
Il saisit les objets uniquement quand ces derniers sont situés dans son champ visuel *
Il se déplace pour prendre un objet convoité
Si I'enfant désire attraper un troisiéme objet alors qu’il en a déja un dans chaque main, 2
il va lacher un des deux objets de ses mains pour atteindre I'autre
Il parvient a obtenir le morceau de tissu ou de mousse dans le cylindre en se servant
du manche du rateau )
Il tente d'enfiler I'anneau obturé puis renonce 2
1 obtient I'anneau en tirant sur la ficelle
Il écarte d'emblée I'anneau obtfuré ry
Il utilise le manche du rateau pour extraire le morceau de tissu ou de mousse du cylindre

Degré

RELATIONS SPATIALES (RS) 7 0! 1|2 |Niv.

L'enfant parvient a suivre du regard un objet en déplacement

Il peut remplir le récipient de cubes

Il est capable de retourner un flacon pour en extraire un objet

Il peut empiler trois a quatre cubes

Il sait enfiler deux a trois anneaux ;

Il peut encastrer des objets de formes différentes

Il sait enfiler plusieurs anneaux

Il peut effectuer un détour complexe pour venir chercher un objet

L'adulte cache partiellement la balle sous une boite, I'enfant peut 1a retrouver

L'adulte cache complétement la balle sous une boite, I'enfant peut la retrouver

Si un objet est caché une premiére fois sous une boite, puis déplacé visiblement sous
une deuxiéme boite, I'enfant trouve immédiatement I'objet caché sous la deuxiéme boite

Si un objet est caché une premiére fois sous une boite, puis déplacé visiblement sous
deux autres boites, I'enfant trouve immédiatement I'objet caché sous la derniére boite

Si un objet est caché une premiére fois sous une boite, puis déplacé discrétement,
a l'aide de la petite boite sous une deuxiéme boite, I'enfant arrive a retrouver
- I'objet caché sous la deuxieme boite

(10)
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Domaine Socio - Emotionnel

A 0 D OMPOR

L'enfant résiste a la prise d’objet

Degré

01

2

Niv.

Il repousse un objet indésirable

Il s'agite quand un spectacle intéressant s’interrompt

Il utilise le «<non» pour interrompre son activité

Il se montre opposant quand P’aduite lui reprend un jouet attrayant

Il prend (ou repousse) la main de I’adulte pour poursuivre (ou éviter) une action

Il répond a un ordre simple

Il rend un objet a I'adulte

Il demande la permission (verbalement et gestuellement) avant de réaliser une action

Il répond 2 trois ordres simples aux contenus différents

Il peut demander deux objets distincts qui se trouvent en dehors de son champ visuel

&

Degré
RACTION SO 0|12 |Niv
L'enfant établit un contact visuel avec les personnes
It suit des yeux le déplacement d’une personne ]
Il lui arrive d’essayer d’atteindre une personne a proximité
Il peut a la fois regarder une personne, lui sourire et vocaliser .
Il regarde I"autre quand il lui tend un objet
Il sait solliciter I'adulte (gestuellement ou verbalement) pour engager ou suivre avec lui 3
un jeu social avec ou sans objet
Il appelie les personnes par leur prénom
Il utilise des phrases de deux mots 4
Il établit un contact (demandes, appels, réponses) en utilisant des phrases de deux mots
[ Degré |
L'enfant regarde un objet présenté par I’aduite
Quand P’adulte pointe son index vers un objet (geste de pointage), il fixe I'index
de la personne et non I'objet pointé *
Lors d’un pointage de P’adulte vers un objet, il regarde dans la direction pointée >
Il ébauche un regard vers I'objet désigné
Lors d’un pointage de I’adulte vers un objet, il oriente précisément son regard
vers I'objet désigné
Il est capable de montrer deux ou trois images dénommées :
Il répond verbalement et gestuellement aux invitations d’autrui
Il peut donner a I’adulte des objets qui lui sont dénommés
Il peut montrer les objets aprés leur dénomination par I'adulte 4

ll sait faire des phrases de deux mots pour décrire une action vue ou vécue

)
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: i grenies - Lanagace ExpressiF- (LE)
L'enfant émet des vocalisations variées et adaptées au contexte

Il prononce deux a trois mots d’objets usuels ou de personnes familiéres

Il produit plusieurs mots (environ vingt a trente)

Il peut s’opposer par 'utilisation du «non»

Il prononce des phrases de deux a trois mots

Il sait commenter ses actions

1l peut employer le mot «moi»

LANGAGE COMPREHENSIF (LC)

L'enfant réagit aux différentes intonations de I’adulte par des mimiques
ou des gestes différenciés

1l connait environ dix mots familiers, sans gestes mais inscrits dans le contexte

Il regarde I'objet ou la personne dénommés

Il connait environ trente a quarante mots

Il réagit aux mots en ’'absence des objets, des personnes correspondants

Il comprend des phrases de deux mots familiers dans le contexte

Il peut réaliser une action non conventionnelle vers un objet

Il comprend des phrases de deux a trois mots

Il connait environ cent mots

. ImitaTion VocaLe (IV) - 0(12

L'enfant peut reproduire des sons semblables a ceux de I'adulte

Degré

Il sait imiter correctement les mots familiers et approximativement les mots nouveaux

1l peut reproduire des bruits familiers (moteur de voiture, kiaxon, machines, etc.)

I sait imiter inmédiatement et correctement un mot nouveau

Il sait imiter immédiatement et correctement les mots nouveaux

Il peut reproduire ’association de deux mots familiers

L' enfant imite les gestes par approximation graduelle

Il est capable d’imiter immédiatement un geste qu’il connait

Il imite une action progressivement

Il peut imiter immédiatement une action inhabituelle

Il peut imiter immédiatement ou par approximation graduelle une action non
familiére dont il ne verrait pas le résultat (mettre un cube sur le téte, fermer les yeux, etc.)

Il peut imiter immédiatement trois gestes avec ou sans objet

(12)
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- ATION A R A

L'enfant sourit et manifeste de la joie en rencontrant une personne familiére

2 Niv.

1l est plus facilement consolé par une personne familiére

Lors d’une séparation ou en I'absence de personnes connues, il pleure et il est inquiet

1l marque une préférence pour les personnes familiéres

Il posséde un objet « consolateur » («nin-nin», nounours)

Il parvient a reconnaitre et a différencier ses parents

Il s‘oppose par le «non»

Il se montre exigeant et exprime clairement ses désirs aux personnes concernées

1l s’affirme clairement

It éprouve du plaisir a provoquer la personne préférée

Il tente parfois de s’imposer et de diriger

Il manifeste parfois des réactions ambivalentes (calin/agression, rapprochement/rejet, etc.)

: EXPRESSION EMOTIONNELLE (EE) ; 0|1

L'enfant manifeste de I'anxiété et de la tristesse au départ de ses parents

Degré

2 |Niv.

Il sourit a 'apparition d’'un objet convoité

Il manifeste une réaction de rejet et de crainte a Papparition d’un objet inhabituel

Il réagit émotionellement aux mimiques de I'adulte

Il manifeste des réactions émotionnelles de reconnaissance a une personne
qui lui donne un objet convoité

Il est surpris, voire un peu effrayé, quand une personne lui donne un objet inhabituel

Face a son image dans le miroir, il sourit tout en demeurant craintif

Il manifeste de la joie face a un miroir

Il éprouve de I'anxiété, de la culpabilité ou de la honte quand il échoue

Il reconnait parfaitement son visage face a un miroir

Il se montre embarrassé aprés une réprimande

il manifeste mépris ou dégoit suite a un échec ou a une interdiction

NIVEAUX .
DE DEVELOPPEMENT Ages Caractéristiques
4 mois & Réactions circulaires secondaires :
[ 7 mois 30 jours procédures pour faire durer événements intéressants ;
utilise schémes simples et connus.

(séquence orientée vers un but).

8 mois a Coordination des réactions circulaires secondaires :
11 mois 30 jours réalise successivement.deux comportements distincts

12 mois a Réactions circulaires tertiaires :

active pour atteindre un but.

17 mois 30 jours découvre des moyens nouveaux par expérimentation

18 mois a Représentation et prévision :

atteindre un objectif.

23 mois 30 jours invente des moyens nouveaux par combinaison mentale :

O
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LC

REPRESENTATION GRAPHIQUE DE LA BECS

Domaine Socio-Emotionnel (9 échelles)

1SO:

JS:

SCH :

CO:
MB :
RS :
PO:

Domaine Cognitif (7 échelles)

Image de Soi RC :
Jeu Symbolique IS:
Schémes de relation avec les objets AC :
Causalité Opérationnelle LE:
Moyens/Buts LC:
Relations Spatiales v :
Permanence de I'Objet IG:

RA:
EE

Régulation du Comportement
Interaction Sociale

Attention Conjointe

Langage Expressif

Langage Compréhensif
Imitation Vocale

Imitation Gestuelle

Relation Affective

Expression Emotionnelle

NIVEAUX MOYENS DE DEVELOPPEMENT

- Note moyenne de développement Cognitif
Somme moyennée des sept notes Cognitives = ......../ 7 = .........

- Note moyenne de développement Socio - Emotionnel

Somme moyennée des neuf notes Socio - Emotionnelles = ........ A S —
- Note moyenne de développement Global
Note globale de développement /16 = ......... 116 =.........

WO
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INDICE D’HETEROGENEITE COGNITIF (IHC)

Niv.

I1ISO

ISO| JS |[SCH| CO| MB | RS | PO Somme des différne _p

JS

SCH

Cco

MB

RS

PO

Total

MOY =Total + 21

+21=

IHC = MOY x 10

X10 =

INDICE D’HETEROGENEITE SOCIO-EMOTIONNEL (IHS)

Niv.

RC|IS |AC|LEjLC | IV iG | RA EEI Somme des différences I

RC

IS

AC

LE

LC

1\

1G

RA

EE

Total
MOY =Total + 36 +36 =
IHC = MOY x 10 X10 =

INDICE D’HETEROGENEITE GLOBAL (IHG)

SO|JS [SCH CO|MB|RS|PO|{RC| IS| AC|LE(LC

EE Somme
des différences

IV} IG [RA

Niv.

ISO

JS

SCH

Cco

RS

PO

RC

IS

AC

LE

LC

v

IG

RA

EE

Note globale de développement

Total
MOY =Total + 120 +120 =
IHC = MOY x 10 X10 =

(1a)
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ANNEXE 4 : Adrien, Manuel de la BECS (2007)

a) Indices d’hétérogénéité des profils (correspondances avec les notes en déciles)

Déciles IHC IHS IHG
1 0.00-2.86 0.00-1.85 0.00-4.67
2 2.87-4.79 1.86-4.30 4.68-5.10
3 4.80-5.09 4.31-4.86 5.11-5.58
4 5.10-5.40 4.87-5.24 5.59-6.33
5 5.41-5.71 5.25-5.65 6.34-7.25
6 5.72-7.07 5.66-7.22 7.26-8.50
7 7.08-7.97 7.23-7.78 8.51-9.62
8 7.98-8.57 | 7.79-10.55 | 9.63-10.50
9 8.58-10.96 | 10.56-13.33 | 10.51-11.25
10 10.97-16.00 | 13.34-16.00 | 11.26-16.00

b) Classement des notes moyennes de développement

Notes moyennes de développement

Niveaux moyens

Ages ou périodes de développement

Inférieures a 1.49 1 Inférieur & 7 mois 30 jours
152249 2 8 mois a 11 mois 30 jours
252a3.49 3 12 mois a 17 mois 30 jours

Supérieures a 3.5 4 Supérieur a 18 mois
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ANNEXE 5 : Niveaux de développement des capacités socio-émotionnelles et cognitives des enfants selon

leur sous-groupe

AT TED-NOS
Groupes (N=11) | (N=5)
Capacités

Interaction sociale 2.18 2.2
Attention conjointe 1.82 2.4
Langage expressif 1.55 1.6
Langage compréhensif 2.45 2.2
Imitation vocale 1.55 1.2
Imitation gestuelle 2.09 2.4
Relation affective 2.64 2.6
Expression émotionnelle 2.36 1.8
Régulation du comportement 2.45 2.2
Image de soi 2.45 2.2
Jeu symbolique 2.09 1.8
Schemes objets 2.27 2
Causalité opérationnelle 291 3
Moyens-Buts 3.18 3.2
Relations spatiales 3.45 3.2
Permanence de I’objet 2.73 2.6
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ANNEXE 6. Niveaux des 16 capacités cognitivo-sociales, pour les 16 enfants, avec les indices

d’hétérogénéité correspondants

IS|AC|LE|LC|IV|IG|RA|EE|RC |ISoi|JS|Sch|CO|MB|RS|PO| IHC | IHS | IHG
TN | 3 | 4 2 4 113 3 1 3 3 2 2 3 3 4 4 | 9.52 | 12.78 | 10.92
TN | 2 | 3 3 3 2 | 3 3 2 2 3 2 2 3 3 4 4 | 950 | 556 | 7.33
TN | 3 | 2 1 2 112 3 3 2 2 1 2 3 4 4 1 |1524| 889 | 113
TN | 1 1 1 1 112 2 1 2 2 2 2 3 3 2 2 | 476 | 5.00 | 7.33
TN | 2| 2 1 1 112 2 2 2 2 2 2 3 3 2 2 | 476 | 5.00 | 5.58
AT | 3| 2 1 1 1|2 2 2 2 4 2 2 3 2 4 2 | 1048 | 7.22 | 9.56
AT | 3| 4 3 4 2 | 3 3 3 3 3 3 3 3 4 4 3 | 476 | 6.11 | 9.08
AT | 2 | 2 1 2 113 2 2 2 2 1 2 3 3 4 3 | 1143 | 6.11 | 9.08
AT | 3 1 1 4 112 4 1 3 1 1 2 3 3 4 4 11524 | 15 |14.33
AT | 2 1 2 2 111 1 2 2 4 2 2 3 3 4 1 |13.33 | 555 | 10.92
AT | 1 1 1 1 2 | 2 2 1 1 1 2 2 3 2 2 2 | 571 | 3.89 | 6.58
AT | 3 | 3 3 3 3| 3 4 3 3 3 3 3 4 4 4 3 | 571 | 222 4
AT | 2 1 1 3 111 3 2 3 1 2 2 2 4 4 4 11429 | 10.56 | 12.83
AT | 3 | 2 1 4 112 3 4 3 3 2 3 3 3 1 2 | 857 | 13.33| 103
AT | 1 1 1 1 112 2 2 3 2 1 1 3 3 3 3 1048 | 7.78 | 9.83
AT | 1| 2 2 2 3| 2 3 4 2 3 4 3 2 4 4 3 | 857 | 9.44 | 105
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ALBALADEJO
ARVIEUX-BARTHELEMY
BACONNIER

BAGUET

BALOSSO
BARRET

BAUDAIN

BEANI

BENHAMOU

BERGER
BLIN

BOLLA
BONAZ
BOSSON

BOUGEROL

BRAMBILLA
BRAMBILLA
BRICHON
BRIX

CAHN
CARPENTIER

CARPENTIER
CESBRON

CHABARDES
CHABRE

CHAFFANJON
CHAVANON
CHIQUET

CHIROSSEL
CINQUIN

UNIVERSITE JOSEPH FOURIER

FACULTE DE MEDECINE DE GRENOBLE

Liste des Professeurs d'Université - Praticiens Hospitaliers

Pierre
Catherine
Pierre

Jean-Philippe

Jacques
Luc

Philippe

Jean-Claude

Pierre Yves

Frangois
Dominique

Michel
Bruno
Jean-Luc

Thierry

Elisabeth
Christian
Pierre-Yves
Muriel

Jean-Yves
Patrick

Francoise
Jean-Yves

Stephan
Olivier

Philippe
Olivier
Christophe

Jean-Paul
Philippe

CLINIQUE D'ANESTHESIE — POLE 2 ANESTHESIE — REANIMATIONS
CLINIQUE DE CHIRURGIE ET DE L'URGENCE - POLE 6 DIGIDUNE
BIOSTATISTIQUES ET INFORMATIQUE MEDICALE PAVILLON D

POLE 17 SANTE PUBLIQUE

CLINIQUE DE CARDIOLOGIE / HYPERTENSION ARTERIELLE

POLE 4 CARDIO VASC & THORACIQUE
RADIOTHERAPIE POLE 5 CANCEROLOGIE
CLINIQUE MEDECINE LEGALE

POLE 8 PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE

CLINIQUE RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE
POLE 13 IMAGERIE

CLINIQUE DERMATOLOGIE - VENEREOLOGIE —
PHOTOBIOLOGIE ET ALLERGOLOGIE
POLE 8 PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE

CLINIQUE ENDOCRINO DIABETO
NUTRITION EDUCATION THERAPEUTIQUE /
DIABETOLOGIE - POLE 6 DIGIDUNE

ONCOLOGIE MEDICALE POLE 5 CANCEROLOGIE
CLINIQUE CHIRURGIE CARDIAQUE
POLE 4 CARDIO VASC & THORACIQUE

CENTRE COORD. CANCEROLOGIE
POLE 5 CANCEROLOGIE

CLINIQUE HEPATO-GASTRO-ENTEROLOGIE
POLE 6 DIGIDUNE

DPT DE METHODOLOGIE DE L'INFORMATION DE SANTE
POLE 17 SANTE PUBLIQUE

PSYCHIATRIE D'ADULTES
POLE 10 PSYCHIATRIE & NEUROLOGIE
Pavillon Dominique Villars

DPT ANATOMIE & CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES
POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE DE PNEUMOLOGIE
POLE 7 MEDECINE AIGUE & COMMUNAUTAIRE

CLINIQUE DE CHIRURGIE VASCULAIRE ET THORACIQUE
POLE 4 CARDIO VASC. & THORACIQUE

CLINIQUE CHIR. MAXILLO-FACIALE
POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE

CANCEROLOGIE POLE 5 CANCEROLOGIE
CLINIQUE MEDECINE VASCULAIRE

POLE 8 PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE
CLINIQUE URGENCE POLE 1 SAMU SMUR

IMMUNOLOGIE POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE DE NEUROCHIRURGIE

CLINIQUE ENDOCRINO DIABETO NUTRITION
EDUCATION THERAPEUTIQUE /
ENDOCRINOLOGIE POLE 6 DIGIDUNE

CLINIQUE CHIRURGIE THORACIQUE,
VASCULAIRE, ET ENDOCRINIENNE

CLINIQUE DE CHIRURGIE CARDIAQUE
POLE 4 CARDIO VASC.& THORACIQUE

CLINIQUE OPHTALMOLOGIQUE
POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE

ANATOMIE POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE

DPT D'INNOVATIONS TECHNOLOGIQUES
POLE 17 SANTE PUBLIQUE
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COHEN

COUTURIER

CRACOWSKI
DE GAUDEMARIS

DEBILLON

DEMATTEIS
DEMONGEOT

DESCOTES
ESTEVE

FAGRET
FAUCHERON

FAVROT

FERRETTI

FEUERSTEIN

FONTAINE

FRANCOIS
GARNIER

GAUDIN

GAY

GRIFFET
HALIMI
HOMMEL

JOUK

JUVIN

KAHANE

KRACK

KRAINIK
LANTUEJOUL

LE BAS
LEBEAU

LECCIA

LEROUX

LEROY
LETOUBLON
LEVERVE

LEVY

LUNARDI
MACHECOURT
MAGNE

MAITRE

MASSOT

Olivier
Pascal
Jean-Luc
Régis
Thierry

Maurice
Jacques

Jean-Luc
Frangois

Daniel
Jean-Luc

Marie
Christine
Gilbert
Claude
Eric

Patrice
Philippe

Philippe
Emmanuel

Jacques
Serge
Marc

Pierre -Simon
Robert
Philippe

Paul

Alexandre
Sylvie
Jean-Francgois

Jacques

Marie-
Thérése

Dominique

Vincent
Christian
Xavier

Patrick
Joél
Jacques
Jean-Luc

Anne

Christian

DELEGATION — HC FORUM
(création entreprise) rémunération universitaire conservée

CLINIQUE MEDECINE GERIATRIQUE
POLE 8 PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE

Laboratoire de Pharmacologie
DPT MEDECINE & SANTE DU TRAVAIL
POLE 17 SANTE PUBLIQUE

CLINIQUE REA. & MEDECINE NEONATALE
POLE 9 COUPLE/ENFANT

Clinique de Médecine Légale

BIOSTATISTIQUES ET INFORMATIQUE MEDICALE
POLE 17 SANTE PUBLIQUE

CLINIQUE UROLOGIE POLE 6 DIGIDUNE

Dir. Equipe 6 U 836 — ID17 /ESRF Grenoble Institut des Neurosciences

CLINIQUE DE MEDECINE NUCLEAIRE POLE 13 IMAGERIE
CLINIQUE DE CHIRURGIE DIGESTIVE ET DE L'URGENCE
POLE 6 DIGIDUNE

DPT DE BIOLOGIE INTEGREE / CANCEROLOGIE
POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE
POLE 13 IMAGERIE

GIN

CLINIQUE NUTRITION ARTIFICIELLE
POLE 7 MED. AIGUE & COMMUNAUTAIRE

DPT DE VEILLE SANITAIRE POLE 17 SANTE PUBLIQUE

CLINIQUE DE RHUMATOLOGIE
POLE 11 APPAREIL LOCOMOTEUR GERIATRIE CHISSE

CLINIQUE NEUROCHIRURGIE
POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE

CHIRURGIE INFANTILE

CLINIQUE ENDOCRINO DIABETO NUTRITION POLE 6 DIGIDUNE
CLINIQUE DE NEUROLOGIE

POLE 10 PSYCHIATRIE & NEUROLOGIE

DEPARTEMENT GENETIQUE ET PROCREATION
POLE 9 COUPLE/ENFANT

CLINIQUE DE RHUMATOLOGIE
POLE 11 APPAREIL LOCOMOTEUR & GERIATRIE CHISSE

CLINIQUE DE NEUROLOGIE
POLE 10 PSYCHIATRIE & NEUROLOGIE

CLINIQUE DE NEUROLOGIE
POLE 10 PSYCHIATRIE & NEUROLOGIE

CLINIQUE DE NEURORADIOLOGIE & IRM POLE 13 IMAGERIE
DEPARTEMENT D'ANATOMIE ET CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES
POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE DE NEURORADIOLOGIE & IRM POLE 13 IMAGERIE
CLINIQUE CHIR. MAXILLO-FACIALE

POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE

CLINIQUE DERMATOLOGIE — VENEREOLOGIE -
PHOTOBIOLOGIE ET ALLERGOLOGIE
POLE 8 PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE

DEPARTEMENT BIOLOGIE ET PATHOLOGIE DE LA CELLULE
POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE D'HEPATO GASTRO ENTEROLOGIE POLE 6 DIGIDUNE
CLINIQUE CHIRURGIE DIGESTIVE & URGENCE POLE 6 DIGIDUNE

LABORATOIRE THERAPEUTIQUE UFR BIOLOGIE BAT 72 UJF BP 53X

PHYSIOLOGIE POLE 12 REEDUCATION & PHYSIOLOGIE
BIOCHIMIE ADN POLE 9 COUPLE/ENFANT

CLINIQUE DE CARDIOLOGIE POLE 4 CARDIO VASC & THORACIQUE

CLINIQUE CHIRURGIE VASCULAIRE & THORACIQUE
POLE 4 CARDIO VASC. & THORACIQUE

Médecine du Travail EPSP/DPT DE BIOLOGIE INTEGREE
POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE MEDECINE INTERNE
POLE 8 PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE
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MAURIN

MERLOZ

MORAND

MORO-SIBILOT

MOUSSEAU
MOUTET
PASSAGIA

PAYEN DE LA GARANDERIE

PELLOUX

PEPIN

PERENNOU
PERNOD

PIOLAT
PISON

PLANTAZ
POLACK

POLLAK
PONS

RAMBEAUD
REYT
RIGHINI
ROMANET

SARAGAGLIA

SCHAAL

SCHMERBER
SEIGNEURIN
SELE

SESSA

STAHL

TIMSIT

TONETTI

TOUSSAINT
VANZETTO

VUILLEZ
ZAOUI
ZARSKI

BLIN

BOLLA
GARNIER
MOREL
SEIGNEURIN

Max
Philippe

Patrice

Denis

Mireille
Frangois
Jean-Guy
Jean-Francois
Hervé

Jean-Louis

Dominique
Gilles

Christian
Christophe

Dominique
Benoit

Pierre
Jean-Claude

Jean-Jacques
Emile
Christian
Jean-Paul

Dominique
Jean-Patrick

Sébastien
Daniel
Bernard
Carmine

Jean-Paul
Jean-Francois
Jérbme
Bertrand
Gérald

Jean-Philippe
Philippe
Jean-Pierre

Dominique
Michel
Philippe
Francoise
Jean-Marie

DEPARTEMENT DES AGENTS INFECTIEUX / BACTERIOLOGIE
POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE CHIR. ORTHOPEDIE TRAUMATOLOGIE
POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE

DPT DES AGENTS INFECTIEUX / VIROLOGIE POLE 14 BIOLOGIE
PNEUMOLOGIE PHTISIOLOGIE BUREAU HD 11

ONCOLOGIE MEDICALE POLE 5 CANCEROLOGIE

CHIR. PLASTIQUE ET RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE
ANATOMIE POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE
CLINIQUE REANIMATION POLE 2 ANESTHESIE — REANIMATION

DEPARTEMENT DES AGENTS INFECTIEUX PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE

POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE PHYSIOLOGIE SOMMEIL & EXERCICE
POLE 12 REEDUCATION & PHYSIOLOGIE

CLINIQUE MPR POLE 12 REEDUCATION & PHYSIOLOGIE
CLINIQUE DE MEDECINE VASCULAIRE

POLE PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE POLE 8
CLINIQUE DE CHIRURGIE INFANTILE

CLINIQUE PNEUMOLOGIE

POLE 7 MEDECINE AIGUE & COMMUNAUTAIRE

CLINIQUE MEDICALE PEDIATRIQUE POLE 9 COUPLE/ENFANT
DEPARTEMENT BIOLOGIE ET PATHOLOGIE DE LA CELLULE
POLE 14 BIOLOGIE

NEUROLOGIE POLE 10 PSYCHIATRIE & NEUROLOGIE
CLINIQUE UNIVERSITAIRE GYNECOLOGIE OBSTETRIQUE
POLE 9 COUPLE/ENFANT

CLINIQUE UROLOGIE POLE 6 DIGIDUNE

CLINIQUE O.R.L. POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE
CLINIQUE O.R.L. POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE
CLINIQUE OPHTALMOLOGIQUE

POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE

CLINIQUE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIE
POLE 11 APPAREIL LOCOMOTEUR & GERIATRIE CHISSE

CLINIQUE UNIVERSITAIRE GYNECOLOGIE OBSTETRIQUE
POLE 9 COUPLE/ENFANT

CLINIQUE O.R.L. POLE 3 TETE & COU & CHIR. REPARATRICE

DPT ANATOMIE & CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES POLE 14 BIOLOGIE

DPT GENETIQUE & PROCREATION POLE 9 COUPLE/ENFANT
CHIRURGIE THORACIQUE VASCULAIRE
POLE 4 CARDIO VASC. & THORACIQUE

CLINIQUE INFECTIOLOGIE
POLE 7 MEDECINE AIGUE & COMMUNAUTAIRE

CLINIQUE REANIMATION MEDICALE
POLE 7 MED. AIGUE & COMMUNAUTAIRE

CLINIQUE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIE
POLE 11 APPAREIL LOCOMOTEUR & GERIATRIE CHISSE

BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE DE CARDIOLOGIE
POLE 4 CARDIO VASC & THORACIQUE

BIOPHYSIQUE ET TRAITEMENT DE L'IMAGE
CLINIQUE NEPHROLOGIE POLE 6 DIGIDUNE
CLINIQUE D'HEPATO GASTRO ENTEROLOGIE POLE 6 DIGIDUNE
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BOTTARI
BOUTONNAT

BRENIER-PINCHART

BRICAULT
BRIOT

CALLANAN-WILSON
CROIZE

DERANSART
DETANTE
DUMESTRE-PERARD
EYSSERIC

FAURE

FAURE

GARBAN
GAVAZZI

GILLOIS
GRAND

HENNEBICQ

HOFFMANN

JACQUOT
LABARERE
LAPORTE

LARDY

LARRAT

LAUNOIS-ROLLINAT

MALLARET

MAUBON
MOREAU-GAUDRY

MOUCHET

PACLET
PALOMBI
PASQUIER

PELLETIER
PAYSANT

RAY

Liste des Maitres de Conférences des Universités — Praticiens Hospitaliers

Serge
Jean

Marie-Pierre

Ivan
Raphaél

Mary
Jacques

Colin
Olivier
Chantal
Héléne

Anne-Karen

Julien
Frédéric
Gaétan

Pierre
Sylvie

Sylviane

Pascale

Claude
José
Francois

Bernard

Sylvie

Sandrine

Marie-Reine

Daniele
Alexandre

Patrick

Marie-Héléne
Olivier
Dominique

Laurent
Francgois

Pierre

BIOLOGIE CELLULAIRE LABORATOIRE DE BIOENERGETIQUE INSERM U884
DEPARTEMENT DE BIOLOGIE ET PATHOLOGIE DE LA CELLULE
POLE 14 BIOLOGIE

DEPARTEMENT DES AGENTS INFECTIEUX PARASITOLOGIE MYCOLOGIE
POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE DE RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE POLE 13 IMAGERIE
DEPARTEMENT DE CANCEROLOGIE ET D'HEMATOLOGIE

POLE URGENCE SAMU

GENETIQUE

DEPARTEMENT DES AGENTS INFECTIEUX MICROBIOVIGILANCE

POLE 14 BIOLOGIE

NEUROLOGIE LAPSEN GIN EQUIPE 9

CLINIQUE DE NEUROLOGIE CANCEROLOGIE ET HEMATOLOGIE
POLE 5 CANCEROLOGIE

IMMUNOLOGIE SUD

CLINIQUE DE MEDECINE LEGALE
POLE 8 POLE PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE

BIOLOGIE DE LA PROCREATION / CECOS
DEPARTEMENT GENETIQUE ET PROCREATION
POLE 9 COUPLE/ENFANT

DEPARTEMENT GENETIQUE ET PROCREATION

POLE 9 COUPLE/ENFANT

UNITE CLINIQUE THERAPIE CELLULAIRE POLE 5 CANCEROLOGIE
CLINIQUE MEDECINE INTERNE GERIATRIQUE

POLE 8 POLE PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE

INFORMATION ET INFORMATIQUE MEDICALE LABORATOIRE TIMC
CLINIQUE DE RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE

POLE 13 IMAGERIE

BIOLOGIE DE LA PROCREATION / CECOS

DEPARTEMENT GENETIQUE ET PROCREATION

POLE 9 COUPLE/ENFANT

CLINIQUE UNIVERSITAIRE GYNECOLOGIE OBSTETRIQUE

POLE 9 COUPLE/ENFANT

CLINIQUE D'’ANESTHESIE POLE 2 ANESTHESIE — REANIMATIONS
DEPARTEMENT DE VEILLE SANITAIRE POLE 17 SANTE PUBLIQUE
PATHOLOGIE CELLULAIRE DEPARTEMENT DE BIOLOGIE INTEGREE
POLE 14 BIOLOGIE

DEPARTEMENT DE BIOLOGIE ET PATHOLOGIE DE LA CELLULE
LABORATOIRE D'ENZYMOLOGIE POLE 14 BIOLOGIE
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE

DEPARTEMENT DES AGENTS INFECTIEUX

POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE DE PSYSIOLOGIE SOMMEIL ET EXERCICE
LAB. EXPLOR. FONCT. CARDIO-RESPIRATOIRES
POLE 12 REEDUCAION ET PHYSIOLOGIE
EPIDEMIOLOGIE ECONOMIE DE LA SANTE

UNITE D'HYGIENE HOSPITALIERE PAVILLON E

DEPARTEMENT DES AGENTS INFECTIEUX PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE
DEPARTEMENT D'INNOVATIONS TECHOLOGIQUES

POLE 17 SANTE PUBLIQUE

CLINIQUE DE PHYSIOLOGIE SOMMEIL ET EXERCICE

LAB. EXPLOR. FONCT. CARDIO-RESPIRATOIRE

POLE 12 REEDUCATION ET PHYSIOLOGIE

DEPARTEMENT DE BIOLOGIE ET PATHOLOGIE DE LA CELLULE
LABORATOIRE D'ENZYMOLOGIE POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE DE NEUROCHIRURGIE

POLE 3 TETE& COU & CHIR. REPARATRICE

DEPARTEMENT D'ANATOMIE ET CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES
POLE 14 BIOLOGIE

BIOLOGIE CELLULAIRE CENTRE D'INNOVATION BIOLOGIQUE
CLINIQUE DE MEDECINE LEGALE

POLE 8 POLE PLURIDISCIPLINAIRE DE MEDECINE

BIOLOGIE DE LA REPRODUCTION
DEPARTEMENT GENETIQUE ET PROCREATION
POLE 9 COUPLE/ENFANT
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IAB

CHU

BAT

E, SAFRA
CHU
BATIMENT
J. ROGET
CHU

CHU

CHU
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RENVERSEZ

RIALLE
SATRE

STANKE-LABESQUE
STASIA

TAMISIER

WEIL

Jean-Charles

Vincent
Véronique

Francoise
Marie-Josée

Renaud

Georges

DEPARTEMENT DE BIOLOGIE INTEGREE
BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE
POLE 14 BIOLOGIE

INFORMATION ET INFORMATIQUE MEDICALE LABORATOIRE TIMC
GENETIQUE CHROMOSOMIQUE

DEPARTEMENT GENETIQUE ET PROCREATION
POLE 9 COUPLE/ENFANT

Laboratoire de Pharmacologie

UM DIAGNOSTIC & RECHERCHE GRANULOMATOSE SEPTIQUE
DEPARTEMENT DE BIOLOGIE ET PATHOLOGIE DE LA CELLULE
POLE 14 BIOLOGIE

CLINIQUE DE PSYSIOLOGIE SOMMEIL ET EXERCICE
LAB. EXPLOR. FONCT. CARDIO-RESPIRATOIRES
POLE 12 REEDUCATION ET PHYSIOLOGIE

BIOSTATISTIQUES ET INFORMATIQUE
MEDICALE POLE 17 SANTE PUBLIQUE
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SERMENT D HIPPOCRATE

Ew présence des Haitres de cette Facufté, de mes chers condisciples et devant
[’fﬁi’gie L HIPPOCRATE,
je promets et je jure détre_fidele aux lois de Chonmeur et de fla probité dans
Lexercice de fa Médecine.
Je donnerai mes soins gratuitement a Cindigent et w'exigerai_jamais un salaire au
dessus de mon travail. Je ne participerai a arncun partage clandestin d fonoraires.
Adwiis dans Cintinité des maisons, mes _yeux n’y verront pas ce Qz:u' 5_’y passe ; ma
fanguc taira les secrets gui me sevont cmj‘iés et wmon état ne servira pas a corrompre

les meenrs, 1i a fmwn‘s&r fe crime.

Je ne peymettrai pas gue des considérations de vefigion, de nation, de race, de parti
ou de classe sociale viennent S'interposey entye mon devoir et mon p[zti;:'nt.

Je garderai le respect absolu de (a vie humaine.

Mémme sous [a menace, je wadmertrai pas L{e~ fa.ire usage de mes connaissances

médicales contre les lois de [fumanité.

‘J{e_cpecﬁwux et veconmaissant envers wnes Maitres, _je rendrai a leurs znfanfs
Pinstruction gue j’ai recue de leurs péres.

Qu <
Que les hommes w’accordent leur estimne si je suis fidele & mes provesses.

Que je sois couvert af’oplymﬁre et méprisé de mes cmlfrérﬁs sij’y mangie.
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