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I) Introduction

Le trouble du spectre de I’autisme (TSA) est un trouble du neurodéveloppement (TND) dont la
prévalence, estimée a 1 sur 68 chez les enfants de moins de 8 ans, augmenterait ces derniéres
années (1). Dans un but de santé publique, il est nécessaire d’améliorer les connaissances sur
ce trouble, d’adapter spécifiquement les prises en charge et ’accés aux soins des patients. Le
TSA est caracterisé par des particularités dans les interactions sociales associées a la présence
de comportements répétitifs et restreints (2). Les symptdmes apparaissent dés les premieres
années de vie. Les personnes autistes sont plus a risque de développer des comorbidités
somatiques mais également psychiatriques comme par exemple un trouble de I’humeur ou un
trouble anxieux (3,4).

De plus, les personnes autistes présentent une vulnérabilité au stress ; en effet des études ont
décrit que le risque d’exposition a un facteur stressant et/ou événement de vie négatif est plus
important chez les autistes que dans la population générale, et que leurs vécus émotionnels est
plus intense face a un évenement stressant (5-7).

Face au stress, I’individu construit des stratégies adaptatives de coping qui sont des actes
cognitifs et/ou comportementaux conscients et volontaires (8,9). Il existe deux catégories de
stratégies de coping : centrée sur I’engagement et centrée sur le désengagement, chacune
comportant plusieurs sous-types (exemples : le déni, la consommation de substance,
I’expression des émotions, I’humour, ... ) (10). Il existe peu de données au sein de la littérature

caractérisant les stratégies de coping utilisées par les autistes.

Ce travail de these part de 2 questions cliniques pratiques :

e Quelles sont les caractéristiques cliniques et sociodémographiques des patients regus au
sein de I'unité diagnostique Autisme Adolescents — jeunes Adultes (UD3A?) depuis son
ouverture en Septembre 2021 ?

e Y a-t-il des différences dans les stratégies de coping utilisées entre les sujets présentant

un TSA et ceux n’ayant pas de TSA ?

1L’UD3A est une Unité hospitaliere universitaire financée par I’ARS pour soutenir les
capacités diagnostiques du Centre Ressources Autisme des Pays de la Loire chez les 15-25
ans, dans le cadre de la stratégie gouvernementale de 1’autisme dans les troubles du
neurodéveloppement.



Pour cela, nous avons fait une analyse rétrospective exploratoire des patients ayant été recus au
sein de 1’unité UD3A ou un questionnaire évaluant les stratégies de coping (le BRIEF COPE)

leur avait été distribué.

Dans ce travail, nous commencerons par un bref rappel autour des troubles du spectre de
I’autisme et des stratégies de coping. Puis, nous aborderons 1’étude, réalisée sous forme d’article

(introduction, méthode, résultats, discussion, conclusion).

I1) Rappels sur le trouble du spectre de I’autisme, le stress et les
stratégies de coping.

1) Le trouble du spectre de 1’autisme
a) Définition

Les troubles du neurodéveloppement regroupent des troubles apparaissant durant les premiéres
années du développement et sont caractérisés par des déficits spéecifiques cognitifs ou affectifs
altérant le fonctionnement personnel, social et/ou professionnel (11).

Le trouble du spectre de 1’autisme est un trouble du neurodéveloppement qui se définit par un
déficit de la communication sociale, de la réciprocité sociale et par la présence de
comportements sensori-moteurs restreints, répétitifs et inhabituels. C’est un trouble qui
présente une hétérogénéité clinique, phénotypique et étiologique (2).

Il se développe sur les premiéres années de vie et le diagnostic peut étre posé des 1’age de 18
mois. Pour autant, I’Age moyen de diagnostic est de 5 ans (2,12,13). Les caractéristiques les
plus notables chez les enfants de moins de 3 ans sont le retard de langage et les déficits dans la
réciprocité sociale (14).

Les manifestations de I’autisme sont Spectrales, avec une variation de I’intensité de ’aide

requise (3 niveaux différents) et de 1’expression clinique et comportementale (1,2,12,15).

b) Historiguement

Léo Kanner est le premier a décrire I’autisme en 1943. Lors d’une observation de 11 enfants, il
s’est apergu qu’ils présentaient des difficultés dans les relations sociales, un retard de langage
et avaient une grande intolérance au changement, et cela des la petite enfance. Il decrit

également leurs comportements répétitifs et leurs troubles sensoriels (14,16).



Hans Asperger a, dans les mémes temps que Kanner, décrit la « psychopathie autistique ». La
symptomatologie observée par Asperger était la méme que Kanner excepté le fait que les
enfants ne présentaient ni retard de langage, ni retard de développement cognitif (14,16).
C’est en 1981 que Lorna Wing, psychiatre britannique, a diffusé les travaux de Hans Asperger
sous le terme de « syndrome d’Asperger » (17). Le diagnostic de « I’autisme infantile » est
apparu dans le DSM-3 (Diagnostic and Statistical Manual) au cours des années 1980 dans un
sous-groupe des troubles envahissants du développement (16), puis dans le DSM-1V, les
termes de « syndrome d’ Asperger » et de « trouble envahissant du développement non
spécifié » étaient utilisés, et sont maintenant rassemblés sous le terme de trouble du spectre de
I’autisme dans le DSM 5 et la CIM 11 (Classification Internationale des Maladies) (1,2).

c) Epidémiologie

Une revue de littérature en 2010 a estimé la prévalence mondiale chez les patients de moins de
27 ans a 7,2/1 000, soit 1/132 personnes. La prévalence dans les pays développés a été estimée
de 1 a5 % dans une autre étude (1,2).

Elle aurait augmenté sur les dernieres décennies et serait actuellement de 1 sur 68 selon une
étude datant de 2014 incluant des enfants de 8 ans présentant un TSA et vivants aux Etats-Unis
(16,18). L augmentation de la prévalence du TSA peut étre expliquée par la modification de sa
définition dans le DSM-5 mais également par un accroissement des connaissances du trouble,
I’augmentation de la sensibilisation des professionnels de santé avec un repérage plus précoce
et une diffusion des connaissances au sein de la population générale (16). Certains polluants et
perturbateurs endocriniens sont également impliqués dans I’augmentation de cette prévalence
(18).

Il existe peu d’études récentes sur I’incidence. Une étude rétrospective de 2004 a 2010 au
Royaume Uni chez les enfants de moins de 8 ans a mis en évidence un taux d’incidence chez

les gargons estimé a 1,02/1000 et chez les filles & 0,21/1000 (1).

d) Facteurs de risque

Il existe plusieurs facteurs de risque dans le développement du TSA. Tout d’abord, ce trouble
semble 4 fois plus fréquent chez les gargcons que chez les filles (1). Le diagnostic est par ailleurs
plus tardif chez les filles (2).



Concernant les facteurs de risques génétiques, on note environ 400 & 1000 génes qui seraient
impliqués dans le TSA. Une méta analyse sur 1’héritabilité publiée en 2016 (19), a estimé que
le risque d’héritabilité du TSA était situé entre 74 a 93 %.

Le risque est augmenté si un membre de la fratrie présente un TSA, en effet, selon des études
antérieures, le risque de récurrence serait compris entre 3 et 18,7 % (16).

Il n’est pas rare qu’une maladie génétique soit associée au TSA (4). En effet, il est décrit dans
la méta-analyse de Richards et al. (20) que la probabilité d’avoir un TSA lorsqu’on présente un
syndrome génétique est de 8 a 105 fois plus important par rapport a la probabilité d’avoir un
TSA dans la population générale. Les syndromes génétiques ou le TSA est le plus fréguemment
associé sont : le syndrome de Rett et le syndrome de Cohen, avec des prévalences estimées
respectivement a 61 % et a 54 % (20).

L’age maternel et paternel avancés augmentent le risque de TSA chez I’enfant. L’ hypothése
principale serait I’augmentation des mutations de novo, en particulier chez I’homme (hausse
naturelle des mutations au cours de la spermatogénese avec 1’dge). Ces observations amenent
également a penser que 1’age paternel avancé des générations précédentes pourrait augmenter

le risque transgénérationnel de développer un TSA (2,21).

Durant la grossesse et la période péri-natale plusieurs facteurs de risques ont été mis en
évidence :

e Pendant la grossesse :

Les grossesses a intervalle court (< 24 mois), I’hypertension artérielle gravidique, la prise de
poids, les infections virales ou bactériennes, la pollution atmosphérique... (2,22) Certains
facteurs de risques sont communs avec ceux d’autres TND, comme par exemple I’hypertension
artérielle gravidique dans le trouble de I’attention et de I’hyperactivité (TDAH) (23).

La prise de certains toxiques ou médicaments peut également augmenter le risque d’apparition
d’un TSA, comme par exemple 1’acide valproique, traitement utilisé dans 1’épilepsie ou les
troubles de I’humeur. En effet, une revue de la littérature ainsi qu’une méta analyse ont montré
I’impact négatif de ce traitement sur le développement cérébral (21). Ce traitement
augmenterait de 2 a 3 fois le risque de développer un TSA (24). 1l est d’ailleurs désormais

formellement contre-indiqué chez les personnes ayant un projet d’enfant.
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Récemment, une étude sur I’exposition pré natale a des médicaments anti épileptiques a été
publiée dans le JAMA Neurologie, cette étude portant sur plus de 4 millions d’enfants a montré
que I’utilisation du topiramate et de I’acide valproique augmentaient le risque de développer un
TSA, et d’autant plus avec une posologie élevée (au-dela de 100 mg/jour pour le topiramate et
de 750 mg/jour pour I’acide valproique). De plus, cette étude fait part que 1’association de deux
traitements anti épileptiques est aussi un facteur de risque, excepté celle de la lamotrigine avec
le 1évétiracetam (25).

e En période périnatale :

La prématurité (< 32 semaines d’aménorrhées), un petit poids de naissance (< 1,5 kg) et une
taille de naissance au 5™ ou 95°™ percentile par rapport a I’age gestationnel sont des facteurs
de risque connus, (2) tout comme 1’hypoxie néo natale, présentée dans plusieurs méta analyses
comme un facteur de risque majeur a I’apparition du TSA (21).

Une anamnése développementale détaillée commencant autour du début de la gestation est donc
indispensable.

e) Diagnostic

Le TSA peut étre posé cliniguement par un médecin formé lorsqu’il répond aux critéres
diagnostiques du DSM 5 (cf annexe 1). Les troubles doivent étre présents dans les premiéres
années développement (15).

Une attention particuliére doit étre prétée dans certains contextes aboutissant a un diagnostic
plus tardif : les personnes de sexe féminin, les personnes sans retard de langage, les personnes
étant d’une classe socio-économique faible et les personnes racisées (2).

En cas de situation complexe, le patient peut également étre orienté vers des centres experts de
diagnostic comme les Centres Ressources Autisme (CRA) implantés dans chaque région de
France (26) ou, pour les adultes, le réseau des Centres Experts TSA SDI de la fondation
fondaMental (27).

Devant une sévérité variable, des tableaux cliniques qui différent selon les patients et/ou la

présence de comorbidités associées, il est parfois necessaire de recourir a des outils de dépistage

standardisés aidant au diagnostic.
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Plusieurs questionnaires existent et sont utilisés selon 1’age du patient. Ci-dessous, voici les

questionnaires les plus utilisés en pratique courante en France :

o Modified Checklist for Autism in Toddlers (M-CHAT)

Cet outil de dépistage est réservé aux enfants de moins de 3 ans. Ce questionnaire est constitué
de 23 questions dont 9 questions initialement présentes dans le questionnaire CHAT (Checklist
for Autism in Toddlers). 11 est destiné aux parents et repose sur 1’observation du comportement
de I’enfant. (1,28)

o Questionnaire de Communication Sociale (SCQ)

Ce questionnaire, basé sur I’ADI-R (Autism Diagnostic Interview-Revised), contient 40
questions a remplir par les parents. Les questions portent sur les comportements restreints et
répétitifs, les difficultés dans les interactions sociales de 1’enfant, et si les symptomes étaient
présents ou non a 1’dge de 4 ans. Selon I’acces au langage ou non, des questions peuvent étre

retirées. Le score a 15 ou plus oriente vers un TSA. (1,29,30)

o Autism Spectrum Rating Scale (ASRS)

Ce questionnaire présente 71 questions et peut étre rempli par les parents, le patient ou les
soignants. Différents domaines sont explorés : la socialisation avec les pairs et les adultes, la
réciprocité sociale et émotionnelle, les stéréotypies, la rigidité comportementale, le langage, la

sensibilité sensorielle et I’attention. Plus le score est haut, plus le niveau du TSA est sévere.
(29)

o Le Quotient du Spectre de I’Autisme (AQ)

L’AQ est un auto-questionnaire utilis¢é comme instrument de dépistage d’un TSA sans trouble
du développement intellectuel (TDI). Pour autant, ce questionnaire n’était pas initialement
congu comme outil de dépistage mais plutdt comme une aide descriptive du trouble du patient,
en effet sa sensibilité et sa spécificité seraient trop faibles (31,32). Ce questionnaire est composé
de 50 items évaluant plusieurs domaines : la communication, I’imagination, les compétences
sociales, la flexibilité attentionnelle et la capacité a préter attention aux détails.

Un score supérieur a 32 est considéré comme positif et indique que le patient doit étre adressé

a un spécialiste pour une évaluation compléte (32,33).
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L’ADI-R et I’Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS-2) sont considerés comme des
« gold standard » dans la pose du diagnostic (1). Seuls des professionnels formés peuvent

effectuer cette évaluation aupres des patients.

o L’ADI-R

L’ADI-R est un entretien semi-structureé réalise par le professionnel de santé qui questionne les
parents ou un proche du patient, en 1’absence de ce dernier si possible. Plusieurs domaines sont
explorés, on retrouve en particulier des questions sur la communication, les interactions
sociales, le développement du jeu, les comportements répétitifs et restreints. L’anamneése
développementale du patient est donc reprise de facon rétrospective, avec un focus entre 4 et 5
ans. Pour la communication le score limite est de 8, pour les comportements répétitifs et
restreints le score est de 3, pour les items sociaux le score est de 10. Les premiéres anomalies
développementales doivent étre retrouvées avant 1’age de 36 mois. Ce questionnaire, long de
plusieurs heures, présente notamment un biais mnésique car demande aux proches de faire appel
a leurs souvenirs. De plus, cela impose de pouvoir contacter les parents de la personne
concernée par I’évaluation, ce qui est de moins en moins possible a mesure que le temps passe.
L’ADI n’est pas un questionnaire que 1’on peut faire avec le patient. Il nécessite absolument

une autre source d’information (29,34,35)

o L’ADOS-2

L’ADOS-2 est un entretien semi-structuré avec le patient et comprend 5 modules selon I’age et
le niveau de langage du patient. Il porte sur les interactions sociales, la communication, les
comportements restreints et répétitifs et le jeu. Le score obtenu est un score de comparaison par
rapport a d’autres sujets du méme age présentant un TSA. Un score entre 8 et 10 indique un
TSA avec des symptdmes majeurs. Un score entre 5 et 7 indique un TSA avec des symptomes
modérés. Un score entre 3 et 4 indique un TSA avec une faible symptomatologie. Un score en

deca indique qu’il n’y a pas de symptomes de TSA. (29,35)

13



f) Hypotheses physiopathologiques
o Sur le plan cérébral :

Depuis une vingtaine d’années, les recherches autour de la physiopathologie du TSA, utilisent
notamment les différentes techniques de neuroimagerie, participant a la construction de

plusieurs hypothéses.

Etudes en IRM structurale :

Il est décrit que le volume cérébral est plus important chez les enfants autistes par rapport aux
enfants neuro typiques, et qu’il serait augmenté de 5 a 10 % selon les études chez les enfants
autistes 4gés de 18 mois a 4 ans (2,36).

Cette augmentation du volume cérébral serait associée a une accélération du développement
cérébral et cette croissance rapide provoquerait, en partie, 1’altération de la connectivité
cerébrale (37). Le volume cérébral serait par contre diminué a 1’age adulte par rapport a la
population générale. Cela serait probablement di & un remodelage progressif avec une perte
neuronale et du volume de certaines structures, il est aussi décrit la présence de signes

inflammatoires cérébraux a 1’age adulte (37-39).

Etudes sur la connectivité cérébrale :

Pour le moment, il persiste des zones d’ombres sur le mécanisme sous tendant ces particularités
de connectivité cérébrale. L’une des hypotheses principales est qu’il existe une altération de la
connectivité cérébrale. Plus précisément, on observe chez les personnes autistes, une
connectivité diminuée dans certaines régions cérébrales associée a des zones d’hyper
connectivité focale. L’hyper connectivité est généralement retrouvée dans les régions frontales
et occipitales. Ces modifications de connectivité menent a une hypo ou hyperactivation de

certaines zones cérébrales. (2,40)

Etudes en IRM fonctionnelle :

Une méta analyse sur les différences d’activations cérébrales entre les personnes autistes et non
autistes a été publiée en Janvier 2023 (40). Elle explique que les autistes présentent une hypo
activation de 1’amygdale gauche constante lors de toutes activités sociales (par exemple : la

reconnaissance émotionnelle, la perception des visages, ’attribution causale) et non pas
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pendant les activités non sociales (par exemple : I’inhibition de la réponse, 1’apprentissage
visuomotrice).

A noter que I’amygdale est une structure cérébrale impliquée dans la perception et la régulation
des émotions (dont la peur) ainsi que la modulation des fonctions cognitives (39). Dans cette
publication, il est également évoqué que les activités socio-émotionnelles se transcrivent plutot
par une hyper activation du cortex cingulaire gauche chez les personnes autistes en comparaison

aux personnes neurotypiques.

Cas particulier du cervelet :

Des anomalies cérébelleuses ont également été décrites dans le TSA avec une diminution de la
densité du réseau de Purkinje et un volume réduit du cervelet. Le cervelet joue un réle majeur
dans la programmation et 1’exécution motrice, mais aussi dans la modulation de la transmission
d’informations cognitives et émotionnelle. Son role est actuellement sous-évalué, notamment a
cause de limitations méthodologiques liées au traitement des images, empéchant une analyse
fine de son fonctionnement. (36,41)

o Sur le plan génétique :

Devant I’héritabilité du TSA au sein des familles, il est évident que des anomalies génétiques
peuvent étre associées a ce trouble. Comme évoqué ci-dessus, les syndromes génétiques
représentent environ 10 % des personnes présentant un TSA et il y aurait 400 a 1000 genes
impliqués dans ce trouble.

Plusieurs études génétiques ont mis en avant des mutations geénetiques entrainant un
développement neurologique atypique. Par exemple, des mutations du géne NRXN1 (codant
pour des protéines agissant sur 1’adhésion neuronale pré-synaptique) impacteraient la
morphologie cérébrale en diminuant le volume de la substance blanche et favoriseraient le
risque de développer un TSA (38,42).

Le polymorphisme de CNTNAP2, faisant partie de la famille des neurexines, aurait un role
dans la construction des circuits neuronaux. Sa mutation serait impliquée dans I’altération du
volume cérébral, avec diminution du volume de la matiére grise et de la matiére blanche dans
certaines régions mais également dans 1’atteinte de la connectivité cérébrale (43,44).

De plus, la mutation de ANK2, protéine participant a la croissance axonale, entrainerait selon
une étude (45), une augmentation des ramifications des axones endommageant la connectivité
cerébrale.
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Le dysfonctionnement synaptique est une des hypothéses sous-tendant la physiopathologie du
TSA, et des mutations de plusieurs génes peuvent étre en cause.

L’altération synaptique pourrait étre expliquée par des mutations de la famille des protéines
SHANK (protéine essentielle dans le développement synaptique), mais aussi des neurexines et
neuroligines (protéines d’adhésion synaptiques) (36,38).

Par exemple, la mutation de la neuroligine-3 (NL3), décrite dans une étude réalisée sur des
souris, est une protéine essentielle dans le développement synaptique et entrainerait des
comportements sociaux appauvris (36).

Egalement, un variant du géne CD38 (géne codant pour une enzyme impliquée dans la sécrétion
d’ocytocine) entrainant sa perte de fonction a été retrouvé dans une étude réalisée sur les souris,
et pourrait engendrer un développement cérébral anormal avec un défaut de la plasticité
synaptique, et des réponses socio-émotionnelles diminuées (46). A noter que plusieurs études
décrivent un taux d’ocytocine plasmatique diminué chez les patients présentant un TSA, et que

cette hormone joue un réle majeur dans le comportement social (36).

g) Comorbidités

Les troubles somatiques et/ou psychiques comorbides sont tres fréquents chez les personnes
autistes et il est donc primordial de les rechercher lors de I’interrogatoire du patient et durant

son suivi au long cours.

o Comorbidités psychiatriques

Dans les TSA, la prévalence des comorbidités psychiatriques toutes confondues est estimée,
selon les études, entre 54,8 et 94 % (47). Ces troubles sont donc fréquents, mais la variance de
leur prévalence est tres importante dans la littérature.

Plus précisément, les troubles anxieux ont une prévalence estimée a 20 % et a 42 % sur la vie
entiére d’une personne autiste (3).

Les épisodes dépressifs sont présents dans 11 % des cas et dans 37 % sur la vie entiere. (3,48)
IIs sont plus fréquents chez les adolescents, période ou les difficultés sociales s’intensifient et
ou les phénomenes de harcelement deviennent trés fréquents (49).

Chez les personnes autistes sans TDI, la prévalence des idées suicidaires est évaluée a 66 % et

les tentatives de suicide a 35 % (50).
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La prévalence des troubles bipolaires chez les personnes autistes est de 5 %. Celle des troubles
obsessionnels compulsifs (TOC) est a 9 %. (3)

Les troubles du comportement alimentaire (TCA) ont une prévalence estimée a 8 % (47).
Concernant le trouble du spectre de la schizophrénie, une méta analyse de 2018 (51) évalue la
prévalence a 6,4 % chez les patients autistes contre 1 % dans la population générale.

La prévalence du trouble du stress post traumatique est estimée a 1% et a 5% sur la vie entiere.

(48). Ces troubles sont présentés sous forme d’histogramme dans la Figure 1.

Figure 1. Histogramme des prévalences estimées des comorbidités psychiatriques dans le TSA.
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o Troubles neurodéveloppementaux associes

Les TND comprennent : le TDAH, le TDI, les troubles des apprentissages, les troubles de la
communication et les troubles moteurs (52). lls sont fréquemment associés au TSA.

Le TDAH est la comorbidité la plus fréquente retrouvée chez les personnes autistes. Les études
retrouvent des prévalences différentes, celle de Lai et al. (3) estime la prévalence du TDAH

chez les autistes a 28 %.
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Le TDI est défini par I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) comme « la capacité
sensiblement réduite de comprendre une information nouvelle ou complexe et d’apprendre et
d’appliquer de nouvelles compétences » et est caractérisé par le quotient intellectuel (QI) dont
le score doit étre inférieur a 70. La déficience intellectuelle est présente chez environ 33 % des

patients ayant un TSA et serait plus fréquente chez les autistes de sexe féminin. (16,49,53)

o Syndrome catatonique

Les personnes autistes présentent une vulnérabilité & développer une catatonie. 11 % des
syndromes catatoniques sont associés a un TSA (54). La catatonie est un syndrome composé
de plusieurs symptomes (catalepsie, rigidité, négativisme, stupeur, immobilisme, ...) et peut se
manifester par une lenteur exécutive motrice, une aggravation des symptémes autistiques, une
régression des compétences acquises ... Un bilan somatique spécifique doit étre réalisé afin de

rechercher une étiologie au syndrome, qui est organique dans 20 a 25% des cas. (49,54)

o Comorbidités somatiques

Les personnes autistes sont plus a risque de développer une comorbidité somatique. En effet,

I’épilepsie par exemple est présente chez 11 a 39 % des patients ayant un TSA (16).

Les troubles du sommeil sont présents chez 20 a 80 % des personnes autistes et ont un impact
négatif sur leur quotidien. En effet, ils majorent les symptémes autistiques, les troubles du
comportement, 1’agressivité, ’irritabilité, ... (2,16,49) Plusieurs mécanismes expliquent les
troubles du sommeil importants ; ainsi, la mutation du gene des récepteurs de 1’histamine
augmenterait I’effet de I’histamine et donc la période de 1’éveil ; des mutations impliquées dans
le systeme dopaminergique augmenteraient également cette période mais aussi une hyper
excitation du noyau cérébral locus coeruleus maintiendrait cet éveil. La mélatonine, hormone
permettant I’initiation du sommeil, serait selon certaines études, sécrétée de fagon plus faible

chez les personnes autistes par rapport aux personnes neurotypiques. (55)

Les troubles gastro-intestinaux sont également fréquents chez les autistes, leurs prévalences
varient selon des études entre 46 et 84 %. lls peuvent majorer les troubles du comportement
chez les autistes sans acces au langage communicationnel devant des douleurs, un inconfort

important et/ou une perturbation du transit. (2,14,16)
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De multiples études sur le microbiote intestinal auraient montré une dysbiose chez ces patients
et cette répartition atypique des colonies bactériennes du microbiote serait impliquée dans
I’inflammation chronique du systéeme digestif, avec retentissement sur le systéme nerveux
central (38).

En effet, il est décrit depuis plusieurs années que le microbiote intestinal et certaines cellules
intestinales pourraient, via des signaux inflammatoires mais aussi endocriniens, influer sur le

cerveau et que lui-méme jouerait un réle sur la fonction et la composition microbienne (56).

On retrouve aussi dans le TSA des troubles métaboliques associés comme par exemple les
dysfonctionnements mitochondriaux qui auraient une prévalence estimée a 5 %.
Enfin, des anomalies immunitaires sont retrouvées chez 25 % des personnes autistes. Elles

peuvent se manifester par des troubles gastro-intestinaux ou des allergies. (4,16,21)

h) Prise en charge thérapeutique

Tout d’abord, la prise en charge d’une personne autiste débute par un interrogatoire a la
recherche d’antécédents du patient ou familiaux de trouble du neuro développement, génétique,
somatique et psychiatrique. 1l est également primordial de réaliser un examen clinique

complet (en particulier neurologique).

Devant la fréquence des troubles comorbides (dits également troubles associés), des examens
complémentaires sont indiqués de fagon systématique, d’autres peuvent étre prescritS en
complément si besoin (1) :

- Bilan ophtalmologique et auditif

- Electroencéphalogramme a la recherche d’une épilepsie

- IRM cérébrale

- Proposition d’une consultation en génétique

- Bilan sanguin

e Approches pharmacologiques

Plusieurs psychotropes ont montré leur intérét dans I’amélioration de la qualité de vie des
personnes autistes avec troubles associés (14,16,57) : ces traitements doivent étre prescrits par
un médecin spécialisé et leur rapport efficacité/tolérance doit étre réévalué trés régulierement.
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o Risperidone (RISPERDAL®)

La risperidone est un traitement anti psychotique de 2°™ génération et est antagoniste des
récepteurs sérotoninergiques 5-HT2A et dopaminergiques D2. Ce neuroleptique atypique est
prescrit dans le TSA a visée anti-impulsif, mais aussi pour diminuer les auto mutilations,
I’irritabilité, et les troubles du comportement qui peuvent en découler. Il présente quelques
effets secondaires, notamment la prise de poids (ainsi que les troubles métaboliques qui peuvent

apparaitre dans un second temps) et la sédation. (14,57)

o Avripiprazole (ABILIFY®)

L’aripiprazole est également un anti psychotique atypique dont I’efficacité a ét¢ démontrée sur
I’irritabilité et I’agressivité des patients présentant un TSA. C’est un agoniste partiel des
récepteurs dopaminergiques D2. Il présente des effets indésirables comme par exemple, les
céphalées, les vertiges et I’akathisie. Contrairement a la risperidone, il y a peu de prise de poids

et peu de symptdmes extra pyramidaux. (14,16,57)

o Mélatonine

Ce traitement est indiqué lorsqu’il existe des troubles du sommeil associés. Il favorise
I’endormissement et présente une bonne tolérance chez les patients. Une forme a libération
prolongée, le SLENYTO® (mélatonine a libération prolongée), est remboursée par la sécurité

sociale en cas d’autisme. (14)

o Méthylphénidate

Le méthylphénidate est un stimulant du systeme nerveux central inhibant la recapture de la
dopamine. Il est indiqué dans le trouble de I’attention avec ou sans hyperactivité fréquemment
associe au TSA. Ce psychostimulant serait moins efficace chez un sujet ayant un TDAH associé
a un TSA par rapport a une personne ayant un TDAH uniquement. (14)
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e Prises en charge non médicamenteuses

Les prises en charge non médicamenteuses peuvent a la fois aider a améliorer les stratégies au
quotidien des personnes autistes (ex : remeédiation cognitive) ou aider a traiter les troubles

associes. Une prise en charge personnalisée et coordonnées est primordiale.

On peut citer quelques exemples des thérapeutiques non pharmacologiques les plus souvent
utilisées :

o Psychoéducation et/ou Education thérapeutique

Une bonne connaissance du trouble et de ses retentissements est indispensable, tant par la
personne concernée que par ses proches. Elle est a adapter au niveau cognitif et au niveau de
langage de la personne. (58) Ces prises en charge peuvent étre accompagnées par un pair-aidant
(personne formée présentant le méme trouble que le sujet aidé) (59).

o Prises en charge cognitivo-comportementales

Les prises en charge cognitivo-comportementales permettent d’apprendre et/ou de renforcer les
comportements qui ne sont pas instinctivement présents chez les autistes et de faciliter leurs
inclusions scolaires ou leurs accompagnements professionnels. Ils permettent également de
travailler I’autonomie, et de développer des routines. (60) Elles regroupent plusieurs méthodes,
comme par exemple le programme ABA, le programme TEACCH, [I’analyse des
comportements défis et I’analyse fonctionnelle, ... (60-62)

La thérapie cognitivo-comportementale (TCC) peut étre également mise en place chez des
personnes autistes ayant une anxiété importante, mais aussi lorsqu’il existe un épisode dépressif
concomitant. Une revue systématique de la littérature (63) a mis en avant que la TCC améliorait
significativement les compétences sociales et la perception des émotions. Elle réduit également
I’anxiété. (57)

o Groupes d’habilités sociales

Les groupes d’habilités sociales sont des séances en groupe avec des personnes autistes et ayant
comme objectif de développer ou d’améliorer leurs compétences sociales afin de s’adapter a

leur environnement social. (57)
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o Interventions neuropsychologiques dont remédiation cognitive

Elles permettent de travailler les fonctions exécutives notamment, pour améliorer la flexibilité
cognitive, la planification et la mémoire de travail, pouvant indirectement ameliorer la qualité

des interactions sociales. (64)

o Prises en charge psychocorporelles (sophrologie, méditation pleine conscience,
yoga)

Ces prises en charge permettent chez les personnes autistes de développer le systeme
sensorimoteur mais aussi d’améliorer la régulation émotionnelle. (65) La méditation pleine
conscience est définie par la focalisation de I’attention sur son environnement, a I’instant
présent sans porter de jugement. (66) Elles sont efficaces dans la prévention du stress, le
traitement des troubles anxieux et la prévention des rechutes dépressives notamment (66).

Et enfin, des mesures aidantes sont mises en place pour 1’autonomie et I’insertion
professionnelle des autistes via la Maison Départementale des Personnes Handicapées (MDPH)
(1). lls peuvent également s’adresser a des réseaux associatifs comme par exemple « Autisme
France » (67) ou bien « Autisme 44 » (68) située en Loire-Atlantiqgue pour obtenir des
informations complémentaires sur le trouble mais également sur les dispositifs disponibles, de

1’aide pour effectuer certaines démarches et du soutien pour le sujet autiste et pour ses proches.

2) Le stress et les stratégies de coping

a) Définition du stress

Le stress est ressenti pour un sujet lorsqu’un événement apparait comme menagant, inquiétant,
d’autant plus s’il est inattendu. D’un point de vue neurobiologique, le stress active plusieurs
structures cérébrales comme le cortex préfrontal, I’amygdale, I’hippocampe, I’hypothalamus et
le complexe hypothalamo-hypophysaire. Des neurotransmetteurs comme la dopamine, la
noradrénaline, 1’acétylcholine, la sérotonine sont sécrétés (69). Ces neurotransmetteurs
favorisent la vigilance et le traitement des informations que la personne percoit de son
environnement. L’hormone CRH  (corticotropin-releasing-hormone)  sécrétée  par
I’hypothalamus permet de produire, via I’hypophyse, I’ACTH (hormone adrénocorticope) qui

elle stimule I’¢laboration par les glandes surrénales de glucocorticoides.

22



Les glucocorticoides ont pour action d’augmenter la pression artérielle, la fréquence
respiratoire et le tonus vasculaire (70). Cette réponse biologique permet une réaction adaptée
au possible danger auquel la personne fait face.

Les récepteurs aux glucocorticoides sont soumis a des mécanismes épigenétiques qui peuvent

étre transgénérationnels (71-73).

b) Définition du coping

Le coping a été défini dans les années 1980 par Lazarus et Folkman comme « [’ensemble des
efforts cognitifs et comportementaux, constamment changeants, (mis en ceuvre) pour gérer des
demandes externes et/ou internes spécifiques qui sont évaluées comme menagantes ou excédant
les ressources de la personne » (8,9,74).

Le coping est donc mis en place en réponse a une situation de stress.

Deux catégories de stratégies de coping ont été décrits par Lazarus et Folkman (8,75) :
- Coping centré sur le probleme : agir directement sur 1’¢lément stressant

- Coping centré sur les émotions : réduire la détresse émotionnelle induite

Ces deux stratégies seraient complémentaires, car en diminuant la détresse émotionnelle cela
permet de se concentrer sur le probléme. Elles sont également dites interdépendantes.

Au cours de la vie, les stratégies de coping peuvent évoluer et se modifier selon les expériences
vécues. Une étude utilisant ce modéle, comparant des jeunes couples et des personnes agées, a
mis en évidence que les jeunes adultes utilisaient préférentiellement les stratégies de coping
centré sur le probleme alors que les personnes agees utilisaient plutét le coping centré sur

I’émotion (76).

Plus récemment, Carver & Connor-Smith ont décrit 2 catégories différentes de stratégies de
coping (8,75,77) :
- Coping centré sur I’engagement : stratégie visant a résoudre le probléme et a faire face
aux émotions ressenties
- Coping centré sur le désengagement : stratégie visant I’évitement, le déni et a mettre a

distance les émotions ressenties
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Les stratégies d’engagement sont considérées comme plus efficaces que les stratégies de
désengagement (8). Plusieurs études ont démontré que le coping centré sur 1’engagement était
li¢ a une meilleure santé mentale dans la population générale, a I’inverse du coping centré sur
le désengagement qui est généralement associé¢ a de I’anxiété et des symptomes dépressifs.

(9,77,78)

c) Mesure des stratégies de coping

Tout d’abord, le coping peut étre évalué de deux facons (10) :
- Version dispositionnelle qui correspond au coping mis en place lorsqu’il existe un
stress de la vie quotidienne
- Version situationnelle qui correspond aux stratégies de coping utilisées lors de situations

de stress specifiques (par exemple : deuil, annonce d’une maladie grave).

Plusieurs questionnaires existent pour étudier les différentes stratégies de coping, comme le
Ways of Coping checklist (WCC), le Self-Report Coping Scale (SRCS), le Coping Response
Inventory (CRI), le BRIEF COPE (79).

Le BRIEF COPE, créé en 1997 par Carver, est une version abrégée du COPE, et est I’un des
auto-questionnaires les plus utilisés pour évaluer les stratégies de coping (10). Ce questionnaire

a été validé chez les sujets ayant un TSA en 2021 par Muniandy et al (80).

Il se compose de 28 questions évaluant 14 dimensions différentes du coping (10) :
- Le coping actif : résolution d’un probleme de facon active, agir directement sur le
stresseur, tenter de supprimer le probleme
- Laplanification : organiser un plan afin d’agir sur le probléme
- Le soutien social instrumental : recherche d’informations et de conseils autour de soi
- Le soutien social émotionnel : recherche de soutien, d’empathie, de compréhension
- L’expression des sentiments : déverser, verbaliser ses émotions
- Laréinterprétation positive : réévaluer positivement la situation
- L’acceptation : accepter la situation de stress
- Le déni : nier la réalité face au probléme
- Le bldme : auto dévalorisation face au probleme, sentiment de culpabilité

- L’humour : faire de I’humour sur la situation, éviter de faire face aux réelles émotions
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- Lareligion : se centrer sur la religion pour donner un sens au stresseur, peut étre pergu

comme un soutien émotionnel ou bien comme une réinterprétation positive

- Ladistraction : se concentrer sur autre chose pour éviter de penser a la situation de stress

- L’utilisation de substance : consommer des substances afin de fuir la réalité

- Le désengagement comportemental : ne pas faire face a la situation stressante,

abandonner.

Tableau 1.
engagement/désengagement. (10,81,82)

Répartition  des

dimensions  du

coping selon le diptyque

Stratégies d’engagement comportemental

Stratégies de désengagement comportemental

Le coping actif

La planification

Le soutien social instrumental
Le soutien social émotionnel
L’expression des sentiments
La réinterprétation positive
L’acceptation

La religion

Le deni

Le blame

L’humour

La distraction
L’utilisation de substance

Le désengagement comportemental

Des études ont montré que les stratégies d’évitement comme le déni, le désengagement

comportemental, la distraction étaient plus souvent associées a la souffrance psychologique et

au risque de développer des symptémes dépressifs, contrairement aux stratégies d’engagement

comme le coping actif, la réinterprétation positive, la planification qui sont souvent associées a

un meilleur bien-étre et moins de symptémes dépressifs (80).

L’étude de Nielsen et al. (75) sur les mécanismes de coping en fonction de 1’age

développemental montre que certaines stratégies sont stables dans le temps comme la religion,

I’humour et le recours au soutien émotionnel, alors qu’au contraire le déni et le désengagement

comportemental sont plus fluctuants.
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I11) Article : Caractérisation socio-démographique et clinique des
adolescents et jeunes adultes ayant consulté dans 1’unité
expertale « Troubles du Spectre de I’Autisme » du CHU de

Nantes et exploration de leurs stratégies de coping

1) Introduction

Le trouble du spectre de ’autisme (TSA) est un trouble du neurodéveloppement (TND) qui se
caractérise par I’altération de la communication sociale et par des comportements répétitifs et
restreints (2,15). Ce trouble se développe dans les premiéres années de vie avec une grande
hétérogenéité clinique, d’ou la notion de « spectre ». Sa prévalence augmente ces derniéres
années et est estimée a un peu plus de 1 % actuellement (1,2). Les personnes autistes présentent
beaucoup plus de risque que la population neurotypique de développer des comorbidités
psychiatriques et somatiques, avec cependant des prévalences trés hétérogénes dans la
littérature (47). Des stratégies nationales mais aussi internationales sont mises en place depuis
plusieurs années afin d’améliorer le diagnostic, I’accés aux soins, les prises en charge et la

recherche autour de ce trouble.

Par ailleurs, les personnes autistes percoivent le stress de facon plus importante que les
personnes non autistes, alors qu’elles sont plus a risque d’€tre confrontées a des évenements
stressants. Moseley et al (6), soulignent notamment les effets de la discrimination, des
difficultés d’insertion au niveau socio-professionnelles et des difficultés d’acces aux soins. En
2016, I’étude de Berg et al. (83), montre que les enfants autistes sont plus a risque d’étre exposés
a des expériences de vie négatives que les enfants neurotypiques.

De plus, il a été décrit par Bishop-Fitzpatrick et al. en 2015 (7), que plus le fonctionnement

social des personnes autistes était altéré, plus leur stress était augmenté.

Le coping est caractérisé par une réaction cognitivo-comportementale volontaire afin de
répondre a une situation stressante (8,9,75). Lorsque les stratégies de coping sont utilisées de
maniere efficiente, elles diminuent les effets négatifs du stress et favorisent la santé mentale
(80). Il existe 2 types de stratégies de coping décrite par Carver et Connor-Smith en 2010 (75) :

I’engagement (comme la planification, 1’acceptation, la recherche de soutien social) et le

26



désengagement comportemental basé sur les stratégies d’évitement (comme le déni, la
distraction, la consommation de substance) (8,84).

Les individus dont le coping est préférentiellement composé de stratégies basées sur le
désengagement sont plus a risque d’exprimer une détresse émotionnelle supérieure que ceux
utilisant des stratégies basées sur I’engagement (75).

Alors qu’il existe un risque plus élevé qu’une personne autiste vive un événement stressant et
que le stress induit soit plus important par rapport a une personne neurotypique, il existe tres
peu d’études s’intéressant aux stratégies de coping des autistes. En effet, les études existantes
se sont concentrées sur la régulation émotionnelle dans le TSA (85-87) et non sur les stratégies
de coping. L’étude de Rieffe et al. (87) a montré que la régulation émotionnelle était fragmentée
chez les personnes autistes et qu’ils étaient plus a risque de présenter des ruminations et des
inquiétudes. L’étude de Bruggink et al. (85) explique que les sujets autistes utiliseraient plus le
blame et moins la réinterprétation positive que les sujets neurotypiques.

Une seule étude a, a notre connaissance, comparé les stratégies de coping et la santé mentale
d’adultes ayant ou non un TSA (78). Elle met en avant une utilisation de stratégies de
désengagement comportemental plus fréquente chez les personnes autistes ce qui favorisait les

affects dépressifs et I’anxiété.

Notre étude, réalisée au sein d’une unité spécialisée dans le diagnostic de TSA chez les
adolescents et les jeunes adultes au CHU de Nantes, a pour but de décrire les caractéristiques
des patients ayant été évalués au sein de cette structure depuis son ouverture et d’explorer leurs
stratégies de coping. Nous faisons ’hypothése que dans notre échantillon, le désengagement
comportemental sera plus fréquent chez les autistes.

2) Matériels et méthodes

a) Population

Cette étude a été réalisée au sein de 1’Unité Diagnostique Autisme Ados-jeunes Adultes
(UD3A) du CHU de Nantes. L’UD3A est une unité de consultation financée par 1’agence
régionale de la santé (ARS) pour soutenir les capacités diagnostiques du Centre Ressources
Autisme (CRA) des Pays de la Loire chez les 15-25 ans, dans le cadre de la stratégie

gouvernementale de 1’autisme dans les TND. Un recueil de données a été effectué de fagon
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rétrospective sur les dossiers des patients admis dans I’unité a partir de Septembre 2021, date
d’ouverture de I’unité, jusqu’a Avril 2023.

Les patients étaient majoritairement envoyés par le CRA (Antenne régionale Ouest, dédiée aux
personnes habitant la Loire Atlantique et la Vendeée) selon les criteres suivants : age entre 15
ans et 30 ans, pas de Trouble du Développement Intellectuel (TDI) associé. Quelques-uns
étaient adressés par le centre régional TDAH du CHU de Nantes.

Le diagnostic de TSA a été posé par une équipe pluri disciplinaire habituée aux situations
cliniques complexes, en respectant les recommandations de la Haute Autorité de Santé (1). Les
patients inclus dans cette étude devaient tous avoir eu une réponse diagnostique (élimination
des personnes « perdues de vue » aprés la consultation médicale initiale). Les criteres
d’exclusion étaient 1’age en dessous de 12 ans et au-dessus de 30 ans afin d’obtenir une

population d’age homogene (adolescents/jeunes adultes).

b) Méthode

Les patients étaient recus a plusieurs reprises en consultation. Des entretiens détaillés ont été
réalisés et complétés si besoin par des évaluations standardisées (ex : bilan neuropsychologiqgue,
ADI, ADOS, cognitions sociales) (35). L’évaluation diagnostique était réalisée par une équipe
pluridisciplinaire comprenant une psychiatre d’Enfants-Adolescents, un psychologue clinicien,
une neuropsychologue et une orthophoniste. Les diagnostics étaient posés en utilisant les
criteres du DSM 5 (52).

Le questionnaire BRIEF COPE a été remis aux patients de maniére systématique au cours des
consultations et les réponses données, sur la base du volontariat, étaient colligées dans les
dossiers. Le coping a été évalué dans une version dispositionnelle.

Le BRIEF COPE est un questionnaire permettant d’analyser les stratégies de coping et se
compose de 28 questions équivalant a 14 dimensions de coping : le coping actif, la planification,
le soutien instrumental, le soutien émotionnel, I’expression des sentiments, la réinterprétation
positive, ’acceptation, le déni, le blame, ’humour, la religion, la distraction, I’utilisation de
substance, le désengagement comportemental. Une dimension correspond a chaque fois a deux
questions différentes du questionnaire. L’évaluation est faite sur un type d’échelle de Likert a

4 points : « pas du tout », « de temps en temps », « souvent », « toujours ». (cf annexe 2) (10,80)

S’agissant d’un recueil rétrospectif monocentrique de données de maniére anonymisée, il

n’était pas nécessaire qu’une évaluation par un Comiteé de Protections des Personnes (CPP) et
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une déclaration auprés de la Commission Nationale Informations et Libertés (CNIL) soient

effectuées.

c) Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été réalisées par Dr J.B. HARDOUIN (MCU-PH) et C.
MANNOURY (DES Santé Publique) a I’Institut de Recherche en Santé 2 (IRS2) au CHU de
Nantes.

De septembre 2021 a avril 2023, 100 patients ont recu un diagnostic apres plusieurs
consultations. 4 sujets ont été exclus car avaient un age au-dessus de 30 ans. L’analyse des
caracteres sociodémographiques et cliniques a donc été réalisée sur 96 patients.

Plusieurs tests ont été utilisés en fonction des besoins : test de Student, test de Fisher et test du
Chi2.

En ce qui concerne le BRIEF COPE, 53 personnes ont répondu au questionnaire. L’analyse des
scores moyens des 14 dimensions du BRIEF COPE a été réalisée avec un test du Chi 2 pour les
variables qualitatives et un test de Mann-Whitney pour les variables quantitatives.

Etant donné la difficulté a analyser simultanément les 14 dimensions du BRIEF COPE, nous
avons cherché a travailler sur un plus petit nombre de dimensions en regroupant les items en un
nombre restreint de dimensions. Une analyse factorielle exploratoire, reprenant la méthodologie
proposée dans I’article de Muniandy et al. (80) n’a pas montré une bonne robustesse pour les
résultats de notre étude. En effet, les regroupements réalisés étaient complexes a analyser et
non homogenes entre nos deux populations (TSA ou non TSA). Nous avons donc effectué une
autre analyse (Clustering around Latent Variables) regroupant les items afin d’obtenir des
groupes d’items unidimensionnels (figure 1).

Clustering around Latent Variables (CLV)

L00 o O

Variables
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T T
0 25 50 75
% Unexplained Variance

Figure 1: Clustering around Latent Variables pour tous les patients étudiés.
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La méthode a été réalisée sur les deux groupes (TSA ou non TSA) mais étant donné la faiblesse

des tailles d’échantillon, nous avons décidé de garder la classification obtenue sur le total de la

population (n = 53), les résultats étant plus faciles a interpréter. L’ensemble des résultats de la

classification sont présentes dans le tableau 2.

Tableau 2 : répartition en 6 facteurs des 28 items du BRIEF Cope chez les patients étudiés.

Non TSA TSA Total

N=12 N=41 N=53
Facteur 1 4,22 4,22 4,22

8, 16 3,21

25
Facteur 2 7,27 7,27 7,27

3,21

14
Facteur 3 15 12,15,25 16,28

6
Facteur 4 11,15,17,23,26 5,9,10,14,18,19 5,9,10,14,18,19
Facteur 5 10,12,18,19,20,28 1,16,17,28 1,3,12,17,21,25
Facteur 6 2,9,13,24 2,6,8,11,13,20,23,24,26 2,6,8,11,13,15,20,23,24,26

Les 6 facteurs obtenus peuvent étre interprétés ainsi :

Facteur 1 : Coping « utilisation de substance ».
Facteur 2 : Coping « religion ».

Facteur 3 : Coping « humour ».

Facteur 4: Coping «soutien social » (regroupement de « soutien émotionnel »,

« expression des sentiments » et « soutien instrumental »).

Facteur 5: Coping « évitement » (regroupement de « distraction », « déni» et

« blame »).

Facteur 6 : Coping « résolution de probléme » (regroupement de « coping actif »,

« désengagement comportemental », « acceptation », « réinterprétation positive » et

« planification »). Pour permettre les analyses statistiques, la variable numérique

correspondant au « désengagement comportemental » a été inversée.

Le coefficient alpha de Cronbach a été calculé afin de mesurer la cohérence interne des 6

facteurs. Elle est considérée comme « acceptable » si sa valeur est au-dessus de 0,7, ce qui est

le cas pour tous les facteurs exceptés le facteur 6 dont le coefficient est a 0,68.
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Pour déterminer I’influence des antécédents et des comorbidités somatiques et psychiatriques
des patients sur ces 6 facteurs, une analyse multivariée a été realisée avec une construction de
modele par la procédure empirique « stepwise ». Il s’agit d’une méthode d'ajustement de
modele de régression dans laquelle le choix des variables prédictives est effectué par une
procédure automatique. A chaque étape, une variable est prise en compte pour étre ajoutée ou
soustraite a I'ensemble des variables explicatives sur la base d'un critére prédefini. Nous avons
décidé de ne pas présenter les résultats de I’analyse multivariée dans cet écrit devant la non

significativité des resultats initiaux (analyse disponible sur demande).

3) Résultats

a) Caractéristiques de la population étudiée

e Caractéristiques socio-démographiques de la population étudiée

On observe que sur les 96 personnes étudiées, le diagnostic de TSA a été retenu chez 56
personnes (58,3 %).

Les caractéristiques descriptives socio-démographiques sont comparables entre les 2 groupes
(Tableau 3). 1l n’y a pas de différence significative dans la répartition des sexes, la moyenne

d’age (22 ans environ) et I’activité professionnelles (pres d’1/3 d’étudiants).
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Tableau 3. Caractéristiques socio-démographiques de la population étudiée.

Non TSA TSA Total P-value
N 40 (41.7%) 56 (58.3%) 96 (100.0%)
Age
M Max [16-30] [12-29] [12-30]
Moyenne (+/- = 55 400 (3.374)  21.679 (3527)  21.812 (3.450)
Ecart-type) 0.655*
'(\g/',o‘f]d'a”e [QL: po5p20:24] 2220 24] 22 [20 ; 24]
Sexe
Féminin 21 (52.5%) 31 (55.4%) 52 (54.2%) 0.782%*
Masculin 19 (47.5%) 25 (44.6%) 44 (45.8%)
Genre
Féminin 19 (47.5%) 27 (48.2%) 46 (47.9%) 0.627%**
Masculin 20 (50.0%) 25 (44.6%) 45 (46.9%)
Queer 1 (2.5%) 4 (7.1%) 5 (5.29%)
Travail
Collégien 1 (2.5%) 2 (3.6%) 3 (3.1%) 0.302%**
Lycéen 6 (15.0%) 7 (12.5%) 13 (13.5%)
Etudiant 11 (27.5%) 21 (37.5%) 32 (33.3%)
Intérimaire 0 (0.0%) 2 (3.6%) 2 (2.1%)
Salarié 9 (22.5%) 16 (28.6%) 25 (26.0%)
Sans activité 13 (32.5%) 8 (14.3%) 21 (21.9%)

* Test de Student ** Test de Chiz *** Test exact de Fisher Valeurs significatives si p-value < 0.05

e Suivi psychiatrique et/ou psychologique

Le Tableau 4 décrit le suivi psychiatrique et/ou psychologique sur vie entiere dans les 2 groupes
étudiés. On ne retrouve pas de différence significative entre les 2 groupes, que ce soit pour le
pourcentage de suivi actuel (77,1 % de ’ensemble des patients ; 80 % dans le groupe non TSA
et 75 % dans le groupe TSA) ou de suivi dans I’enfance (75% de I’ensemble des patients ; 70
% dans le groupe non TSA et 78,6 % dans le groupe TSA).

Tableau 4. Suivi psychiatrique et/ou psychologique vie entiére dans la population étudiée.

Non TSA TSA Total p-value
N 40 (41.7%) 56 (58.3%) 96 (100.0%)
Suivi actuel 32 (80.0%) 42 (75.0%) 74 (77.1%) 0.629*
Suivi dans 28 (70.0%) 44 (78.6%) 72 (75.0%) 0.339**

I’enfance/adolescence

* Test exact de Fisher ** Test de Chi2  Valeurs significatives si p-value < 0,05
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e Antécédents familiaux

Concernant les antécedents familiaux, la encore, on ne retrouve pas de différence significative

entre les 2 groupes, que ce soit dans leur nombre (74 % de 1’ensemble des patients a au moins

un antécédent familial psychiatrique ; 82,5 % dans le groupe non TSA et 67,9 % dans le groupe

TSA) (Tableau 5) ou leur nature (méme proportion dans les 2 groupes d’antécédents familiaux

de TND — dont le TSA et le TDAH, analysés a part-, de troubles anxieux, de troubles de

I’humeur, de schizophrénie, de troubles du comportement alimentaire (TCA) et de troubles liés

a ’'usage d’une substance). Les 2 pathologies retrouvées le plus fréquemment sont les troubles

de ’humeur et le trouble li¢ a I’usage de 1’alcool. Les antécédents familiaux de tentative de

suicide (TS) étaient également similaires dans les 2 groupes.

Tableau 5. Antécédents familiaux des patients de la population étudiée.

Non TSA TSA Total p-value
N 40 (41.7%) 58 (58.3%) 96 (100.0%)
Antecedents familiaux a5 @) 500y 38 (67.9%) 71 (74.0%) 0.157*
psychiatriques totaux,
dont :
4 (10.0%) 9 (16.1%) 13 (13.5%) 0.548*
TSA
1(2.5% 2 (3.6% 3(3.1% 1.000*
DA (2.5%) (3.6%) (3.19%)
5 (12.5%) 8 (14.3%) 13 (13.5%) 1.000*
Autres TND
20 (50.0%) 22 (39.3%) 42 (43.8%) 0.297**
Troubles de I’humeur
10 (25.0%) 7 (12.5%) 17 (17.7%) 0.174*
Troubles anxieux
2 (5.0%) 6 (10.7%) 8 (8.3%) 0.462*
Tentative de suicide
2 (5.0%) 2 (3.6%) 4 (4.2%) 1.000*
Schizophrénie
TCA 1 (2.5%) 0 (0.0%) 1 (1.0%) 0.417*
Trouble de 1’usage de 12 (30.0%) 12 (21.4%) 24 (25.0%) 0.339**
1’alcool

* Test exact de Fisher

** Test de Chi?

Valeurs significatives si p-value < 0.05
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e Antécédents et/ou comorbidités psychiatriques et somatiques.

On retrouve dans le Tableau 6 les antécédents et/ou comorbidités psychiatriques et somatiques
des patients étudiés. lls sont également représentés sous la forme d’un histogramme dans la

Figure 2 afin de distinguer plus facilement les résultats.

Au plan psychiatrique :

Il existe une différence significative (p = 0,041) concernant les antécédents de TS (30 % dans
le groupe non TSA contre 12,5 % dans le groupe TSA). Il y a donc presque 2,5 fois plus de TS
dans le groupe non TSA par rapport au groupe TSA.

On observe également une différence significative (p = 0,032) quant a la présence de
symptdmes psychotiques : 17,5 % dans le groupe non TSA, soit presque 5 fois plus que dans le
groupe TSA (3,6 %).

Les 2 groupes ont des proportions similaires de :

- Dépression (77,1 % des patients ; 85 % dans le groupe non TSA et 71,4 % dans le groupe
TSA)

- Troubles anxieux (92,7 % des patients ; 91,1 % dans le groupe TSA et 95 % dans le
groupe non TSA).

- Antécédents de scarifications (environ 1/3 des patients ; 22,5 % dans le groupe non TSA
et 35,7 % dans le groupe TSA).

- Antécédents d’hospitalisation en psychiatrie (25 % des patients ; 35 % dans le groupe
non TSA et 16,1 % dans le groupe TSA).

- TCA (un tiers des patients de chaque groupe)

- Troubles liés a I’abus de substances (12,5 % des patients ; 20 % dans le groupe non TSA
et 7,1 % dans le groupe TSA).

Le trouble de la personnalité borderline est peu représenté dans la population, en effet chaque

groupe contient une personne ayant ce diagnostic.

Au plan somatigue :

Aucune différence significative n’est retrouvée entre le groupe TSA et non TSA, que ce soit
dans la proportion de douleurs chroniques (15 % des patients du groupe non TSA et 8,9 % des
personnes du groupe TSA) ou des troubles digestifs (15 % du groupe non TSA et 14,3 % du

groupe TSA).
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Tableau 6. Antécédents/comorbidités somatiques et psychiatriques de la population étudiée.

Non TSA TSA Total p-value
N 40 (41.7%) 56 (58.3%) 96 (100.0%)
Comorbidités psychiatriques :
Antécédents de dépression 34 (85.0%) 40 (71.4%) 74 (77.1%) 0.144*
Antécedents de TS 12 (30.0%) 7 (12.5%) 19 (19.8%) 0.041*
Antécédents d’automutilation 9 (22.5%) 20 (35.7%) 29 (30.2%) 0.184*
Antécedents d’hospitalisation e 35 006y 9(16.16)  23(24.0%)  0.051*
psychiatrie
Traits anxieux 38 (95.0%) 51 (91.1%) 89 (92.7%) 0.696*
Symptémes psychotiques 7 (17.5%) 2 (3.6%) 9 (9.4%) 0.032*
TCA 13 (32.5%) 17 (30.4%) 30 (31.2%) 0.823**
Abus de substances 8 (20.0%) 4 (7.1%) 12 (12.5%) 0.115*
Trouble borderline 1 (2.5%) 1(1.8%) 2 (2.1%) 1.000*
Comorbidités somatiques :
Douleurs chroniques 6 (15.0%) 5 (8.9%) 11 (11.5%) 0.517*
Troubles digestifs 6 (15.0%) 8 (14.3%) 14 (14.6%) 1.000*

* Test exact de Fisher ** Test de Chi? Valeurs significatives si p-value < 0.05

Figure 2. Histogramme des antécédents et/ou comorbidités des groupes TSA et non TSA.

Histogramme sur les antécédents et/ou comorbidités des
groupes TSA et non TSA
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e Troubles neurodéveloppementaux et particularités sensorielles associees

Les résultats sont présentés dans le Tableau 7.

Concernant les TND, il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes, que ce soit
pour la prévalence du TDAH (39,6 % des patients inclus ; 45 % du groupe non TSA et 35,7 %
du groupe TSA) ou des autres troubles neurodéveloppementaux (43,8 % des patients inclus ;
45 % dans le groupe non TSA et 42,9 % dans le groupe TSA).

A noter que I’évaluation dans ’unité a permis de poser deux fois le diagnostic de TDI

d’intensité 1égére (un patient dans chaque groupe).

Les particularités sensorielles sont retrouvées de facon trés fréquente dans les deux groupes. En
effet, 84,4 % de la population étudiée en rapporte. Il existe cependant une différence
significative (p = 0,010) entre les deux groupes avec une proportion plus importante de
particularités sensorielles déclarés dans le groupe TSA (92,9 % contre 72,5 % dans le groupe
non TSA).

Tableau 7. Troubles sensoriels et troubles neurodéveloppementaux associés de la population

étudiée.
Non TSA TSA Total p-value
N 40 (41.7%) 56 (58.3%) 96 (100.0%)
TDAH 18 (45.0%) 20 (35.7%) 38 (39.6%) 0.402*
Autres TND 18 (45.0%) 24 (42.9%) 42 (43.8%) 1.000*
Trouble de la sensorialité 29 (72.5%) 52 (92.9%) 81 (84.4%) 0.010*
* Test exact de Fisher Valeurs significatives si p-value < 0.05

e Harcélement scolaire et psychotraumatismes

76 % des patients inclus ont subi du harcelement scolaire au cours de leur vie dont 83,9 % de
personnes dans le groupe TSA et 65 % dans le groupe non TSA. La différence entre les 2
groupes tend vers la significativité (p = 0,051).

Les antécédents de psychotraumatismes sont présents chez presque la moitié de la population
étudiée et en proportion comparable entre les 2 groupes (57,5 % dans le groupe non TSA et
42,9 % dans le groupe TSA).
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Tableau 8. Harcélement scolaire et psychotraumatisme de la population étudiee.

Non TSA TSA Total p-value
N 40 (41.7%) 56 (58.3%) 96 (100.0%)
Harcélement scolaire 26 (65.0%) 47 (83.9%) 73 (76.0%) 0.051*
Psycho-traumatisme 23 (57.5%) 24 (42.9%) 47 (49.0%) 0.157**
* Test exact de Fisher ~ ** Test de Chi? Valeurs significatives si p-value < 0.05

b) Stratégies de coping

e Score moyen aux 14 échelles du BRIEF COPE dans la population étudiée

Les résultats obtenus sont présentés dans le Tableau 9.

Les personnes TSA ont été significativement plus nombreuses a remplir le questionnaire que
les patients non TSA (73,2 % dans le groupe TSA contre 30 % dans le groupe non TSA ; p <
0,001).

On ne note pas de différence significative vis-a-vis des autres variables étudiées. Cependant,
on peut observer une tendance au coping actif (p = 0,068) et au désengagement comportemental
(p = 0,064) dans le groupe TSA. On remarque également une tendance a I’expression des

sentiments (p = 0,060) dans le groupe non TSA.
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Tableau 9. Scores moyens aux 14 échelles du BRIEF Cope dans la population étudiée.

N

Patient ayant rempli le BRIEF
Cope

Coping actif : 2 et 20
Planification : 13 et 24

Soutien instrumental : 10 et 19
Soutien émotionnel : 5 et 14
Expression des sentiments : 9 et
18

Réinterprétation positive : 11 et
26

Acceptation : 8 et 23
Déni:3et21

Blame : 12 et 25

Humour : 16 et 28

Religion : 7 et 27

Distraction : 1 et 17

Utilisation de substances : 4 et 22

Désengagement

comportemental : 6 et 15

Non TSA
40 (41.7%)

12 (30.0%)

2.083 (1.165)
3.250 (1.865)
3.167 (1.586)
3.500 (1.314)

3.500 (1.168)

2.000 (1.537)

2.667 (1.670)
0.833 (1.193)
4.167 (1.403)
1583 (1.311)
0.250 (0.622)
3.333 (1.614)
1.000 (1.954)

1.167 (1.193)

TSA
56 (58.3%)

41 (73.2%)

2.902 (1.546)
3.293 (1.834)
2.366 (1.624)
2.951 (1.897)

2.488 (1.846)

2.122 (1.691)

3.195 (1.677)
1512 (1.551)
3.780 (2.043)
1.244 (1.529)
0.415 (1.117)
4.024 (1.458)
0.585 (1.341)

1.976 (1.255)

Total
96 (100.0%)

53 (55.2%)

2.717 (1.498)
3.283 (1.823)
2.547 (1.636)
3.075 (1.785)

2.717 (1.758)

2.094 (1.644)

3.075 (1.674)
1.358 (1.495)
3.868 (1.912)
1.321 (1.478)
0.377 (1.023)
3.868 (1.507)
0.679 (1.491)

1.792 (1.276)

p-value

<0.001*

0.068
0.872
0.102
0.370

0.060

0.931

0.309
0.181
0.728
0.313
0.959
0.188
0.439

0.064

* Test de Chi2 (pour la variable qualitative), Test de Mann-Whitney (pour les variables quantitatives)

Valeurs significatives si p-value < 0.05

e Scores moyens aux 6 facteurs dans la population étudiée

On n’observe pas de différence significative entre les deux groupes concernant I’analyse des 6

facteurs (Tableau 10).
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Tableau 10 : scores moyens aux 6 facteurs chez les patients étudiés.

Non TSA TSA Total p-value
N 12 (22.6%) 41 (77.4%) 53 (100.0%)
Facteur 1 1.000 (1.954) 0.585 (1.341) 0.679 (1.491) 0.4385*
Facteur 2 0.250 (0.622) 0.415 (1.117) 0.377 (1.023) 0.9592*
Facteur 3 1.583 (1.311) 1.244 (1.529) 1.321 (1.478) 0.3126*
Facteur 4 10.167 (3.186) 7.805 (4.818) 8.340 (4.582) 0.0800*
Facteur 5 8.333 (2.425) 9.317 (3.482) 9.094 (3.277) 0.2398*
Facteur 6 11.167 (4.529) 13.488 (4.610)  12.962 (4.653) 0.1592*

Test de Mann-Whitney (pour les variables quantitatives)
Valeurs significatives si p-value < 0.05

4) Discussion

a) Caractéristiques de la population étudiée

e Généralités sociodémographiques

Le premier objectif de cette étude était de mieux décrire les patients ayant consulté au sein
d’une unité spécialisée dans le TSA chez les adolescents et les jeunes adultes. 96 patients entre
12 et 30 ans ont été inclus, et le diagnostic de TSA a été retenu chez presque 60 % d’entre eux.
Or, dans les consultations spécialisées TSA adultes de France métropolitaine, la majorité des
personnes qui demandent un bilan diagnostique ont autour de 40 ans, et le diagnostic de TSA
n’est retenu que dans 20 a 30 % des cas (chiffres internes du Groupement National des Centres
Ressources Autisme (GnCRA)).

Cependant, au CRA du Midi-Pyrénées (88) par exemple, dans une unité qui accueille des
patients d’age similaire aux notres, le diagnostic de TSA est retenu pour moins de 40 % des
adolescents/adultes évalués. Le taux de diagnostic de TSA retenu est plus haut dans notre unité
que ce a quoi on pouvait s’attendre. Ceci peut s’expliquer par I’adressage médical (en général

psychiatrique) a la consultation.

Malgré un sex ratio classiquement en faveur des hommes (4 :1), il est noté une légere sur
représentation du sexe féminin dans le groupe TSA de notre étude (1). Cela concorde avec le
fait que le diagnostic est fait en moyenne plus tardivement chez les femmes autistes sans TDI

associé que chez les hommes (2).

Dans le groupe TSA, le diagnostic a été posé en moyenne a 22 ans, bien que 78,6 % des patients
aient bénéficié d’un suivi psychiatrique/ou psychologique dans I’enfance et que 16,1 % aient

déja été hospitalisés en psychiatrie. Ce retard diagnostique peut étre mis en lien avec la
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présentation clinique hétérogéne et parfois complexe des TSA mais aussi et surtout par une
formation insuffisante aux TSA et plus largement aux TND des professionnels de santé mentale
(2). Cette consultation spécialisée « transition adolescence-jeunes adultes » s’avére pour
I’instant encore indispensable, d’autant plus que cette tranche d’age est une période de grande
vulnérabilité avec 1’émergence des troubles associés psychiatriques, la présence de

questionnements identitaires et les enjeux de 1’intégration socio-professionnelle (6).

e ATCD familiaux de TND et TND comorbides

Contrairement a ce qui aurait pu étre attendu, les antécédents familiaux de TND dans le groupe
TSA sont peu nombreux et comparables a ceux du groupe non TSA. Pourtant, le poids de
I’hérédité est important, a la fois dans les TSA (19) mais aussi dans les autres TND (89). Un
des facteurs explicatifs est 1’age des apparentés de premier et deuxiéme degré des patients : la
majorité ont grandi a une époque ou le concept de TND n’existait pas sous la méme forme
qu’aujourd’hui, avec des diagnostics beaucoup plus rares et réservés uniquement aux formes
prototypiques.

Le TDAH est présent chez plus de 35% des personnes autistes dans 1’étude, ce qui est congruent
avec les résultats de littérature (3). Environ 43 % des sujets du groupe TSA présentent un autre
trouble neurodéveloppemental ce qui est concordant avec le fait que les TND sont souvent
associés entre eux (49).

Dans notre échantillon, 45 % des sujets du groupe non TSA présente un autre TND (ici le
TDAH), alors que la prévalence des TND en population générale est de 5 a 15 % selon les
études, et celle du TDAH sur cette tranche d’age d’environ 3% (90).

Le TDAH, du fait de sa symptomatologie (particularités attentionnelles, hyperactiviteé,
impulsivité et dysrégulation émotionnelle) (52) entraine souvent des difficultés dans les
relations interpersonnelles, une moins bonne insertion socioprofessionnelle a QI équivalent et
un traitement sensoriel particulier (91), amenant les personnes en quéte de sens sur leur
fonctionnement a suspecter un autisme.

Ainsi, les adolescents/jeunes adultes viennent consulter dans 1’unité pour expliquer un
sentiment d’inadéquation avec la société qu’ils ont parfois depuis tout petit, avec conscience
d’un fonctionnement atypique et d’une grande fatigabilité. Ce vécu n’est pas spécifique de
I’autisme et est commun a tous les TND, notamment au TDAH, ce qui explique le fort

pourcentage de TDAH diagnostiqué dans I’unité.

40



Ainsi, ce type de consultation, malgré un adressage pour suspicion de TSA, semble
déterminante pour diagnostiquer 1’ensemble des TND, notamment le TDAH, dans une

population pour laquelle le diagnostic n’avait pas été fait jusqu’a présent.

e Symptomatologie psychotique

Les symptdmes psychotiques étaient significativement plus fréquents dans le groupe non TSA
(17,5 %) par rapport au groupe TSA (3,6 %). Ces résultats contrastent avec ceux de la littérature,
ou la prévalence du trouble du spectre de la schizophreénie est estimée a 6,4 % chez les autistes
alors qu’elle est a 1 % dans la population générale (51) et ou avoir un TSA est un facteur de
vulnérabilité aux troubles du spectre de la schizophrénie (92). Ici, nous faisons I’hypothése que
les patients avec des symptdmes psychotiques ont été adressés devant des symptdmes négatifs
au premier plan (isolement social, anhédonie, émoussement affectif) qui ont été confondus avec
les troubles des interactions sociales et la difficulté a exprimer leurs émotions que I’on retrouve
chez les TSA. De plus, ¢’est au cours de I’adolescence et au début de 1’age adulte qu’on observe
un pic d’incidence des troubles du spectre de la schizophrénie, expliquant également les
résultats retrouvés dans notre étude. A noter que plusieurs patients présentaient une
symptomatologie de type Ultra High Risk (UHR), sans remplir les critéres diagnostiques de
schizophrénie (93).

e Psychotraumatisme et particularités sensorielles

La population étudiée présente un taux important de psycho traumatisme évalué a 49 % au total,
(42,9 % dans le groupe TSA et 57,5 % dans le groupe non TSA). Dans la littérature, la
prévalence de trouble de stress post traumatique (TPST) simple chez les autistes est d’environ
5 % sur la vie entiére du sujet (48). A noter que dans notre étude il n’était pas recherché
uniquement le TSPT simple mais aussi les TSPT complexes, particulierement fréquents chez
nos sujets, et dont I’identification dans les classifications internationales est récente (CIM 11)
(94) Ces résultats questionnent un possible trauma développemental, notion mise au point par
Van Der Kolk en 2009 (95), chez certains de nos patients. Le trauma développemental est
caractérisé par une dysrégulation biopsychosociale du sujet suite a des évenements
traumatiques répétées et/ou une perturbation du lien avec la figure d’attachement principale
(96). On remarque que certains symptdémes sont communs avec le TSA comme la dysrégulation

émotionnelle, I’hyper sensibilité tactile et/ou auditive et I’alexithymie (96).
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Par ailleurs, I’'immense majorité des patients ont fait part de particularités sensorielles (84,4 %).
Les particularités sensorielles sont trés fréquemment décrites chez les autistes et font méme
partie des critéres diagnostiques, il n’est donc pas étonnant que 92,9 % des personnes autistes
de I’étude en présentent (49). Cependant, 72,5 % des sujets du groupe non TSA, en rapportent
également.

Des études récentes ont montré que les particularités dans le traitement sensoriel sont retrouvées
dans d’autres TND, notamment le TDAH, diagnostiqué chez 45 % des sujets du groupe non
TSA (97).

De plus, les patients avec symptomatologie traumatique décrivent des particularités sensorielles
atype d’abaissement du seuil de tolérance et de saturation plus rapide (98). Or, dans notre étude,
pres de 50% des patients du groupe non TSA rapportent un psychotraumatisme.

Enfin, dans ce méme contexte, les particularités sensorielles, notamment 1’hypersensibilité
auditive et/ou tactile, peuvent étre confondues avec les symptdmes d’hyperactivation
(notamment 1’hypervigilance).

Ceci peut donc étre confondant pour le sujet et ’amener a penser qu’il présente un TSA. 1l est
donc primordial, lors des restitutions diagnostiques chez les patients dont le diagnostic
d’autisme n’a pas été retenu, de légitimer leur démarche et d’expliquer que les mécanismes
sous tendant des manifestations cliniques similaires, ne sont pas les mémes, amenant a un projet
de soins et a des préconisations différentes, plus adaptés a leurs situations.

Enfin, dans une petite moitié des cas, TSA et psychotraumatisme sont comorbides, rendant la
psychoéducation encore plus importante, pour notamment décrypter les potentielles synergies

entre les deux.

e Importance du harcélement scolaire

Maiano et al. (99) dans leur revue, insistent sur ’augmentation du risque, chez les autistes, a
étre victime d’intimidation. Dans notre etude, 83,9 % du groupe TSA ont subi du harcélement
scolaire contre 65 % dans le groupe non TSA, des taux dans les deux groupes bien plus élevés
que ceux retrouves en population générale. En effet, une étude frangaise de mars 2021 rapporte
que 41 % des sujets interrogés de plus de 15 ans ont déja subi du harcélement scolaire (100).

De fagon générale, nous pouvons remarquer que 1’unité accueille un public vulnérable, ayant

éte fréquemment confronté a du harcélement scolaire et a des évenements traumatiques.
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Chez les personnes diagnostiquées TSA, I’école est un lieu de souffrance majeure, avec pres de
85 % ayant subi du harcelement, entrainant dans la majorité des cas un retentissement psychique
sévere et une période plus ou moins longue de refus scolaire anxieux a partir du milieu du
college. Le harcélement scolaire semble donc étre, de loin, le premier frein a une inclusion

scolaire réussie des personnes autistes, devant les difficultés d’apprentissage.

o Antécédents de troubles anxiodépressifs et de passage a ’acte suicidaire

Dans cette étude, la prévalence de I’anxiété est majeure dans les deux groupes (> 90 %), plus
élevée que ce qui est décrit classiqguement dans la littérature. En effet, selon la méta-analyse de
Hollocks et al. (48), 42 % des personnes autistes développeraient un trouble anxieux au cours
de leur vie.

Concernant la dépression, la encore, les prévalences sont tres élevées dans les 2 groupes (85 %
dans le groupe non TSA et 71,4 % dans le groupe TSA). Les taux de comorbidité de dépression
sur vie entiére chez les personnes autistes retrouves dans la littérature sont moins élevés, autour
de 37 % (48). Cette différence peut étre en lien avec le retard diagnostique, prolongeant le
sentiment d’inadéquation dans la société et d’incompréhension de soi, impactant I’estime de soi
et rendant plus vulnérable aux affects anxio-dépressifs (101).

Il est a noter que dans notre échantillon, il y a un taux ¢élevé d’antécédents familiaux de trouble
de I’humeur dans les 2 groupes (50 % dans le groupe non TSA et 35 % dans le groupe TSA).
De plus, notre population présente un taux élevé de psycho-traumatisme qui majore encore le

risque de faire un épisode dépressif caractérisé.

Concernant les passages a 1’acte suicidaire, alors que dans la population générale en France, la
prévalence sur la vie entiere de faire une TS est de 7 % (102), dans notre étude 12,5 % des
personnes autistes et 30 % des sujets du groupe non autiste ont déja fait une tentative de suicide.
Cette forte prévalence dans le groupe non TSA s’explique par le fait que c’est une population
clinique, avec de fortes comorbidités, notamment depressives (plus de 80 % des sujets) et
psychotraumatiques (prés de 1 patient sur 2), deux facteurs de risque majeurs de passage a 1’acte
suicidaire. Chez les personnes autistes, dans les études actuelles, la prévalence des TS, tout age
confondu, est d’environ 35 % (103). Dans notre étude, cette prévalence est inférieure puisque

les sujets inclus ont uniquement entre 12 et 30 ans.
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b) Stratégies de coping

Secondairement, une étude exploratoire a été réalisée, comparant les stratégies de coping entre
les personnes autistes et non autistes afin d’évaluer si celles-ci étaient différentes ou non. Les
stratégies de coping ont été mesurées par le questionnaire BRIEF COPE. Une premiére
remarque concerne le taux de remplissage du questionnaire : il est bien plus important dans le
groupe TSA (73,2 % contre seulement 30 % dans le groupe non TSA).

Les personnes autistes apprécient les détails et I’exhaustivité, amenant peut-€tre a un

remplissage plus régulier du questionnaire suggeéré.

Notre étude comportait I’évaluation de 53 patients, un effectif trop faible pour avoir la puissance
nécessaire pour obtenir des résultats statistiquement significatifs.

Néanmoins, nous pouvons constater une tendance des personnes autistes a utiliser plus le
désengagement comportemental mais aussi le coping actif par rapport aux personnes non
autistes. Il est aussi retrouvé une tendance des personnes non TSA a plus exprimer leurs
sentiments par rapport aux personnes autistes, ce qui peut étre expliqué par la fréquence de

I’alexithymie et des difficultés d’interactions sociales que présentent les personnes autistes (49).

Nos résultats, sont concordants avec ce qui est décrit dans 1’étude de Muniandy et al. en 2022
(78). En effet, dans cette étude, les stratégies d’adaptation par désengagement étaient plus
fréquentes chez les personnes autistes. Il était également décrit que les stratégies d’engagement
étaient comparables entre les deux groupes (TSA et non TSA). Cette étude démontrait que les
stratégies de désengagement étaient associées a une santé mentale plus fragile dans les deux
groupes et que les stratégies d’engagement étaient associées a une meilleure santé psychique
dans le groupe TSA (78).

Les évenements traumatiques répétitifs, comme la maltraitance par exemple, ont un impact
négatif sur les stratégies de coping (74). Ainsi, un enfant maltraité serait plus a risque de
développer des stratégies de coping de type désengagement comportemental. De plus, I’étude
de Berg et al. (83) souligne que chez les autistes, le risque de déclarer un ACE (Adverse
Childhood Experiences) est augmenté, avec plus de risque d’étre confronté a des événements
traumatiques repétés. On peut donc émettre 1’hypothése que la probabilité de développer des

stratégies de désengagement est plus important chez les personnes autistes.
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Les stratégies de désengagement sont classiquement associées a plus de douleur psychologique
et a une moins bonne santé mentale. Cependant, leurs conséquences pourraient étre plus
complexes chez les autistes. En effet, selon 1’étude de Halim et al. (104), les stratégies de
désengagement pourraient également leur permettre de s’extraire d’une situation stressante afin
d’éviter les stimulations et le débordement sensoriel.

Une analyse plus approfondie des stratégies de coping privilégiées par les personnes autistes et
leur colt psychologique (fatigabilité notamment) est nécessaire.

Dans ce but, une étude qualitative a été réalisée en 2018 chez des personnes autistes avec TCA
(hyperphagie boulimique) (105) et a identifié différentes stratégies de coping au cours
d’entretiens semi structurés parmi lesquelles : le refuge dans les intéréts particuliers, qui
permettrait de s’extraire de la situation stressante, de s’apaiser, et de « recharger ses batteries »
sans agir directement sur la source de stress ; la recherche de soutien aupres de groupe de
personnes avec lesquelles une identification est facile ; le contact et la communication avec les
animaux ; le militantisme afin de donner un sens a son existence et de partager son savoir
expérientiel ; enfin, la mise en place de techniques de camouflage pour revétir « le masque
social adéquat» avec imitation des pairs. Ces stratégies de coping ne sont pas toutes évaluées

généralement et renforcent 1’idée d’un questionnaire de coping dédié aux personnes autistes.

c) Limites de I’étude

Notre étude présente plusieurs limites. La principale est le faible effectif de patients inclus
entrainant un manque de puissance, qui n’a notamment pas permis de produire 1’ensemble des
analyses statistiques. Le caractére rétrospectif de 1’étude, « sur dossier », n’a pas permis de
compléter les données manquantes, notamment concernant le remplissage du BRIEF COPE.

Ensuite, I’évaluation reposait sur 1’évaluation du coping sur une version dispositionnelle.
Compte tenu de I’importance de la fréquence des événements de vie traumatique dans le
parcours des patients inclus, une évaluation comparative avec une version situationnelle aurait

été utile.

5) Conclusion

Tout d’abord, la création d’une unité spécialisée « TSA » pour adolescents-jeunes adultes
(UD3A, CHU de Nantes) a participé au renforcement d’une offre de soins en santé mentale

adaptée aux besoins croissants de cette tranche d’age. Elle a permis a la fois de poser de fagon
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tardive de nombreux diagnostics de TSA, mais aussi de TDAH, y compris chez des patients qui
avaient déja eu des évaluations et des suivis en Psychiatrie de I’Enfant et de 1’ Adolescent. Il est
donc indispensable de poursuivre I’amélioration des professionnels de santé mentale autour du
diagnostic et de la prise en charge de ces deux troubles, et des TND en général, a tous les ages

de la vie.

Ensuite, cette étude témoigne du taux trés important d’anxiété, d’antécédents dépressifs et
psychotraumatiques chez les personnes autistes, mais aussi du risque majeur de subir du
harcélement scolaire. Ceci montre I’importance, chez ces sujets vulnérables (personnes autistes
et/ou avec un autre TND) de renforcer la prévention et la prise en charge du harcélement
scolaire qui est actuellement un des obstacles les plus proéminents a une inclusion scolaire
réussie. La sensibilisation des professionnels de santé mais aussi du personnel des
établissements scolaires, déja debutée depuis plusieurs années, doit se poursuivre et

s’intensifier.

De plus, on note également une part importante de patients pour lequel le diagnostic de TSA
n’a pas été retenu, qui présentaient des symptdomes anxiodépressifs et psychotraumatiques
séveres associés a des particularités sensorielles. Cette symptomatologie, dans le cadre du TSPT
complexe, peut étre chronique et avoir impacté le développement. Elle ressemble, pour le non
clinicien, aux difficultés décrites par les personnes autistes et explique en partie le fort
pourcentage de patients chez qui le diagnostic de TSA ne sera finalement pas retenu.

Ceci démontre la nécessité de rechercher des éléments traumatiques durant toutes les
consultations a motif psychiatrique pour clarifier les éléments cliniques et ne pas méconnaitre
un TSPT, simple ou complexe. La encore, la formation sur le psychotraumatisme, qui impactait
un patient sur deux dans notre étude, doit étre renforcée, a la fois en population générale et chez

les soignants de premiere ligne, mais aussi chez les professionnels en santé mentale.

Enfin, concernant I’exploration des stratégies de coping chez les autistes, des études sur de plus
grands effectifs seront nécessaires. Les stratégies de coping doivent étre étudiées de fagon plus
approfondies pour aboutir a des prises en charge plus adaptées, en lien avec les autres soins

proposeés (prises en charge sensorielle, psychocorporelles...).
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Annexes

1) Critéres diagnostiques du TSA dans le DSM V :

« A. Déficits persistants dans la communication et des interactions sociales observés dans des

contextes variés. Ceux-ci peuvent se manifester par les éléments suivants, soit au cours de la

période actuelle, soit dans les antécédents (les exemples sont illustratifs et non exhaustifs) :

Déficits de la réciprocité sociale ou émotionnelle, allant, par exemple, d’anomalies de
I’approche sociale et d’une incapacité a la conversation bidirectionnelle normale, a des
difficultés a partager les intéréts, les émotions et les affects, jusqu’a une incapacité
d’initier des interactions sociales ou d’y répondre.

Déficits des comportements de communication non verbaux utilisés au cours des
interactions sociales, allant, par exemple, d’une intégration défectueuse entre la
communication verbale et non verbale, a des anomalies du contact visuel et du langage
du corps, a des déficits dans la compréhension et 1’utilisation des gestes, jusqu’a une
absence totale d’expressions faciales et de communication non verbale.

Déficits du développement, du maintien et de la compréhension des relations, allant,
par exemple, de difficultés a ajuster le comportement a des contextes sociaux variés, a
des difficultés a partager des jeux imaginatifs ou a se faire des amis, jusqu’a I’absence

d’intérét pour les pairs.

B. Caractere restreint et répetitif des comportements, des intéréts ou des activités, comme en

témoignent au moins deux des éléments suivants soit au cours de la période actuelle soit dans

les antécédents (les exemples sont illustratifs et non exhaustifs):

Caractere stéréotypé ou répétitif des mouvements, de I’utilisation des objets ou du
langage (par exemple stéréotypies motrices simples, activités d’alignement de jouets
ou de rotation des objets, écholalie, phrases idiosyncrasiques).

Intolérance au changement, adhésion inflexible a des routines ou a des modes
comportementaux verbaux ou non verbaux ritualisés (par exemple détresse extréme
provoquée par des changements mineurs, difficultés a gerer les transitions, modes de
penseée rigides, ritualisation des formules de salutation, nécessité de prendre le méme
chemin ou de manger les mémes aliments tous les jours).

Intéréts extrémement restreints et fixes, anormaux soit dans leur intensité soit

dans leur but (par exemple attachement a des objets insolites ou préoccupations a
propos de ce type d’objets, intéréts excessivement circonscrits ou persévérants)
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e Hyper-ou hyporéactivité aux stimulations sensorielles ou intérét inhabituel pour les
aspects sensoriels de I’environnement (par exemple indifférence apparente a la
douleur ou a la température, réaction négatives a des sons ou a des textures
specifiques, action de flairer ou de toucher excessivement les objets, fascination

visuelle pour les lumieres ou les mouvements).

C. Les symptdmes doivent étre présents des les étapes précoces du développement (mais ils
ne sont pas nécessairement pleinement manifestes avant que les demandes sociales n’excédent
les capacités limitées de la personne, ou ils peuvent étre masquées plus tard dans la vie par
des stratégies apprises).

D. Les symptdmes occasionnent un retentissement cliniquement significatif en termes de
fonctionnement actuel social, scolaire/professionnel ou dans d’autres domaines importants.
E. Ces troubles ne sont pas mieux expliqués par un handicap intellectuel (trouble du
développement intellectuel) ou un retard global du développement. La déficience
intellectuelle et le trouble du spectre de I’autisme sont fréquemment associés. Pour permettre
un diagnostic de comorbidité entre un trouble du spectre de 1’autisme et un handicap
intellectuel, 1’altération de la communication sociale doit étre supérieure a ce qui serait

attendu pour le niveau de développement général. » (15)
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2) Questionnaire de BRIEF COPE en version frangaise

Questionnaire - BRIEF COPE

Nom : Prénom :

Date de naissance :

Afin de pouvoir répondre au questionnaire, il est nécessaire que vous pensiez a un
eévénement stressant que vous avez vécu récemment.,

Pas du tout

De temps en
temps

Souvent

Toujours

1. Je me suis tourné(e) vers le travail
ou d'autres activités pour me
changer les idées.

2.) ai déterminé une ligne d'action
et je I'ai suivie.

3.Je me suis dit gue ce n'était pas
réel,

4.) ai consommé de I'alcool ou
d’autres substances pour me sentir
mieux.

5.) ai recherché un soutien
émotionnel de la part des autres.

6.)'al renancé a essayer de résoudre
la situation.

7.J'ai essayé de trouver du réconfort
dans ma religion ou dans des
croyances spirituelles,

8.)'ai accepté |a réalité de ma
nouvelle situation,

9.)'ai évacué mes sentiments
déplaisants en en parlant.

10.)'ai recherché I'aide et le conseil
d‘autres personnes,

11.)ai essayé de voir |a situation
sous un jour plus positif,

12.Je me suis critiqué(e).
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13.)'al essayé d'élaborer une
stratégie & propos de ce qu'il y avait
a faire.

14.) ai recherché le soutien et la
compréhension de quelgu’un.

15.)'ai abandonné "espoir de faire
face,

16.)ai pris la situation avec humaour,

17.) ai fait gquelque chose pour
moins y penser (comme aller au
cinéma, regarder la TV, lire, réver
tout éveillé, dormir ou faire les
magasins).

18.)'al exprimé mes sentiments
négatifs.

19.)'ai essayé d'avoir des conseils ou
de I'aide d'autres personnes a
propos de ce qu'il fallait faire.

20.J'ai concentré mes efforts pour
résoudre la situation,

21.) ai refusé de croire que ¢a
m'’arrivait.

22.)ai consommeé de |'alcool ou
d’autres substances pour m’aider a
traverser la situation.

23.)ai appris a vivre dans ma
nouvelle situation.

24,1 ai planifié les étapes a suivre,

25.Je me suis reproché(e) les choses
qui m’arrivaient.

26.) ai recherché les aspects positifs
dans ce qu'il m'arrivait.

27.)ai prié ou médité.

28.Je me suis amusé(e) de la
situation.
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Vu, le Président du Jury,
(tampon et signature)

Professeur Olivier BONNOT

Vu, le Directeur de Theése,
(tampon et signature)

Docteure Fanny GOLLIER-BRIANT

Vu, le Doyen de la Faculté,

Professeur Pascale JOLLIET
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Titre de Thése : CARACTERISATION SOCIODEMOGRAPHIQUE ET CLINIQUE DES
ADOLESCENTS ET JEUNES ADULTES AYANT CONSULTE DANS L’UNITE
EXPERTALE « TROUBLES DU SPECTRE DE L’AUTISME » DU CHU DE NANTES ET
EXPLORATION DE LEURS STRATEGIES DE COPING.

RESUME

Introduction : Le trouble du spectre de I’autisme (TSA) est un trouble du neurodéveloppement
(TND) fréquemment associé a des comorbidités psychiatriques et somatiques. De plus, les
personnes autistes sont plus a risque de vivre des événements stressants par rapport aux
personnes neurotypiques ; pour autant leurs stratégies de coping sont peu étudiées dans la
littérature. Cette étude décrit les caractéristiques sociodémographiques et cliniques des patients
adolescents et jeunes adultes recus dans une unité diagnostique « TSA » ainsi que leurs
stratégies de coping. Méthode : Etude rétrospective des patients évalues aprés plusieurs
consultations spécialisées et pluridisciplinaires dans I’Unité Diagnostique Autisme Adolescents
- jeunes Adultes (UD3A) au CHU de Nantes. Les stratégies de coping ont été évaluées a I’aide
du questionnaire BRIEF COPE. Les analyses statistiques ont comparé deux groupes, le groupe
des patients autistes et le groupe des non autistes. Résultats : 58,3 % des patients ont recu un
diagnostic de TSA. Le TDAH est retrouvé chez 35,7 % du groupe TSA et 45 % du groupe non
TSA. Les symptomes psychotiques et les antécédents de tentative de suicide sont plus fréquents
dans le groupe non TSA. Les traumatismes simples ou complexes sont retrouvés chez environ
50% des patients et les antécédents de dépression chez 75% d’entre eux, quel que soit leur
groupe. Par ailleurs, les antécédents de harcélement scolaire sont majeurs, touchant 83,9 % du
groupe TSA et 65 % du groupe non TSA. Concernant les stratégies de coping, il est décrit une
tendance chez les sujets TSA aux stratégies de désengagement et de coping actif. Conclusion :
Cette unité spécialisée « TSA » pour les adolescents et jeunes adultes permet un diagnostic
tardif de ’ensemble des TND et met 1’accent sur la prévalence de la dépression et des
psychotraumatismes. Leur expression symptomatique peut ressembler a celle du TSA, d’ou la
nécessité d’une évaluation clinique précise. Le harcelement scolaire est extrémement fréquent
et entrave 1’inclusion scolaire des personnes autistes. Des études supplémentaires doivent étre
réalisées sur les stratégies de coping pour adapter au mieux la prise en charge des patients
autistes.
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