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 إلى روح جدتي الغالية، فاطمة المنصوري،

لطالما حدثتك عن أحلامي في مساعدة الآخرين، وأن أكون سبباً، بعد الله تعالى، في شفاء كل . كنتِ أول من دعمني وتنبأ بمسيرتي الطبية منذ طفولتي
وها أنا اليوم قد حققت هذا الحلم الذي لطالما ." كتورة زينبالد"لم تكوني فقط تستمعين لحكاياتي باهتمام، بل كنتِ أيضًا أول من ناداني بلقب . مريض
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Le Trouble du Spectre de l'Autisme (TSA) est un trouble neurodéveloppemental précoce. Il 

se caractérise par un l’assemblement de difficultés dans la communication verbale et non verbale 

de l’interaction sociale avec la présence de comportements répétitifs et des intérêts restreints 

généralement diagnostiqué à l’âge de vingt-quatre mois à trente-six mois. 

Ce Trouble est actuellement défini en spectre et ce pour la variabilité de sa présentation 

et la diversité des défis auxquels sont confrontées les personnes atteintes de ce trouble, avec 

des niveaux de gravité clinique variables. Cette transition a permis une compréhension plus 

nuancée de ce trouble, reconnaissant que le TSA peut se présenter différemment chez chaque 

individu et peut être influencé par une multitude de facteurs : génétiques, environnementaux et 

neurobiologiques. 

L'intérêt de cette question réside en plusieurs points : 

 La prévalence élevée du TSA, croissante dans le monde, touche environ un enfant sur cent 

soixante selon l'OMS, y compris au Maroc, en faisant l'un des troubles du développement 

les plus courants. 

 La gravité du TSA et son impact négatif sur la vie quotidienne des enfants et de leurs 

familles, en l'absence d'une prise en charge précoce et adaptée,  avec des difficultés de 

communication, du développement émotionnel et de participation sociale. 

 Le surdiagnostic du TSA, amplifié par la médiatisation, surcharge les systèmes de soins 

dans les pays développés, tandis que le sous-diagnostic, dû au manque de sensibilisation 

et de ressources, prédomine dans les pays en développement, retardant les interventions. 

 Les circuits de soins complexe les enfants porteurs de TSA et leurs parents, ce qui peut 

entraver un accès rapide et approprié aux évaluations et à la prise en charge. 

 L'identification précoce et l'intervention précoce sont essentielles pour maximiser les 

bénéfices des interventions et améliorer les résultats des enfants atteints de TSA.  

 Le manque de professionnels formés, les longs délais d'attente, et les disparités d'accès 

aux services peuvent compliquer le processus d'évaluation et de prise en charge. 
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 La diversité des approches de prise en charge peut dérouter et ne pas toujours répondre 

aux besoins spécifiques de chaque enfant et de sa famille. 

A travers cette étude, nous allons essayer de mettre la lumière sur les pratiques 

ambulatoires en matière d’évaluation des TSA, soulever les défis sur le terrain, souligner les 

besoins et sortir par des recommandations afin d’améliorer la prise en charge des TSA dans 

notre contexte par une meilleure compréhension des besoins spécifiques de ces enfants et de la 

qualité des services de santé mentale qui leur sont proposés. Les résultats de cette étude 

pourraient également fournir des informations essentielles pour guider les stratégies à l’échelle 

régionale et nationale de santé en matière de soin et de prévention.[1,2] 
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I. Le type de l’étude : 
 

 Etude descriptive transversale prospective. 

 

II. Le temps de collecte : 
 

 Durée d’étude : Trois ans, allant du 01 janvier 2021 au 31 décembre 2023. 
 

III. Le lieu d’étude : 
 

 La consultation ambulatoire de pédopsychiatrie universitaire à l'hôpital Ibn Nafis, service 

universitaire de psychiatrie CHU Mohammed VI de Marrakech. 

 

IV. La population cible : 
 

 Les enfants et adolescents consultants en pédopsychiatrie à l’hôpital Ibn Nafis, âgés entre 

03 et 17 ans. 
 

V. Les considérations éthiques : 
 

Puisqu’il s’agit de patients mineurs de moins de 18 ans, l’accord et le consentement des 

parents ont été demandé pour l’exploitation des données cliniques dans le respect de 

l’anonymat. 
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VI. La collecte des données : 
 

Les fiches d’exploitation sont remplies pour chaque patient évalué par l’équipe médicale 

du service de pédopsychiatrie. 

La fiche d’exploitation a permis de recueillir des renseignements caractéristiques de 

chaque patient. Elle est constituée de quatre rubriques : 

1. La rubrique des caractéristiques sociodémographiques du patient. 

2. La rubrique de l’analyse de la démarche : « le personnel qui réfère, le motif de référence et 

la demande parentale ». 

3. La rubrique de l’histoire développementale et cliniques du patient. 

4. La rubrique de l’histoire du suivi spécialisé. 

 

VII. La saisie des données et analyse statistique : 
 

Les données ont été collectées de manière prospective à l’aide d’une fiche d’exploitation, 

puis analysées statistiquement avec Microsoft Excel, utilisé pour la création de la base de 

données ainsi que pour l’élaboration des graphiques et tableaux. Les résultats des variables 

quantitatives ont été exprimés sous forme de moyennes, tandis que les variables qualitatives ont 

été présentées en effectifs (n) ou en pourcentages (%). 
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I. Le nombre de patients en pédopsychiatrie : 
 

1. Le nombre de consultations ambulatoires en pédopsychiatrie entre 2021 et 

2023 : 
 

Cette période de trois ans révèle une augmentation notable des consultations en 

pédopsychiatrie universitaire particulièrement marquée entre 2021 et 2022, cette évolution suit 

généralement l’installation de l’unité ambulatoire depuis 2021 et celle de l’équipe universitaire 

(la consultation de l’enseignante, les médecins résidents en 2ème,3ème,4ème années de spécialité). 

L’offre de soins ambulatoire a augmenté en réponse à la demande croissante de la 

population pédiatrique de la grande région de Marrakech. 
 

 

Figure 1: Le nombre de patients en consultation ambulatoire pédopsychiatrie entre 2021 et 

2023. 
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L’histogramme révèle une augmentation significative des consultations en 

pédopsychiatrie entre 2021 et 2022, le nombre de consultations passant de 206 à 523, soit une 

multiplication par trois. 

En 2023, une légère diminution est observée avec environ 356 consultations, soit une 

baisse par rapport à 2022, mais ce chiffre reste nettement supérieur à celui de 2021. 

 

2. Le nombre de patients porteurs de TSA en consultation pédopsychiatrique de 

2021 à 2023 : 
 

Nous retenons un nombre total d’enfant et d’adolescent Porteurs de TSA estimé à 230 

patients. 

 

Figure 2 : Le nombre de patients avec TSA en consultation ambulatoire de pédopsychiatrie entre 
2021 et 2023. 
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3. La fréquence du TSA pour chacune des années 2021, 2022, 2023 : 
 

D’après les figures suivantes, On remarque : 

En 2021, les patients TSA constituaient 18% des diagnostics en pédopsychiatrie. Cette 

proportion a diminué à 16% en 2022, avant d'augmenter de nouveau à 19% en 2023. 

Parallèlement, la proportion du total des diagnostics a augmenté à 84% en 2022, puis a 

légèrement diminué à 81% en 2023. 

 

Figure 3 : La fréquence du TSA en 2021.               Figure 4: La fréquence du TSA en 2022. 
 

 

Figure 5 : La fréquence du TSA en 2023. 
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4. La fréquence du TSA sur les trois ans : 
 

Sur une période de trois ans, de 2021 à 2023, les cas de TSA représentent 18% du total 

des patients diagnostiqués en pédopsychiatrie. En d'autres termes, près d'un cinquième des 

patients suivis en pédopsychiatrie ont reçu un diagnostic de TSA. Le reste, soit 82%, comprend 

d'autres troubles pédopsychiatriques. 

 

 

Figure 6 : La fréquence de patients avec TSA sur les 03 ans en consultation ambulatoire 
pédopsychiatrique. 
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II. Les données épidémiologiques : 
 

1. La répartition selon l’âge : 
 

La majorité des patients consultent entre 06 et 10 ans suivis de la petite enfance par une 

fréquence de 38% et l’adolescence de 14%. 

L’âge moyen de la consultation est estimé à 6.86 ans. L’erreur-type (0.189) et l’écart-

type (2.862) montrent une précision raisonnable et une dispersion modérée des âges autour de 

la moyenne. La médiane de 6 ans et le mode de 4 ans confirment la concentration des 

diagnostics autour des premières années scolaires. 

 

 

Figure 7 : La répartition des patients porteurs de TSA selon différentes tranches d’âge. 
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2. La répartition selon le sexe : 
 

 Nous notons la prédominance masculine, avec un pourcentage de 81.74% pour les 

garçons soit (188 cas) contre 18.66% pour les filles soit (42 cas). 

 Le Sex-Ratio de notre étude est comme suit : 4.48 garçons pour une fille. 

 

 

Figure 8 : La répartition des patients avec TSA selon le sexe. 
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3. La répartition selon l’origine géographique : 
 

L’origine urbaine représente 159 cas soit 69.13% des patients. Les unités urbaines 

relèvent de la grande région provinciale de Marrakech et villes du Sud. 

 

 

Figure 9 : La répartition des patients porteurs de TSA selon L'origine géographique. 
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4. La Répartition selon le niveau socio-économique : 
 

Le niveau socio-économique est estimé sur : 

 Les revenus annuels des parents. 

 Les charges familiales. 

 La couverture sanitaire. 

La majorité des enfants 65% avec TSA sont de bas niveau socio-économique, seulement 

34% ont un niveau socio-économique moyen et 1% ont un niveau socio-économique élevé. 
 

 

Figure 10 : La répartition des patients porteurs de TSA selon le niveau socio-économique. 
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5. La fratrie : 
 

5.1. Le nombre : 

 

La moyenne est observée à 02 membres de la fratrie par un enfant porteur de TSA. 

 

 

Figure 11 : Le nombre de fratrie pour chaque patient atteint de TSA. 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 17 - 

 

5.2. Le rang dans la fratrie : 
 

La majorité des patients avec TSA sont de benjamins à 109 cas soit 50%, suivis par les 

cadets à 60 cas soit 28% et les aînés à 47 cas soit 22%. 

 

 
Figure 12 : La répartition du rang de fratrie pour les patients porteur de TSA. 
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5.3. Les fratries gémellaires : 
 

Sur un total des patients (230), nous notons 11 cas soit 5% de fratrie gémellaire. 

 

 
Figure 13 : La fréquence de fratrie gémellaire chez les patients porteur de TSA en consultation 

ambulatoire pédopsychiatrique. 
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Le tableau suivant résume les caractéristiques socio-
démographiques des patients : 

 

Tableau I : Les caractéristiques socio-démographiques des patients. 

Caractéristiques des patients Nombre Pourcentage 
Âge De 03 à 05 ans 87 38% 

De 06 à 10 ans 111 48% 
De 11 à 17 ans 32 14% 

Sexe Masculin 188 81.74% 
Féminin 42 18.66% 

Origine géographique Urbaine 159 69.13 
Rurale 71 30.87% 

Niveau socio-
économique 

Bas 150 65% 
Moyen 78 34% 
Haut 2 1% 

Nombre de la fratrie Absent 25 10.86% 
< 03 155 67.39% 
≥ 03 50 21.73% 

Rang dans la fratrie Aîné 45 22% 
Cadet 57 28% 

Benjamin 103 50% 
Fratrie gémellaire Oui 10 5% 

Non 195 95% 
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III. Les antécédents : 
 

1. Les antécédents de l’enfant : 
 

1.1. Les antécédents médicaux : 

 

Nous observons que la majorité des enfants (151 cas) soit 68% ne présentent aucun 

antécédent médical notable. L'asphyxie périnatale est l'antécédent médical le plus fréquent, 26 

cas soit 12%, suivie de l'anémie par carence martiale (15 cas) soit 7% et des épisodes de fièvre 

non caractérisé par les parents (9 cas) soit 4%. La surdité (6 cas) soit 3%, les épisodes d'otites (5 

cas) soit 2%, l'ictère néonatal (5 cas) et les infections néonatales (4cas) soit 2% sont également 

rapportés. 

 

Figure 14 : les antécédents médicaux chez les patients porteurs de TSA en consultation 
ambulatoire pédopsychiatrique. 
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Concernant les antécédents neurologiques, Nous notons note que la majorité des enfants 

(191 cas) ne présentent aucun antécédent neurologique notable. L'épilepsie est l'antécédent le 

plus fréquent, avec 31 cas. D'autres pathologies, telles que les convulsions fébriles (4 cas), les 

convulsions postnatales, l'ictère nucléaire, la méningite, la sclérose tubéreuse de Bourneville et le 

traumatisme crânien (1 à 2 cas chacun), sont beaucoup moins fréquentes. 
 

 

Figure 15 : Les antécédents neurologiques chez les patients atteints de TSA en consultation 
ambulatoire pédopsychiatrique. 

 

1.2. Les antécédents chirurgicaux : 
 

Parmi la série d’enfants nous notons 10 enfants avec des antécédents chirurgicaux divers 

= Cataracte, fente palatine, Luxation congénitale de la hanche, hernie, torticolis, fracture du 

coude. 
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2. Les antécédents Familiaux : 
 

2.1. Les antécédents médicaux : 

Nous constatons que la grande majorité des individus n’ont signalé aucun antécédent 

médical familial. 

Nous distinguons : 

 Chez la mère 07 cas de dysthyroïdie et 04 cas de goitre thyroïdien et 01 cas de 

valvulopathie. 

 Chez le père 01 cas handicap moteur. 

 Fratrie 05 cas d’épilepsie tonico-clonique généralisée et 01 cas de trisomie. 

 Autres membres de famille : 03 cas d’épilepsie tonico-clonique généralisée. 

 

2.2. Les antécédents chirurgicaux : 

Aucun cas de notre étude ne présentait d’antécédent chirurgical familial. 

 

2.3.  Les antécédents psychiatriques : 

Dans notre série seulement 17 cas ont représenté un ATCD de trouble psychiatrique 

diagnostiqué et suivi soit 13%. 

Il s’agit principalement de la dépression maternelle dans 6 cas et schizophrénie (2cas), 

trouble obsessionnel et compulsif (4 cas), tentative de suicide (1cas). 
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2.4.  Les antécédents de trouble neurodéveloppemental : 

 

 Pour le TSA : 

 Aucun parent des patients inclus dans notre étude ne présentait un TSA. 

 Pour la fratrie nous notons 6 cas porteur de TSA. 

 13 cas d’enfants dans la famille élargie ont été rapportés. 

 Les antécédents familiaux d’autres troubles neurodéveloppementaux : 

Nous rappelons des cas minoritaire dans notre série de TDAH (5cas), déficience 

intellectuelle (4 cas), trouble de langage (4 cas), les troubles Dys (0). 

 

2.5.  Les antécédents de maladies intestinales chroniques inflammatoires : 

 

Aucun cas de notre série ne présentait un antécédent familial de maladie intestinale 

chronique inflammatoire. 
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IV. Le motif de consultation : 
 

Les principaux motifs de consultation sont : 

 Retard de langage (118 cas). 

 L’instabilité psychomotrice (27 cas). 

 Suivi développemental de TSA antérieurement diagnostiqué (47 ans). 

 Retard d’acquisitions psychomotrice (15 cas). 

L’ensemble des motifs de consultation est représenté sur la figure (14). 

 

 

Figure 16 : Les différents motifs de consultation des patients porteurs de TSA en consultation 
ambulatoire pédopsychiatrique. 
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V. Le professionnel référent : 
 

La majorité des patients soit ¾ sont reçus pour la première fois en consultation 

pédopsychiatrie, et ¼ sont suivi après l'annonce du diagnostic. Ces données indiquent une 

prévalence élevée de premières consultations. 

Les pédiatres et les médecins généralistes sont les principaux référents pour les soins et 

les évaluations en santé mentale pédiatrique suivis des psychiatres et pédopsychiatres et autres 

professionnels de l’enfance. 

 

Figure 17 : Le personnel qui réfère les patients atteint de TSA en consultation ambulatoire 
pédopsychiatrique. 
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Le tableau suivant résume les antécédents des patients : 
 

Tableau II : Les antécédents personnels et familiaux des patients. 

Antécédents Nombre Pourcentage 
Personnels Médicaux Anémie ferriprive 26 11.3% 

Asphyxie périnatale 15 6.52% 
Episodes de fièvre 9 3.91% 

Surdité 6 2.6% 
Otite 5 2.17% 

Ictère néonatal 5 2.17% 
Infection néonatale 4 1.73% 

Neurologiques Epilepsie 31 13.47% 
Convulsions fébrile 4 1.73% 

Convulsions postnatales 1 0.43% 
Sclérose tubéreuse de 

Bourneville 
1 0.43% 

Méningite 2 0.86% 
Ictère nucléaire 1 0.43% 

Traumatisme crânien 2 0.86% 
Chirurgicaux 10 4.34% 

Familiaux Médicaux Epilepsie 5 2.17% 
Trisomie 21 1 0.43% 

Handicap moteur 1 0.43% 
Dysthyroïdie/Goitre 

thyroïdien 
11 4.78% 

Valvulopathie 1 0.43% 
Psychiatriques Dépression maternelle 6 2.6% 

Schizophrénie 2 0.86% 
Trouble obsessionnel et 

compulsif 
4 1.73% 

Tentative de suicide 1 0.43% 
Troubles 

neurodéveloppement
aux 

TSA 19 9.26% 
TDAH 5 2.17% 

Déficience intellectuelle 4 1.73% 
Trouble de langage 4 1.73% 

Trouble Dys Absent Absent 
Maladies intestinales chroniques inflammatoires Absent Absent 

Chirurgicaux Absent Absent 
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Tableau III : Les motifs de consultation et les professionnels référents les plus fréquents. 

Le motif de consultation et le professionnel référant Pourcentage 
Le motif de consultation Le retard de langage 51.3% 

L’instabilité psychomotrice 11.73% 
Le professionnel référant Pédiatre 43.47% 

Médecin généraliste 38.26% 
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VI. L’histoire développementale : 
 

1. L’histoire de la grossesse : 
 

 La grossesse a été programmée dans 82% des cas. 

 Nous remarquons un déroulement normal de la grossesse dans 85%, contre 15% de cas de 

complications à type de (Hémorragies 6 cas, menace d’accouchement prématuré 1 cas, 

Prééclampsie 2cas et vomissements 1 cas). 

 Nous constatons 2% de consommation médicamenteuse par la mère pendant la grossesse 

de : Insuline 2 cas et corticoïdes 2 cas. 

 Une minorité de maman 2% a présenté des tares somatiques pendant la grossesse à type 

de : Diabète 4 cas et HTA 2 cas. 

 

1.1 Le vécu subjectif de la grossesse et la qualité des interactions précoces : 

 

Nous notons que l’évaluation de ce paramètre s’est faite uniquement sur l’entretien avec 

les parents sans passation d’échelle à ce niveau : 

 33 mamans nous ont rapportés un vécu difficile de la grossesse sur le plan 

psychologique sans troubles psychiatriques caractérisés au cours de la grossesse. 

 L’ensemble des interactions précoces (comportementales, affectives et imaginaire) Ont 

été estimé moyenne à bonne pour la majorité des cas (207). 
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Figure 18 : Le vécu subjectif de la grossesse 
des mères d’enfants atteint de TSA.         

Figure 19 : La qualité des interactions précoces 
Mère-enfant des enfants 

porteurs de TSA. 
        

1.2 L’accouchement : 

 

Nous observons que la majorité des accouchements (79 %) s'est effectuée par voie basse, 

tandis que 21 % des patientes ont accouché par césarienne. 

 

Figure 20 : La voie d'accouchement. 

 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 30 - 

La majorité des naissances (91 %) a eu lieu à terme. En revanche, 6 % des naissances ont 

été prématurées, et seulement 3 % ont dépassé le terme prévu. 
 

 

Figure 21 : le terme d’accouchement. 

 

2. Le développement psychomoteur de l’enfant : 
 

2.1. Les acquisitions motrices :  

 

 Globalement, nous rapportons (230 cas) de retard d’acquisitions psychomotrices. 

 Il s’agit principalement de : 

 Retard de position assise : 97 cas. 

 Retard de position debout : 67 cas. 

 Retard de marche sans appui : 66 cas. 
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Figure 22 : Le développement moteur d'enfants porteurs de TSA en consultation ambulatoire 
pédopsychiatrique. 

 

2.2. Le langage oral : 

 

Nous percevons : 

 Langage absent chez 138 cas soit 60%. 

 Retard de langage : 92 cas soit 40% 

 Dans 67 cas pour les premiers mots. 

 Dans 25 cas pour les premières phrases. 

‐ Régression de langage dans 18 cas soit 19.56% des enfants verbaux. 
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Figure 23 : Le développement du langage oral chez les enfants atteints de TSA en consultation 
ambulatoire pédopsychiatrique. 

 

 

Figure 24 : La régression du langage chez les patients porteurs de TSA en consultation 
pédopsychiatrique. 
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2.3. Le langage écrit : 

 

Nous constatons que la majorité des patients (208 cas) n'ont pas d’accès au langage 

écrit, seulement 22 accèdent à la lecture et/ou à l’écriture. 

 

Figure 25 : La présence de langage écrit chez les enfants atteints de TSA. 

 

3. Les interactions sociales précoces : 
 

Deux signes précoces majeurs sont notés et recherchés par les pédopsychiatres : 

 Le pointage proto-déclaratif qui est absent chez 190 cas. 

 Et le sourire intentionnel qui est absent chez 148 cas. 
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Figure 26 : L’acquisition du pointage chez les enfants atteints de TSA en consultation 
ambulatoire pédopsychiatrique. 

 

 

Figure 27 : L’acquisition du sourire relationnel chez les enfants porteurs de TSA. 
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4. Les contrôles sphinctériens : 
 

Nous observons que : 

 La propreté diurne est acquise dans 161 cas. 

 La propreté nocturne est acquise dans 142 cas. 
 

 

Figure 28 : L’acquisition du contrôle sphinctérien chez les enfants atteint de TSA. 

 

5. Les fonctions Instinctuelles : 
 

 L’allaitement au sein (163 cas). 

 Le passage à l’alimentation solide (167 cas). 

 La qualité du sommeil n’a pas été identifiée par les mamans dans certains cas. 
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Figure 29 : L'alimentation chez les enfants porteurs de TSA. 

 

6. La scolarisation : 
 

 Nous notons que la majorité des patients ne sont jamais scolarisé soit 61%, dans 5% 

déscolarisé tandis que 34% sont actuellement scolarisé. 

 Pour les enfants scolarisés, les niveaux sont variables entre : Crèche (50%), école primaire 

(30%), collège (10%). 

 75% des enfants sont en classe ordinaire et 25% sont en classe intégrée. 

 Nous observons que 74% des enfants sont scolarisés dans le secteur privé, tandis que 

26% fréquentent l’école étatique. 

Un constat intéressant, est celui de la réussite scolaire notée pour 88% des enfants en 

classe. 

Mais nous rapportons quand même des difficultés d’apprentissage concernant la lecture, 

l’écriture, l’attention et la mémorisation chez la plupart de ces enfants malgré la réussite 

scolaire. 
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Figure 30 : La situation scolaire des enfants porteurs de TSA. 

 

 

Figure 31 : Le secteur scolaire des enfants atteints de TSA. 
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Figure 32 : Le redoublement chez les enfants porteurs de TSA. 
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Le tableau suivant résume l’histoire développementale  
de nos patients : 

 

Tableau IV : L'histoire développementale des enfants avec TSA. 

L’histoire développementale Pourcentage 

L’histoire de la 
grossesse 

Le déroulement de la 
grossesse 

Grossesse 
programmée 

82% 

Vécu difficile sur le 
plan psychologique 

14.34% 

Complications 15% 
Tares somatiques 

maternelle 
2% 

Consommation 
médicamenteuse 

2% 

La qualité des 
interactions précoces 

Moyenne à bonne 90% 

L’accouchement Césarienne 21% 
Prématurité 6% 

Le développement 
psychomoteur de 

l’enfant 

Développement moteur Retard de la position 
assise 

42.17% 

Retard de position 
debout 

29.13% 

Retard de la marche 28.68% 
Le langage oral Retard de langage 40% 

Régression du langage 19.56% 

Les interactions 
sociales précoces 

Pointage proto-
déclaratif 

Absent 82.6% 

Sourire intentionnel Absent 64.34% 

Fonctions 
instinctuelles 

Le control sphinctérien 
diurne 

Absent 30% 

Le control sphinctérien 
nocturne 

Absent 38.26% 

Alimentation Allaitement maternelle 70.86% 

La scolarisation Enfants non scolarisés — 66% 
Enfants scolarisés — 34% 
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VII. L’histoire clinique : 
 

1. L’âge de début des signes fonctionnels : 
 

L’entretien diagnostique rétrograde objective un âge de début des signes fonctionnels 

aux alentours de 18 mois pour 23 patients soit 10% et de 24 mois pour 80 patients soit 35% et 

03 ans pour 31 patients soit 35%. 

Le graphique ci-dessous deux pics d’apparition des 1er signes fonctionnels nous notons 

que pour 5% des patients les premières inquiétudes sont notées entre six et neuf mois. 
 

 

Figure 33 : L’âge de début des signes fonctionnels. 

 

2. Les signes fonctionnels : 
 

 Les difficultés de l’interaction sociale : 

Nous percevons que la majorité des enfants ont des interactions sociales limitées ou 

inexistantes avec leurs pairs, avec 114 cas d'interactions limitées et 105 cas d'absence 

d'interactions. Un très petit nombre d'enfants rapportent de bonnes (9 cas) ou moyennes (2 cas) 
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interactions avec les pairs. En ce qui concerne l'angoisse de l'étranger, 128 cas indiquent sa 

présence, tandis que 102 cas signalent son absence. Ces données indiquent des interactions 

sociales majoritairement limitées et une présence notable d'angoisse de l'étranger parmi les 

enfants étudiés. 

 

 

Figure 34 : La qualité des interaction sociales. 
 

 Les difficultés de communication verbale et non verbale : 
 

 La communication verbale : 

Nous notons : 

 L’absence de langage chez 60% des enfants. 

 Un langage dysfonctionnel chez 30% des enfant 

Le type de difficultés notés est divers et varie comportant un langage verbal réduit à des 

vocalisations pour 57.39%(132cas), un vocabulaire lexical réduit par rapport à l’âge pour 8.26% 

(19 cas) et un langage verbale composé de mots utilitaires et phrases courtes pour 43.91% (101 

cas). 
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Figure 35 : La communication verbale des enfants porteurs de TSA. 
 

 La communication non verbale : 

Nous avons analysé sur le plan clinique, les principaux indicateurs de la communication 

non verbale à l’âge pédiatrique à savoir : 

 La mimique faciale 

 Le sourire intentionnel (réponse) 

 La gestuelle (pointage proto-déclaratif) et l’attention conjointe 

Nos résultats soulignent en général des difficultés de communication non verbale 

L’essentiel de ces difficultés sont : 

 L’instrumentalisme de la main adulte pour 82.6 % (190 cas). 

 L’absence de sourire intentionnel pour 68.26 % (157 cas). 

 L’absence d’attention conjointe pour 65.21 % (150 cas). 

 L’absence de réponse à l’appel pour 56.52 % (130 cas). 

 Contact visuel évitant, réduit ou absent pour 55.21 % (127 cas). 

Nous résumons les données relatives aux modes de communication sur les figures ci-

dessous : 
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Figure 36 : La communication verbale et non verbale chez les enfants porteurs de TSA. 
 

 Les stéréotypies gestuelles, les comportements perturbateurs et les intérêts restreints : 
 

 Les stéréotypies motrices : 

Ce type représente dans notre série le pourcentage le plus important des enfants 

présentés, nous observons que la rigidité des routines est la stéréotypie la plus fréquente avec 

105 cas, suivie par les stéréotypies gestuelles de la main (149 cas) dont le hand flapping (55cas), 

le balancement du tronc (63 cas), la marche sur la pointe des pieds (56 cas), le hand flapping (55 

cas), et le balancement de la tête (54 cas). L'alignement des jouets est observé chez 44 enfants, 

tandis que les applaudissements (14 cas) et taper sur la table (3 cas) sont les moins fréquents. 

 Le comportement agressif ou perturbateur : 

Au moment de la consultation initiale, 122 enfants ne présentaient pas de 

comportements perturbateurs. Néanmoins pour 125 cas, cette consultation a été motivé par de 

l’instabilité psychomotrice pour (86 cas), de l’auto-agressivité type « se cogner la tête, se 

mordre les doigts, les auto griffures » (22cas) et de l’hétéro-agressivité (17 cas). 
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Figure 37 : Le comportement perturbateur. 

 

 Les bizarreries sensorielles : 

Les bizarreries sensorielles sont présentes pour 36.26% (88 cas) des patients de notre 

série. Il s’agit principalement d’hypersensibilité auditive (72 cas), d’hypersensibilité gustative (38 

cas), d’hypersensibilité tactile (32 cas), d’hypersensibilité visuelle (24 cas) et d’hypersensibilité 

olfactive (13 cas). 
 

 
Figure 38 : Les bizarreries sensorielles. 
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 La dysrégulation émotionnelle : 

Parmi les 230 patients de notre échantillon 131 enfants soit 56.95% présentent des 

dysrégulations émotionnelles. Nous notons l’intolérance à la frustration pour 75 cas, 

l’intolérance au changement et à la contrariété pour 53 cas, la colère facile chez 21 cas, les 

pleurs et cris chez 14 cas, le non-respect des ordres chez 6 cas, les sauts d’humeur chez 7 cas 

et 1 cas pour chacune des crises explosives et impulsivité. 

 

Figure 39 : La dysrégulation émotionnelle. 
 

 Les intérêts restreints : 

Les intérêts restreints concernent 56.52% de notre série : 

 L’alimentation sélective pour 115 cas. 

 La rigidité des routines au quotidien pour 105 cas. 

 Les objets (fils, papiers, clés…) pour 46 cas. 

 L’alignement des jouets pour 44 cas. 

 Les couleurs pour 5 cas. 
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3. Le recours aux évaluations psychologiques : 
 

Le diagnostic du TSA était exclusivement clinique retenu sur un faisceau d’arguments 

« les signes fonctionnels, l’histoire de vie, l’interaction avec l’enfant ». 

Nous avons fait recours aux échelles psychométriques dans 10 cas devant la non 

spécificité des signes fonctionnels et le doute clinique sur le diagnostic de TSA chez les enfants : 

 L’ADI-R : deux patients présentaient un trouble de communication sociale avec 

stéréotypies. 

 

3.1. Le bilan développemental : 

 

a. Le bilan psychomoteur : 

Ce type de bilan est demandé systématiquement à tous les enfants présentant un TSA. 

L’ensemble des enfants ont réalisé ce bilan soit (229/230 cas). 

 

Figure 40 : Le bilan psychomoteur réalisé chez les enfants atteints de TSA. 
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b. Le bilan orthophonique : 

Ce bilan est tout aussi systématique, un seul enfant n’a pas pu bénéficier de cette 

évaluation. 

 

Figure 41 : Le bilan orthophonique réalisé chez les enfants atteints de TSA. 

 

c. Le bilan neuropsychologique : 

Il est réclamé aux enfants dans le cadre de l’évaluation, seuls deux cas ont pu le réaliser. 

 

Figure 42 : Le bilan neuro-psychologique réalisé chez les enfants porteurs de TSA. 
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4. Le degré du TSA : 
 

Nous constatons que le TSA estimé moyen est le plus fréquent avec 120 cas, dont 90 

sont non verbaux et 30 sont verbaux. Le TSA léger est présent dans 79 cas, dont 47 sont non 

verbaux et 32 sont verbaux. Le TSA sévère est le moins fréquent avec 31 cas, dont 28 sont non 

verbaux et 3 sont verbaux. La proportion de cas non verbaux est élevée dans toutes les 

catégories, particulièrement dans les degrés moyen et sévère. Les cas verbaux sont les plus 

nombreux dans la catégorie légère. 
 

 

Figure 43 : Le degré du TSA. 
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Figure 44 : Le développement du langage verbal en fonction du degré de TSA. 

 

5. Les comorbidités somatiques et psychiatriques au niveau clinique : 
 

Les comorbidités sont présentes pour 60.43% (139 cas) des enfants de notre échantillon, 

nous retrouvons : 

 Sur le plan somatique : 

La pathologie la plus fréquente est l’épilepsie « tonico-clonique généralisée » pour 

10.43% des cas, suivi par la surdité unilatérale pour 4.78% et bilatérale pour 1.3% des patients. 
 

 Sur le plan psychiatrique : 

La déficience intellectuelle représente 26.08% des patients. 

Le trouble déficit d’attention avec ou sans hyperactivité représente 4.78% des cas. 

L’insomnie est présente chez 15.65% des cas. 

Les réveils nocturnes est présent chez 2.6% des patients. 
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Figure 45 : Les comorbidités du TSA. 

 

6. Les avis spécialisés : 
 

Les principaux avis demandés sont : un avis somatique général, un avis neuro-

pédiatrique, un avis ORL, un avis du généticien dans le cadre de l’évaluation somatique globale, 

de la recherche de comorbidités et de l’évaluation du terrain somatique de l’enfant pour une 

éventuelle prescription médicamenteuse. 

Concernant l’avis ORL 63.04 % (145 cas) des enfants ont bénéficiés de potentiels évoqués 

auditifs. Pour l’avis pédiatrique est réalisé pour 30.43 % (70 cas) des patients qui ont bénéficiés 

d’un EEG. En matière d’avis génétique, on note que plusieurs enfants ont bénéficiés d’une 

évaluation génétique et 6.52 % (15 cas) des patients ont bénéficiés d’un caryotype. Autres avis 

selon la situation clinique à savoir 15.65 % (36 cas) ont eu un avis cardiologique avec réalisation 

d’ECG et 3.04 % (7 cas) ont eu un avis ophtalmologique avec réalisation de potentiel évoqués 

visuels. 
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Figure 46 : Les avis spécialisés.  
7. Le bilan paraclinique : 

 

La majorité des enfants (153 cas) n'ont réalisé aucun bilan paraclinique. Parmi ceux qui 

ont réalisé des bilans biologiques, la NFS (73 cas) et le dosage de la ferritine (72 cas) sont les 

plus fréquents. Les bilans hépatique (25 cas), rénal (22 cas) et endocrinien (20 cas) montrent des 

chiffres plus faibles. Les bilans ionogramme (3 cas), métabolique (1 cas) et vitamine D (1 cas) 

sont les moins réalisés. Quant au bilan radiologique 29 patients ont bénéficié d’une IRM 

cérébrale, 16 d’une TDM cérébrale et 5 d’une échocardiographie. 
 

 

Figure 47 : Le bilan radiologique. 
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Le tableau suivant résume l’histoire clinique 
 de nos patients : 

 

Tableau V : L'histoire clinique des patients atteints de TSA. 

Histoire clinique Pourcentage 
L’âge du début des 
signes fonctionnels 

Autours de 18 mois — 10% 

Les signes 
fonctionnels 

Les difficultés 
d’interactions 

sociales 

Interactions limitées avec 
les paires 

95% 

Les difficultés de la 
communication 

verbale 

Absence de langage oral 60% 
Langage dysfonctionnel 30% 

Les difficultés de la 
communication non 

verbale 

L’instrumentalisme de la 
main adulte 

82.6% 

Le pointage proto-
déclaratif 

68.26 % 

Absence de réponse à 
l’appel 

65.21% 

Contact visuel évitant, 
réduit ou absent 

55.21 % 

Les stéréotypies 
gestuelles 

Les stéréotypies gestuelles 
de la main 

64.78% 

Le comportement 
perturbateur 

L’instabilité psychomotrice 37.39% 
L’agressivité 39% 

Les intérêts restreints La rigidité des routines 45.65% 
Bizarreries 
sensorielles 

— 36.26% 

Dysrégulation 
émotionnelle 

— 56.95% 

Le recours aux 
évaluations 

psychologiques 

Les échelles 
psychométriques 

L’ADI-R 4.34% 

Bilan orthophonique — 99.56% 
Bilan psychomoteur — 99.56% 

Le bilan 
neuropsychologique 

— 0.43% 
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Tableau VI : L'histoire clinique des patients atteints de TSA « suite ». 

Histoire clinique Pourcentage 

Le degré de TSA 
Le TSA léger — 34% 

Le TSA moyen — 52% 
Le TSA sévère — 14% 

Les comorbidités 

Somatiques Épilepsie 10.43% 
Surdité 4.78% 

Psychiatriques Déficience intellectuelle 26.08% 
Le trouble déficit 

d’attention avec ou sans 
hyperactivité 

4.78% 

Troubles de sommeil 18.25% 

Les avis spécialisés 

Avis neuro-
pédiatrique 

Électroencéphalogramme 30.43% 

Avis ORL Potentiels évoqués auditifs 63.04 % 
Avis génétique Caryotype standard 6.52 % 

Examens 
radiologiques 

Imagerie cérébrale — 19.56% 
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VIII. Les modalités de prise en charge thérapeutique : 
 

1. L’annonce diagnostique : 
 

L’annonce diagnostic et la psychoéducation ont été faite pour la série d’enfant et leurs 

parents. 

 

1.1. La réaction des parents face à la maladie et impact sur le couple parental : 

Nous observons que l'acceptation est la réaction la plus fréquente chez les parents avec 

89 cas, suivie du déni (67 cas), du sentiment de culpabilité (35 cas), du sentiment de honte (25 

cas) et du rejet (14 cas) dans les 3 mois qui suivent l’annonce. Par rapport à l'impact sur le 

couple, l’épuisement est le plus commun avec 65 cas, suivi de l'isolement social (22 cas), du 

stress parental (20 cas), de la dépression maternelle (11 cas), des conflits sur les modalités de 

prise en charge (9 cas) et des difficultés dans la gestion émotionnelle chez l’un ou des deux 

parents (3 cas). 

 

Figure 48 : La réaction des parents face à l’annonce du diagnostic de TSA. 
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Figure 49 : L’impact de l'annonce diagnostic sur le couple parental. 

 

1.2. La réaction de la fratrie : 

Nous notons que 65% des membres de la fratrie ont réagi avec solidarité envers leur frère 

ou sœur atteint de TSA, tandis que 35% ont exprimé une réaction de rejet. 

 

 

Figure 50 : La réaction de la fratrie face à l'annonce diagnostic. 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 56 - 

2. Les mesures ré-éducationnelles : 
 

Tous les patients (230 enfants) ont bénéficié de séances rééducation en orthophonie et 

en psychomotricité variant entre 01 à 02 séances/semaine pour chaque type de rééducation. 
 

3. La guidance parentale : 
 

A concerné l’ensemble des parents des enfants de notre série. Notons que la participation 

aux séances de guidance est exclusivement des mamans. 
 

4. Le traitement médicamenteux : 
 

4.1. La molécule prescrite : 

Nous percevons que la majorité des enfants (165 cas) ne reçoivent pas de traitement 

médicamenteux, leur prise en charge est axée aux mesures non médicamenteuses cités 

précédemment. Parmi ceux sous prescription, la rispéridone (neuroleptique de 2ème génération) 

est la plus utilisée dans 59 cas. L'halopéridol (neuroleptique classique) est administré à 6 

enfants. 

 
Figure 51 : La prescription des neuroleptiques. 
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4.2. L’indication : 

 En 2ème intention après l’échec des mesures ré-éducationnelles, environnementales et 

scolaires mises en place. 

 En 1ère intention devant les troubles de comportement (agitation, irritabilité, agressivité 

…) d’intensité sévère perturbant le fonctionnement de l’enfant et son entourage. 

 L’Halopéridol a été prescrit en 2ème intention après l’échec de réponse à la rispéridone. 

 

4.3. La dose prescrite : 

Pour la rispéridone, nous notons que la dose la plus fréquemment utilisée est de 0.5 

mg/jr (26 cas), suivi 1 mg/jr (21 cas), puis 0.25 mg/jr (7 cas) et 0.75 mg/jr (6 cas), au moment 

de l’exploitation des dossiers les pédopsychiatres de l’équipe rapportent une dose moyenne de 

0.5-1mg/jr. L'halopéridol à 2% est administré à une dose de 6 gouttes/jr pour 4 cas. 

 

4.4. La durée de traitement : 

Pour la rispéridone, la durée de traitement fréquemment proposer et ponctuelle :  4 

semaines (16 cas), de 6 semaines (19 cas) et 8 semaines (15 cas). Pour l'halopéridol, la durée 

variait de 6 semaines (1 cas) à 8 semaines (3 cas). 

 

Figure 52 : La durée du traitement. 
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4.5. L’efficacité sur les signes fonctionnels : 

On constate que la rispéridone est efficace dans 40 cas, 12 cas d'efficacité moyenne et 4 

cas d'efficacité limitée. L'halopéridol montre 4 cas de bonne efficacité et 2 cas d'efficacité 

moyenne. 

 

Figure 53 : L’efficacité du traitement. 

 

4.6. La tolérance : 

Nous notons 50 cas de sédation transitoire et 10 cas de prise de poids rapportés par les 

parents, 01 cas de neutropénie biologique ayant nécessité un arrêt de rispéridone 
 

4.7. La surveillance de la prescription : 

Se fait à un rythme régulier par une anamnèse médicale, un examen somatique et un 

bilan biologique à type de « NFS, VS, Glycémie, Urée/créatinine, ASAT/ALAT, Ionogramme, 

ECG ». 

Ce bilan est demandé avant la prescription, après la prescription et au moment de la 

dégression avant de l’arrêt de la prescription. 
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4.8. Le traitement des comorbidités organiques et psychiatriques : 
 

Selon la pathologie présente : 

 Les antiépileptiques 24 cas. 

 Et 1 cas sous méthylphénidate. 
 

 

Figure 54 : Le traitement des comorbidités. 
 

4.9. L’aide pédagogique et les aménagements scolaires : 

Pour l’ensemble des mesures pédagogiques et scolaires proposés seuls 5 enfants ont 

bénéficié d’une auxiliaire à la vie scolaire (AVS) et 2 ont en bénéficié d’aménagement scolaire 

conformes aux prescriptions des pédopsychiatres. 
 

4.10. Les suivis pédopsychiatriques : 

Le suivi développemental qui s’inscrit dans la singularité au long court avec une moyenne 

de délai de rendez-vous entre 1 mois et 1 mois 15 jours. 

Les mesures psychothérapeutiques structurées : 

 La psychothérapie d’approche développementale est proposée systématiquement à tous 

les enfants. 

 05 enfants ont bénéficié d’ABA. Pour 05 enfants, la prise en charge ABA a été maintenu 

en extrahospitalier par les parents. 
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IX. L’évolution : 
 

1. La personne aidante de l’enfant : 
 

Nous notons que la personne aidante est la mère dans 84.78% (195 cas) des cas. En 

comparaison, 10% enfants (23 cas) reçoivent de l'aide à la fois de leur mère et de leur père, 

4.34% (10 cas) sont aidés principalement par leur père, et seulement 0.86% soit 2 enfants 

bénéficient de l'aide de leur grand-mère. 

 

Figure 55 : La personne aidante de l'enfant. 

 

2. Les besoins financiers et aides sociaux apportées aux parents : 
 

On observe que sur 230 parents, 129 expriment des besoins financiers importants, 99 

des besoins modérés et 2 des besoins minimes. Pour les aides sociaux, on constate que 133 

parents n'ont reçu aucune aide sociale, 84 jugent les aides insuffisantes, et seulement 13 les 

trouvent satisfaisantes. 
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Figure 56 : Les besoins financiers. 

 

 

Figure 57 : La qualité des aides sociaux 

 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 62 - 

 

3. La régularité du suivi : 
 

24% des patients consultent régulièrement selon les rendez-vous conçus avec les 

pédopsychiatres. Tandis que 72% se présentent de façon irrégulière aux rendez-vous proposés, 

la rupture de suivi est notée dans 4% des cas. 
 

 
Figure 58 : La régularité du suivi. 

 

4. Les améliorations appréciées : 
 

 
Figure 59 : L’évolution des signes fonctionnels des enfants porteurs de TSA. 
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Nous nous sommes appuyés sur les éléments suivants pour évaluer l'évolution de chaque 

patient : 

 L’amélioration des signes fonctionnels observée et étiqueté par le pédopsychiatre. 

 Le discours parental de l’évolution des symptômes depuis le début du suivi 

pédopsychiatre. 

 L’amélioration du fonctionnement de l’enfant au quotidien sur les plans social, scolaire, 

relationnel et communicationnel. 

Les troubles du comportement, 112 enfants présentaient une amélioration soit 48,71% 

des cas. En ce qui concerne le développement du langage, 8,26% des enfants ont montré des 

progrès. Pour les troubles du sommeil, 19,04% des cas ont vu une amélioration. En matière 

d'interactions sociales, 4% des enfants ont connu une amélioration. Enfin, une progression de 

14% a été notée au niveau des résultats scolaires. 
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Le tableau suivant résume les modalités de prise en charge et 
l’évolution de nos patients : 

 
 

Tableau VII : les modalités de prise en charge et évolution des patients atteints de TSA. 

Les modalités de prise en charge et évolution Pourcentage 
L’annonce diagnostic — — 100% 

Mesure ré-
éducationnelles 

— — 100% 

Guidance parentale — — 100% 

Traitement 
médicamenteux 

Rispéridone Taux de prescription 25.65% 
Dose moyenne 0.75mg/jr 
Durée moyenne 6 semaines 

Halopéridol Taux de prescription 2.6% 
Dose moyenne 6 gouttes/jr 
Durée moyenne 7 semaines 

Evolution 

Régularité de suivi Régulier 24% 
Améliorations 

appréciés 
Comportement 48.71% 
Langage oral 8.26% 

Sommeil 19.04% 
Interactions sociales 4% 

Scolaire 14% 
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I. Généralités : 
 

1. Définitions : 
 

Bien que les premières descriptions cliniques du trouble du spectre de l’autisme 

remontent au 18ème siècle, Le terme "autisme" a été utilisé pour la première fois en 1911 par le 

psychiatre suisse Eugen Bleuler, a dérivé le terme du mot grec "autos" qui signifie "soi-même", 

faisant référence au repli sur soi et aux difficultés de communication sociale observées chez les 

patients atteint de schizophrénie. Ce n'est qu'en 1943 que le psychiatre autrichien Leo Kanner a 

utilisé le terme "autisme" pour décrire dans son article intitulé "Autistic Disturbances of Affective 

Contact". Kanner a décrit les caractéristiques qu'il avait observé chez onze enfants, sous forme 

de la triade classique de Kanner : 

 Troubles de la communication. 

 Aloneness ‘tendance à l’isolement’ 

 Sameness ‘l’immuabilité’. 

Actuellement le trouble du spectre autistique est défini comme un trouble 

neurodéveloppemental précoce caractérisé par des difficultés persistantes dans deux domaines 

selon les critères établis dans le Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM-

5) et la Classification internationale des maladies (CIM-11) : 

A. Déficits persistants de 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 : 

1. Déficits de la réciprocité sociale ou émotionnelle allant, par exemple, d’anomalies 

de l’approche sociale et d’une incapacité à la conversation bidirectionnelle 

normale, à des difficultés à partager les intérêts, les émotions et les affects, 

jusqu’à une incapacité d’initier des interactions sociales ou d’y répondre. 
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2. 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, à des anomalies du contact visuel et du 

langage du corps, à des déficits dans la compréhension et l’utilisation des gestes, 

jusqu’à une absence totale d’expressions faciales et de communication non 

verbale. 

3. Déficits du développement, du maintien et de la compréhension des relations, 

allant, par exemple, de difficultés à ajuster le comportement à des contextes 

sociaux variés, à des difficultés à partager des jeux imaginatifs ou à se faire des 

amis, jusqu’à l’absence d’intérêt pour les pairs. 
 

Spécifier la sévérité actuelle : La sévérité repose sur l’importance des déficits de la 

communication sociale et des modes comportementaux restreints et répétitifs. 

B. Caractère restreint et répétitif des comportements, des intérêts ou des activités, 

comme en témoignent au moins deux des éléments suivants soit au cours de la 

période actuelle soit dans les antécédents : 

1. Caractère stéréotypé ou répétitif des mouvements, de l’utilisation des objets ou du 

langage (p. ex. stéréotypies motrices simples, activités d’alignement des jouets ou 

de rotation des objets, écholalie, phrases idiosyncrasiques). 

2. Intolérance au changement, adhésion inflexible à des routines ou à des modes 

comportementaux verbaux ou non verbaux ritualisés (p.  ex. détresse extrême 

provoquée par des changements mineurs, difficulté à gérer les transitions, modes 

de pensée rigides, ritualisation des formules de salutation, nécessité de prendre le 

même chemin ou de manger les mêmes aliments tous les jours). 

3. Intérêts extrêmement restreints et fixes, anormaux soit dans leur intensité, soit 

dans leur but (p. ex. attachement à des objets insolites ou préoccupations à 

propos de ce type d’objets, intérêts excessivement circonscrits ou persévérants). 
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4. Hyper ou hypo-réactivité aux stimulations sensorielles ou intérêt inhabituel pour 

les aspects sensoriels de l’environnement (p. ex. indifférence apparente à la 

douleur ou à la température, réactions négatives à des sons ou à des textures 

spécifiques, actions de flairer ou de toucher excessivement les objets, fascination 

visuelle pour les lumières ou les mouvements). 

Spécifier la sévérité actuelle : La sévérité repose sur l’importance des déficits de la 

communication sociale et des modes comportementaux restreints et répétitifs. 

C. Les symptômes doivent être présents dès les étapes précoces du développement (mais 

ils ne sont pas nécessairement pleinement manifestes avant que les demandes 

sociales n’excèdent les capacités limitées de la personne, ou ils peuvent être 

masqués plus tard dans la vie par des stratégies apprises). 

D. Les symptômes 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 l’autisme sont fréquemment associés. Pour 

permettre un diagnostic de comorbidité entre un trouble du spectre de l’autisme et 

un handicap intellectuel, l’altération de la communication sociale doit être supérieure 

à ce qui serait attendu pour le niveau de développement général. 
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2. L’aperçu historique des troubles du spectre de l’autisme : 
 

2.1. La naissance du concept de l’autisme 

 

a. En 1943-1950 : Leo Kanner, Hans Asperger, Margaret Mahler : 

 

Leo Kanner était le principal psychiatre pour les enfants de sa génération, 

le père académique de la psychiatrie infantile et un défenseur de l'enfance 

tout au long de sa vie. Il fut le directeur fondateur du programme de 

psychiatrie infantile à la Faculté de médecine de l'Université Johns 

Hopkins (1930-1959) et l'auteur du premier manuel de psychiatrie infantile, qui a connu quatre 

éditions au cours des trente-cinq années suivantes. Il a également rédigé quatre autres livres 

(Kanner, 1941, 1957, 1964, 1973), a été le rédacteur fondateur du Journal of Autism and 

Childhood Schizophrenia, le Journal of Autism and Developmental Disorders, et a écrit plus de 

250 publications scientifiques. Kanner est surtout connu pour son article classique publié en 

1943 qui fut la première description systématique de ce trouble neurodéveloppemental unique. 

Il a fourni des études de cas détaillés de onze enfants présentant un "trouble autistique du 

contact affectif", avec la description détaillée fournie par l’observation des enfants et des parents. Il 

avance que « ces enfants sont nés avec l'incapacité innée de former le contact habituel, 

biologiquement prévu, avec les autres, tout comme d'autres enfants naissent avec des handicaps 

physiques ou intellectuels innés ». Les caractéristiques clés observés chez ces enfants étaient : 

 L'absence d'utilisation communicative du langage, 

 Le maintien de la « sameness » (uniformité ou constance), et de la « loneliness » 

 L'intérêt restreint pour les activités et les schémas de comportement stéréotypés et 

répétitifs. 
 

Les observations cliniques s’en suivent dans le sens de réflexion par les contemporains 

de Léo Kanner notamment Frankl qui décrit le cas d’un enfant atteint d’handicap intellectuel 

sévère et d’un syndrome de sclérose tubéreuse de Bourneville qui présente un trouble de 
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communication sociale « sans insistance sur la préservation de la sameness et sans stéreotypies 

répétitives » par rapport à un groupe d’enfants sourds/muets chez qui la communication verbale 

et non verbal sont conservées, distinguant ainsi les déficits de communication sociale de 

l’autisme. 

Kanner a ensuite introduit le terme diagnostique "autisme infantile précoce" pour 

désigner le trouble inné du contact affectif qu'il avait décrit l'année précédente et a également 

apprécié l'hétérogénéité marquée associée au trouble, démontrée dans les résultats de ses cas 

originaux lors du suivi en 1971. 

Kanner a aussi exclu les enfants atteints de déficience intellectuelle sévère et les 

syndromes génétiques connus de son diagnostic de l'autisme. [3–6] 
 

Au même moment de l’histoire, Hans Asperger, médecin autrichien, a 

décrit une série d'enfants, principalement des garçons, présentant ce qu'il 

a appelé psychopathie autistique. Dans son résumé des caractéristiques 

typiques de ce trouble, il décrit l'apparence des enfants, leur 

fonctionnement intellectuel distinct, y compris leurs difficultés d'apprentissage et leurs 

problèmes d'attention, leur comportement problématique dans les situations sociales et leur 

altération des émotions et des instincts. Asperger pensait que la "psychopathie autistique" était 

un trouble de la personnalité d'origine constitutionnelle qui se fondait dans le continuum 

"normal", c'est-à-dire un groupe d'individus excentriques, renfermés, mais souvent très doués, 

qui parviennent à s'intégrer socialement en dépit de leurs interactions sociales ou de leur 

communication quelque peu étrange. Cette entité correspondait largement à l'autisme tel que 

décrit par Kanner, mais il a insisté sur le fait qu'il croyait que ces troubles avaient un fond 

génétique et n'étaient pas causés de facteurs exogènes. Selon lui, les deux principaux 

diagnostics à différencier de la psychopathie autistique sont les affections organiques cérébrales 

et les psychoses schizophréniques. A partir des années 1920, plusieurs concepts sont apparus 

dans la littérature, tous se référant à des modèles similaires ou superposés de traits de 
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personnalité et de comportements problématiques chez les enfants (principalement les garçons), 

tels que décrits par Asperger. Différents termes ont été utilisés, par exemple, caractère 

schizoïde, schizothymie, trouble de la personnalité schizoïde, enfants aux intérêts circonscrits 

ou, plus tard, psychopathie autistique d'Asperger. 

En 1950, aux États-Unis, Margaret Mahler psychiatre hongroise redécouvre l'autisme et 

les psychoses infantiles dans l'orthodoxie freudienne. Elle rend acceptable la psychose infantile 

et son traitement psychanalytique.[8,10–11] 

 

b. En 1980-1981 : DSM-III, Lorna Wing : 

En 1980, l'American Psychiatric Association a publié la troisième édition du Manuel 

diagnostique et statistique des troubles mentaux qui a introduit pour la première fois la 

catégorie des « Troubles envahissants du développement » (TED), qui incluait l'autisme infantile, 

le syndrome de Rett, le trouble désintégratif de l'enfance, le syndrome d'Asperger et le trouble 

envahissant non spécifié du développement. 

En 1981, la psychiatre Britannique Lorna Wing a traduit le travail d’Asperger en anglais et 

a décrit le tableau clinique du syndrome d'Asperger pour la première fois de manière plus 

détaillée dans une revue de langue anglaise, faisant ainsi connaître cette maladie à une 

communauté scientifique plus large. Elle a inventé le terme "syndrome d'Asperger" et a 

légèrement modifié et étendu le récit d'Asperger. [12] 

 

c. En 1994 : DSM-IV : 

La quatrième édition du DSM a été publiée en 1994, en conservant la catégorie des 

troubles envahissants du développement. Cependant, on modifie la description des critères de 

diagnostic pour l'autisme infantile et le syndrome d'Asperger. Le DSM-IV a également introduit 

une catégorie de « Trouble envahissant non spécifié », pour les cas qui ne répondent pas aux 

critères de diagnostic de l'autisme infantile ou d'un autre trouble envahissant du 

développement.[16] 
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d. En 2013 : DSM-V : 

La cinquième édition du DSM a été publiée, et elle a remplacé la catégorie des TED par un 

terme fédérateur « Troubles du spectre autistique » (TSA) qui élargit les critères diagnostic pour 

inclure des difficultés allant de légère à profonde. Cette nouvelle catégorie exclut les TED et le 

syndrome de Rett et définit le trouble du spectre de l’autisme par un profil fonctionnel.[2] 

Le schéma suivant résume la trajectoire historique des TSA : 

 
 

3. L’épidémiologie : 
 

3.1. La prévalence : 

 

a. À l’échelle internationale : 

Selon les estimations de l’organisation mondiale de la santé, environ 1 enfant sur 160 

dans le monde est atteint de troubles du spectre de l’autisme. Les taux de prévalences varient 

selon les régions du monde et les critères diagnostiques utilisés. Les données les plus récentes 

indiquent une augmentation de la prévalence du TSA à l’échelle mondiale, cela pourrait être 

expliqué par la sensibilité des pédopsychiatres au diagnostic de TSA et au surdiagnostic dans 

certaines situations. 

Notons que la prévalence du diagnostic positif du TSA varie selon les régions et les pays 

compte tenu de la disponibilité de services dédiés à la santé mentale de l’enfance et la 

pertinence des circuits de soins proposés.[1] 
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Tableau VIII : Le tableau suivant résume les résultats clés sur la prévalence du TSA tirés de trois 
articles scientifiques : L'étude de Jinan Zeidan et al. a inclus des recherches de 2012 à 2021, 

L'article de Nader Salari et al. 
Titre d’article Auteurs Prévalence 

globale du TSA 
Prévalence selon 

les régions 
géographiques 

Prévalence selon 
différentes 

tranches d’âge 

Global prevalence 
of autism: “A 
systematic review 
update”. 

Jinan Zeidan et 
al.[18] 

-Prévalence 
médiane de 
100 pour 
10000 

-Sex-ratio : 
4G/2F 

-33% de cas 
associés à une 
déficience 
intellectuelle 

— — 

The global 
prevalence of 
autism spectrum 
disorder: “a 
comprehensive 
systematic review 
and meta-
analysis”. 

Nader Salari et 
al.[19] 

-Prévalence de 
0.6% 

-L’Asie : 0.4% 
-L’Amérique : 1% 
L’Europe : 0.5% 
-L’Afrique : 1% 
-L’Australie : 

1.7% 

— 

The global 
prevalence of 
autism spectrum 
disorder: “A 
three-level meta-
analysis”. 

Oksana I 
Talantseva et 
al.[20] 

-Prévalence de 
0.72% 

-Pays à revenu 
élevé : 
Prévalence de 
0,79% 

-Pays à revenu 
intermédiaire à 
inférieur : 
Prévalence de 
0,32% 

-Enfants âgés 
de 6 à 12 ans 
: Prévalence 
de 0,82 %. 

-Enfants âgés 
de moins de 5 
ans : 
Prévalence de 
0,60 %. 

-Enfants âgés 
de plus de 13 
ans : 
Prévalence de 
0,57 % 
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Figure 60 : La courbe croissante représentant la prévalence du TSA chez les enfants aux États-
Unis, mesurée par le nombre d'enfants diagnostiqués par le TSA sur 1 000 enfants. Les données 

sont présentée par année de surveillance, avec des repères temporels de 2000 à 2020 et des 
années de naissance correspondantes de 1992 à 2012.[17] 

 

 

Figure 61  La figure ci-dessous représente la prévalence de TSA dans différentes régions du 
monde de 2012 à 2021, mesurée par le nombre de cas pour 10 000 personnes. Les nuances de 

couleur indiquent l'intensité de la prévalence, allant de 1 (faible prévalence, coloration rouge 
foncé) à 436 (prévalence élevée, coloration bleu foncé)[18]. 
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b. À l’échelle nationale : 

Au Maroc, les études sur la prévalence des TSA sont encore insuffisantes. Ce qui est un 

obstacle majeur à la mise en place de politiques de santé efficaces pour la prévention, le 

diagnostic et le traitement de ces troubles. Quoiqu’il existe de plus en plus des services dédiés à 

la santé mentale de l’enfant et de l’adolescent à l’échelle nationale suie à la reconnaissance de la 

pédopsychiatrie comme spécialité médicale à part entière en 2012-2013 : 

 L'étude nationale sur le handicap menée en 2014 a révélé les statistiques suivantes 

concernant la prévalence du handicap au Maroc : 

‐ Un taux global de 6,8%, correspondant à des handicaps allant de légers à très sévères, 

affectant environ 2 264 672 personnes. 

‐ Parmi ces cas, 6,4% présentent un handicap de niveau léger à modéré, ce qui 

représente 94,12% de l'ensemble des personnes handicapées, soit 2 131 456 

individus. 

‐ Environ 2,2% de la population totale souffre d'un handicap de niveau modéré à très 

sévère, ce qui équivaut à 732 688 personnes. 

‐ 0,6% de la population est touchée par un handicap très sévère, soit 199 824 

personnes.[19] 

 

c. Le sex-ratio : 

Plusieurs études ont montré une prépondérance des garçons par rapport aux filles dans 

le diagnostic du TSA, avec une sex-ratio variant de 2/1 à 5/1 en faveur des garçons. 

Dans les échantillons cliniques, les filles ont plus fréquemment un déficit intellectuel 

associé, ce qui suggère que les filles sans déficit intellectuel ou sans retard de langage 

pourraient être sous-diagnostiquées, probablement en raison d’une présentation clinique 

atténuée des difficultés sociales et de communication. 
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Certains chercheurs ont avancé l'hypothèse que cette différence de sex-ratio pourrait être 

due à des facteurs biologiques tels que des différences dans le développement cérébral ou 

hormonal entre les sexes 

D'autres études ont suggéré que cette différence de sexe-ratio pourrait être attribuée à 

des biais de diagnostic, notamment à la tendance des professionnels de santé à diagnostiquer 

plus facilement les garçons que les filles 

Le diagnostic de trouble du spectre de l’autisme est porté quatre fois plus souvent chez 

les garçons que chez les filles. 

Il convient de noter que la compréhension de la différence de sexe-ratio dans le TSA est 

un domaine de recherche en constante évolution, et qu’il existe d'autres facteurs, tels que : 

‐ L’hypothèse de facteurs de protection chez les femmes. 

‐ La théorie du cerveau hyper-masculin. 

‐ L’hypothèse inflammatoire. 

‐ L’hypothèse du sous diagnostic. [20] 

 

d. Le statut socio-démographique : 

Outre les disparités méthodologiques entre les études, un défi majeur pour la 

comparabilité de la prévalence de l'autisme à l'échelle mondiale réside dans le fait que la plupart 

des études sont menées au sein de sociétés occidentales. Lorsqu'elles sont disponibles, les 

études dans des régions sous-représentées ont souvent des échantillons de petite taille et 

certaines omettent de confirmer le diagnostic. une étude transversale menée en Inde a indiqué 

une prévalence plus élevée de l'autisme dans les zones rurales par rapport aux zones urbaines et 

tribales. En revanche, une prévalence globalement plus élevée a été observée dans les 

populations urbaines par rapport aux populations rurales à Taïwan, mais cet écart s'est réduit 

avec le temps. En Grèce, ni la corrélation entre la prévalence globale et le pourcentage de 

résidents ruraux ni celle entre la prévalence et le pourcentage de la population vivant en zones 

montagneuses n'étaient statistiquement significatives, après avoir exclu les grandes villes. Ceci 
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suggère que la prévalence locale pourrait ne pas être associée à la difficulté d'accès aux centres 

où les enfants sont évalués. Dans l'ensemble, aucun facteur socio-démographique cohérent ne 

semble clairement expliquer la variation observée, mais certaines découvertes pourraient être 

liées à des différences régionales dans la disponibilité et/ou l'accessibilité des services. [22–24] 

 

e. L’ethnicité : 

Les disparités raciales reflétées dans la prévalence du TSA ont été surveillées aux États-

Unis au fil du temps, et le schéma de changement suggère un "rattrapage" dans le diagnostic 

chez les minorités initialement sous-diagnostiquées. Par exemple, en 2016, les estimations 

globales de prévalence étaient presque identiques pour les enfants blancs non hispaniques, 

noirs et asiatiques/insulaires du Pacifique, mais plus basses pour les enfants hispaniques, et les 

différences de prévalence entre les personnes de peau blanche et Noire n'ont été observées que 

dans deux sites [27]. En 2010, cependant, les enfants de peau blanche non hispaniques étaient 

environ 2,5 fois plus susceptibles d'être diagnostiqués avec un TSA que les enfants de peau 

noire non hispaniques. En dehors des États-Unis, une étude récente a trouvé des taux 

significativement plus bas de TSA parmi les arabes et les juifs ultra-orthodoxes par rapport à la 

population générale. Les différences raciales ont également un impact sur la présentation 

clinique aux États-Unis ; une proportion plus élevée d’enfants à peau noire avec TSA étaient 

classés dans la plage de la déficience intellectuelle par rapport aux enfants hispaniques et de 

peau blanche. [27,28] 
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4. L’abord étio-pathogénique : 
 

4.1. Les modèles explicatifs : 

Les hypothèses explicatives sont multiples, le TSA a toujours suscité des débats 

contradictoires quant à ses origines étiopathogéniques actuellement on parle de « trouble 

neurodéveloppemental précoce » donc relatif à un ensemble de facteurs individuels et 

environnementaux. 

 

a. Le modèle dynamique du TSA : 

 

 Léo Kanner : 

Kanner a proposé que l'autisme infantile précoce est un trouble inné du contact affectif, 

tout comme il existe d'autres troubles développementaux innés, tels que le trouble du 

développement intellectuel ou la paralysie cérébrale. Lorsqu'il a été clairement établi que la 

privation maternelle n'était pas la cause du "retrait émotionnel" dans l'autisme, l'attention s'est 

portée sur les processus innés d'engagement affectif de l’enfant dans ses relations sociale. 

Ce modèle émotionnel fait référence à une absence de capacité innée à interagir 

émotionnellement avec les autres. Il a suggéré également une implication des parents, 

particulièrement les mères. Bien qu'il n'ait pas explicitement déclaré les parents comme cause 

directe de l’autisme, son insistance continue sur le comportement des parents a impliqué une 

liaison. Kanner, était le premier a utilisé le terme "réfrigérateur" pour décrire ces mères. Il s’est 

retiré par rapport à cette théorie et défend les mères dans son article « In defense of Mothers : 

How to bring up children in spite of the most zealous psychologists ».[31,32] 
 

 Brunno Bettleheim : 

Bruno Bettelheim croyait que l'autisme n'était pas inné, mais résultait d'un rejet maternel 

suite à la théorie des mères réfrigérateurs de Kanner. Selon la vision psychanalytique freudienne 

prédominante à l'époque, si les parents étaient tenus responsables de l'état de leur enfant, les 
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parents rejetant pouvaient être traités par des méthodes psychanalytiques. Les recherches 

contemporaines avaient montré que la privation extrême pouvait gravement affecter le 

développement. Il avança alors que l'autisme résultait d'une insuffisance maternelle, suggérant 

que les mères émotionnellement distantes ou "réfrigérantes" ne parvenaient pas à établir les 

liens émotionnels essentiels avec leurs enfants. Cette notion, qui attribuait à tort la 

responsabilité aux mères, a non seulement accentué le stress des parents d'enfants autistes, 

mais a également entravé la recherche scientifique sur les causes réelles de l'autisme. Publié en 

1967, le livre de Bettelheim, "The Empty Fortress", a contribué à populariser davantage cette 

théorie. 

Les idées de Bettelheim ont profondément influencé la perception publique de l'autisme 

et ont été largement acceptées par les communautés médicale et psychologique de l'époque. Son 

impact a renforcé la stigmatisation de l'autisme, entraînant une période où les mères étaient 

injustement accusées et accablées par la culpabilité du trouble de leurs enfants. La théorie de la 

"Mère Réfrigérateur" a créé un climat de blâme et de jugement, accentuant les défis rencontrés 

par les familles touchées par l'autisme. Au fil de la recherche scientifique, cette théorie a été 

discréditée, permettant l'émergence d'une compréhension plus précise et empathique de 

l'autisme.[36] 

 

b. Les théories psychanalytiques : 

La psychanalyse est une théorie approfondie des processus mentaux qui explorent 

l'inconscient, les motivations et les conflits internes influençant le comportement humain. Elle 

met l'accent sur le rôle des désirs inconscients et des expériences de vie précoces dans les 

pensées, émotions et comportements. Les travaux majeurs de Freud, posent les bases de cette 

discipline, tandis que des théoriciens ultérieurs tels que Jacques Lacan et Melanie Klein ont élargi 

et révisé les concepts psychanalytiques, contribuant au développement de cette discipline. 

Son utilité dans le cadre du TSA réside dans l’exploration des processus internes inconscients, 
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des relations précoces et des schémas de pensée pour comprendre les comportements atypiques 

et développer des approches thérapeutiques centrées sur la personne. 
 

 Le concept de subjectivité et d’intersubjectivité : « Cloweyn Trevarthen » 

Le terme subjectivité se réfère à la conscience individuelle et intentionnelle du 

nourrisson. Selon Trevarthen, la subjectivité émerge chez le nourrisson lorsqu'il commence à 

montrer des signes rudimentaires de conscience individuelle et d'intentionnalité. Cela se 

manifeste par sa capacité à établir des liens entre les objets, les situations et lui-même, lui 

permettant de prévoir les conséquences de ses actions. 

L'intersubjectivité, d'autre part, implique la capacité du nourrisson à s'adapter et à ajuster 

son contrôle subjectif aux subjectivités des autres. Cela se produit lorsque le nourrisson 

développe des compétences pour communiquer et interagir avec d'autres individus. Il apprend à 

anticiper et à comprendre les intentions des autres et à coordonner ses actions en conséquence. 

Selon Trevarthen, ces deux compétences, la subjectivité et l'intersubjectivité, se 

développent de manière précoce chez les nourrissons. La subjectivité leur permet de créer des 

liens cognitifs avec son environnement, tandis que l'intersubjectivité favorise sa capacité à 

s'engager dans des interactions sociales et à comprendre les intentions des autres. [37] 
 

 L’écart intersubjectif : 

Il est crucial, dans le processus de développement psychique de l'enfant et de sa 

progression vers l'intersubjectivité, de faire une distinction claire entre la création des limites, 

des liens primitifs et des relations réelles. 

La création d'une distance intersubjective "entre sujets" permet progressivement à 

l'enfant de ressentir son individualité distincte, séparée de l'autre et non fusionnée avec lui. Cela 

constitue une étape nécessaire pour pouvoir penser à l'autre et interagir avec lui. Ce prérequis 

fait cruellement défaut chez les enfants autistes ou symbiotiques. 
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En parallèle avec le développement de la distance intersubjective, les adultes s'occupant 

de l'enfant tissent des connexions préverbales, permettant ainsi à l’enfant de rester connecté 

aux objets avec lesquels il se différencie. 

Certains enfants autistes ne parviennent pas à établir cette distance intersubjective : pour 

eux, l'objet reste quelque chose d'énigmatique (dans la forme typique). D'autres, à un moment 

donné de leur évolution ou par la suite, peuvent intégrer cette distance intersubjective mais 

n'arrivent pas à former des liens préverbaux. Ces premiers enfants génèrent chez les autres une 

réaction très douloureuse basée sur le sentiment de nier leur existence et une sensation 

d'éloignement, tandis que les seconds suscitent une réaction paradoxale, leur retrait agissant 

malgré tout comme un appel, semblable à celui des enfants grandement privés ou dépressifs. 

L'importance de ces connexions préverbales persiste même avec l'émergence du langage 

verbal. La communication préverbale n'est pas simplement une étape précédant linéairement la 

communication verbale, mais plutôt une condition préalable à celle-ci. 

Les études en psychologie du développement précoce, en psychopathologie et en 

psychiatrie du bébé nous ont appris que parmi les liens établis simultanément à l'émergence de 

l'intersubjectivité, on peut inclure les liens d'attachement, l'accord affectif, l'empathie, l'imitation, 

les identifications projectives normales, ainsi que tous les phénomènes transitionnels et même le 

dialogue tonico-émotionnel ancien décrit par H. Wallon puis par J. de Ajuriaguerra. Tous ces 

mécanismes impliquent, d'une manière ou d'une autre, le fonctionnement des célèbres 

neurones-miroirs. Ces liens préverbaux permettent à l'enfant de se différencier sans se perdre, 

de s'éloigner de l'autre tout en restant en relation avec lui, de se détacher sans se rompre. En 

réalité, c'est dans cette condition expresse que l'enfant peut progresser vers le langage, 

reconnaissant l'existence distincte de lui-même et de l'autre sans une séparation radicale.[38–

40] 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 82 - 

 Le processus de l’individuation-séparation : Margaret Mahler : 

Mahler, psychanalyste, développe sa théorie dans les années 70 en se penchant sur la 

psychose infantile et en établissant une théorie du développement des enfants axée sur la 

relation entre l'enfant et sa mère en termes de "distance" subjective. 

 La phase autistique normale (0 – 18 mois) : Cette phase se caractérise par une 

indifférenciation entre l’enfant et le monde extérieur et une absence de conscience de 

l’existence de la mère. Le sein maternel et l’enfant ne font qu’un. À partir de l’expérience de 

la première fois, il y a un moment de confusion où l’enfant confond l’hallucination du sein 

avec la réalité. On parle de satisfaction hallucinatoire. Freud compare ce système clos et 

auto-suffisant à un œuf. 

 La phase symbiotique normale (2 – 5 ans) : Le nouveau-né se comporte comme si lui et sa 

mère ne faisaient qu’un, comme si la symbiose in-utero se poursuivait ex-utero. Cette 

fusion psychosomatique apporte l’illusion de la toute-puissance. On parle d’unité duelle. 

L’état de dépendance à la mère est absolu. Celle-ci est investie en tant qu’objet partiel, 

totalement fusionné, qui apporte la satisfaction. La coquille se fissure progressivement. Le 

monde extérieur est de plus en plus investi bien qu’il ne soit pas encore distingué comme « 

dehors » par l’enfant. 

 La phase de séparation-individuation : Le bébé devient petit à petit capable d’anticiper la 

satisfaction. À partir des frustrations, il se rend compte de plus en plus que son 

hallucination n’est pas l’objet. Il commence à percevoir l’origine externe des sources de 

gratification. Ainsi s’ébauche la différenciation entre dehors et dedans, entre moi et non-

moi. C'est durant cette période que des confusions et des décalages s'établissent, donnant 

naissance aux psychoses précoces. Elle distingue quatre phases : 
 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 83 - 

Tableau IX : Les phases d'individuation séparation. Margaret Mahler 1975. 

STADES DEROULEMENT 
La phase de différenciation : de 4 à 9 mois L'enfant développe la conscience de son corps 

vers 6-9 mois, explorant activement son 
schéma corporel et distinguant sa mère des 

autres vers 7-8 mois, exprimant des réactions 
d'angoisse en cas d'éloignement maternel. 

La phase d’essais : de 9 à 16 mois L'évolution motrice de l'enfant influe sur ses 
liens maternels en établissant une "distance 

optimale" pour surmonter la peur de la 
séparation. L'attachement à un "doudou" en 
l'absence des parents rend cette séparation 
plus tolérable, tandis que l'intérêt pour les 

parties génitales émerge dans le 
développement de l'enfant. 

Phase de rapprochement : de 18 à 24 mois Vers 21 mois, les enfants développent une 
proximité idéale avec leur mère, influencée par 

le langage, les jeux symboliques et 
l'intériorisation des interdits, renforçant leur 

résilience émotionnelle. 
Les débuts de la permanence de l’objet 

émotionnel : de 2 à 3 ans 
Pendant la phase de séparation-individuation, 
l'enfant développe une représentation stable 

de lui-même et de sa mère, affirmant son 
identité sexuelle et individualité, avec des 

interactions sociales et un sens de la 
temporalité. 

 

Mahler identifie deux formes de psychoses infantiles : 

 L'autisme, où l'enfant ne peut utiliser émotionnellement la mère, et la psychose 

symbiotique, résultant d'une fixation à un stade fusionnel avec la mère. 

L'autisme crée un univers où l’intérieur et l’extérieur se confondent.[1,44] 
 

 Le troisième temps pulsionnel : 

Marie-Christine Laznik, psychanalyste lacanienne, affirme avoir trouvé les bases de son 

analyse des « nourrissons à risques autistiques » en 1992 par une relecture de textes de Freud et 

de Lacan sur les pulsions. Ce qui lui aurait permis, dans une réunion de la WAIMH en 1999, de 
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deviner à partir de films familiaux de bébés ceux qui sont « devenus autistes ». Par ailleurs, elle 

aurait fait une recherche scientifique sur "la prosodie du mamanais", permettant d'attirer 

l'attention des enfants autistes. M-C Laznik affirme qu'avec ces deux éléments et un 

accompagnement pluridisciplinaire adéquate du nourrisson, et de ses proches, sa tendance à 

l'autisme peut nettement régresser ou disparaitre 

Laznik a adopté la perspective lacanienne des pulsions, qui se compose de trois temps : 

1er temps : Actif, le bébé va vers l'objet de satisfaction, sur le plan oral : le sein ou le 

biberon 

2ème temps : Auto-érotique, le bébé prend une partie de son corps comme objet de 

satisfaction, sur le plan oral : les doigts ou la tétine 

3ème temps :  dit de passivation pulsionnelle, le bébé se fait l'objet de satisfaction 

pulsionnelle de son autre familier (sa mère ou son substitut) : 

‐ Le bébé offre une partie de son corps pour que sa mère "goûte" si c'est bon 

‐ La mère joue à faire semblant de goûter : "On en mangerait du bébé comme ça !" 

‐ Le bébé montre sa joie d'avoir suscité la jouissance qu'il lit sur le visage (pulsion scopique) 

et dans la voix (pulsion invocante) de sa mère. 

Les signes préaut définis par Laznik résultent de la combinaison de ces deux 

comportements, habituellement présents très tôt chez les bébés bien portants : 

‐ Le bébé ne cherche pas à se faire regarder par sa mère (ou son substitut), en absence de 

toute sollicitation de celle-ci, 

‐ Le bébé ne cherche pas à susciter l'échange jubilatoire avec sa mère (ou son substitut), en 

absence de toute sollicitation de celle-ci.[44] 

 

c. Les théories neurocognitives et sociales : 

o La théorie de l’esprit : 

Selon cette théorie chaque enfant dispose, depuis sa naissance, d'un degré de réflexion 

lui permettant de saisir les éléments de son entourage. D'emblée, il a une perception primitive 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 85 - 

de concepts tels que le temps, l'espace et la causalité. Le bébé distingue les objets et les 

individus et y réagit de manière distincte. Il s'instruit via son milieu et y interagit, grâce à sa 

faculté de se figurer les individus, leurs pensées et les événements. D'après Leslie, cette aptitude 

est innée et parvient à sa pleine expression durant la deuxième année de vie. À cette phase, la 

capacité de représentation s'épanouit et progressivement, l'aptitude à « mentaliser » émerge. Ce 

phénomène est désigné sous le terme « théorie de l'esprit ». 

La théorie de l'esprit est définie par l'aptitude à discerner l'influence des états psychiques 

(croyances, désirs, intentions) sur le comportement d'un individu. Cette compréhension d'autrui 

est une visualisation interne d'un lien entre un sujet, une situation concrète et une situation 

fictive. Le mot théorie est choisi, car de tels états psychiques ne sont pas directement 

perceptibles et ce système permet de comprendre anticiper et prévoir les agissements d'autrui. 

La théorie de l'esprit est jugée adéquate à deux échelons de représentation mentale. Le 

premier est la compétence à attribuer à d'autres des états psychiques basés sur un événement 

objectif. Ce niveau se manifeste chez l'enfant autour de quatre ans. Le second est la compétence 

à évaluer les états psychiques d'autrui en fonction des états d'une tierce personne liés à un 

événement objectif. Cet autre niveau de conceptualisation de l'esprit est acquis par l'enfant aux 

alentours de six à sept ans. 

Les premières investigations ont examiné la théorie de l'esprit via un principe nommé 

fausse croyance. Baron-Cohen, Leslie et Frith ont postulé que le retard ou l'absence d'une 

théorie de l'esprit chez l'enfant autiste pourrait être lié au potentiel intellectuel. Ils ont utilisé une 

tâche créée par Wimmer et Perner, représentant une tâche de représentation de premier niveau. 

L'épreuve, impliquant les poupées Sally et Anne, requiert de l'enfant qu'il considère que Sally n'a 

pas vu Anne déplacer la bille et qu'elle croira donc, à tort, qu'elle est toujours dans son panier. 

Alors que la majorité des enfants de trois ans et demi, qu'ils soient normaux ou ayant une 

déficience intellectuelle, réussissent cette tâche, environ 80 % des enfants autistes sans 

déficience intellectuelle échouent. Ainsi, Baron-Cohen, Leslie et Frith concluent que l'intellect 

seul ne peut expliquer le déficit représentationnel observé chez les autistes. 
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Aussi, Baron-Cohen a avancé l'idée d'un retard développemental spécifique dans le 

mécanisme de l'esprit chez les enfants autistes. Selon lui, ces enfants pourraient atteindre les 

niveaux inférieurs de la théorie de l'esprit plus tard que leurs pairs. 

 

Figure 62 : Le test de Sally-Anne. (Frith, 1989) 
 

Les enfants autistes révèlent une incapacité à attribuer à d'autres des intentions, désirs 

ou croyances. Par exemple, ils ne saisissent pas le comportement d'un autre enfant faisant 

semblant de déguster une tarte en pâte à modeler. Ce comportement n'est intelligible que si 

l'enfant peut inférer les états psychiques de l'autre. Sans cette représentation, les capacités aux 

jeux d'imagination, les interactions sociales et la communication pragmatique sont altérées. 

Le « test des Smarties » évalue également cette compétence. Lors de ce test, on présente 

à l'enfant une boîte de « Smarties » et on lui demande ce qu'il pense y trouver. La réponse 

typique est « des Smarties ». L'expérimentateur révèle ensuite que la boîte contient un crayon. 

Après avoir refermé la boîte, on informe l'enfant qu'une autre personne va entrer et on lui 
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demande de prédire ce que cette personne croira qu'il y a dans la boîte. Les enfants de moins de 

quatre ans diront souvent « un crayon », tandis que ceux de plus de quatre ans répondront « des 

Smarties », montrant ainsi leur capacité à comprendre une fausse croyance. Cependant, la 

majorité des enfants autistes ayant un âge mental supérieur à quatre ans suggèrent que l'adulte 

croira qu'il y a un crayon dans la boîte. 

Aussi Baron-Cohen a avancé l'idée d'un retard développemental spécifique dans le 

mécanisme de l'esprit chez les enfants autistes. Cette théorie repose sur le constat que leur 

trouble de l'esprit n'est pas lié à un retard général du développement. Ces enfants pourraient 

atteindre les niveaux inférieurs de la théorie de l'esprit plus tard que leurs pairs. 

De nombreuses recherches sur la théorie de l'esprit ont été menées auprès d'enfants 

autistes, concluant unanimement à un déficit représentationnel impactant leur théorie de 

l'esprit.[45–47] 
 

o La faible cohérence centrale : 

Le domaine de la Faible Cohérence Centrale se distingue dans la recherche sur le TSA, 

mettant l'accent sur les dysfonctionnements du traitement des informations entrantes (input) 

contrairement aux études sur le dysfonctionnement exécutif qui se concentrent sur la 

production de comportements. Ce modèle, fondé sur une anomalie cognitive, suggère que les 

individus autistes traitent les informations de manière fragmentée, sans intégrer le contexte 

global, ce qui impacte leur compréhension perceptive, langagière et sociale, et leurs capacités 

attentionnelles. 

De récentes extensions du modèle de faible cohérence centrale proposent que le TSA se 

caractérise par une meilleure discrimination des détails plutôt qu'une intégration insuffisante des 

informations, une hypothèse qui pourrait expliquer les compétences exceptionnelles observées 

chez certains individus autistes. 

Happé et Frith dans leur revue de la littérature, ont souligné que la faible cohérence 

centrale correspond à un style de traitement de l'information axé sur le détail, qui peut être 

interprété de diverses manières : comme une supériorité du traitement local, un style de 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 88 - 

traitement atypique plutôt qu'un déficit, et pouvant coexister avec des déficits de cognition 

sociale. Bien que cette théorie explique certains traits de TSA, des incertitudes demeurent 

concernant la spécificité, l'universalité et la définition précise de la faible cohérence centrale. 

Bien que les liens entre faible cohérence centrale et théorie de l'esprit soient encore 

sujets de débat, certains chercheurs ont observé une corrélation significative entre les deux, 

tandis que d'autres suggèrent leur indépendance.[48,50] 
 

o La perception des stimuli non sociaux : 

De nombreuses études indiquent que les personnes autistes rencontrent des difficultés 

d'intégration sensorielle, affectant principalement la vision, l'audition et le toucher. Ces 

problèmes se manifestent par une perception visuelle excessive des détails et des fragments, au 

détriment de la forme globale et du contexte, entravant ainsi la formation d'une structure 

globale cohérente. En outre, des difficultés de hiérarchisation perceptive ont été identifiées, ainsi 

que des troubles dans la perception et l'intégration du mouvement visuel, particulièrement pour 

les mouvements rapides, y compris ceux des visages. 

Les recherches montrent également que les personnes autistes traitent avec beaucoup de 

difficultés les stimuli sociaux tels que les visages, les individus et les émotions, tandis que les 

stimuli non sociaux comme les objets, monuments ou paysages ne leur posent pas de problème. 

Cette particularité explique pourquoi elles se concentrent souvent davantage sur des 

manipulations et jeux d'objets, qui offrent une grande prévisibilité et deviennent rassurants, 

plutôt que sur des interactions sociales potentiellement changeantes et déroutantes.[51,52] 
 

o Le trouble des fonctions exécutives : 

Certains chercheurs, s'inspirant notamment des travaux de Damasio et Maurer, suggèrent 

que le TSA pourrait se caractériser par des difficultés neuropsychologiques générales dans la 

planification et le contrôle du comportement, appelées déficits des fonctions exécutives, incluant 

la flexibilité cognitive, la planification, l'inhibition, et d'autres. 
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Pennington et Ozonoff ont noté des difficultés significatives dans la mémoire de travail, 

la flexibilité cognitive, la planification, et d'autres domaines chez les sujets autistes, sans 

toutefois observer de déficit spécifique en matière d'inhibition. Hill a spécifiquement exploré les 

sous-domaines de la planification, de la flexibilité, et de l'inhibition, révélant des altérations 

notables dans dans celle la planification et de la flexibilité, mais des résultats plus contrastés 

pour l'inhibition. Ces altérations semblent persister dans le temps et ont été observées dans 

différentes cultures. 

En termes d'inhibition, des réponses atypiques de type persévératif ont été notées dans 

certains tests, Robbins et Russell ont suggéré que les déficits des fonctions exécutives, comme 

caractéristique commune du TSA, ont des particularités peuvent varier en fonction de la tâche et 

de l'individu.[53–55] 
 

o Les théories développementales : « l’imitation » 

Les travaux de J.Nadel se sont focalisés sur le rôle développemental de l'imitation et la 

fonction qu'elle peut avoir « au-delà de l'apprentissage ». Elle a démontré que l'imitation sert 

aussi à communiquer, surtout lorsqu'elle est synchrone et a souligné que l'imitation n'est pas un 

phénomène unitaire et qu’il a des fonctions différentes sous-tendues par une hiérarchie de 

mécanismes cérébraux différents. L'approche de Nadel s'est concentrée sur trois questions 

principales : imiter quand ? imiter quoi ? et imiter comment ? En utilisant la méthode de 

l'hyperscanning, son équipe a pu montrer que les cerveaux se synchronisent durant l'imitation 

synchrone. Ils ont également observé que l'imitation spontanée se distingue de l'imitation sur 

demande par des activations du cortex préfrontal dorsolatéral. Il a été également montré que 

l'imitation chez les personnes autiste agit comme une nébulisation d'ocytocine. 

Par ailleurs, une étude menée sur six hommes adultes atteints de TSA a consisté pour les 

chercheurs à imiter, ou non, un geste de la main effectué par les patients, tout en mesurant leur 

activité cérébrale par IRMf. Les résultats ont montré une activation de la partie droite de l'insula 

chez les patients autistes lorsqu'ils sont imités et une réduction de l'activité des zones du 

cerveau qui fonctionnent de manière exagérée chez les autistes. La région de l'insula, également 
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activée par l'ocytocine, joue un rôle central dans les comportements sociaux et le développement 

des émotions. Ces découvertes suggèrent que l'imitation de patients autistes a un effet 

thérapeutique via la modulation de zones spécifiques du cerveau, ouvrant ainsi de nouvelles 

perspectives pour le traitement de TSA.[56-57] 

 

d. Les Neuroscience et neurodéveloppement : 

 

 Les anomalies de structure et de fonctions au niveau cérébral : 

 

o Les études en imagerie anatomique : 

 

‐ Le volume cérébral total : 

Dans son étude initiale, Kanner a observé une macrocéphalie chez près de la moitié des 

enfants étudiés. Des recherches ultérieures ont confirmé une augmentation du poids cérébral et 

du périmètre crânien chez les personnes autistes. Des IRM ont révélé chez de jeunes enfants (1-

5 ans) un volume cérébral supérieur à celui de leurs pairs, bien que les résultats soient 

contradictoires chez les adolescents et adultes. Les études longitudinales suggèrent une 

trajectoire de croissance cérébrale atypique dans le TSA, avec une normalisation à l'âge adulte. 

Des recherches chez les enfants à risque montrent une augmentation du volume cérébral 

entre 2 et 5 ans chez ceux qui développeront plus tard le TSA. Des études indiquent un 

périmètre crânien normal ou réduit à la naissance, suivi d'une croissance accrue dès 12 mois, 

mais pas de différences notables à 6 mois. Cette croissance atypique coïncide avec une période 

de développement neuronal intense et pourrait affecter l'organisation corticale. 

Des études post-mortem révèlent une macrocéphalie et des anomalies de densité 

neuronale et synaptique, suggérant que ces irrégularités pourraient impacter la connectivité 

cérébrale. Néanmoins, cette augmentation du volume cérébral n'est présente que chez 20 % des 

enfants autistes, ce qui souligne l'hétérogénéité du trouble.[58–60] 
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‐ Le cortex : 

La méthode voxel-based morphometry a facilité l'étude approfondie du cerveau dans le 

TSA, révélant des variations régionales de volume de matière grise, avec des augmentations dans 

certaines régions et diminutions dans d'autres. L'épaisseur corticale chez les enfants autistes 

montre une augmentation suivie d'une diminution à l'adolescence, bien que ces résultats soient 

contradictoires. De nouvelles techniques d'imagerie ont également identifié des anomalies dans 

la forme des sillons cérébraux. En outre, des variations dans le volume de la matière blanche ont 

été observées, particulièrement dans le corps calleux.[61–63] 
 

‐ Le cervelet : 

Le cervelet joue un rôle clé non seulement dans les fonctions motrices mais aussi 

cognitives et sociales dans le TSA. Les anomalies du cervelet, notamment la réduction des 

cellules de Purkinje et une hypoplasie du vermis dans les lobules VI et VII, ont été identifiées 

dans le TSA à travers des études post-mortem et IRM. Toutefois, les résultats concernant les 

modifications de la matière grise cérébelleuse sont incohérents. Une méta-analyse a toutefois 

mis en évidence une hypoplasie verminienne et une augmentation du volume cérébelleux chez 

les personnes autistes, avec des variations selon l'âge et le QI des participants. De plus, les 

troubles génétiques associés au TSA montrent souvent des anomalies cérébelleuses, comme 

dans le cas du syndrome de l’X fragile.[64] 
 

‐ L’amygdale : 

Le complexe amygdale-hippocampe est impliqué dans le TSA, avec un rôle particulier de 

l'amygdale dans la cognition sociale. Les études de la neuro-imagerie révèlent des anomalies de 

volume de l'amygdale chez les personnes autistes, avec une augmentation chez les enfants et 

des résultats variés chez les adolescents et adultes. Des corrélations entre le volume de 

l'amygdale et les performances sociales dans le TSA sont également rapportées, mais elles sont 

contradictoires, illustrant la complexité des liens entre les caractéristiques anatomiques et les 

symptômes comportementaux dans le TSA.[65-67] 
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‐ L’hippocampe : 

Les recherches sur l'hippocampe dans le TSA donnent des résultats incohérents, 

similaires à ceux concernant l'amygdale. Certaines études n'ont pas trouvé d'anomalies chez les 

enfants et adultes autistes, tandis que d'autres ont rapporté soit une diminution, soit une 

augmentation de son volume. Ces divergences peuvent être dues à l'hétérogénéité des 

participants et aux différentes méthodes de neuroimagerie employées.[68] 
 

‐ Le corps calleux : 

Les études sur le corps calleux dans le TSA, principalement réalisées via des méthodes 

ROI « Region Of Interest », indiquent généralement une réduction de son volume, de sa surface 

et de la densité de la matière blanche chez les personnes autistes par rapport aux groupes 

contrôles. De plus, une diminution des espaces pour les fibres afférentes et efférentes a été 

notée, suggérant une réduction des connexions cortico-corticales de longue distance. 

Cependant, ces anomalies pourraient ne pas être spécifiques au TSA, car elles sont aussi 

fréquemment observées chez des enfants avec déficience intellectuelle.[70] 
 

o Les études en imagerie fonctionnelle : 
 

‐ Les mesures du débit sanguin cérébral en TEP : 

Les premières études sur les anomalies fonctionnelles dans le TSA utilisant la 

tomographie par émission de positons n’ont pas montré d'anomalies localisées chez les enfants 

et adultes autistes, mais ont révélé une diminution de la connectivité fonctionnelle. Des avancées 

méthodologiques en TEP ont par la suite permis de détecter des anomalies fonctionnelles au 

repos, notamment au niveau des régions temporales et du sillon temporal supérieur. Une 

corrélation négative entre le débit sanguin cérébral au repos et la sévérité du TSA a été observée 

dans les régions temporales supérieures à gauche. 

L'analyse par classification multivariée basée sur le débit sanguin cérébral a permis une 

prédiction précise de l'appartenance au groupe autiste, basée sur l'hypoperfusion du sillon 

temporal supérieur. L'IRM fonctionnelle a ensuite amélioré l'étude du cerveau en action chez les 
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personnes autistes, révélant par exemple une diminution de l'activation de la région préfrontale 

lors de tâches de méta-représentation et des différences dans le traitement des mouvements 

perçus chez les personnes avec TSA. 

Rappelons que les régions temporales et le préfrontale sont impliqués dans les 

principales exécutives comme l’attention, l’inhibition et la planification des actions etc… 
 

Figure 63 : illustre les résultats de l’étude du 
DSC réalisée en TEP chez 21 enfants autistes. 

Sur un rendu de surface en IRM sont 
représentées les régions présentant une 

hypoperfusion significative chez les enfants 
autistes (gyrus temporal supérieur bilateral et 
sillon temporal supérieur à droite). Les histo - 

grammes représentent, au niveau du foyer 
d’hypoperfusion maximale, la distribution des 
valeurs rela - tives du DSC dans les groupes 

d’enfants autistes et contrôles. M.Zilbovicius et 
al.,2000 

 

Figure 64 : illustre sur des vues latérales, 
frontales et axiales d’un cerveau transparent 

(SPM 96) la similitude de localisation des 
foyers d’hypoperfusion observés chez les 

enfants autistes lors de deux études 
indépendantes. Ohnishi et al., 2000 

  
 

o L’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle « IRM-F » : 

Les études de neuro-imagerie fonctionnelle dans le TSA ont examiné plusieurs domaines 

cognitifs tels que la cognition sociale, le langage et les fonctions exécutives. Les premières 

études ont porté sur des tâches spécifiques liées aux symptômes centraux du TSA, révélant des 
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modèles d'activation cérébrale lors du traitement de tâches liées à la cognition sociale, comme la 

reconnaissance des visages, la théorie de l'esprit, ou encore l'imitation. Les comportements 

répétitifs ont été plus difficiles à étudier, toutefois des tâches liées aux fonctions exécutives ont 

été utilisées comme substituts, révélant des activations atypiques dans l'aire cingulaire 

antérieure, suggérant des différences cérébrales spécifiques au TSA. De plus, l'approche de la 

connectivité fonctionnelle IRM-F, qui évalue les corrélations temporelles interrégionales du 

signal BOLD, a permis d'explorer les connexions entre les régions cérébrales. Certains résultats 

suggèrent une sous-connectivité corticale-corticale dans des tâches liées aux domaines de 

symptômes centraux, tels que la cognition sociale, le langage ou les fonctions exécutives. Des 

cas de sur-connectivité ont également été rapportés, soutenant l'idée de connexions atypiques 

dans le TSA. D'autres techniques d'imagerie basées sur le signal BOLD ont également apporté 

des preuves de la connectivité cortico-corticale diminuée, avec possiblement une connectivité 

accrue entre les régions sous-corticales et le cortex, ainsi qu'au sein des aires sensorielles 

primaires comme le cortex visuel. En combinaison avec les conclusions de la spécialisation 

corticale réduite, et soutenus par les études d'imagerie structurelle qui indiquent une croissance 

et une organisation anormales tant de la matière grise que de la matière blanche, ces résultats 

renforcent le modèle de la connectivité atypique dans le TSA.[71] 
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Figure 65 : Anomalies bitemporales anatomiques et fonctionnelles dans le TSA. Anomalies 
bitemporales à la fois anatomiques et fonctionnelles en TEP et SPECT dans trois groupes 
d’enfants autistes différents comparés à des enfants non autistes. Boddaert et al. 2004b 

 

o La spectroscopie par résonance magnétique : 

La spectroscopie par résonance magnétique est une technique précieuse pour 

l'investigation des marqueurs biochimiques de l'intégrité de la matière blanche et grise, en 

particulier dans le contexte de TSA. Cette méthode permet la quantification de divers 

métabolites cérébraux et a été utilisée avec succès dans d'autres troubles neuropsychiatriques 

pour révéler des aperçus des dysfonctionnements de la matière grise et blanche. L'acétyl-

aspartate N, un métabolite prédominant dans le cerveau humain typique, est essentiel pour 

refléter la densité neuronale dans la matière grise et la perte axonale dans la matière blanche. Le 

myoinositol, un marqueur glial, suscite également de l'intérêt dans les études de matière blanche 

utilisant la SRM. Des niveaux réduits d’acétyl-aspartate N ont été observés chez les enfants 

autistes par rapport aux témoins typiques, et de manière intéressante, ces différences n'étaient 

pas significatives par rapport à un groupe de retard de développement. Certaines études ont 

exploré des théories liées aux rapports d'excitation et d'inhibition dans le TSA, en tenant compte 

de la prévalence de l'épilepsie et des gènes candidats impliqués dans la fonction synaptique. 
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La spectroscopie par résonnance magnétique a le potentiel de fournir des aperçus 

précieux de la base chimique de la connectivité aberrante dans le TSA, offrant ainsi une voie 

prometteuse pour le développement de traitements guidés biologiquement.[71] 

 

o L’électrophysiologie du TSA : 
 

 L’électroencéphalogramme : 

Il n’y a pas d’image électroencéphalographique liée spécifiquement au TSA : selon 

Reinhold et coll., les anomalies épileptiformes ont pour siège, chez 30% des individus, les aires 

temporales, 28% les régions centrales, 23% les lobes frontaux et 8% le cortex occipital. Pour le 

restant, il s’agit de distributions variées ou d’une irritabilité diffuse. 

La fréquence de ce diagnostic dépend bien entendu des crises convulsives cliniques mais 

également de l’identification, parfois mal aisée, des crises partielles complexes. De manière 

générale, Fohlen et coll. pensent que les troubles comportementaux d’origine comitiale sont 

largement sous-estimés dans les syndromes autistiques. L’âge du patient joue probablement un 

rôle : Hughes et Melyn ont trouvé dans un groupe de 59 adolescents souffrant de TSA 75% 

d’électro-encéphalogrammes anormaux, 48% d’entre eux ayant des crises cliniques. La 

répétition des examens, leur longueur d’enregistrement, l’EEG de sommeil par rapport à celui 

d’éveil, les épreuves de sensibilisation, la médication en cours, etc. jouent un rôle dans cette 

détection.[72] 
 

 La magnétoencéphalographie « MEG » : 

La magnétoencéphalographie est une technique de neuro-imagerie non invasive 

permettant de mesurer l'activité électromagnétique du cerveau. Elle offre une mesure directe et 

en temps réel des courants électriques cérébraux et une excellente résolution temporelle, 

permettant de suivre les changements d'activité cérébrale à l'échelle des millisecondes. L’emploi 

d’une nouvelle technique, bien que beaucoup plus lourde et coûteuse que l’EEG, permet, selon 

Lewine et coll. d’augmenter de manière significative le taux de détection de l’épilepsie chez les 
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personnes autistes. Dans leur collectif de cinquante patients, 68% d’entre eux montraient des 

activités épileptiformes à l’EEG, alors que 82% avaient des troubles significatifs à la MEG. On se 

rappellera toutefois qu’une anomalie à l’EEG ne correspond pas nécessairement à une crise 

clinique. Il est intéressant de noter que la topographie la plus fréquente dans cette étude était en 

situation « périsylvienne » et concordait souvent avec les zones classiques du langage, à l’instar 

de patients souffrant d’un syndrome de Landau-Kleffner (aphasie avec un foyer épileptogène 

régressif sous traitement). 

La médication est usuellement efficace non seulement sur les crises convulsives mais 

également sur les crises partielles qui miment des troubles du comportement, voire des crises 

d’angoisse. De manière générale, elle agit toutefois de manière marginale sur les troubles de la 

socialisation et le retard mental, troubles phobiques et compulsifs. A noter par contre les effets 

positifs de certains anticomitiaux sur les troubles thymiques et les troubles de comportement 

graves associés au TSA.[73] 
 

 La neurobiologie : 
 

o Les neurotransmetteurs : 

En raison de leur diversité génétique et phénotypique, le trouble du spectre autistique n'a 

pas présenté de modèle biochimique unique. Aucun déficit lié à un seul neurotransmetteur ou à 

un système cohérent n'a été clairement identifié. Néanmoins, l’implication des 

neurotransmetteurs semble intéressante dans deux domaines : 
 

‐ La maturation des synapses : 

En plus des gènes structurels, les neurotransmetteurs, comme la sérotonine, 

interviennent probablement dans la synaptogenèse dès l’état embryonnaire. En fait, d’un point 

de vue biochimique, la maturation de ces réseaux cérébraux (lobe temporal, frontal, cervelet) 

serait en jeu à la fois pendant la gestation, durant la petite enfance ou même plus tard, ce qui 
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constituerait le tableau d’une encéphalopathie précoce et progressive tout au long du 

développement.[74,75] 
 

‐ La réponse clinique atypique : 

Du point de vue clinique, la réaction des patients autistes aux traitements 

médicamenteux est variée et souvent atypique. Un individu peut voir une amélioration des 

stéréotypies avec un neuroleptique antagonisant la dopamine, tandis qu'un autre pourrait 

obtenir le même effet positif en prenant un inhibiteur de la recapture de la sérotonine. Par 

ailleurs, une troisième personne pourrait tirer des bénéfices d'un antagoniste de l'endorphine, tel 

que la naltrexone, alors que ce médicament ne serait pas du tout toléré par un enfant présentant 

pourtant des symptômes similaires. En ce qui concerne les benzodiazépines, qui favorisent 

l'inhibition GABAergique, elles peuvent parfois induire des effets paradoxaux entraînant des 

comportements pseudo-maniaques, ce qui peut également être observé chez un enfant en 

bonne santé. C’est pour cette raison que la prescription des benzodiazépines reste restreinte et 

prudente. 

Les amphétamines (stimulant la dopamine et la noradrénaline) traitent occasionnellement 

une hyperactivité associée au TSA mais peuvent également provoquer des tics ou péjorer 

l’ensemble du tableau clinique par une agitation, une irritabilité ou une impulsivité accrue. On a 

décrit chez la personne autiste une hypodopaminergie frontale participant aux déficits cognitifs, 

alors que l’hyperdopaminergie striatale induirait des stéréotypies. 

À doses égales, une même substance peut donc avoir, tout spécialement chez des 

enfants handicapés, des effets diamétralement opposés, inactivant ou stimulant un récepteur 

selon la maturation et l’architecture du système nerveux central. 
 

o Les potentiels évoqués auditifs : 

Les potentiels évoqués auditifs sont utilisés d’abord pour exclure une surdité chez les 

jeunes enfants. Ils constituent également un outil significatif pour la recherche, surtout en ce qui 

concerne leurs composantes tardives. La perception de la musique, chez les personnes atteintes 
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de troubles du spectre autistique, normale voire accentuée aux potentiels évoqués. De plus, une 

revue systématique publiée en 2021 approfondit l'analyse des Potentiels évoqués auditifs 

Corticaux chez les individus atteints de trouble du spectre autistique. Elle compile des 

recherches sur une période de 12 ans, explorant les différences neurologiques dans le 

traitement auditif chez les personnes avec TSA. Les résultats indiquent des altérations 

significatives, notamment une diminution de l'amplitude et une augmentation de la latence du 

composant P3 des PEAC chez les sujets TSA, mettant en évidence des particularités 

neurologiques spécifiques au TSA.[76] 
 

o Les neurones miroirs : 

Il s’agit d’une classe spécifique de neurones qui s'activent à la fois lorsqu'une personne 

effectue une action et lorsqu'elle observe autrui accomplir la même action, un phénomène 

identifié initialement chez les singes dans des zones précises du cerveau, notamment le cortex 

pré-moteur central et le cortex pariétal. Des études complémentaires, utilisant la 

neuropsychologie et la neuroimagerie, ont permis de découvrir un système similaire chez 

l'homme, avec la localisation de neurones miroirs dans la pars opercularis du gyrus frontal 

inférieur et dans le lobe pariétal inférieur. Des recherches par IRM fonctionnelle suggèrent 

l'existence d'un réseau plus vaste de ces neurones, incluant également le cortex 

somatosensoriel, le cortex pré-moteur et l'insula antérieure. 

Des études spécifiques ont examiné le fonctionnement de ces neurones miroirs dans le 

cadre de TSA. Une recherche menée sur des enfants autistes d'environ 12 ans a révélé que, 

malgré une performance similaire à celle des enfants témoins dans des tâches d'imitation et 

d'observation de visages exprimant des émotions, les enfants autistes ne montraient pas 

d'activation dans le gyrus frontal inférieur, contrairement aux témoins. De plus, une corrélation 

négative a été observée entre l'activation du système de neurones miroirs et les déficits sociaux 

dans le TSA, renforçant l'hypothèse que les dysfonctionnements de ce système pourraient être à 

l'origine des difficultés sociales associées au TSA. Cette hypothèse a été également soutenue par 

des études sur des adolescents autistes, qui ont montré une activation réduite du système de 
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neurones miroirs, particulièrement dans le cortex somatosensoriel, et une activation accrue dans 

le cortex prémoteur dorsal et le cortex préfrontal dorsal lors de tâches d'imitation, par rapport 

aux témoins. Ces résultats suggèrent que l'atypicité de la connectivité observée chez les patients 

autistes durant l'imitation pourrait résulter d'un défaut d'intégration des régions cérébrales 

impliquées dans les fonctions visuelles, motrices, proprioceptives et émotionnelles, affectant 

potentiellement le développement de la théorie de l'esprit dans le TSA. 

Cependant, la question des anomalies dans le système de neurones miroirs chez les 

individus autistes reste débattue. Une revue récente de la littérature a indiqué que des anomalies 

dans l'activité cérébrale des régions impliquées dans le système de neurones miroirs chez les 

autistes ont été observées dans des études par IRM-F, surtout en présence de stimuli 

émotionnels. Mais des études utilisant des stimuli non émotionnels, comme des mouvements de 

la main, n'ont pas révélé d'anomalies dans l'activité de ces régions chez les autistes. De même, 

des méta-analyses sur des études par IRMf portant sur la réalisation de tâches sociales dans le 

TSA n'ont pas montré d'anomalies dans le système des neurones miroirs chez ces 

patients.[77,78] 
 

o La connectivité cérébrale dans le TSA : 
 

‐  La connectivité anatomique : 

La méthode du tenseur de diffusion étudie la connectivité anatomique et la 

microstructure de la substance blanche dans le cerveau en mesurant le mouvement des 

molécules d'eau. Plusieurs études d’imagerie en tenseur de diffusion dans le TSA ont révélé des 

anomalies de connectivité, notamment une diminution de l'anisotropie fractionnaire dans des 

régions clés impliquées dans la cognition sociale et la théorie de l’esprit comme le gyrus 

fusiforme, le sillon temporal supérieur, et le cortex préfrontal. 

Une étude prospective sur des enfants à risque de TSA a révélé une augmentation de 

l’anisotropie fractionnaire à 6 mois, puis une diminution à 24 mois chez ceux qui ont été 

diagnostiqués autistes.[79,81] 
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‐ La connectivité fonctionnelle en activation : 

L'IRM fonctionnelle de connectivité (IRMfc) analyse la connectivité fonctionnelle dans le 

cerveau en examinant les corrélations entre les signaux BOLD de différentes régions. Cette 

méthode permet d'évaluer la coopération entre les régions cérébrales. Dans le TSA, les études 

IRMfc montrent souvent une diminution de la connectivité fonctionnelle, notamment entre les 

régions frontales et postérieures du cerveau. Cette hypo-connectivité fronto-postérieure a été 

observée dans des tâches de traitement du langage, de traitement des visages, de cognition et 

de théorie de l’esprit. Des études ont également montré une diminution de la connectivité 

fonctionnelle entre le gyrus fusiforme et l'amygdale, ainsi qu'entre le gyrus fusiforme et le cortex 

cingulaire postérieur lors de tâches cognitives impliquant des stimuli visage. Des anomalies dans 

la connectivité fonctionnelle entre l'amygdale et les régions frontales et temporales ont aussi été 

rapportées lors de tâches de catégorisation des émotions. De plus, contrairement aux enfants 

avec un développement typique, les enfants autistes ne montrent pas de diminution ou de 

localisation accrue des corrélations du signal BOLD lors de tâches de maintien d'attention.[82,84] 
 

‐ La connectivité fonctionnelle au repos : 

Dans le TSA, des anomalies de la connectivité cérébrale ont été observées en état de 

repos, indiquant une hypoconnectivité fonctionnelle non liée aux tâches complexes. Le "default-

mode network", identifié chez les sujets sains, montre une augmentation du signal BOLD au 

repos. Bien que les personnes autistes présentent un default-mode network similaire, leur 

connectivité est généralement moindre. 

Les études en resting state ont montré une diminution de la connectivité fonctionnelle 

entre les régions frontales et postérieures, ainsi qu'une connectivité altérée entre le cingulum et 

le precuneus chez les personnes autistes. Certaines recherches suggèrent une réduction de la 

connectivité à longue distance, tandis que d'autres indiquent des patterns d'hypo et 

hyperconnectivité. Une étude a révélé que chez les jeunes autistes, la région pariétale droite est 
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plus intégrée dans le réseau de repos, montrant une meilleure connectivité fonctionnelle avec les 

régions préfrontales. Monk et collègues ont aussi observé une connectivité fonctionnelle accrue 

dans les régions postérieures chez les personnes autistes, suggérant une possible 

surconnectivité compensatoire. Ainsi, les anomalies de connectivité dans le TSA pourraient être 

caractérisées par la diminution de la connectivité à longue distance couplée à une augmentation 

de la connectivité locale, conduisant à un "bruit" dans le traitement de l'information local.[85,86] 

 

e. Les facteurs génétiques : 

 

 Les anomalies chromosomiques : 

La prévalence des anomalies chromosomiques chez les individus autistes est de 5% à 

10%. En outre, des anomalies de tous les chromosomes ont été décrites au moins une fois en 

association avec le TSA. Parmi toutes ces anomalies, celles impliquant le bras long du 

chromosome 15 ainsi que celles concernant le nombre et la structure des chromosomes sexuels 

restent de loin les plus fréquemment rapportées. Une étude épidémiologique récente montre 

que sur 278individus autistes analysés, 6 (2,2%) avaient une anomalie du chromosome 15, 6 

(2,2%) un site fragile en Xq27.3 et 5(1,8%) avaient différentes formes d’anomalies des 

chromosomes sexuels. Plusieurs anomalies chromosomiques sont localisées dans les régions de 

susceptibilité identifiées lors des analyses systématiques du génome, et ont permis de pointer 

rapidement vers des régions candidates et d’identifier des gènes remaniés.[87] 
 

 Les études d’agrégation familiale : 

Bien que le TSA soit considéré comme une pathologie relativement rare, avec une 

prévalence de 2 à 5 cas pour 10 000 individus, le risque d'occurrence chez les membres de la 

fratrie atteint des niveaux très élevés, variant de 50 à 100 fois supérieurs à ceux de la population 

générale. Les données recueillies dans différentes études ont montré une fréquence moyenne 

d'atteinte des apparentés de l'ordre de 3,26 %, tandis que cette proportion demeure à 0 % dans 

les populations témoins. Même si l'absence de manifestations chez les apparentés des sujets 
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témoins ne permet pas de formuler un risque relatif, si l'on considère la prévalence globale du 

TSA (0,03 %), le risque pour les apparentés est effectivement multiplié d'environ 100 fois pour 

cette même affection. En examinant la proximité familiale des apparentés, tel que rapporté par 

Szatmari et al., on constate que le risque de TSA s'élève à 2,2 % pour les fratries, à 0,18 % pour 

les apparentés au deuxième degré, et enfin à 0,12 % pour les apparentés au troisième degré. 

Cette diminution abrupte du risque chez les apparentés suggère la probable implication d'un 

grand nombre de gènes dans la pathologie.  
 

 Le spectre phénotypique : 

L'élucidation du spectre phénotypique du TSA, influencé par des facteurs génétiques, 

reste incomplète. Les symptômes cognitifs essentiels du TSA, tels que les difficultés 

linguistiques et sociales, sont étroitement liés aux caractéristiques du trouble autistique. Les 

sujets apparentés présentent également en excès des symptômes comme la fluence verbale, la 

planification des tâches et les fonctions exécutives, suggérant une transmission de phénotypes 

apparentés à plusieurs gènes en interaction. 

En dehors des symptômes autistiques, l'incidence des troubles psychiatriques chez les 

apparentés a suscité des interrogations sur les liens entre le TSA, la dépression et les troubles 

anxieux. Des études ont exploré les associations avec le trouble obsessionnel compulsif (TOC) et 

la phobie sociale, mais les résultats ont été variables et souvent peu concluants. Bien que 

certaines études aient indiqué une prévalence accrue de dépression chez les apparentés, 

l'association directe avec les symptômes autistiques n'a pas été clairement établie. Les tentatives 

d'implication d'autres troubles psychiatriques tels que la schizophrénie, l'alcoolisme, les tics ou 

l'anorexie mentale dans le TSA n'ont pas été concluantes. 
 

 Les gènes candidats : 

Le TSA est reconnu comme un syndrome polygénique complexe, où de multiples gènes 

contribuent à son développement et à sa manifestation. Cette complexité génétique reflète la 

grande diversité des symptômes et des degrés de sévérité observés dans le TSA. Des études ont 
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identifié un nombre considérable de variants génétiques, incluant à la fois des polymorphismes 

de nucléotide unique et des variations du nombre de copies, qui augmentent le risque de TSA. 

Ces variants génétiques sont souvent impliqués dans des processus biologiques clés tels que le 

développement neuronal, la synaptogenèse, et la régulation de l'expression génique. De plus, 

l'interaction de ces facteurs génétiques avec des facteurs environnementaux contribue à la 

complexité du TSA, soulignant un modèle d'héritabilité multifactorielle.  

Les principaux gènes impliqués dans le TSA sont divers et reflètent la complexité et 

l'hétérogénéité du trouble. Plusieurs gènes, principalement liés au développement neuronal et à 

la signalisation synaptique, sont associés au TSA : 
 

 SHANK3 (SH3 And Multiple Ankyrin Repeat Domains 3) : Le gène SHANK3 joue un 

rôle significatif dans le TSA en raison de son importance dans le développement et le 

fonctionnement des synapses neuronales. SHANK3 est essentiel pour la régulation de 

la signalisation synaptique et les interactions neuronales, et des mutations ou 

altérations dans ce gène peuvent entraîner des perturbations dans ces processus, 

contribuant ainsi aux symptômes caractéristiques du TSA tels que les déficits dans la 

communication et l'interaction sociale[191]. Ces mutations sont également 

fréquemment associées au syndrome de Phelan-McDermid, un trouble 

neurodéveloppemental présentant des symptômes chevauchants ceux du TSA. Les 

recherches actuelles se concentrent sur la compréhension des mécanismes par 

lesquels les variations dans SHANK3 influencent le développement du TSA, avec un 

intérêt croissant pour le développement de stratégies thérapeutiques ciblées. 

 NLGN3 et NLGN4 (Neuroligin 3 et 4) : Ces gènes codent pour des protéines 

synaptiques, avec des mutations liées au TSA. 

 NRXN1 (Neurexin 1) : Joue un rôle dans la formation synaptique, des anomalies dans 

NRXN1 sont fréquemment observées chez les individus avec TSA. 

 MECP2 (Methyl CpG Binding Protein 2) : Principalement associé au syndrome de Rett, 

des mutations dans MECP2 peuvent contribuer au TSA. 
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 FMR1 (Fragile X Mental Retardation 1) : Cause du syndrome du X fragile, une cause 

génétique courante de TSA. 

 TSC1/TSC2 (Tuberous Sclerosis 1 et 2) : Associés à la sclérose tubéreuse, qui 

présente souvent des symptômes autistiques. 

 PTEN (Phosphatase and Tensin Homolog) : Mutations dans PTEN liées à un sous-

ensemble de TSA, souvent avec macrocéphalie. 

 CNTNAP2 (Contactin Associated Protein-like 2) : Impliqué dans le développement 

neuronal, associé au TSA, particulièrement chez les garçons. 

 CHD8 (Chromodomain Helicase DNA Binding Protein 8) : Les mutations dans CHD8 

sont parmi les variations de novo les plus fréquemment associées au TSA.[88-90] 
 

 

Figure 66 Les différentes variantes génétiques impliquées dans le TSA. 
 

 Les interactions gène-environnement : 

Certains gènes semblent avoir des interactions avec l'environnement. Plusieurs éléments 

suggèrent que le gène de la reeline pourrait être l'un des candidats contribuant aux troubles 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 106 - 

développementaux. Des niveaux réduits de ce gène ont été constatés dans le sang et le cervelet 

des individus autistes. De plus, la reeline, ayant une fonction de "sérine protéase", est 

susceptible d'être inhibée par des insecticides organo-phosphorés. Il est possible que ces 

substances toxiques aient un impact sur le développement précoce du système nerveux central, 

surtout dans un contexte prédisposé. Les altérations cyto-architecturales humaines observées 

dans le trouble du spectre autistique présentent des similitudes avec celles observées chez les 

souris porteuses d'une mutation spontanée de la reeline. D'autres gènes, tels que le "PON1", qui 

neutralise les toxines, pourraient également rendre l'organogenèse plus vulnérable en cas 

d'exposition faible à des substances nocives de l'environnement. Cependant, des études 

supplémentaires sont nécessaires, d'autant plus qu'il existe une controverse sur l'augmentation 

de l'incidence des cas d'autisme, qui pourrait partiellement découler d'une meilleure détection 

actuelle de ces troubles.  

 Les syndromes génétiques et anomalies chromosomiques associées au trouble du 

spectre autistique : 
 

 Le syndrome de l’X fragile : 

Ce syndrome est caractérisé par un retard mental plus ou moins sévère, une macro-

orchidie, une mâchoire proéminente, de grandes oreilles et un déficit dans l’attention et la 

concentration (OMIM 309550). Il est dû à des mutations dans le gène FMR1 localisé en Xq27.3. 

La principale mutation, nommée fra(X), correspond à une suramplification d’une répétition du 

trinucléotide (CGG)n localisée dans la partie 5’ non traduite du gène FMR1, créant un site fragile 

sur le chromosome X. Avant la découverte des mutations dans le gène FMR1, la proportion de 

cas d’X fragile rapportée parmi les individus autistes variait d’étude en étude, allant de 0 à 50 %. 

Depuis l’apparition des analyses moléculaires, le syndrome de l’X fragile est retrouvé chez 4 % 

des sujets atteints de TSA. Les distinctions phénotypiques entre ces deux syndromes n’étant pas 

toujours aisées, il est important de tester systématiquement tous les autistes pour la mutation 

fra(X), afin de limiter l’hétérogénéité du syndrome lors de la recherche de gènes de 

prédisposition à l’autisme idiopathique.[89] 
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 La sclérose tubéreuse de Bourneville : 

Ce syndrome autosomique dominant associe une épilepsie, des difficultés 

d’apprentissage, des troubles du comportement et des lésions des reins et de la peau (OMIM 

191100). Il existe deux gènes TSC1 et TSC2, localisés sur les chromosomes 9q34 et 16p13, qui 

codent respectivement pour l’hamartine et la tubérine, et dont les mutations conduisent au 

développement de ce syndrome. Ces deux protéines doivent s’associer pour être actives ; si 

l’une manque, le complexe ne se forme pas et entraîne la formation de tumeurs bénignes, le 

plus souvent au niveau du cerveau, des reins et de la peau. On constate qu’entre 17% et 60% des 

individus retardés mentaux porteurs d’une sclérose tubéreuse de Bourneville sont également 

autistes et présentent souvent une épilepsie. A contrario, le nombre de sclérose tubéreuse de 

Bourneville parmi les individus autistes est évalué entre 0,4 % et 3,0 %, et augmente à 14 % chez 

les sujets autistes ayant des épilepsies. Cette association semble dépendre du nombre et de la 

localisation des tumeurs dans le cerveau, avec une augmentation significative de la fréquence de 

TSA dans la sclérose tubéreuse lorsque l’on retrouve des lésions au niveau des lobes temporaux. 

Par ailleurs, certains enfants autistes présentent une hyperplasie des lobes temporaux pouvant 

être en partie responsable de la macrocéphalie observée chez 20 % des sujets atteints. [90] 
 

 Le syndrome de Rett : 

Ce syndrome neurologique affecte principalement les filles. Ces enfants ont 

habituellement un développement précoce (jusqu’à l’âge de 6 à 18 mois) apparemment normal, 

puis ils régressent et perdent leurs capacités de communication et d’utilisation habile de leurs 

mains. Ils présentent alors un retard mental, un TSA et une microcéphalie (OMIM 312750). Dans 

77% des cas, cette pathologie est expliquée par une mutation dans le gène MECP2 (methyl-CpG-

binding protein 2), localisé en Xq28. L’identification de ce gène a permis de mettre en évidence 

des mutations chez des garçons et des filles présentant des tableaux cliniques atypiques. En 

particulier, une analyse de la séquence de ce gène, réalisée chez des filles autistes qui n’avaient 

pas les manifestations classiques du syndrome de Rett, a permis d’identifier la présence d’une 

mutation de novo chez deux d’entre elles. Ces résultats, bien que préliminaires, suggèrent que 

ce gène devra désormais être exploré dans le TSA chez les filles. [91] 
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f. Les facteurs environnementaux : 

 Les théories validées : 

Tableau X : les facteurs de risques environnementaux du TSA. 

 Facteurs de risques : Degré d’association au TSA : 
‐ Prénatal  L’âge parental : 

 Age paternel 
 Age maternel 

 
‐ Possible[92] 
 

 Pathologie maternelle : 
 Hypertension/Prééclampsie 
 Diabète gestationnel : 
 Autre pathologie : psoriasis, asthme, dermatite atopique, 

arthrite rhumatoïde, maladie cœliaque 

 
 
‐ Possible[93-95] 
 

 Infections durant la grossesse : 
 Infections bactériennes 
 Infections virales 

 
‐ Possible[96] 
‐ Documenté[97]  

 Troubles psychiatriques chez la mère : 
 Schizophrénie 
 Dépression, anxiété 

 
‐ Documenté[98,99] 
 

 Médication maternelle : 
 L’acide valproïque 
 Thalidomide 
 Misoprostol 
 Les antidépresseurs 

 
 
‐ Documenté[100-102] 
 

 L’exposition aux produits chimiques et polluants pendant la 
grossesse : 
 Pesticides 
 Hydrocarbure 

aromatique polycyclique 
 Polluants atmosphériques 
 Polychlorobiphényle 
 Polybromodiphényléther 
 1,4-dioxane 
 Fumée de diesel 
 Benzène  

 
 
 
 
 
 
 
‐ Possible[103-110] 
 

 Statut socioéconomique familial : 
 Statut économique 
 Statut social 
 Niveau éducationnel 

 
 
‐ Possible[111] 

 Consommation de drogues par la mère : 
 Ethanol et syndrome d’alcoolisation fœtal 
 Tabagisme 
 Cocaïne 

 
 
 
‐ Documenté[112-114] 

 Carences nutritionnelles chez la mère : 
 Carences en fer, folates et en méthionine 
 Carences vitaminiques 

 
 
‐ Possible[115,116] 
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Tableau XI : Les facteurs de protection du TSA. 

Facteurs de protection nutritionnels Période d’exposition 
Acide folique > 60 µg 

Acide folique + MTHFR 677 C > T 
Prénatale 

Prénatale [130] 
Acides gras 

Acides gras polyinsaturés 
Prénatale [131] 

Vitamine D Prénatale [132] 
Fer 

Fer + Allaitement maternel 
Prénatale 

Postnatale [133] 

Mélatonine Prénatale [134] 
L’allaitement maternel Postnatale [135] 

 

 L'axe intestin-microbiome-cerveau : 

Le lien entre le microbiote intestinal et le TSA est un domaine de recherche en pleine 

expansion, reflétant l'intérêt croissant pour le rôle de l'intestin, souvent qualifié de "deuxième 

cerveau", dans diverses troubles neurodéveloppementales. De nombreux individus atteints de 

TSA rapportant des dysfonctionnements gastro-intestinaux. Les rapports sur la prévalence des 

troubles GI chez la population autistique varient selon les études, avec des estimations allant de 

20 à 86 %. En plus de la prévalence accrue des dysfonctionnements GI chez les individus atteints 

de TSA par rapport aux non-autistes, la sévérité des anomalies GI semble être corrélée avec la 

sévérité du TSA, ce qui suggère un rôle potentiel du système GI comme modificateur des 

comportements autistiques et un facteur dans l'étiologie du TSA. Les symptômes GI tels que la 

douleur abdominale, les ballonnements, la diarrhée, la constipation ou le reflux gastro-

œsophagien sont les problèmes GI les plus fréquemment rapportés. 

De plus, une perméabilité intestinale accrue a été rapportée chez les individus autistes et 

les modèles animaux du TSA, donnant lieu à l'hypothèse que la "perméabilité intestinale" 

contribue à l'inflammation chronique dans le TSA. Il est intéressant de noter que la dysfonction 

de la barrière intestinale est également une caractéristique commune des troubles 

inflammatoires de l'intestin tels que la maladie de Crohn, la maladie inflammatoire de l'intestin 

et la maladie cœliaque, ce qui implique davantage le rôle des troubles GI et de la fonction 
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immunitaire. Dans certaines formes génétiques de l'autisme, des mutations dans des gènes 

affectant le système nerveux central influencent directement le système nerveux entérique de 

l'intestin, provoquant une dysmotilité intestinale. 

L'axe intestin-microbiome-cerveau a été reconnu pour modifier le comportement et jouer 

un rôle dans le développement neurodéveloppemental. La dysbiose du microbiome intestinal 

chez les individus autistes et les modèles animaux a été décrite dans de nombreuses études. 

L'examen du microbiome chez les sujets atteints de TSA par rapport aux individus non-autistes 

a révélé des différences de diversité microbienne dans les échantillons de selles. Outre une 

diversité bactérienne anormale, les individus autistes présentent une composition microbienne 

atypique qui pourrait exacerber les pathologies GI et les processus inflammatoires. Malgré des 

rapports conflictuels dus à des différences de méthodologie générale, de taille d'échantillon, de 

critères d'exclusion ou d'inclusion des participants présentant des dysfonctionnements GI 

connus dans l'étude, et probablement des différences alimentaires dues aux différents pays 

d'origine, plusieurs études rapportent des modifications dans les microbiotes Bacteroides et 

Firmicutes au niveau des phylums. De plus, au niveau des phylums, les Actinobacteria chez les 

individus autistes diffèrent par rapport aux sujets témoins. 

Les changements du microbiote intestinal et la dysfonction de la barrière épithéliale 

intestinale (perméabilité intestinale) provoquent directement ou indirectement des processus 

inflammatoires qui affectent la fonction cérébrale, contribuant ainsi à la neuropathologie du 

TSA.[136,137] 
 

 Théories bannies : 

Au cours des années, plusieurs théories ont été proposées pour expliquer l'étiologie de 

TSA. Cependant, certaines de ces théories ont été infirmées à travers des études rigoureuses et 

des preuves empiriques. Voici quelques-unes de ces théories : 

 De nombreuses études scientifiques approfondies ont démystifié la théorie 

suggérant un lien entre le vaccin ROR (rougeole, oreillons, rubéole) et le TSA, 
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confirmant ainsi l'absence de corrélation entre cette vaccination et le 

développement de troubles du spectre autistique.[138] 

 Théories sur les facteurs alimentaires : Certaines hypothèses ont suggéré que le 

TSA pourrait être causé ou exacerbé par des allergies alimentaires, l'intolérance au 

gluten ou à la caséine, ou par d'autres facteurs diététiques. Bien que des régimes 

spécifiques puissent aider certains individus avec le TSA, notamment en cas 

d'allergies ou d'intolérances alimentaires avérées, il n'existe pas de preuve 

convaincante que ces régimes soient efficaces pour la majorité des personnes 

autistes.[139] 

 Théorie des antécédents familiaux dysfonctionnels : Il était suggéré que le TSA 

pouvait résulter de dynamiques familiales particulières ou de styles parentaux 

dysfonctionnels. Ces théories ont été largement discréditées en faveur d'une 

compréhension du TSA comme un trouble neurodéveloppemental complexe avec 

une forte composante génétique.  

 La théorie de l'effet de la télévision et des médias sur le TSA a été proposée dans 

les années 1960. Elle suggérait que regarder la télévision ou d'autres médias 

pourrait causer le TSA. Cependant, cette théorie a également été réfutée par des 

études qui n'ont trouvé aucun lien entre la télévision et le TSA.[140,141] 
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Figure 67 : Les facteurs de risque impliqués dans le trouble du spectre autistique. 
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II. Le diagnostic clinique du TSA : 
 

1. Les classifications internationales : 

Les dernières versions du DSM et de la CIM redéfinissent le cadre diagnostique de 

l'autisme, mettant l'accent sur une approche dimensionnelle et intégrant les spécificités 

sensorielles et les comorbidités. 

 DSM-5 (2013) : 

Le DSM-5 regroupe les troubles envahissants du développement (TED) sous le terme de 

Trouble du Spectre de l’Autisme (TSA), structuré autour de deux critères principaux : 

‐ Déficits de la communication et de l’interaction sociale : inclut des difficultés dans la 

réciprocité émotionnelle, la communication non verbale et la gestion des relations. 

‐ Comportements et intérêts restreints et répétitifs : se manifestent par des mouvements 

ou vocalisations stéréotypés, une adhésion rigide aux routines, des intérêts focalisés et 

des réponses atypiques aux stimuli sensoriels. 

Ces symptômes doivent être présents dès la petite enfance, avec un impact notable sur le 

fonctionnement social et professionnel. 

 CIM-11 (2018) : 

La CIM-11 suit une approche similaire mais introduit des distinctions importantes : 

‐ Évaluation de la gravité : elle considère également le niveau de fonctionnement. 

‐ Comorbidités : la CIM-11 permet de mentionner explicitement les troubles souvent 

associés aux TSA, comme les troubles du sommeil et les problèmes gastro-intestinaux. 

‐ Caractéristiques sensorielles : elle met davantage en avant les particularités sensorielles, 

notamment les hypersensibilités et hyposensibilités, qui sont intégrées comme critères 

centraux. 

Ces critères diagnostiques se fondent sur des déficits persistants dans l'interaction 

sociale et des comportements répétitifs, qui doivent être présents dès l'enfance et entraîner des 

répercussions significatives dans la vie quotidienne. [142,143] 
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2. Le tableau typique : 
 

Selon le DSM-5 les troubles du spectre autistique se regroupent en dyade : Le premier 

signe cardinal étant les déficits de communications verbale et non verbal et d’interactions 

sociales et un deuxième supplémentaire qui est les comportements stéréotypés et intérêts 

restreints, se manifestant avant l’âge de six ans et ne répondant pas aux exigences sociales. 
 

 Les troubles d’interactions sociales : 

Les troubles de l'interaction sociale sont un symptôme cardinal du TSA, ces difficultés se 

manifestent dès le plus jeune âge par des déficits de réciprocité socio-émotionnelle, des 

comportements communicatifs verbaux et non verbaux utilisés pour l'interaction sociale, le 

développement, le maintien et la compréhension des relations. Ces troubles présentent un 

impact significatif sur la qualité de vie, la capacité à fonctionner dans la société et les relations 

sociales de ces individus. 

Ces enfants peuvent ne pas répondre aux sourires ou aux regards, ne pas chercher à 

établir un contact visuel, ne pas répondre au nom ou à d'autres signaux sociaux, ne pas jouer 

avec d'autres enfants ou ne pas partager leurs intérêts. Leurs interactions sociales sont souvent 

maladroites, avec un manque de compréhension des règles sociales implicites et une difficulté à 

interpréter les émotions et les intentions d’autrui. Tout de même ces enfants peuvent avoir du 

mal à comprendre le sarcasme, les ironies ou les expressions faciales subtiles, et peuvent avoir 

tendance à prendre les propos de manière littérale. 

Ils peuvent également manquer d'empathie, de flexibilité sociale et avoir des difficultés à 

prendre en compte les émotions de l’autre. Ils peuvent avoir également des centres d'intérêt 

restreints, avoir du mal à communiquer de manière efficace et à établir des relations 

interpersonnelles durables. 

Les troubles d'interaction sociale peuvent avoir des répercussions négatives sur la vie 

quotidienne dès enfance et à l’âge adulte. Ils peuvent cependant avoir des difficultés à établir et 

à maintenir des relations amicales ou romantiques, à travailler dans des emplois sociaux ou à 
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naviguer dans des situations sociales complexes telles que les fêtes ou les interactions 

professionnelles. Ils peuvent même être victimes d'intimidation ou de harcèlement en raison de 

leur comportement social maladroit. [2,144] 
 

 Les troubles de la communication verbale et non verbale : 

Les individus atteints de TSA présentent des difficultés dans les domaines de la 

communication verbale et non verbale, impactant leur fonctionnement en contexte social. La 

communication verbale, définie par l’utilisation lexicale pour l’expression des pensées et des 

besoins, est souvent compromise, caractérisée par un retard d’acquisition, une absence de 

langage, ou un développement atypique du langage. Ces perturbations incluent des limitations 

dans la compréhension, la structuration linguistique et la capacité à maintenir des échanges 

conversationnels, rendant difficile l’émission de réponses adaptées et l’exécution d’instructions. 

Quant à la communication non verbale, qui englobe les gestes, expressions faciales et 

postures, elle est également affectée. Les personnes atteintes de TSA présentent souvent une 

réduction des gestes communicatifs, une déficience dans l’imitation sociale et des anomalies 

dans les jeux symboliques, comme le jeu de « faire semblant ». Les difficultés dans 

l’interprétation des signaux sociaux et émotionnels, le contact visuel réduit, et l'usage 

inapproprié des gestes compliquent leur compréhension des intentions et des émotions d’autrui. 

Ces altérations communicationnelles constituent des entraves majeures au 

développement des interactions sociales et aux apprentissages contextuels, limitant l’autonomie 

et la capacité d'adaptation sociale de ces individus.[145] 
 

 Les intérêts restreints et comportements répétitifs : 

Les intérêts restreints peuvent prendre différentes formes, allant de l'obsession pour un 

objet ou une activité spécifique à des routines rigides et ritualisées. Par exemple, une fixation 

sur des sujets ou des objets spécifiques (enfant obsédé par les trains, bouts de ficelle, plumes, 

miettes…), utilisation de façon inhabituelle des objets ou des jouets (faire tourner indéfiniment 
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une roue de petite voiture…), ou encore, une résistance au changement et une forte préférence 

pour la routine (dans la manière de s’habiller et de manger). 

Les comportements répétitifs incluent des gestes stéréotypés (se balancer d'avant en 

arrière ou agiter les mains), des comportements sensoriels inhabituels (regarder fixement des 

lumières ou des textures). 

Ces comportements répétitifs et intérêts restreints peuvent être considérés comme un 

mécanisme d'adaptation pour ces enfants, car ils peuvent leur fournir une forme de régulation 

émotionnelle ou un sentiment de sécurité dans un monde qui peut sembler chaotique et 

imprévisible. Cependant, ces comportements peuvent interférer avec les interactions sociales et 

les opportunités d'apprentissage. 

Une étude de Turner (1999) dans le "Journal of Child Psychology and Psychiatry" a 

suggéré que ces comportements peuvent être liés à une préférence pour la constance et la 

prévisibilité, ainsi qu'à une difficulté à traiter et à s'adapter aux nouvelles informations ou 

situations. Cela peut contribuer à la persistance de ces comportements malgré les tentatives 

d'intervention 

D’autres études ont montré que les comportements répétitifs et les intérêts restreints 

peuvent varier en intensité et en forme chez les individus atteints de TSA, mais ils sont souvent 

plus marqués que chez les personnes neurotypiques. [146] 

 Les bizarreries sensorielles : 

Les particularités sensorielles chez les individus atteints de TSA, se manifestent souvent 

par des hypersensibilités, des hyposensibilités, ou des intérêts inhabituels envers certains 

stimuli sensoriels. Par exemple, une hypersensibilité auditive peut rendre certains bruits 

quotidiens insupportables, tandis qu'une hyposensibilité tactile peut conduire à un besoin accru 

de stimulation par des contacts ou des pressions. Les personnes avec TSA peuvent également 

présenter des réponses atypiques aux stimuli visuels, comme une fascination pour les lumières 

clignotantes ou les objets en mouvement. Ces particularités peuvent générer des comportements 
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d'évitement ou de recherche sensorielle, influant sur leur régulation émotionnelle et leurs 

comportements sociaux, et imposant souvent des adaptations dans leur environnement.[147] 
 

 La dysrégulation émotionnelle : 

La dysrégulation émotionnelle est une caractéristique fréquente chez les individus 

atteints de TSA, marquée par des difficultés dans la reconnaissance, la modulation et 

l’expression des émotions. Cette dysrégulation peut se manifester par des réactions 

émotionnelles intenses, souvent inappropriées par rapport à la situation, comme des crises de 

colère, des pleurs incontrôlables, ou des manifestations d'anxiété ou d'agressivité en réponse à 

des stimuli mineurs. La difficulté à interpréter les signaux sociaux et les intentions d'autrui 

contribue également à cette instabilité émotionnelle, rendant complexe la gestion des 

interactions sociales et des situations de changement ou de frustration. Les troubles sensoriels 

et les limitations dans les compétences de communication non verbale et verbale exacerbent 

cette dysrégulation, car ils limitent les moyens d’expression et augmentent la sensibilité au 

stress. La prise en charge de la dysrégulation émotionnelle dans le TSA repose sur des 

interventions psycho-éducatives et des thérapies comportementales visant à améliorer les 

capacités de régulation et à diminuer l’impact des déclencheurs émotionnels sur le 

fonctionnement quotidien et social. [148] 
 

 Les troubles moteurs : 

Les troubles moteurs sont fréquemment observés chez les individus atteints de TSA et 

constituent un domaine de dysfonctionnement souvent sous-estimé dans l’évaluation clinique. 

Ces troubles incluent des altérations dans la motricité fine et globale, comme des difficultés 

dans la coordination, la planification motrice et la posture. La dyspraxie, ou trouble de la 

planification des gestes, est particulièrement courante, affectant la capacité des individus à 

exécuter des mouvements volontaires de manière fluide et efficace. Des études montrent 

également une fréquence accrue d’anomalies de la marche et des postures inhabituelles, ainsi 

que des comportements stéréotypés tels que le battement des mains et le balancement du 
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corps, qui sont souvent associés à la régulation sensorielle. Les troubles moteurs dans le TSA 

peuvent ainsi affecter l’autonomie fonctionnelle, la communication gestuelle et les interactions 

sociales, limitant les possibilités d’apprentissage par imitation et d'exploration de 

l’environnement. [149] 
 

3. Le diagnostic positif : 
 

 L’évaluation pédopsychiatrique : 

Cette étape permet d’évaluer le développement et les comportements de l’enfant. Elle est 

essentielle pour l’évaluation des particularités comportementales et développementales : 

‐ Observation des interactions sociales et de la communication : Cette évaluation 

approfondit l’analyse des compétences de communication verbales et non verbales, et des 

capacités de socialisation. La présence de difficultés dans ces domaines est centrale dans 

les TSA. 

‐ Évaluation des intérêts restreints et comportements répétitifs : Une pédopsychiatrie 

spécialisée en TSA identifie des intérêts anormalement limités ou intensifs, des routines 

rigides et des stéréotypies (avec une prévalence importante dans les TSA). 

‐ Identification des signes d’alerte : Des signes tels qu’un retard de langage, une faible 

réactivité aux stimulations sociales, ou une absence de jeu symbolique dès l’enfance 

permettent d’orienter vers un TSA. 

‐ Identifié des comorbidités psychiatriques : Les enfants atteints de TSA présentent 

fréquemment des troubles associés, tels que l’anxiété, la dépression ou les troubles du 

comportement. L’évaluation psychiatrique aide à poser un diagnostic différentiel pour 

éviter une confusion avec d’autres pathologies. 

‐ Observer le profil comportemental : La présence de stéréotypies, de rigidités 

comportementales, d’intolérance au changement et d’une hypersensibilité sensorielle sont 

des indicateurs précieux de TSA, mais doivent être examinés dans le contexte des 

interactions sociales et de la communication. 
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‐ Entretien des parents et éducateurs : Recueillir les observations des proches permet de 

mieux comprendre la fréquence, l’intensité et les contextes des comportements atypiques. 

Ceci est crucial pour décrire l’évolution des symptômes et leur impact fonctionnel. 
 

 L’examen pédiatrique : 

L’examen pédiatrique permet d’identifier les comorbidités et les diagnostiques 

différentiels somatique du TSA. Il comprend : 

‐ Un examen clinique complet : L’examen recherche des pathologies associées, telles que 

des troubles neurologiques ou des problèmes sensoriels (auditifs ou visuels). 

‐ Examens biologiques et génétiques : Des examens peuvent être réalisés pour détecter des 

anomalies métaboliques ou génétiques qui coexistent avec les TSA. 

‐ Dépistage des troubles sensoriels 
 

 Le bilan développemental : 

Le bilan développemental est un bilan de routine qui permet d’évaluer les compétences 

globales de l’enfant dans divers domaines et comprend : 

‐ Évaluation des compétences cognitives et langagières : En utilisant des outils de mesure 

adaptés à l'âge, on évalue les capacités de compréhension, d’expression, et les fonctions 

exécutives. 

‐ Observation du jeu et des interactions : Les TSA se manifestent souvent par une absence 

ou une altération du jeu symbolique et interactif. L’observation des comportements de jeu 

aide à évaluer l'imagination, la capacité d’imitation et l’engagement social. 

‐ Bilan des compétences adaptatives : Ce bilan permet d’apprécier l’autonomie de l’enfant 

dans les activités quotidiennes, comme l’alimentation, le sommeil, et les soins personnels, 

qui sont souvent affectés dans les TSA. [150] 

 Les échelles psychométriques : 

L’utilisation d’échelles psychométriques n’est pas systématique, elle s’avère utile en cas 

de doute diagnostic : 
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Tableau XII : les échelles psychométriques du TSA. 

Échelles 
psychométriques Âge Objectifs Durée de passation Niveau d’expertise Composition 

ABC 

-Age 
minimum 
correspondant 
à l’âge de 
développeme
nt du langage 

ÉVOLUTION 
-permet d’apprécier les 
changements dans l’apparition ou 
la disparition de comportements 
inadaptés ou anormaux sur le 
score total de l’ABC 

-Questionnaire rempli en trente 
minutes par les parents ou les 
professionnels (entretien parental 
souhaitable en complément) 

-Parents ou 
professionnel 
(éducateurs, 
enseignants), 
Expérience de 
l’autisme 
nécessaire, mais 
pas de formation 
spécifique requise 

5 domaines 
57 items 

-Perception sensorielle 
-relations sociales 
-utilisation des objets et 
de son corps 
-langage 
-autonomie sociale et 
fonctionnelle. 

CARS 

-A partir de 2 
ans jusqu’à 
l’âge adulte 

ÉVOLUTION 
-À l’origine, instrument de 
diagnostic (critères DSM-III-R), 
mais plus approprié pour évaluer 
la sévérité des troubles autistiques 
et des comportements associés. 
Suivi de l’évolution sur le score 
total. 

-30 minutes de cotation mais 
nécessite au préalable une 
observation du patient avec le 
PEP-R (enfant) ou l’AAPEP 
(adolescent) dans le cadre du 
programme TEACCH. Entretien 
parental souhaitable en 
complément. Existe une version 
parentale simplifiée incluant une 
évaluation du niveau de stress 

-Cliniciens, 
enseignants, 
parents. Pas de 
prérequis mais 
entraînement 
minimal à la CARS 
disponible sur 
vidéo 

15 catégories 
15 items 

7 degrés de sévérité 
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Tableau XIII : les échelles psychométriques du TSA. « suite » 

Échelles 
psychométriques Âge Objectifs Durée de passation Niveau d’expertise Composition 

CHAT 

-18 mois à 
3 ans 

PRÉDICTION 
-Évaluation dès l’âge de 18 mois du 
risque d’autisme (A) ou de retard de 
développement (RD) 

-Deux parties : entretien 
parental semi structuré et 
questionnaire pour le praticien, 
le tout se remplissant en 15 
minutes. 

-Médecin traitant 
(généraliste, 
pédiatre). Pas 
d’expérience 
particulière de TSA 

Deux sous-échelles : 
A : entretien parental 
6 catégories : 
9 items. 
- jeu social, intérêt social, 
jeu de faire semblant, 
attention conjointe, 
imitation, pointage Prot 
déclaratif 
B : questionnaire pour le 
praticien 
4 catégories : 
5 items. 
-Pointage proto-impératif, 
jeu fonctionnel, 
développement moteur, 
jeu brutal et culbutes 

ECA-N / IBSE 

-6 mois à 4 
ans 

ÉVOLUTION/ 
RECHERCHE 

-Appréciation des troubles du 
comportement chez de jeunes enfants 
autistes et évaluation quantitative des 
comportements autistiques chez de très 
jeunes enfants présentant des troubles 
du développement 

-Observation directe de 
l’enfant complétée par un 
entretien parental avec un 
temps de passation et cotation 
de l’ordre de 15 minutes 

-Accessible aux 
professionnels de 
TSA. Expérience de 
TSA nécessaire 
mais pas de 
formation 
spécifique requise 

33 items 
5 degrés de sévérité : 

-De 0 : « jamais » à 4 : « 
continuellement »). 
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Tableau XIV : les échelles psychométriques du TSA. « suite » 

Échelles 
psychométriques Âge Objectifs Durée de passation Niveau d’expertise Composition 

TAC 

-2 à 8 ans ÉVOLUTION 
-Évaluation des comportements, 
capacités et besoins des enfants 
présentant des troubles autistiques. 
Intérêt pour suivre l’évolution. Le TAC 
permet aussi d’obtenir un niveau de 
développement et aide à choisir 
l’intervention thérapeutique la plus 
appropriée 

-Observation de l’enfant non 
limitée dans le temps. 

-Professionnels de 
TSA (psychologues, 
orthophonistes, 
éducateurs et 
enseignants 
spécialisés). Pas de 
formation 
spécifique requise 

8 sections 
-Observations générales 
-Contrôle attentionnel 
-Fonctions sensorielles 
-Fonctions symboliques 
non verbales 
-Formation des concepts 
-Capacités de rythme et 
de séquençage 
-Développement de la 
communication 
-Evaluation 
psychométrique et 
performances éducatives 
Chaque sous-section 
comporte 13 items. 
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Tableau XV : les échelles psychométriques du TSA. « suite » 

Échelles 
psychométriques Âge Objectifs Durée de passation Niveau d’expertise Composition 

ADI-R 

-2 ans à 
l’âge adulte. 
(Non 
adaptée si 
âge mental 
inférieur à 
18 mois) 
-Version 
parentale, 
Autism 
Screening 
Questionnair
e (ASQ, 
Berument et 
al., 1999) : 
deux formes 
selon l’âge 
(l’une avant 
6 ans et 
l’autre à 
partir de 6 
ans) 

DIAGNOSTIC (Critères DSM-IV, CIM-10) 
/ RECHERCHE 

-Entretien parental semi-
structuré de 1 h 30 (version 
courte) à 4 heures (version 
complète). 
-ADOS-G (observation directe) 
souhaitable en complément 

-Niveau 
d’expertise très 
élevé : 
professionnel avec 
expérience de TSA, 
ayant suivi une 
formation 
spécifique 
intensive dans un 
centre agréé 
(formation requise 
pour les 
chercheurs et 
conseillée pour les 
cliniciens). 
-La version 
parentale (ASQ) ne 
requiert pas de 
formation 
spécifique de la 
part des parents. 

40 ou 112 items (version 
courte ou version 

complète) 
4 degrés de sévérité : 

-De 0 : « comportement 
absent ou normal » à 3 « 
anomalie sévère ». 
La version parentale (ASQ) 
est de 40 items avec un 
score total allant de 0 à 
39. 
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Tableau XVI : les échelles psychométriques du TSA. « suite » 

Échelles 
psychométriques Âge Objectifs Durée de passation Niveau d’expertise Composition 

ADOS 

-Patients à 
partir de 5 
ans ayant un 
langage 
verbal 
expressif 
d’un niveau 
supérieur à 
3 ans 
(phrases 
fluides) 

DIAGNOSTIC D’AUTISME (Critères DSM-
IV, CIM-10) / RECHERCHE 

-Les échelles ADOS/PL-ADOS/ADOS/G 
permettent une observation détaillée 
des troubles autistiques 

-Observation directe du patient 
dans une situation de jeu 
standardisée d’une durée 
(passation puis cotations) de 
45 minutes à 1 heure. 
-ADI-R (entretien parental) 
souhaitable en complément 

-Niveau 
d’expertise très 
élevé : 
professionnel avec 
expérience de TSA, 
ayant suivi une 
formation 
spécifique 
intensive dans un 
centre agréé 

43 items 
-dont un item de sévérité 
globale de TSA avec 4 
degrés de sévérité 
identiques à l’ADI-R. 

PL-ADOS / ADOS-G 

-A partir de 
2 ans (non 
adapté si 
âge mental 
inférieur à 
18 mois), 
avec peu ou 
pas de 
langage 
verbal. 

DIAGNOSTIC (Critères DSM-IV, CIM-10) 
/ RECHERCHE 

-Les échelles ADOS/PL-ADOS/ADOS/G 
permettent une observation détaillée 
des troubles autistiques 

Observation directe du patient 
dans une situation de jeu 
standardisée d’une durée 
(passation puis cotations) de 
45 minutes à 1 heure. 
-ADI-R (entretien parental) 
souhaitable en complément. 

-Niveau 
d’expertise très 
élevé : 
professionnel avec 
expérience de TSA, 
ayant suivi une 
formation 
spécifique 
intensive dans un 
centre agréé 
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Tableau XVII : les échelles psychométriques du TSA. « suite » 

Échelles 
psychométriques Âge Objectifs Durée de passation Niveau d’expertise Composition 

GARS 

-3 à 22 ans DIAGNOSTIC (Critères DSM-IV, CIM-10) 
-Obtention d’une probabilité de 
diagnostic d’autisme (probabilités très 
faible, faible, moyenne, élevée, très 
élevée 

-Questionnaire rempli en 
environ 5 à 10 minutes par un 
professionnel connaissant 
l’enfant. 

-Professionnel qui 
connaît/ travaille 
avec le patient 
(psychologues, 
orthophonistes, 
éducateurs et 
enseignants 
spécialisés). Pas de 
formation 
spécifique requise 

4 domaines : 
56 items 

-Stéréotypies 
comportementales 
-interaction sociale 
-communication 
-perturbations 
développementales 

ECA-R / IBSE-R 

-3 ans à 18 
ans 

RECHERCHE 
-Mesure de manière dimensionnelle les 
comportements associés au TSA. Ni 
instrument de diagnostic ou de suivi, 
mais certains auteurs pensent que les 2 
échelles à partir desquelles la BSE-R a 
été construite (la BSE et l’IBSE) 
permettent de suivre l’évolution. 

-Observation directe du 
patient, discussion de son 
anamnèse, recherche 
d’informations auprès de 
sources multiples. Passation et 
cotation d’une durée de 1 h 30 
environ. 

-Accessible sans 
formation aux 
professionnels de 
l’autisme cliniciens 
ou chercheurs 
(infirmiers, 
psychologues, 
psychiatres, 
éducateurs et 
enseignants 
spécialisés...) 

25 items 
5 degrés de sévérité : 

-De 0 : « jamais » à 4 : « 
continuellement » 
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Tableau XVIII : les échelles psychométriques du TSA. « suite » 

Échelles 
psychométriques Âge Objectifs Durée de passation Niveau d’expertise Composition 

GREEAT 

-À tout âge. ÉVOLUTION 
-Repérer les étapes évolutives de TSA 
dans le cadre d’une approche 
psychodynamique 

-Observation du patient non 
limitée dans le temps 

-Professionnels 
travaillant auprès 
de patients autistes 
(psychologues, 
psychiatres, 
psychomotriciens, 
infirmiers, 
orthophonistes, 
éducateurs et 
enseignants 
spécialisés). -
Expérience de TSA 
nécessaire mais 
pas de formation 
spécifique requise 

7 domaines : 
-expressions 
émotionnelles et 
relationnelles 
-Regard 
-Image du corps 
-Langage verbal 
-Graphisme 
-Exploration de l’espace 
et des objets, repérage 
temporel 
-Agression 
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4. Les comorbidités : 
 

Le trouble du spectre de l’autisme est souvent associé à : 

 

4.1. Les comorbidités somatiques : 

 L’épilepsie : Les enfants atteints de TSA présente un risque plus élevé de développer 

l'épilepsie que la population générale, avec une prévalence estimée entre 5% et 38%. 

 Troubles du sommeil : à type de Les troubles d'endormissement, de réveils nocturnes, 

cauchemars et terreurs nocturnes, troubles du rythme circadien et de mouvements 

involontaires. La prévalence de ces troubles est estimée à 80%. 

 Les troubles gastrointestinales : plusieurs manifestations, tels que des douleurs 

abdominales, des ballonnements, la constipation ou la diarrhée et ont une prévalence 

estimée à 70%. 

 Troubles du comportement alimentaire : Les types de TCA les plus souvent signalés 

chez les personnes atteintes de TSA comprennent la restriction alimentaire sélective, 

la boulimie, la frénésie alimentaire et les comportements de PICA, une prévalence 

estimée à 31,5%. 

 Troubles du comportement : à type de comportements répétitifs (60-80%), 

d'agressivité et de comportements impulsifs (30-50%), auto agressifs (10-30%), de 

comportements d'évitement (20-50%) et de comportements obsessionnels-compulsifs 

(20-40%). 

 Troubles sensoriels : à type d’hypersensibilité « bruits, les lumières, les odeurs, les 

textures» à fréquence de 45-95%, hyposensibilité « recherche de sensations intenses, 

une tendance à toucher ou à sentir les objets de manière excessive, ou une 

insensibilité à la douleur » à fréquence de 25-50%, difficultés de modulation 

sensorielle « réactions exagérées ou disproportionnées à certains stimuli, difficultés à 
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s'adapter à des environnements changeants » à fréquence de 50-80% et de troubles 

sensorielles spécifiques « anosmie, agueusie, hypermnésie » 

 

4.2. Les comorbidités psychiatriques : 

 La déficience intellectuelle : 

‐ Selon la classification DSM-5, environ 30 % des personnes atteintes de TSA ont une 

DI. 

‐ Selon la classification CIM-11, la prévalence du DI dans le TSA varie de 30 % à 70 %. 

 La schizophrénie : jusqu'à 20 % des personnes atteintes de schizophrénie présentent 

également des symptômes de TSA. 

 Le trouble du déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité comorbide aux le TSA 

dans de 30 à 80%. Lorsque les critères de TSA et ceux de déficit de 

l’attention/hyperactivité sont présents simultanément, les deux diagnostics doivent 

être posés. 

 Les troubles anxieux : les troubles anxieux sont très fréquents chez les enfants 

atteints de TSA 

‐ Trouble obsessionnel-compulsif (TOC) : prévalence d'environ 17%, 

‐ Phobie sociale : prévalence d'environ 29%, 

‐ Trouble anxieux généralisé (TAG) : prévalence d'environ 20%, 

‐ Trouble panique : prévalence d'environ 12%, 

‐ Trouble de stress post-traumatique (TSPT) : prévalence d'environ 11%, 

‐ Anxiété de séparation : prévalence d'environ 8% 

‐ Trouble anxieux spécifique : prévalence d'environ 8% 

 Les troubles dépressifs :  peuvent prêter confusion chez les personnes atteintes de 

TSA avec les comportements associés au TSA, rendant le diagnostic difficile. Ces 

troubles peuvent aggraver les difficultés de communication et d'interaction sociale. 

Leur prévalence est estimée de 30 à 50%. Parmi les sujets non verbaux ou ayant une 
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altération du langage, des signes observables tels que des modifications du sommeil, 

de l’alimentation ou une augmentation des troubles du comportement doivent faire 

rechercher des troubles anxieux ou dépressifs. 

 Le trouble développemental de la coordination se caractérise par des difficultés dans 

la planification et l'exécution des mouvements moteurs, ainsi que des problèmes de 

coordination générale. Principalement, des difficultés à s’habiller, à écrire, à jouer à 

des jeux impliquant des balles ou à effectuer des tâches quotidiennes nécessitant de 

la coordination. Leur fréquence varie entre 50-80%. 

 Des troubles spécifiques des apprentissages : Les TSA les plus fréquents chez les 

personnes atteintes de TSA sont : 

‐ La dyslexie à une fréquence de 22 à 60%. 

‐ La dysgraphie à une fréquence de 20 à 60%. 

‐ La dyscalculie à une fréquence de 14 à 50%. [151] 

 

 

Figure 68 : Le chevauchement entre les catégories et les dimensions pour les symptômes 
principaux de TSA et les spécificateurs de symptômes non liés au TSA.  
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5. Les diagnostics différentiels : 
 

5.1. Les troubles neurodéveloppementaux : 

 

‐ Le trouble de déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité : 

Le trouble de déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité se caractérise 

principalement par des difficultés de maintien de l'attention, la gestion des impulsions, et, dans 

certains cas, par une hyperactivité. Ces symptômes se manifestent typiquement avant l'âge de 12 

ans. D'autre part, le TSA est marqué par des troubles de communication et des comportements, 

intérêts restreints et répétitifs. Contrairement au TDAH, les individus atteints de TSA peuvent 

également présenter des anomalies sensorielles et une rigidité dans les routines. Bien que les 

deux troubles partagent des symptômes comme des difficultés dans les interactions sociales et 

une certaine rigidité comportementale, les causes sous-jacentes et les traitements spécifiques 

varient. Le TSA est souvent associé à des altérations dans le développement cérébral précoce, 

tandis que le TDAH implique des dysfonctionnements dans les régions cérébrales régulant 

l'attention et le contrôle des impulsions. 
 

‐ Le retard global de développement : 

Le retard global de développement est défini par un retard significatif dans au moins 

deux domaines du développement : moteur, cognitif, de la communication, socio-émotionnel ou 

adaptatif, c’est un diagnostic réservé aux enfants de moins de cinq ans. Quoique le TSA et le 

retard global de développement sont parfois confondues en raison de leurs symptômes 

similaires dans les premières années de vie, le TSA présente des difficultés spécifiquement liées 

aux interactions sociales et aux comportements répétitifs, alors que le retard global du 

développement implique un retard englobant tout le développement de l’enfant. 
 

‐ Les troubles spécifiques du langage : 

Les troubles spécifiques du langage sont caractérisés par des difficultés spécifiques dans 

l'acquisition et l'utilisation du langage, dues à des déficits dans la compréhension ou la 

production du langage oral, écrit, ou des signes, et ne sont pas attribuables à des déficiences 
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intellectuelles, des troubles sensoriels, ou des facteurs environnementaux. Bien que des 

difficultés de langage soient souvent observées chez les personnes autistes, les troubles du 

langage en tant que telles ne comprennent pas les déficits dans les interactions sociales et les 

comportements répétitifs associés au TSA. 
 

‐ Les troubles spécifiques de l’apprentissage : 

Les troubles spécifiques des apprentissages, selon la classification internationale DSM-5, 

comprennent des difficultés dans des domaines spécifiques tels que la lecture (dyslexie), 

l'expression écrite (dysorthographie) et le calcul (dyscalculie). Ces troubles se caractérisent par 

des difficultés d'apprentissage chez des enfants ayant une intelligence normale, sans problèmes 

sensoriels, psychiatriques ou neurologiques identifiables. Ils peuvent également inclure le 

trouble du langage oral (dysphasie), le trouble développemental de la coordination (dyspraxie), 

et les déficits de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH ou TDA). Ce diagnostic reste un 

diagnostic d’élimination. 
 

‐ Le trouble de communication sociale (pragmatique) : 

Les troubles de la communication sociale, se concentrent spécifiquement sur les 

difficultés dans l'utilisation du langage pour la communication sociale. Ces troubles impliquent 

des problèmes dans la compréhension des nuances sociales, le respect des règles de 

conversation, la compréhension des implicites et des sous-entendus, et l'utilisation appropriée 

du langage dans différents contextes sociaux. Contrairement au TSA, ces troubles ne 

comprennent pas nécessairement d'autres symptômes comme des comportements restreints ou 

répétitifs. 
 

‐ Le Syndrome de Gilles de la Tourette ou autres tics : 

Le syndrome de Gilles de la Tourette est principalement caractérisé par des tics moteurs 

et sonores, qui peuvent être simples ou complexes. Les tics moteurs incluent des mouvements 

soudains, intermittents et répétitifs, tandis que les tics sonores peuvent consister en des sons 
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involontaires. Les symptômes de ce syndrome apparaissent avant l'âge de 18 ans, avec une 

prévalence plus élevée chez les garçons. Il peut également s'accompagner de troubles du 

comportement, d'une désinhibition, et dans certains cas de coprolalie (utilisation involontaire de 

langage inapproprié). Il est important de noter que ces comportements sont le résultat d'un 

trouble neurologique et ne sont pas délibérément perturbateurs. Des difficultés dans le 

traitement de l'information, des problèmes sensoriels, des troubles de l'attention, et des 

difficultés en lecture et en écriture sont également associés à ce syndrome. 

 

5.2. Les troubles psychiatriques : 

 

‐ Les troubles de sommeil : 

Des troubles telles que l'insomnie, les perturbations du rythme circadien, ou les 

anomalies de la latence et de la maintenance du sommeil peuvent induire des altérations 

comportementales diurnes, notamment l'irritabilité, l'hyperactivité psychomotrice, et les déficits 

attentionnels, symptômes également répertoriés dans le spectre autistique. Ainsi, une évaluation 

rigoureuse et différenciée des troubles du sommeil est cruciale pour une discrimination 

diagnostique précise entre le TSA et les troubles du sommeil. 
 

‐ Les trouble des conduites alimentaire : 

Les troubles des conduites alimentaires se caractérisent par des anomalies dans les 

comportements, attitudes et pratiques alimentaires, pouvant inclure une sélectivité alimentaire 

excessive, une aversion pour certaines textures ou saveurs, ou des comportements alimentaires 

ritualisés. Ces manifestations peuvent parfois être confondues avec les comportements 

restreints et répétitifs typiques du TSA. Cependant, les troubles des conduites alimentaires se 

distinguent par une focalisation primaire sur l'alimentation et la nutrition, avec des implications 

potentielles sur le statut nutritionnel et la santé physique. 
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‐ Les troubles dépressifs : 

Les troubles dépressifs peuvent se manifester par une humeur triste ou irritée prolongée, 

un retrait social, une perte d'intérêt dans les activités habituellement plaisantes, des troubles du 

sommeil ou de l'appétit, et des difficultés de concentration. Ces symptômes peuvent chevaucher 

ou ressembler à ceux observés dans le TSA, notamment en ce qui concerne le retrait social et les 

changements comportementaux. Cependant, la nature primaire des troubles de l'humeur, 

caractérisée par des altérations affectives et une détresse émotionnelle, distingue les troubles 

dépressifs du TSA. 
 

‐ Les troubles obsessionnels compulsifs : 

Les troubles obsessionnels compulsifs se caractérisent par des obsessions (pensées 

intrusives et récurrentes provoquant de l'anxiété) et des compulsions (comportements répétitifs 

ou rituels effectués pour réduire cette anxiété). Chez l'enfant, ces symptômes peuvent se 

manifester par un besoin intense de symétrie, de perfectionnisme, ou par des rituels de 

vérification. Ces caractéristiques peuvent parfois être confondues avec les comportements 

répétitifs et les intérêts restreints typiques du TSA. Cependant, les TOC se distinguent par la 

présence de véritables obsessions et la nature anxiogène des compulsions. 
 

‐ Le trouble oppositionnel avec provocation : 

Le trouble oppositionnel avec provocation se caractérise par un comportement hostile, 

défiant et provocateur persistant. Les enfants atteints de ce trouble montrent souvent de la 

colère, de l'irritabilité, un refus de se conformer aux demandes ou aux règles, et une tendance à 

blâmer les autres pour leurs erreurs ou leurs comportements. Ces manifestations peuvent 

parfois se superposer aux difficultés de comportement et aux défis dans les interactions sociales 

observés dans le TSA. Cependant, ce trouble est distinct par son profil comportemental centré 

sur le défi actif et la provocation, plutôt que sur les difficultés de communication et les 

comportements répétitifs caractéristiques du TSA. 
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‐ La schizophrénie : 

La schizophrénie à début précoce peut prêtre confusion avec le TSA en ce qui concerne 

les difficultés de communication, les comportements sociaux atypiques, et les réactions 

émotionnelles inappropriées. Cependant, la schizophrénie se distingue par la présence de 

symptômes psychotiques caractéristiques, tels que des hallucinations auditives ou visuelles et 

des croyances délirantes, qui ne sont pas typiques du TSA. 
 

‐ Les états de marasme : 

Le marasme, souvent lié à une malnutrition sévère, se caractérise par un retard de 

croissance, une perte de poids importante, une atrophie musculaire, et une faiblesse générale. 

Ces symptômes peuvent parfois être confondus avec certains aspects du TSA, notamment en ce 

qui concerne le retard dans le développement, les difficultés d'alimentation, et l'hypotonie 

musculaire. Cependant, les états de marasme se distinguent par leur étiologie primairement 

nutritionnelle et physiologique, plutôt que par des origines neurodéveloppementales comme 

dans le TSA 
 

‐ Le mutisme sélectif : 

Le mutisme sélectif se caractérise par une incapacité persistante de l’enfant à parler dans 

certaines situations sociales, malgré la capacité à parler normalement dans d’autres contextes, 

comme à la maison. Ce trouble peut parfois être confondue avec le TSA, en particulier lorsque 

l’enfant présente des difficultés de communication dans les contextes sociaux ou des 

comportements sociaux restreints. Cependant, la distinction majeure réside dans le fait que, 

dans le mutisme sélectif, l’enfant montre une capacité de parole et de communication normale 

dans des environnements familiers ou confortables 
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5.3. Les pathologies génétiques : 

 

‐ Le syndrome de l’X fragile : 

Le syndrome de l’X fragile est un trouble génétique qui se manifeste par une variété de 

caractéristiques physiques, comportementales et cognitives. Les symptômes incluent souvent un 

retard de développement, des difficultés d'apprentissage, et des comportements similaires à 

ceux observés dans le TSA, tels que des défis dans les interactions sociales et la communication, 

ainsi que des comportements répétitifs. Cependant, le syndrome de l'X fragile se distingue par 

ses origines génétiques clairement identifiées, souvent accompagnées de caractéristiques 

physiques spécifiques et d'un profil cognitif distinct. 
 

‐ Le syndrome de Rett : 

Le syndrome de Rett se caractérise par un développement normal initial, suivi d'une perte 

progressive des compétences motrices et de la communication, souvent observée entre 6 et 18 

mois. Ces symptômes peuvent se superposer avec ceux du TSA, notamment en ce qui concerne 

les difficultés de communication et les comportements répétitifs, comme les mouvements 

stéréotypés des mains. Cependant, le syndrome de Rett se distingue par des caractéristiques 

pathognomoniques telles que la perte de l'utilisation des mains, des mouvements répétitifs de 

torsion des mains, et une évolution clinique marquée par des stades de régression, le syndrome 

de Rett est également associé à des mutations génétiques spécifiques (gène MECP2). 
 

‐ Le syndrome de Prader-Willi : 

Le syndrome de Prader-Willi est un syndrome génétique se manifeste par des 

caractéristiques distinctes, notamment une hypotonie musculaire à la naissance, des difficultés 

d'alimentation dans la petite enfance, suivies d'une hyperphagie et d'une obésité potentiellement 

sévère à un âge plus avancé. Les individus atteints du syndrome de Prader-Willi peuvent 

également présenter des retards de développement, des difficultés d'apprentissage, et des 

comportements problématiques, qui peuvent chevaucher ceux observés dans le TSA, tels que 
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des difficultés dans les interactions sociales et la communication. Cependant, le syndrome de 

Prader-Willi est caractérisé par des marqueurs génétiques spécifiques et un ensemble de 

symptômes physiques et comportementaux uniques, notamment en ce qui concerne la 

régulation de l'appétit et le métabolisme. 
 

‐ Le syndrome d’Angelman : 

Les individus atteints du syndrome d’Angelman présentent souvent des retards de 

développement, un déficit de la parole, des troubles de la motricité, ainsi que des 

comportements distincts tels que des rires fréquents et une apparente jovialité. Il se distingue 

par des caractéristiques génétiques spécifiques et des manifestations cliniques uniques, telles 

que des mouvements saccadés et une démarche ataxique. 
 

‐ Autres variantes génétiques (p. ex., délétion 16p11) 
 

5.4. Les troubles neurologiques et autres pathologie médicales : 

 

‐ La paralysie cérébrale : 

La paralysie cérébrale s'agit d'un groupe de troubles affectant le développement moteur 

et la coordination, généralement causés par des lésions cérébrales survenues au début de la vie. 

Les symptômes de la paralysie cérébrale incluent des difficultés de mouvement, une posture et 

une coordination altérées, ainsi que des troubles musculaires comme l'hypertonie ou l'hypotonie. 

elle se distingue principalement des autres troubles par ses symptômes moteurs et physiques. 
 

‐ L’épilepsie : 

L'épilepsie est un trouble neurologique caractérisé par une tendance à générer des crises 

épileptiques récurrentes, résultant d'une activité électrique anormale dans le cerveau. Bien que 

distincte, l'épilepsie peut parfois présenter des symptômes qui se chevauchent avec le TSA, 

notamment des perturbations dans le comportement, des défis dans les compétences sociales et 

de communication, ainsi que des problèmes de concentration et d'apprentissage. 
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‐ Le syndrome de Landau-Kleffner : 

Ce syndrome se caractérise par une épilepsie et une perte soudaine ou progressive de la 

capacité à comprendre et à utiliser le langage (aphasie acquise), généralement chez des enfants 

ayant auparavant un développement normal. Les symptômes peuvent inclure des déficits de 

communication, des problèmes de comportement et, dans certains cas, des crises épileptiques. 

Le syndrome de Landau-Kleffner est distinct en raison de son association avec des anomalies 

électroencéphalographiques spécifiques et la perte soudaine des compétences linguistiques. 
 

‐ L’encéphalopathie néonatale : 

L'encéphalopathie néonatale fait référence à un dysfonctionnement neurologique chez le 

nouveau-né, souvent lié à une privation d'oxygène ou à des traumatismes pendant 

l'accouchement. Ce trouble peut entraîner divers symptômes neurologiques, y compris des 

retards de développement, des difficultés motrices, et parfois des troubles cognitifs et 

comportementaux, l'encéphalopathie néonatale se distingue par son étiologie périnatale et ses 

manifestations neurologiques spécifiques, souvent identifiables par des examens neurologiques 

et d'imagerie cérébrale. [152] 

 

6. Les bilans complémentaires : 
 

Les bilans nécessitent la collaboration multidisciplinaire de médecins généralistes, 

pédiatres/neuropédiatres, pédopsychiatres, généticiens. 

‐ Bilans paracliniques : 

 Examens Neurologiques : Ces examens, incluant parfois l'IRM cérébrale et l’EEG 

peuvent aider à exclure d'autres pathologies neurologiques. 

 Potentiels évoqués auditifs : pour éliminer une surdité ou une hypoacousie. 

 Potentiels évoqués visuels : pour éliminer une cécité. 
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 Bilans Génétiques : des tests génétiques, tels que le caryotype standard ou les 

micro-arrays chromosomiques, pour détecter des anomalies génétiques associées à 

d'autres troubles du développement. 

 

7. Le niveau de sévérité : 
 

Les niveaux de sévérité sont utilisés pour décrire schématiquement les symptômes 

actuels, en tenant en considération le fait que les symptômes peuvent varier en fonction du 

contexte et fluctuer dans le temps. La sévérité des difficultés de communication sociale et celle 

des comportements restreints et répétitifs doivent être cotées séparément. Les catégories 

décrivant la sévérité ne doivent pas être utilisées pour décider de l’attribution de droits ou de 

services ; ceux-ci sont à déterminer à un niveau individuel, après avoir analysé les priorités et 

des finalités personnels. [153] 
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Tableau XIX : les trois niveaux de sévérite du TSA. 

Niveau de sévérité Communication sociale Comportements restreints, 
répétitifs 

 
Niveau 3 

 
 
 
 

« Nécessite une 
aide très 

importante » 

 Déficits graves dans les 
compétences de communication 
sociale verbale et non verbale, 
provoquant des déficiences graves 
dans le fonctionnement. 
 Initiation très limitée des 

interactions sociales. 
 Réponse minimale aux tentatives 

de socialisation des autres. 

 Des préoccupations, des rituels 
fixes et/ou des comportements 
répétitifs qui nuisent 
considérablement au 
fonctionnement dans tous les 
domaines. 
 Détresse marquée lorsque les 

rituels et/ou routines sont 
perturbés. 
 Il est très difficile de rediriger les 

intérêts puisque la personne y 
retourne rapidement. 

 
Niveau 2 

 
 
 

« Nécessite une 
aide importante » 

 Déficits marqués au niveau des 
compétences de communication 
sociale verbale et non verbale. 
 Altérations sociales manifestes, en 

dépit des mesures de soutien 
mises en place. 
 Initiation limitée des interactions 

sociales, avec réponses réduites ou 
déficientes aux tentatives de 
socialisation des autres. 

 Les comportements restreints et 
répétitifs et/ou les préoccupations 
ou les intérêts se manifestent 
assez souvent pour être 
remarqués par un observateur 
extérieur et pour perturber le 
fonctionnement de la personne 
dans plusieurs contextes. 
 La détresse et la frustration se 

manifestent lorsque les 
comportements restreints et 
répétitifs sont interrompus ; il est 
difficile de rediriger les intérêts de 
la personne. 

 
Niveau 1 

 
 
 

« Nécessite de 
l’aide » 

 Sans soutien, les déficits au niveau 
de la communication sociale 
provoquent des déficiences 
notables. 
 Difficulté à initier des interactions 

sociales, manifestation concrète de 
réponses atypiques ou vaines aux 
ouvertures sociales d’autrui. 
 Manque d’intérêt apparent pour 

les interactions sociales. 

 Les rituels et comportements 
restreints et répétitifs nuisent 
considérablement au 
fonctionnement de la personne 
dans un ou plusieurs contextes. 
 Résistance lors des tentatives 

d’une personne tierce de mettre 
fin aux comportements restreints 
et répétitifs ou la redirection des 
intérêts spécifiques. 
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III. La prise en charge : 
 

La prise en charge médicale et comportementale disponible vise strictement à gérer la 

gravité des différents symptômes que chaque enfant peut présenter et à fournir un soutien 

scolaire et psychologique pour les enfants et leurs familles. Contrairement à ce que l'on croyait 

au passé, il n’existe pas de traitement curatif. 
 

 Principe : 

‐ Prise en charge précoce. 

‐ Prise en charge individualisé et personnalisé de l’enfant. 

‐ Prise en charge multidisciplinaire. 
 

 But : 

‐ Améliorer les compétence langagière et interactionnel de l’enfant. 

‐ Améliorer la qualité de vie de l’enfant et de sa famille. 

‐ Reprise d’un développement harmonieux. 

 

 Moyens : 

 

1. Les mesures ré-éducationnelles : 
 

1.1. La rééducation orthophonique : 

La rééducation orthophonique est centrée sur l'évaluation des capacités linguistiques de 

l'enfant et l'identification des difficultés spécifiques, notamment en matière de compréhension, 

d'expression orale, et de communication non verbale. Les interventions en orthophonie pour les 

enfants avec TSA peuvent inclure des techniques ciblées pour développer le langage fonctionnel, 

améliorer la pragmatique, et renforcer les compétences sociales. Des stratégies d'interaction 

telles que, des jeux de rôle, et des supports visuels favorise l'engagement communicatif. [154] 
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1.2. La rééducation psychomotrice : 

La rééducation psychomotrice vise à améliorer la coordination motrice, l'autonomie, et la 

conscience corporelle, tout en favorisant l'expression émotionnelle et sociale. Les séances de 

rééducation psychomotrice incluent des activités ludiques et des exercices adaptés qui aident les 

enfants à développer leurs compétences motrices globales et fines, à gérer leurs émotions et à 

interagir avec leurs pairs. Cette approche permet également d'aborder les comportements 

inadaptés souvent associés aux TSA, en offrant des stratégies pour mieux gérer l'anxiété et la 

frustration. En travaillant sur ces différentes dimensions, la rééducation psychomotrice contribue 

à renforcer la confiance en soi des enfants et à améliorer leur qualité de vie, facilitant ainsi leur 

intégration sociale et scolaire. [155] 

 

2. Moyens psychopédagogiques : 

 

2.1. L’analyse comportementale appliquée (ABA) : 

L'analyse comportementale appliquée est une méthode thérapeutique fondée sur les 

principes du comportement, visant à améliorer les compétences sociales, la communication et 

les comportements adaptatifs chez les enfants atteints de TSA. En utilisant des techniques 

d'évaluation systématique et de renforcement positif, elle cible des comportements spécifiques 

pour favoriser leur acquisition ou leur diminution, selon les besoins de l'enfant. Cette approche 

est souvent individualisée et se déroule dans des environnements différent, tels que la maison, 

l'école ou en milieu communautaire. Des études ont démontré que L'analyse comportementale 

appliquée une amélioration significative des compétences sociales et cognitives, offrant ainsi aux 

enfants atteints de TSA des outils pour mieux interagir avec leur environnement et améliorer leur 

qualité de vie. Elle est également souvent intégrée dans des programmes d'intervention précoce, 

soulignant son importance dans la prise en charge globale des enfants avec TSA.[156] 
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2.2. Le Treatment and Education of Autistic and Communication-Handicapped 

Children (TEACCH) : 

 

Le programme Treatment and Education of Autistic and Communication-Handicapped 

Children est une approche éducative structurée pour les enfants atteints de TSA, développée à 

l'Université de Caroline du Nord. Cette méthode se concentre sur l'adaptation de l'environnement 

d'apprentissage pour répondre aux besoins spécifiques des enfants avec TSA, en utilisant des 

supports visuels, des horaires clairs et des structures d'activités prévisibles. L'objectif principal 

du Treatment and Education of Autistic and Communication-Handicapped Children est de 

maximiser l'autonomie des enfants en développant leurs compétences en communication, 

sociales et académiques à travers des interventions individualisées. Ses principes favorisent la 

compréhension des attentes, la gestion de l'anxiété liée aux transitions et l'amélioration des 

interactions sociales.[157] 

 

2.3. Le Picture Exchange Communication System (PECS) : 

 

Le Picture Exchange Communication System est une méthode de communication 

alternative conçue pour aider les enfants atteints de TSA à développer leurs compétences 

communicatives. Cette approche repose sur l'utilisation de symboles visuels, tels que des images 

ou des pictogrammes, que l'enfant échange avec un partenaire de communication pour exprimer 

des besoins, des désirs ou des pensées. Il se déroule en plusieurs étapes, débutant par 

l'apprentissage de l'échange d'images simples et évoluant vers la construction de phrases 

complexes. Son utilisation favorise non seulement l'expression des besoins, mais également le 

développement des compétences sociales, en incitant l'enfant à interagir avec les autres de 

manière fonctionnelle. Le Picture Exchange Communication System améliore significativement la 

communication verbale et non verbale, réduisant ainsi les comportements problématiques 

associés à l'incapacité de communiquer efficacement.[158] 
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3. Les psychothérapies : 

 

3.1 La psychothérapie de soutien : 

La thérapie de soutien est une approche psychothérapeutique destinée à fournir un cadre 

sécurisant et empathique pour les patients. Elle vise à renforcer leur bien-être émotionnel en 

leur offrant un espace pour exprimer leurs émotions et en les aidant à développer des stratégies 

d’adaptation face aux difficultés sociales et comportementales. Adaptée aux particularités des 

TSA, cette thérapie aide à réduire l’anxiété et à favoriser une meilleure régulation émotionnelle, 

en utilisant des techniques de renforcement positif et d’écoute active. Elle peut également 

impliquer les parents et les aidants afin d’assurer une cohérence dans les stratégies de gestion, 

favorisant ainsi un environnement de soutien optimal pour le développement socio-émotionnel 

de l'enfant. 

 

3.2 La thérapie cognitivo-comportementale (TCC) : 

La thérapie cognitivo-comportementale est une approche psychothérapeutique visant à 

modifier les pensées et les comportements inadaptés. Chez les enfants atteints de troubles du 

spectre autistique (TSA), elle est particulièrement efficace pour gérer des symptômes tels que 

l'anxiété, l'agressivité ou les comportements obsessionnels. La TCC aide les enfants à identifier 

et à comprendre leurs pensées automatiques et leurs réactions émotionnelles, en développant 

des stratégies pour faire face à des situations stressantes. En adaptant les techniques aux 

spécificités des TSA, la TCC encourage le développement de compétences sociales et la 

régulation émotionnelle, favorisant ainsi une meilleure autonomie et qualité de vie. 
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4. Prise en charge médicamenteuse : 
 

4.1 Les molécules prescrites : 

 

a. Les neuroleptiques : 

Les neuroleptiques sont prescrits pour traiter l'irritabilité et certains comportements 

associés aux TSA, tels que l’auto-agression, l’hétéro-agression, et l’automutilation. Ils peuvent 

aussi réduire l'hyperactivité et les comportements stéréotypés. 

 

a.1. La rispéridone (« approuvée par l’AMM ») : 

La rispéridone est un neuroleptique atypique de seconde génération, indiqué en première 

intention dans la présence de comportement perturbateur ou de trouble du sommeil après échec 

des mesures de premières lignes. La rispéridone atteint une concentration maximale 1-2 heures 

après ingestion et agit comme antagoniste des récepteurs dopaminergiques, sérotoninergiques 

et α1-adrénergiques. Ses effets secondaires incluent le syndrome malin des neuroleptiques, la 

sédation, et le syndrome métabolique. Noms commerciaux : RISPERDAL, ISPERID.[159] 
 

a.2.L’aripiprazole (« approuvé par l’AMM »): 

L’aripiprazole est un neuroleptique atypique, il atteint un pic plasmatique en 3-5 heures 

avec une demi-vie de 75 à 146 heures. Il agit sur les récepteurs dopaminergiques D2 et 

sérotoninergiques. Les effets indésirables incluent le syndrome malin des neuroleptiques et 

l'hyperprolactinémie. Noms commerciaux : ABILIFY, FADOF.[160] 
 

a.3.L’halopéridol : 

L’halopéridol est un neuroleptique de première génération, indiqué en cas de troubles du 

comportement sévères des enfants en deuxième intention après échec thérapeutique de la 

rispéridone, il est administré par voie orale, IM, ou IV avec une demi-vie de 14,5 à 36,7 heures. Il 

cible les récepteurs dopaminergiques D2. Effets secondaires : SMN et syndrome extra-pyramidal. 

Noms commerciaux : HALDOL FORT, HALOPERIDOL. [161] 
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Chaque médicament doit être administré sous surveillance médicale stricte pour ajuster 

les doses, prévenir les effets secondaires et garantir l'efficacité du traitement. 
 

 
Figure 69 : Les antipsychotiques atypiques les plus fréquemment utilisés pour traiter les troubles 

comportementaux graves dans les TSA. 
 

Les molécules autres que les neuroleptiques sont indiqués uniquement dans le cadre de 

traitement des comorbidités. 
 

4.2 Les antidépresseurs : 

La prescription d'antidépresseurs chez les enfants atteints de TSA se fait dans le cadre de 

gestion des comorbidités. Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) sont les 

plus couramment prescrit. Cependant, des études comme celles soulignent la variabilité 

individuelle des réponses au traitement, rendant nécessaire une évaluation attentive des 

bénéfices et des risques. Les effets indésirables, tels que l'agitation, l'augmentation de l'anxiété 

ou des troubles gastro-intestinaux, doivent être systématiquement surveillés, en particulier lors 

des ajustements posologiques.[162] 
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4.3 La mélatonine : 

La littérature trouve que la mélatonine améliore les troubles de sommeil chez les enfants 

avec TSA, avec une posologie généralement située entre 1 et 5 mg administrée 30 à 60 minutes 

avant de se coucher. La mélatonine est généralement bien tolérée, avec des effets secondaires 

minimes (somnolence résiduelles).[163] 

La liste de l’FDA contre les allégations trompeuses du traitement médical dans le trouble 

du spectre de l’autisme : 

‐ Thérapies par chélation. Ces produits prétendent nettoyer le corps de produits chimiques 

toxiques et de métaux lourds en se liant à eux et en les "éliminant" de la circulation. Ils se 

présentent sous différentes formes, telles que les sprays, les suppositoires, les capsules, 

les gouttes liquides et les bains d'argile. Les agents de chélation approuvés par la FDA sont 

autorisés pour des utilisations spécifiques qui n'incluent pas le traitement ou la guérison 

de l'autisme, comme le traitement de l'empoisonnement au plomb et de la surcharge en 

fer, et sont disponibles uniquement sur ordonnance médicale. Les produits de chélation en 

prescription médicale approuvés par la FDA ne devraient être utilisés que sous la 

supervision d'un professionnel de la santé. La chélation de minéraux importants 

nécessaires au corps peut entraîner des conséquences graves et potentiellement mortelles. 

‐ Thérapie à l'oxygène hyperbare. Cela consiste à respirer de l'oxygène dans une chambre 

pressurisée et a été approuvé par la FDA uniquement pour certaines utilisations médicales, 

comme le traitement du mal de décompression subi par les plongeurs. 

‐ Bains d'argile détoxifiants. Ajoutés à l'eau du bain, ces produits prétendent extraire les 

toxines chimiques, les polluants et les métaux lourds du corps. Ils sont improprement 

annoncés comme offrant une "amélioration spectaculaire" des symptômes de l'autisme. 

‐ Divers produits, tels que le lait cru de chameau, le MMS (dioxyde de chlore) et les huiles 

essentielles. Ces produits ont été commercialisés comme un traitement de l'autisme ou des 

symptômes liés à l'autisme, mais leur sécurité et leur efficacité n'ont pas été prouvées pour 

ces utilisations annoncées. 
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IV. La discussion des résultats : 
 

1. Les données épidémiologiques : 

 

1.1. La prévalence : 

Dans notre série nous révélons un taux de 18% de TSA parmi les enfants consultants en 

unité ambulatoire, ce taux reste élevé par rapport aux études épidémiologiques internationales. 

Dans des études nord-américaines comme celle de Qian Li et al. (2022) aux États-Unis montrent 

une prévalence de 3.14% dans la population générale des enfants âgés de 3 à 17 ans. En Europe, 

les taux varient également : en Finlande, la prévalence est de 0.76%, tandis qu'en Islande elle 

atteint 2.68% (Delobel-Ayoub et al., 2019). D'autres régions du monde présentent des 

prévalences nettement plus faibles, comme Oman (0.2035%), al-Mamari et al., 2019) ou le Qatar 

(1.14%), Alshaban et al., 2019). 

Cette disparité peut être attribuée à plusieurs facteurs méthodologiques. La première 

distinction à faire est que notre étude ne reflète pas la prévalence du TSA dans la population 

générale, mais uniquement une prévalence en intra-hospitalier du TSA dans notre 

formation.[164-169] 
 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 148 - 

 

Tableau XX : La prévalence du TSA dans différentes régions du monde. 

Étude Continent/Pays Age de l’échantillon Prévalence 
Diallo et al. 

(2018) Canada De 1 à 17 ans 1.2% 

Delobel-Ayoub et al. 
(2019) 

Finlande 
De 07 à 09 ans 

0.76% 
Denmark 1.24% 
Islande 2.68% 

al-Mamari et al. 
(2019) Oman De 0 à 14 ans 0.2035% 

Alshaban et al. 
(2019) Qatar De 06 à 11 ans 1.14% 

Shuang Qiu et al. 
(2020) 

Asie de l’Est 
De 0 à 18 ans 

0.51% 
Asie du Sud 0.31% 

Asie de l’Ouest 0.35% 
Qian Li et al. 

(2022) Les états unis De 03 à 17 ans 3.14% 

Notre série Maroc De 03 à 17 ans 18% 
 

1.2. L’âge : 
 

L'âge auquel les enfants reçoivent un diagnostic de TSA varie largement selon les régions 

du monde, en fonction de l'accès aux soins, de la sensibilisation et de la disponibilité de 

ressources spécialisées. Aux États-Unis, une étude du Centers for Disease Control and 

Prevention en 2018 a montré que l'âge moyen du diagnostic est autour de 4 ans, bien que les 

signes puissent apparaître dès 18 mois. Malgré cela, seulement 42 % des enfants atteints de TSA 

sont diagnostiqués avant 3 ans. Les enfants issus de minorités ethniques ou de familles à faible 

revenu subissent souvent des retards supplémentaires dans l'identification du trouble. En 

Europe, une étude menée au Royaume-Uni par Crane et al. a trouvé que l'âge moyen du 

diagnostic varie entre 3 et 7 ans, avec une moyenne de 5 ans, La moyenne d’âge estimée dans 

notre étude est de 6.86 ans. Ce retard du diagnostic dans notre contexte peut être lié à plusieurs 

facteurs parmi lesquels on peut citer : le manque de sensibilisation aux retards 

développementaux, la tolérance parentale et familiale quant aux décalages d »acquisition de 
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langage oral, l’absence de consensus nationaux concernant les circuits de soins entre les 

médecins de première ligne et les structures de santé mental pédiatrique ainsi que la pénurie de 

professionnels de santé mentale de l’enfant qui rend l’accès aux soins difficiles pour la 

population. Les enfants avec des formes plus sévères de TSA tendent à être diagnostiqués plus 

tôt, tandis que ceux présentant des symptômes plus subtils ou des comorbidités légères peuvent 

être diagnostiqués plus tardivement. 

Dans notre série, 38 % des enfants diagnostiqués se situent dans la tranche d'âge de 3 à 

5 ans, 48 % entre 6 et 11 ans, et 14 % entre 12 et 17 ans. Ces données révèlent une tendance 

vers un diagnostic plus tardif, en particulier dans la tranche de 6 à 11 ans, qui s'aligne avec les 

constatations de l'étude de Constantine (83,63 %) et de celle réalisée à l'Est algérien (56,89 %). 

Bien que notre série montre une concordance avec les résultats des études algériennes 

concernant la prédominance des diagnostics tardifs, elle met en évidence des différences 

significatives dans l'identification précoce du TSA, reflétant probablement des variations dans 

l'accès aux soins et la sensibilisation à ce trouble à travers les différentes régions. Ces éléments 

soulignent l'importance d'améliorer l'accès aux ressources diagnostiques et la sensibilisation au 

TSA, afin de faciliter une identification plus précoce et une intervention préventive.[167-169] 

Tableau XXI : La comparaison des groupes d'âge d'enfants avec TSA dans diverses études. 

Études Tranches d’âge Nombre de cas Pourcentage 
Thèse de 

Dr.Kachouchi 
Marrakech 

(2014) 

03-05 ans 26 65% 
06-07 ans 14 35% 

Étude de cas à 
Constantine 

(2017) 

03-05 ans 11 20% 
06-11 ans 46 83.63% 
12-14 ans 2 3.63% 

Étude de cas à l’Est 
algérien 
(2022) 

01-06 ans 23 39.65% 
07-12 ans 33 56.89% 
12-15 ans 2 3.44% 

Notre série 03-05 ans 85 38% 
06-11 ans 107 48% 
12-17 ans 30 14% 
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1.3. Le genre : 
 

Dans notre série, 81.74% des enfants avec TSA sont de genree masculin, un chiffre 

proche de celui observé par Rachel Loomes et al. et Imran Nazir et al., qui rapportent 

respectivement 81.87%, 80.4% de garçons et 18.13%, 19.6% de filles. Ces résultats suggèrent 

une surreprésentation masculine, un phénomène bien documenté dans la littérature sur 

l'autisme. En revanche, d'autres études présentent des proportions légèrement inférieures, 

comme l'étude de Constantine (2017) avec 69% de garçons, ou celle de Marrakech (2014) avec 

72.5%. Certaines recherches, comme celle menée par Shuang Qiu et al. (2020) en Asie, montrent 

une répartition plus équilibrée entre les deux genres, avec 51.1% de garçons et 48.9% de filles. 

Ces variations peuvent être attribuées à plusieurs facteurs, notamment les différences de 

diagnostic selon le genre, la sensibilisation au TSA, et l'accès aux soins. Par rapport au sex-ratio, 

notre étude révèle un ratio de 4,48 garçons pour 1 fille, similaire à celui observé au Québec (4:1) 

et en adéquation avec ceux de l'Islande (4,4:1), du Sud-Est de la France (4:1) et du Danemark 

(3,9:1). Aux États-Unis, une étude menée par Baio et al. (2018) indique un sex-ratio variant 

entre 4,3 et 5,0 garçons pour 1 fille, suggérant une prévalence plus élevée chez les garçons. En 

France, une étude réalisée par Bouvard et al. (2015) rapporte des sex-ratios similaires, avec des 

valeurs allant de 4,0 à 4,5 garçons pour 1 fille. En revanche, notre ratio est plus élevé que celui 

de la Finlande (3,3:1) selon une étude de Kylliäinen et al. (2018), mais demeure inférieur à celui 

du Sud-Ouest de la France, où le sex-ratio atteint 5,4 garçons pour 1 fille (Kauffman et al., 

2020). 

La prédominance masculine dans les séries d’études cliniques concernant le TSA est 

expliquée par la notion de « cerveau protecteur » chez les filles qui suggère une forme de 

résistance aux anomalies développementales, probablement liée aux chromosomes sexuels. Les 

gènes portés par le double chromosome X (XX), permettant une compensation en cas de 

mutation liée au TSA, contrairement aux garçons (XY).[167-171] 
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Tableau XXII : La comparaison de la répartition par genre des enfants atteints de TSA  
dans différentes études. 

Études Sexe Pourcentage 
Thèse de Dr.kachouchi 

Marrakech 
(2014) 

Masculin 72.5% 

Féminin 27.5% 

Étude de cas à Constantine 
(2017) 

Masculin 69% 
Féminin 31% 

Rachel Loomes et al. 
(2017) 

Masculin 81.87% 
Féminin 18.13% 

Shuang Qiu et al. 
(2020) 

Masculin 51.1% 
Féminin 48.9% 

Étude de cas à l’Est algérien 
(2022) 

Masculin 76% 
Féminin 24% 

Imran Nazir et al. 
(2023) 

Masculin 80.4% 
Féminin 19.6% 

Notre série Masculin 81.74% 
Féminin 18.26% 

 

1.4. La fratrie : 

Dans notre étude, nous observons que 22 % des enfants diagnostiqués sont des aînés, 28 

% sont des cadets et une proportion significative de 50 % sont des benjamins. Cette répartition 

met en évidence une prévalence accrue de TSA chez les benjamins, contrastant fortement avec 

les résultats d'autres recherches. Par exemple, une étude menée par Kachouchi en 2014 a révélé 

que 52,5 % des cas concernaient des aînés, 25 % des cadets et seulement 10 % des benjamins. 

De même, l'étude menée à Constantine en 2017 montre une distribution relativement équilibrée, 

avec 29,1 % d'aînés, 30,9 % de cadets et 18,2 % de benjamins. Enfin, une recherche effectuée 

dans l'Est algérien en 2022 indique que 39,7 % des cas étaient des aînés, avec une répartition 

plus uniforme entre cadets et benjamins (25,9 % chacun).[167-169] 
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Tableau XXIII : La comparaison du rang de fratrie des enfants atteints de TSA  
dans diverses études. 

Étude Rang dans la fratrie Pourcentage 
Thèse de Dr.Kachouchi 

Marrakech 
(2014) 

Ainé 52.5% 
Cadet 25% 

Benjamin 10% 
Étude de cas à Constantine 

(2017) 
Ainé 29.1% 

Cadet 30.9% 
Benjamin 18.2% 

Étude de cas à l’Est algérien 
(2022) 

Ainé 39.7% 
Cadet 25.9% 

Benjamin 25.9% 
Notre série Ainé 22% 

Cadet 28% 
Benjamin 50% 

 
1.5. Le niveau socio-économique : 

Dans notre échantillon, le niveau socio-économique le plus représenté est le niveau bas, 

atteignant 65%, ce qui est comparable aux résultats de l'étude de Ping He et al. (2018) et de 

l'étude de Marrakech (2014), qui rapportent toutes deux que le niveau bas est le plus fréquent, 

avec respectivement 44% et 37,50% des enfants dans cette catégorie. De plus, l'étude de SS 

Zahra et al. (2022) révèle une prévalence plus élevée de 57% pour le niveau socio-économique 

moyen, mettant en évidence une disparité dans la répartition des niveaux socio-économiques 

parmi les enfants atteints de TSA. Le contexte socio-économique particulier est relatif à la 

patientèle recrutée au niveau du CHU Mohamed VI qui est une structure destinée 

majoritairement à la population démunie avec ou sans couverture médicale.[167,172] 
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Tableau XXIV : Les niveaux socio-économiques des familles d'enfants avec TSA  
dans diverses études. 

Étude Niveau socio-économique Pourcentage 
Thèse de Dr. Kachouchi 

Marrakech 
(2014) 

Bas 37,50% 

Ping He et al. 
(2018) 

Bas 44% 

S Zahra et al. 
(2022) 

Moyen 57% 

Notre série Bas 65% 
 

1.6. Les antécédents personnels : 

Dans notre série, nous avons observé que 13,47 % des enfants présentent des 

antécédents d'épilepsie, tandis que 6,52 % ont connu une souffrance fœtale. La prévalence des 

pathologies génétiques est très faible, à 0,43 %, tout comme celle des pathologies auditives 

(4,77 %) et des infections (7,37 %). En comparaison, l'étude menée par Kachouchi à Marrakech en 

2014 montre une prévalence beaucoup plus élevée d'épilepsie (45 %), ainsi qu'un taux de 

souffrance fœtale de 32,5 %. Les pathologies génétiques sont également moins représentées à 5 

%. L'étude de Constantine en 2017 présente un tableau différent, avec seulement 10 % 

d'épilepsie, mais un taux significatif de pathologies génétiques à 30 %, ainsi qu'une prévalence 

élevée de pathologies auditives (50 %). Enfin, l'étude à l'Est algérien en 2022 révèle une faible 

occurrence d'épilepsie (4 %), mais une présence notable de pathologies génétiques (34 %) et 

d'infections (17 %). Ces résultats soulignent des différences significatives dans les antécédents 

associés au TSA d'une région à l'autre. Dans notre série, la faible proportion d'enfants avec des 

antécédents d'épilepsie et de pathologies génétiques pourrait refléter une spécificité 

locale.[167-169] 
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Tableau XXV : La comparaison des antécédents personnels des enfants atteints de TSA dans 
différentes études. 

Études Antécédents Pourcentage 
Thèse de Dr. Kachouchi 

Marrakech 
(2014) 

 

Epilepsie 45% 
Souffrance fœtale 32.5% 

Pathologie génétique 5% 

Étude de cas à Constantine 
(2017) 

 

Epilepsie 10% 
Pathologie génétique 30% 
Pathologie auditives 50% 

Infection 10% 
Étude de cas à l’Est algérien 

(2022) 
Epilepsie 4% 

Pathologie génétique 34% 
Pathologie ORL 18% 

Infection 17% 
Notre série Epilepsie 13.47% 

Souffrance fœtale 6.52% 
Pathologie génétique 0.43% 
Pathologie auditives 4.77% 

Infections 7.37% 
 

1.7. Les antécédents familiaux : 

Parmi les antécédents les plus pertinents dans l’histoire biologique et clinique des 

enfants avec TSA est la présence de troubles neurodéveloppementaux et de syndromes 

génétiques et de schizophrénie dans notre série.  
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Tableau XXVI : La comparaison des antécédents familiaux des enfants atteints de TSA dans 
diverses études. 

Étude Antécédents Pourcentage 
Thèse de Dr. Kachouchi 

Marrakech 
(2014) 

Troubles 
neurodéveloppementaux 

2.5% 

Schizophrénie 10% 
Pathologie génétique 2.5% 

Étude de cas à Constantine 
(2017) 

 

Troubles 
neurodéveloppementaux 

33% 

Notre série Troubles 
neurodéveloppementaux 

14.89% 

Schizophrénie 0.86% 
Pathologie génétique 0.43% 

 

Certains antécédents maternels et périnataux sont individualisés par la littérature comme 

étant facteurs de risque au développement d’un TSA. À savoir : 

‐ La dépression maternelle. 

‐ La prématurité. 

‐ La souffrance néonatale. 

‐ Les infections précoces. 

‐ L’accouchement par césarienne. 

‐ Pathologies endocriniennes maternelle. 

Les facteurs de risque sont présents chez certains des enfants de notre série clinique 

sans pour autant être explicatifs de la genèse du TSA qui reste jusqu’à priori 

multifactorielle.[167,168,173-177] 
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Tableau XXVII : La comparaison de divers facteurs de risque de TSA entre plusieurs études. 

Facteurs de risque Étude Pourcentage 

Dépression maternelle 

D. Wiggins et al. 
(2019) 

22.6% 

K.W Hagberg et al. 
(2018) 

9.099% 

Dave Little et al. 
(2023) 

4.57% 

Notre série 2.6% 

Prématurité 

R.D Maimburg et al. 
(2006) 

2.8% 

Joshua R Mann et al. 
(2010) 

12.71% 

Burstyn et al. 
(2010) 

7% 

E.H Gorman et al. 
(2018) 

13.4% 

C. Crump et al. 
(2021) 

2.1% 

Notre série 6% 

Accouchement par 
césarienne 

Burstyn et al. 
(2010) 

0.62% 

M. Brimacombe et al. 
(2006) 

22.9% 

A.H Al-Zalabani et al. 
(2016) 

21% 

S. Zahra et al. 
(2022) 

53% 

Notre série 21% 

Souffrance néonatale 

Etude de cas Marrakech 
(2014) 

32,5% 

S. Zahra et al. 
(2022) 

11.1% 

E.H Gorman et al. 
(2018) 

42.4% 

Notre série 6.52% 
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Tableau XXVIII : La comparaison de divers facteurs de risque de TSA entre plusieurs 
études. « suite » 

Facteurs de risque Étude Pourcentage 

Infections précoces 

E.H Gorman et al. 
(2018) 

22.2% 

D.M Budzyn et al. 
(2013) 

21.9% 

R. Sabourin et al. 
(2013) 

9.8% 

Notre série 10.4% 

Pathologie endocrinienne 
maternelle 

M. Brimacombe et al. 
(2006) 

1.62% 

D. Getahun et al. 
(2017) 

2.7% 

Notre série 4.78% 
 

1.8. L’origine géographique : 

Notre étude est concordante avec celle de Lai et al. (2012), qui rapporte 84.874% de cas 

en milieu urbain, ainsi qu'avec l'étude de Marrakech (2014), qui trouve 75% d'enfants urbains. En 

revanche, l'étude de Raina et al. (2017) présente une distribution inverse, avec une prévalence 

plus élevée en milieu rural (60.465%), ce qui contraste avec notre résultat de 30.87% pour les 

zones rurales.[167,169,178,179] 
 

Tableau XXIX : La comparaison de l'origine géographique  
des enfants atteints de TSA dans diverse études. 

Étude Origine géographique Pourcentage 
Lai et al. 
(2012) 

Urbaine 84.874% 
Rurale 15.126% 

Thèse de Dr. Kachouchi 
Marrakech 

(2014) 

Urbaine 75% 
Rurale 25% 

Raina et al. 
(2017) 

Urbaine 15.279% 
Rurale 60.465% 

Etude de cas à l’Est algérien 
(2022) 

Urbaine 98% 
Rurale 2% 

Notre série Urbaine 69.13% 
Rurale 30.87% 
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1.9. Les comorbidités : 

 

a. Les comorbidités somatiques : 

 

 L’épilepsie : 

Dans notre étude, le taux observé est de 20,86%, un chiffre qui se situe dans la 

fourchette des résultats rapportés par les études internationales. Par exemple, C. Amiet et al. 

affichent un taux de 25%, tandis que J. Spence et al. montrent une large variabilité avec une 

fourchette allant de 5% à 46%. De même, W. Viscidi et al. relèvent un taux de 12,5%, inférieur à 

celui de notre série. Ainsi, nos résultats peuvent être considérés comme concluants, indiquant 

une tendance similaire à celle observée dans d'autres travaux, tout en soulignant une certaine 

variabilité liée aux contextes étudiés.[180-182] 
 

Tableau XXX : Le taux d'enfants avec TSA comorbide à l'épilepsie dans plusieurs études. 

Études Pourcentage 
C. Amiet et al. 

(2008) 
25% 

J Spence et al. 
(2009) 

5%-46% 

W. Viscidi et al. 
(2013) 

12.5% 

Notre série 20.86% 
 

 La surdité : 

Dans notre étude, nous avons observé une prévalence de 5,81 % de surdité chez les 

enfants atteints de troubles du spectre autistique (TSA). Ce résultat se situe entre les 

observations d'Ewelina Rydzewska et al. (2018), qui rapportent une prévalence variant de 2,9 % à 

3,9 %, et celle de Rosenhall et al. (1999), qui a identifié un taux plus élevé de 13 %. Cette gamme 

de résultats souligne la variabilité dans les taux de surdité associés aux TSA, ce qui pourrait 

refléter des différences dans les méthodologies d'étude.[183-185] 
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Tableau XXXI : Le taux d'enfants avec TSA comorbide à la surdité dans plusieurs études. 

Études Pourcentage 
Rosenhall et al. 

(1999) 
13% 

E. Rydzewska et al. 
(2018) 

2.9%-3.9% 

Kim Braun et al. 
(2015) 

0.14% 

Notre série 5.81% 
 

b. Les comorbidités psychiatriques : 

 

 La déficience intellectuelle : 

Dans notre série, 26,08 % des enfants présentent une déficience intellectuelle associée. 

L'étude de Maenner et al. (2020) montre une prévalence plus élevée de la déficience intellectuelle 

chez les enfants avec TSA, à hauteur de 58 %. De même, l'étude réalisée à Constantine en 2017 

présente une distribution presque équilibrée, avec 49 % des enfants présentant une déficience 

intellectuelle et 51 % n'en ayant pas. L'étude de Delobel-Ayoub et al. (2019) menée en France du 

Sud-Est, qui trouve un pourcentage similaire de 24% d'enfants avec une déficience intellectuelle, 

ainsi qu'avec les résultats en Islande (24%) et en Finlande (20%). Ces données suggèrent une 

prévalence modérée de la déficience intellectuelle parmi les enfants atteints de TSA. Tandis que 

l'étude de Maenner et al. (2020), qui rapporte 58% d'enfants avec une déficience intellectuelle. 

De même, l'étude menée à Constantine (2017) montre un taux plus élevé de 49% pour cette 

catégorie. Malgré la disparité des résultats, la déficience intellectuelle reste une comorbidité 

fréquente à recherche systématique et à confirmer par des tests cognitifs. 

Dans ce sens, les dernières recommandations de la Haute autorité de santé (HAS) 

2018 citent la recherche active des comorbidités dans le contexte de TSA comme une partie 

intégrante de l’évaluation clinique à savoir la recherche de : 
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‐ Autres troubles du neurodéveloppement (trouble du développement intellectuel, trouble 

du langage, déficit attentionnel, trouble développemental de la coordination, 

‐ Troubles sensoriels (surdité, basse vision), perturbation des grandes fonctions 

physiologiques (comportement alimentaire et sommeil), 

‐ Troubles psychopathologiques (anxiété, dépression, TDAH, etc.), 

‐ Pathologies neurologiques : (épilepsie, problème neuromoteur (fatigabilité ou paralysie, 

ataxie, mouvements anormaux), 

‐ Pathologie somatique : dentaire, hormonale, cardiaque, digestive, métabolique, etc. 

[168,186,187]  
 

Tableau XXXII : Le taux d'enfants avec TSA comorbide à la déficience intellectuelle  
dans plusieurs études. 

Études Déficience intellectuelle Pourcentage 
Etude de cas à Constantine 

(2017) 
Avec 49% 
Sans 51% 

Maenner et al. 
(2018) 

Avec 37.9% 
Sans 62.1% 

Delobel-
Ayoub et al. 

(2019) 

Finlande Avec 20% 
Sans 80% 

Islande Avec 24% 
Sans 76% 

France du 
Sud-Ouest 

Avec 38.9% 
Sans 60.1% 

France du 
Sud-Est 

Avec 24% 
Sans 76% 

Denmark Avec 12% 
Sans 88% 

Notre série Avec 26.08% 
Sans 73.92% 
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 Le Trouble de déficit d’attention avec/sans hyperactivité : 

Le trouble de déficit d’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) figure parmi les 

troubles psychopathologiques les plus fréquents chez l’enfat atteint de TSA. Les travaux de 

Simonoff et al. (2008) rapportent un taux de 28%, tandis que Kotte et al. (2013) et CremoneCaira 

et al. (2019) trouvent des pourcentages encore plus élevés, respectivement 44% et 38.6%. Les 

études de Mazefsky et al. (2014) et Biscaldi et al. (2016) présentent des résultats intermédiaires, 

avec des taux de 27% et 35.7%, respectivement. L'étude de Duncan et al. (2019) montre une 

prévalence plus faible à 15.7%. Dans notre série nous rapportons un taux de 4.78% d’enfants 

avec trouble de déficit d’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) comorbide au TSA. [188-

193] 
 

Tableau XXXIII : Le taux d'enfants avec TSA comorbide au TDAH dans plusieurs études. 

Études Pourcentage 
Simonoff, E., et al. 

(2008) 
28% 

Kotte, A., et al. 
(2013) 

44% 

Mazefsky et al. 
(2014) 

27% 

Biscaldi et al. 
(2016) 

35.7% 

CremoneCaira et al. 
(2019) 

38.6% 

Duncan et al. 
(2019) 

15.7% 

Notre série 4.78% 
 

 Les troubles de sommeil : 

Notre étude, qui rapporte une prévalence de 18.25%, ce qui ne concorde pas avec 

résultats des études de Souders et al. trouvent une prévalence de 66%, de Goldman et al. 

rapportent une fourchette encore plus large, allant de 50% à 80%. Et l'étude de J Galli et al. 

indique un taux de 57%, confirmant une forte association dans leurs échantillons. [194-196] 
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Tableau XXXIV : Le taux d'enfants avec TSA comorbide aux troubles de sommeil  
dans plusieurs études. 

Études Pourcentage 
Souders et al. 

(2009) 
66% 

Goldman et al. 
(2011) 

50-80% 

J Galli et al. 
(2022) 

57% 

Notre série 18.25% 
 

2. L’étude clinique : 

 

2.1. Le professionnel référent : 

Les résultats de notre étude indiquent que 81,73 % des enfants atteints de TSA ont été 

référés par des médecins pédiatres et généralistes. Ce constat peut constituer un biais 

méthodologique que notre établissement constitue le troisième niveau de soins spécialisés et 

que le circuit de soins nécessite une référence d’un praticien de premier niveau, la demande 

d’avis spécialisé est majoritairement formulée par les parents qui sollicitent les médecins de 

premier niveau pour obtenir une référence en pédopsychiatrie. 

 

2.2. Le motif de consultation : 

Dans notre étude, le retard de langage oral représente le motif de consultation principal 

(51,30 %), ce qui est proche des résultats de Tracy A. Becerra-Culqui et al. (2023), qui rapportent 

un taux de 45,5 %. Cependant, nos résultats sont significativement inférieurs à ceux de l'étude 

de Kachouchi (2014) (95 %) et de Dian Dwi Sary et al. (2021) (98,40 %), où les difficultés de 

communication, incluant le retard de langage, sont beaucoup plus prévalentes. [167,197,198] 
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Tableau XXXV : Le principal motif de consultation des enfants atteints de TSA  
selon plusieurs études. 

Étude Motif de consultation Pourcentage 
Thèse de Dr. Kachouchi 

Marrakech 
(2014) 

Difficultés de communication 
(incluant le retard de langage) 

95% 

Dian Dwi Sary et al. 
(2021) 

Difficultés de communication 
(incluant le retard de langage) 

98.40% 

Tracy A. Becerra-Culqui et al. 
(2023) 

Retard de langage 45.5% 

Notre série Retard de langage 51.30% 
 

2.3. L’histoire développementale : 

 

a. Le déroulement de la grossesse : 

Dans le cadre de notre série, nous avons observé que 85 % des grossesses avaient été 

désirés et planifiées. 15 % des grossesses ont présenté des complications telles que des 

hémorragies, des menaces d’accouchement prématuré ou de la prééclampsie. Les travaux de 

Getahun et al. (2017), ont mis en évidence une association entre la prééclampsie et un risque 

accru de TSA chez l’enfant. D’autres études rapportent la fréquence des complications 

obstétricales dans les antécédents des enfants atteints de TSA. Dans notre série, 2 % des mères 

souffraient de pathologies somatiques telles que le diabète ou l’hypertension artérielle 

gravidique, un taux légèrement inférieur à celui rapporté par Bilder et al. (2013) concernant les 

comorbidités somatiques. En outre, 14 % des mères ont décrit un vécu subjectif difficile de leur 

grossesse et ont évalué la qualité des interactions précoces avec leur enfant comme étant de 

moyennes à bonnes. Ces perceptions rejoignent les conclusions de la littérature existante, qui 

souligne l’impact psychologique de la grossesse sur les premières interactions mère-bébé dans 

des contextes de TSA, comme l’ont montré les travaux de Bölte et al. (2011). [199] 
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b. Le développement psychomoteur : 

Nous avons observé un nombre important de retard du développement psychomoteur 

chez les enfants de notre série. En particulier, 42,17 % des enfants présentaient un retard 

d’acquisition de la position assise, 29,13 % de la position debout, 28,69 % de la marche sans 

appui et un retard de langage oral dans 40% des cas. Ces chiffres apparaissent relativement 

élevés par rapport aux données de la littérature. Nos résultats s’inscrivent également dans la 

continuité des travaux de Flanagan et al. (2012), qui ont montré que le retard psychomoteur est 

fréquent chez les enfants atteints de TSA, tout en variant selon la sévérité du TSA. Ce retard 

pourrait ainsi représenter un indicateur essentiel au dépistage précoce du TSA, comme l’ont 

souligné Leonard et al. (2014).[200-201] 

 

c. Le contrôle sphinctérien : 

Nous avons observé que 70% des enfants ont acquis la propreté diurne, tandis que 

61.73% ont acquis la propreté nocturne par rapport aux fourchettes développementale normale. 

Pratiquement dans 30% des cas, l’enfant TSA de notre série est énurétique. Ce retard a des 

répercussions sur le fonctionnement quotidien des familles et peut mener à l’épuisement 

parental et l’acquisition de l’autonomie. [202] 

 

d. L’alimentation : 

La majorité de nos patients (70,86%) ont bénéficiés d’un allaitement maternel (sur au 

moins deux semestres de vie). L’allaitement maternel est garant d’un développement 

harmonieux sur le plan physique, cognitif et affectif. Le sevrage est une épreuve marquante pour 

les mamans puisque la transition de l’allaitement à la nourriture solide était le plus souvent 

difficile pour l’enfant (30%). La sélectivité alimentaire est actuellement le symptôme le plus 

présent chez 50% des patients. L’ensemble de ces difficultés alimentaires précoces constitue un 

signe de repérage précoce des enfants à risque de TSA. La tolérance parentale par rapport à ce 

signe a retardé la demande de consultation.[203] 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 165 - 

 

e. Le sommeil : 

La qualité du sommeil des enfants atteints de TSA est souvent perturbée dès le jeune âge. 

Ces troubles incluent des difficultés d'endormissement, des réveils nocturnes fréquents et une 

réduction du temps de sommeil total. Ces problèmes peuvent influencer négativement au 

développement de l’enfant. L’amélioration de la qualité du sommeil chez les enfants avec TSA 

pourrait donc contribuer favorablement à leur développement global, une perspective appuyée 

par des recherches qui soulignent l’importance d’une approche individualisée dans le traitement 

des troubles du sommeil. La qualité du sommeil n'a pas été relevée par les mères dans certains 

cas dans notre série.[204] 

 

f. La scolarisation : 

Nous avons constaté que 61 % des enfants atteints de TSA n’ont jamais été scolarisés, 5 % 

sont déscolarisés, et seulement 34 % sont actuellement en classe. Parmi ces derniers, 75 % sont 

intégrés dans des classes ordinaires, tandis que 25 % suivent leur scolarité en classe spécialisée. 

Ces résultats mettent en évidence les défis persistants en matière de scolarisation des enfants 

avec TSA dans notre contexte, où l’inclusion scolaire demeure limitée. En comparaison, les 

recherches internationales montrent des taux de scolarisation plus élevés en raison des 

adaptations des classes scolaires dans ces pays. 

L'inclusion scolaire, qui est pourtant cruciale pour le développement social et cognitif des 

enfants avec TSA, exige des ajustements pédagogiques et un soutien individualisé. La réussite 

de l'inclusion dépend de plusieurs facteurs, tels que la formation du personnel éducatif, 

l'adoption de stratégies pédagogiques, et la mise en place d’un soutien personnalisé. D’où la 

nécessité de renforcer les efforts pour promouvoir une scolarisation inclusive et plus adaptée 

aux besoins des enfants avec TSA. Il est impératif d'investir dans la formation des enseignants, 

ainsi que dans le développement de structures spécialisées et de dispositifs de soutien qui 

permettraient une meilleure intégration de ces enfants dans les classes ordinaires avec leurs 

paires du même âge développemental.[205] 
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En synthèse : 

Nos résultats correspondent avec les données de la littérature concernant les 

caractéristiques socio-démographiques des enfants porteurs de TSA. Nous retenons que : 

‐ La majorité des enfants concernés sont de genre masculin. 

‐ L'âge de la première consultation est tardif (entre 4 à 6 ans). 

‐ Les facteurs de risque prénataux, périnataux et postnataux, notamment les pathologies 

maternelles (endocrinopathies, diabète, hypertension gravidique), la prématurité et la 

souffrance néonatale sont fréquemment présent. 

‐ Le retard des acquisitions psychomotrices est fréquemment rapporté. 

‐ Le retard de langage constitue le principal motif de consultation. 

 
2.4. L’histoire clinique : 

 

a. Les premières inquiétudes : 

L’âge de premières inquiétudes est de 18 mois et 3 ans dans notre série, cela concernait 

les retards d’acquisitions psychomotrices (marche, langage oral, propreté) et les difficultés 

interactionnelles. Les résultats se rapprochent de ceux de Becerra-Culqui et Ozonoff (18 mois-2 

ans) et de Chen et al. (2023) (2,07 ans). Les études de Kachouchi (2014) et Constantine (2015) 

montrent des intervalles similaires, de 12 à 24 mois, tandis que Herlihy et al. (2015) rapportent 

un âge plus bas, à 10,1 mois. Nous avons également observé que 82,6 % des enfants n’ont pas 

acquis le pointage proto-déclaratif, tandis que 64,34 % présentaient une absence de sourire 

social intentionnel. Le déficit dans les compétences socio-communicatives précoces, constitue 

un marqueur précoce crucial du TSA dont la recherche active servira au dépistage et à la mise en 

place d’une prise en charge précoce. [167,168,198,200,206,207] 

 

 

 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 167 - 

 

Tableau XXXVI : L’âge des premières inquiétudes parentales selon plusieurs études. 

Études Age 
Thèse de Dr. Kachouchi 

Marrakech 
(2014) 

De 12 à 24 mois 

L. Herlihy et al. 
(2015) 

10.1 mois 

Ozonoff et al. 
(2015) 

18 mois 
02 ans 

Etude de cas constantine 
(2015) 

De 12 à 24 mois 

TA Becerra-Culqui et al. 
(2018) 

18 mois 
2.9 ans 

W. Chen et al. 
(2023) 

2.07 ans 

Notre série 18 mois 
03 ans 

 

b. Les difficultés de l’interaction sociale : 

Nous avons observé que 95 % des enfants de notre série présentent des interactions 

sociales déficitaires, cet élément clinique étant le symptôme cardinal du TSA avec les difficultés 

de communication. L’impact est considérable ultérieurement sur le développement des 

compétences socio-communicatives des enfants, entravant leur capacité à établir des relations 

avec leurs pairs et à participer à des contextes de socialisation adaptés à leur âge.[208] 

 

c. La communication verbale : 

Dans notre étude nous rapportons un nombre significatif d’absence d’acquisition de 

langage oral chez 60%, la littérature rapporte des pourcentages qui sont nettement inférieurs. So 

Hyun Kim et al. (2014) ont trouvé 37 % d'enfants non verbaux, tandis que W. Chen et al. (2023) 

ont rapporté un taux de 38,45 %. 

La régression du langage chez les enfants verbaux est de 8 % dans notre série. L’étude de 

Hansen et al. (2008) rapporte une prévalence de 7,5 %, l’étude de Ye Rim Kim et al. (2023) 
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rapporte 7,54 % de régression du langage. W. Xiong Chen et al. (2023) rapporte 10,36 %. Tandis 

que le langage oral est déficitaire sur les plans de syntaxe, de formulation et récit chez 30% des 

enfants de notre série ce qui concorde avec les résultats d’autres études notamment l’étude de Ping-

I Lin et al. (2021) qui rapporte 51.3% de langage dysfonctionnel chez les enfants atteints de TSA. 

Malgré que le retard d’acquisition du langage oral constitue une inquiétude parentale 

précoce comme nous l’avons souligné, plus que la moitié des enfants sont non verbaux au 

moment de la consultation sans mise en place d’aucune stratégie thérapeutique.[209] 

 

d. Les difficultés de communication non verbale : 

Nous avons observé un taux significatif de trouble de la communication non verbale chez 

les enfants de notre série. L'instrumentalisme de la main de l’adulte comme outil pour obtenir un 

objet, est présent chez 82,6 % des enfants. Cette caractéristique est fréquemment rapportée 

dans les études, et qui remplace le pointage ou d'autres formes de communication gestuelle. 

De plus, 68,26 % des enfants de notre échantillon présentaient une absence de sourire 

intentionnel, un comportement qui est généralement observé chez les enfants dès les premiers 

mois et qui permet d’établir les premiers liens d’attachement. L'absence de l’attention conjointe, 

c'est-à-dire la capacité de partager un intérêt commun avec une autre personne dans un 

même moment interactionnel. Il s’agit d’un des principaux déficits précoces chez les enfants 

avec TSA. La présence de ces signes précoces augmente la sensibilité du diagnostic positif.[210] 

 

e. Les stéréotypies gestuelles : 

Les stéréotypies gestuelles les plus fréquentes de notre étude sont les stéréotypies de la 

main « flapping des mains, signe de miroir avec les mains, jeu des doigts ,…» (64,78 %). D’autres 

études comme celles de Somer L. Bishop et al. (2006) rapportent une prévalence comprise entre 

33,7 % et 55,3 %, Somer L. Bishop, Ph.D. et al. (2013) trouvent un taux de 51,4 %. Dans l’étude 

de Michael L. Cuccaro et al. trouve également que les stéréotypies gestuelles de la main sont les 

plus fréquentes.[211] 
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Tableau XXXVII : les stéréotypies gestuelles les plus fréquentes chez les enfants avec TSA. 

Études Type Pourcentage 
Somer L. Bishop  et al. 

(2006) 
Stéréotypies gestuelles de la main 33.7%-55.3% 

Somer L. Bishop, Ph.D. et al. 
(2013) 

Stéréotypies gestuelles de la main 51.4% 

Notre série Stéréotypies gestuelles de la main 64.78% 
 

f. Le comportement agressif ou perturbateur : 

Dans notre série, l'enfant avec TSA est décrit comme agressif dans 16,9 % des cas et 

présente une instabilité psychomotrice dans 37,39 %. Ces résultats sont soutenus par la littérature, 

qui rapporte des taux élevés de comportements perturbateurs chez les enfants atteints de TSA. La 

fréquence de ces troubles, selon les études, revient aux altérations des circuits neuronaux, 

notamment ceux impliqués dans la gestion des émotions et des comportements (Kleinhans et al., 

2018). De plus, des facteurs environnementaux tels que l'anxiété, et les ruptures de routine 

peuvent aggraver ces comportements (Sengupta et al., 2021). La difficulté de communication, 

souvent observée chez les enfants avec TSA, peut également contribuer à des frustrations se 

manifestant par des comportements agressifs (Mandy et al., 2016). Une prise en charge précoce et 

adaptée pourrait réduire la fréquence de ces troubles.[212] 

 

g. Les bizarreries sensorielles : 

Dans notre série, des bizarreries sensorielles sont présentes chez 36,26 % des patients 

(88 cas), principalement sous forme d'hypersensibilité auditive (31,3 %), gustative (16,52 %), 

tactile (13,91 %), visuelle (10,43 %) et olfactive (5,65 %). Dans la littérature, ces bizarreries sont 

fréquentes chez les enfants avec TSA et viennent renforcer le diagnostic aux côtés des signes 

cardinaux, tels que les difficultés de communication sociale et les comportements restreints et 

répétitifs. Elles peuvent se manifester par de l'hypersensibilité ou de l'hyposensibilité aux stimuli 

auditifs, tactiles ou visuels, ainsi qu'une recherche marquée de certaines stimulations 

sensorielles.[213,214] 
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h. La dysrégulation émotionnelle : 

Dans notre série la dysrégulation émotionnelle est présente dans 56.95% des enfants 

avec TSA à type d’intolérance à la frustration et à la contrariété, sauts d’humeur, pleurs et cris et 

de colère facile. Des études estiment que près de 60 % des enfants avec TSA présentent des 

difficultés de régulation émotionnelle, avec une prévalence encore plus élevée chez ceux ayant 

des comorbidités telles que le trouble de l’attention avec hyperactivité. Ces enfants montrent 

une réactivité émotionnelle inappropriée aux stimuli, augmentant les risques de comportements 

perturbateurs. Selon Mazefsky et al. (2013), ces difficultés découlent souvent de difficultés de 

reconnaissance et de gestion émotionnel, tandis que d'autres études soulignent que l'anxiété et 

la dépression, fréquemment retrouvé chez ces enfants, aggravent cette dysrégulation.[215] 

 

i. Les intérêts restreints : 

Les enfants atteints de TSA de notre étude présentent des intérêts restreints 56.52% 

particulièrement la sélectivité alimentaire et la rigidité des routines quotidiennes. Les intérêts 

restreints constituent un des signes caractéristiques du TSA. Ces intérêts peuvent prendre la 

forme d'une focalisation intense sur des objets, des activités spécifiques, ou des sujets de 

conversation, et sont souvent associés à des difficultés d'adaptation aux changements et aux 

interactions sociales.[216] 
 

En synthèse : 

Nos résultats s’alignent avec la littérature en ce qui concerne : 

‐ L’âge des premières inquiétudes parentales, situé autour de 18 mois. 

‐ Les difficultés d’interaction sociale et de communication, qui représentent le signe 

fonctionnel cardinal du TSA et correspondent à la forme typique décrite dans la 

littérature. En revanche, le deuxième critère, le comportement perturbateur, est moins 

marqué dans notre contexte. 
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2.5. Le degré du TSA : 

Dans notre étude, le TSA de sévérité moyenne est le plus fréquent, représentant 52% des 

cas, avec 75% des enfants de cette catégorie non verbaux. Le TSA léger est présent dans 34,34% 

des cas, dont 59,49% sont non verbaux, tandis que le TSA sévère, moins fréquent, est observé 

dans 13,47% des cas, avec 90,32% de non verbaux. Parmi les enfants consultant dans notre 

centre, le TSA moyen non verbal représente 39,13% des cas. L’enfant atteint de TSA consultant 

dans notre formation présente un TSA moyen non verbal dans 39.13% des cas. 

Les comorbidités sont présentes dans 60,43% des cas, principalement l’épilepsie (10,43%) 

et la déficience intellectuelle (26,08%). Dans la littérature, les formes modérées et sévères sont 

souvent prédominantes, bien qu’aucune classification uniforme ne s’impose, comme le 

suggèrent Simonoff et al. (2008) et Georgiades et al. (2013). Ces études montrent la variabilité 

clinique importante dans les TSA, où les formes légères sont plus souvent repérées en milieu 

éducatif, tandis que les formes sévères, associées à des déficiences intellectuelles ou des 

troubles de communication graves, sont plus fréquemment diagnostiquées en milieu spécialisé. 

[217] 

 

2.6. Le bilan développemental : 

Le diagnostic des TSA est généralement clinique se basant sur l’anamnèse et 

l’observation des interactions des patients et de leurs parents. Aucun bilan biologique n’est 

nécessaire pour confirmer le diagnostic. Cependant, dans certain cas (tableau non typique, une 

comorbidité, un âge précoce…) le praticien peut utiliser des échelles psychométriques telles 

que : 

‐ L’ADI-R : cet outil explore les trois domaines principaux au diagnostic de TSA, les 

interactions sociales réciproques, la communication et les comportements restreints et 

répétitifs. Chaque question vise à obtenir des informations détaillées concernant le 

développement de l’enfant, en se concentrant sur des comportements survenus avant l'âge 

de 4 à 5 ans. 
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‐ L’ADOS : permet une évaluation plus rigoureuse des déficits d’interactions sociales, des 

difficultés de communication, ainsi que des comportements restreints et répétitifs. Les 

données observables et quantifiables de l'ADOS, génèrent un score qui est analysé selon 

des seuils validés cliniquement pour déterminer la probabilité de TSA Associé à des outils 

complémentaires tels que l’ADI-R. 

‐ La CARS : Utilisée pour le dépistage précoce et oriente vers des évaluations plus 

approfondies. 
 

Ou d’autres échelles comme le M-CHAT est une échelle de dépistage précoce des TSA, 

principalement utilisée pour identifier les signes d’alerte de TSA et orienter vers des évaluations 

diagnostiques plus approfondies si nécessaire 

Dans note étude, nous avons utilisé l’échelle psychométrique ADI-R dans 10 cas afin 

d’évaluer le diagnostic de TSA chez ces enfants. 

L’utilisation de l’ADI-R dans notre contexte s’avère utile pour confirmer le TSA en cas de 

doute diagnostic. Des recherches telles que celles de Tager-Flusberg et al. (2009) soulignent la 

nécessité de recourir à des instruments validés comme l’ADI-R pour garantir une évaluation 

fiable et rigoureuse du TSA, particulièrement dans des environnements où l’accès aux ressources 

spécialisées reste restreint.  
 

Nous avons observé que la totalité des enfants atteints de TSA ont bénéficié d’un bilan 

orthophonique et psychomoteur. Un seul enfant a pu réaliser une évaluation 

neuropsychologique, en raison du manque de praticiens qui réalisent ces évaluations ou par 

difficulté financière des familles. Ces évaluations permettent d’avoir une compréhension plus 

fine des profils cognitifs et des déficits spécifiques des enfants, ce qui favorise des prises en 

charge individualisées et adaptées. 

Cette situation met en évidence l’urgence de développer des infrastructures et de former 

des professionnels dans le domaine de la neuropsychologie pour répondre adéquatement aux 

besoins des enfants atteints de TSA. Les bilans neuropsychologiques offrent une vue d’ensemble 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 173 - 

 

des compétences cognitives et des déficits éventuels, facilitant ainsi des interventions 

thérapeutiques ciblées, comme le soulignent les travaux de Charman et al. (2011). Nos résultats 

soulignent donc l’importance cruciale d’améliorer l’accès à ces évaluations spécialisées dans 

notre région, afin de mieux comprendre les profils développementaux des enfants et de 

maximiser leur potentiel à travers des interventions adaptées. [218] 

 

2.7. Les avis spécialisés : 

On note que 30.43% des enfants ont bénéficié de consultation neuro-pédiatrique, 6.52% 

d’une consultation génétique, 36.04% d’une consultation ORL. Ces demandes d’avis dépendaient 

du tableau clinique de l’enfant. Ces chiffres reflètent l’importance de l’implication de plusieurs 

spécialistes dans la prise en charge multidisciplinaire des enfants autistes, conformément aux 

recommandations internationales qui préconisent une évaluation globale, la détection des 

comorbidités et évaluation du terrain clinique en cas de nécessité de prescription 

médicamenteuse ultérieure. 

Les consultations pédiatriques jouent un rôle essentiel dans le suivi de la santé globale 

des enfants atteints de TSA, ceux-ci présentant souvent un risque accru de comorbidités 

médicales telles que des troubles gastro-intestinaux et des troubles du sommeil, comme le 

rapportent Buie et al. (2010). L’études de Schaaf et Zoghbi (2011) souligne l’importance de la 

consultation génétique pour identifier les syndromes associés et les mutations spécifiques 

susceptibles de contribuer aux manifestations du TSA et d’écarter les syndromes génétiques 

mimant un tableau de TSA. 

L’étude de Rosenhall et al. (1999) a mis en évidence une incidence accrue de troubles 

auditifs chez les enfants avec TSA, justifiant ainsi des évaluations spécialisées pour détecter des 

anomalies auditives ou des otites récurrentes, qui pourraient exacerber les difficultés de 

communication et d’interaction sociale ou constituer un diagnostic différentiel chez ces enfants. 
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L’accès à ces consultations spécialisées est crucial pour améliorer le diagnostic, affiner 

les stratégies thérapeutiques, et assurer un suivi optimal de ces enfants sur tous les aspects de 

leur santé. [168] 
 

Tableau XXXVIII : Les bilans spécialisés demandés chez les enfants atteints de TSA. 

Études Avis Examen Pourcentage 
Étude de cas 
Constantine 
(2015) 

ORL Potentiels évoqués 
auditifs 36.04% 

Génétique Caryotype standard 8% 

Notre étude 

Pédiatrique Électroencéphalogramme 30.43% 

ORL Potentiels évoqués 
auditifs 36.04% 

Génétique Caryotype standard 6.52% 
 

 Les examens radiologiques : 

35.95% des enfants ont passé un examen radiologique cérébral préférentiellement une 

IRM cérébrale. [167,168] 
 

Tableau XXXIX : Les examens radiologiques demandé aux enfants atteints de TSA. 

Études Examen radiologique Pourcentage 
Thèse de Dr. Kachouchi 
Marrakech 
(2014) 

Imagerie cérébrale (incluant 
IRM et IDM) 47,5% 

Étude de cas Constantine 
(2015) IRM cérébrale 20% 

Notre étude 
IRM cérébrale 12.6% 
TDM cérébrale 6.95% 
Total 35.95 
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En synthèse : 

L’évaluation clinique des patients porteurs de TSA en consultation ambulatoire 

pédopsychiatrique du CHU Mohamed VI de Marrakech suit les recommandations de bonne 

pratique de la Haute autorité de la santé (2018), à savoir : 

 La consultation dédiée en soins primaires inclut un examen clinique approfondi du 

développement, et conduit en cas de repérage de signes d’alerte de TSA à : 

‐ Orienter vers un médecin ORL pour l’examen de l’audition et vers un ophtalmologue ou un 

orthoptiste pour l’examen de la vision. 

‐ Prescrire un bilan orthophonique de la communication et du langage oral en précisant 

éventuellement « avec rééducation si nécessaire ». 

‐ Prescrire un bilan du développement dans les cas où ont été observées des difficultés de 

fonctionnement dans les domaines de la motricité globale et/ou fine et des praxies. 

‐ D’instaurer une consultation de suivi, pour la coordination des actions en vue du 

diagnostic par à une équipe de 2ème ligne. 

 Aucun test ou examen paraclinique n’est recommandé de manière systématique pour 

poser un diagnostic de TSA, leur réalisation s’effectuant sur signe d’appel évoquant un 

trouble associé ou un diagnostic différentiel. Leur réalisation et leur interprétation relèvent 

de professionnels de 3ème ligne. Les prescriptions orientées par les examens précédents 

sont les suivantes : 

‐ EEG avec technique adaptée aux recommandations de bonne pratique en fonction de l’âge. 

‐ Imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale avec spectroscopie. L’IRM permet de 

diagnostiquer une cause de TSA (déficit en créatine) ou de diagnostiquer une lésion 

tumorale ou malformative associée au TSA. Les séquences d’images utilisées étant 

spécifiques au TSA et le recours à une sédation étant fréquent, cette IRM doit se faire dans 

des centres habitués à l’IRM de ces patients. 

‐ Autres (électrophysiologie, tests génétiques, bilans radiologiques malformatifs, etc.). 

‐ Bilans neuro-métaboliques, et si possible consultation en centre de référence maladies 

héréditaires du métabolisme. 
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2.8. L’annonce diagnostique : 

L'annonce du diagnostic de TSA est faite a été faite à l’enfant et ses parents. Nous optons 

pour une annonce diagnostique progressive sur plusieurs séances afin de suivre le rythme 

d’adaptation psychique des familles. La majorité des parents ont accepté le diagnostic. Des 

réactions de déni sont observés chez certains parents imposants un suivi et guidance parentale 

plus poussés. Le déni est souvent plus prononcé dans les premiers temps suivant l'annonce du 

diagnostic. 

L'impact sur la dynamique parentale est marqué par l’épuisement, un phénomène bien 

documenté dans la littérature, notamment par Karst et Van Hecke (2012), qui soulignent les 

conséquences émotionnelles et physiques du stress parental d'un enfant avec TSA. 

En ce qui concerne la réaction des frères et sœurs, la réponse la plus courante est la 

solidarité, ce qui reflète une attitude de soutien familial dans la majorité des cas. Des études 

comme celle de Petalas et al. (2009) montrent que, bien que les frères et sœurs puissent faire 

face à des difficultés émotionnelles, la solidarité familiale joue un rôle clé dans la résilience et 

l’adaptation à la situation d'un enfant autiste dans la famille. 

Ces résultats renforcent l'importance d’un soutien psychoéducatif adapté pour les 

familles, permettant une meilleure gestion des impacts psychologiques sur les parents et la 

fratrie. [219] 

 

2.9. La prise en charge : 

La prise en charge des enfants atteints de TSA repose sur une approche multidisciplinaire 

visant à favoriser leur développement et leur intégration sociale. En première intention, la 

rééducation orthophonique et psychomotrice est privilégiée pour cibler les retards de 

communication, ainsi que la motricité fine et globale. Toutefois, seuls 30 % de nos patients 

suivent ces rééducations de manière irrégulière en raison de contraintes financières. 

Parallèlement, la scolarisation régulière soutient le développement social et scolaire de l’enfant. 

Les interventions psychothérapeutiques jouent également un rôle essentiel : 
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‐ La psychothérapie de soutien crée un espace sécurisant pour l’enfant et sa famille, 

facilitant l’expression des émotions et réduisant l’anxiété. 

‐ La thérapie cognitivo-comportementale (TCC), fondée sur des techniques structurées, 

vise à corriger les comportements inadaptés et à renforcer les compétences sociales et 

fonctionnelles. 

‐ La psychothérapie familiale explore les dynamiques familiales pour aider les parents à 

adopter des pratiques éducatives favorisant le développement de l’enfant. 

En complément des rééducations et psychothérapies, des méthodes 

psychopédagogiques, comme le Picture Exchange Communication System (PECS) et l’Applied 

Behavior Analysis (ABA), basées sur l’échange d’images et l’analyse comportementale, facilitent 

l’acquisition de compétences communicationnelles et comportementales, et aident l’enfant à 

mieux s’adapter à son environnement. 

En cas d’échec des mesures de première intention, de présence de comorbidités, ou si 

l’enfant présente une instabilité psychomotrice sévère, un traitement médicamenteux est 

envisagé. 

 

a. La prescription médicamenteuse : 

La nécessité de faire recours à la médication de nos patients s’inscrit, en deuxième 

intention, dans la gestion de la crise (agressivité, insomnie), dans la présence de comorbidités 

ou dans l’inefficacité ou l’insuffisance des résultats des autres méthodes. 28.26% de nos patients 

ont reçu une médication neuroleptique type rispéridone. 

Nous avons constaté un taux de prescription de rispéridone de 25,56 % pour les enfants 

atteints de TSA, un chiffre presque identique à celui rapporté dans l’étude menée par le Research 

Units on Pediatric Psychopharmacology Autism Network (2005), où le taux de prescription était 

de 25,65 %. Ces résultats sont cohérents avec les données de la littérature qui suggèrent que la 

rispéridone est l’un des antipsychotiques atypiques les plus couramment utilisés pour traiter les 
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symptômes comportementaux associés au TSA, en particulier l’agressivité, l’irritabilité et les 

stéréotypies. 

La rispéridone a une efficacité notable sur la réduction des troubles de comportement 

chez les enfants atteints de TSA. Toutefois, La rispéridone a une efficacité notable sur la 

réduction des troubles de comportement chez les enfants atteints de TSA. Toutefois, la prise de 

poids, la somnolence et la sédation sont les effets secondaires les plus rapportés. 

Dans notre étude, la rispéridone a montré une efficacité notable, avec une amélioration 

des symptômes ciblés dans 67,79 % des cas, un résultat en étroite concordance avec la 

littérature. Conformément aux recommandations, nous avons prescrit la rispéridone en 

monothérapie, à une dose moyenne de 0,75 mg par jour, avec une durée de traitement limitée à 

huit semaines.  

Par ailleurs, d’autres traitements médicamenteux ont été introduits chez nos patients 

pour gérer les comorbidités associées, principalement des antiépileptiques. [220] 
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Les recommandations de notre contexte : 

Le diagnostic de TSA chez les enfants révèle des défis cliniques majeurs. Outre sa 

prévalence en nette hausse perçue comme réelle, le diagnostic positif reste toujours tardif (avec 

âge moyen de diagnostic autour de 6 ans) des signes d’alerte signalés par les parents dès 18 

mois. Ce retard diagnostique, est exacerbé par la pénurie de professionnels de santé mentale de 

l’enfance, le manque de structures de soins au dépistage précoce.  

La précarité socio-économique et le manque de soutien social adéquat constitue un 

obstacle supplémentaire à l'accès aux soins spécialisés et nuit fortement à la continuité des 

prises en charge et à l’engagement des parents et leurs enfants au parcours de soins, 

compromettant ainsi l'évolution des compétences adaptatives de leurs enfants. L’enjeu alors est 

principalement un enjeu pronostique. 

Par ailleurs, la scolarisation et le taux d’intégration des enfants atteints de TSA dans les 

classes ordinaires demeurent extrêmement bas. Ce qui témoigne d’un manque de sensibilisation 

et de formation des professionnels de l’éducation, privant ainsi ces enfants d’un environnement 

d’apprentissage inclusif et adapté à leurs besoins spécifiques, aussi développementaux que 

d’apprentissage. 

Nous allons détaillés quelques recommandations qui nous semblent pratiques : 

 Pour le dépistage précoce : 

Plusieurs études montrent que les trajectoires développementales, dès la première année, 

des enfants atteints de TSA et celles des enfants au développement typique se différencient de 

façon significative. La majorité d’entre elles incluaient des enfants âgés de 12 à 36 mois, 

rapportent des améliorations significatives en matière de langage, de communication, de 

quotient intellectuel, ainsi qu'une réduction de la sévérité du TSA si une prise en charge adaptée 

est rapidement mise en place. 

Selon les recommandations concernant le dépistage précoce du TSA publiées en 2018 par 

la Haute Autorité de Santé (HAS), toute inquiétude parentale concernant le développement d’un 
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enfant, en particulier sur le langage ou les interactions sociales, doit être prise au sérieux et 

considérée comme un signe d’alerte de trouble du neurodéveloppement, notamment du TSA. Les 

parents sont souvent les premiers à remarquer des comportements atypiques chez leur enfant, 

et leurs observations sont clés pour un diagnostic précoce. Cela justifie une évaluation 

approfondie par le médecin habituel de l’enfant pour évaluer les signes cliniques.(Réf HAS) 
 

 Avant l'âge de 18 mois, il est souvent difficile d'identifier clairement un TSA, car aucun 

signe spécifique n’est pathognomonique à cet âge. Cependant, certains 

comportements peuvent alerter : 

 

 Le niveau de vigilance : enfant trop calme ou irritable. 

 Le sommeil : délais excessifs d’endormissement ou réveils. 

 La diversification alimentaire : refus de textures ou d’aliments nouveaux, rituels alimentaires. 

 La régulation des émotions : crises de colère inexpliquées 

 L’ajustement tonico-postural : « n’aime pas » être pris dans les bras... 

 Le développement de son répertoire moteur. 

 L’exploration inhabituelle des « objets » de l’environnement : humain et physique, et ceci, 

quelle que soit la modalité sensorielle mobilisée (par exemple pour aligner des objets ou 

éteindre/allumer la lumière). 
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 Autour de 18 mois, Les signes d'alerte du TSA sont généralement plus faciles. Ceux-ci 

peuvent être observé dans les domaines suivants : 
 

 L’engagement relationnel : avec les parents et les pairs.  
 L’attention et réciprocité sociale : l’initiation, la réponse et maintien de l’attention conjointe, le 

regard adressé, le sourire partagé, le pointage à distance coordonné avec le regard. 
 La réactivité sociale : la réponse au prénom.  
 Le langage réceptif : la compréhension de consignes simples et du langage expressif (syllabes 

répétées, puis utilisation régulière et adaptée de plusieurs mots).  
 Le jeu socio-imitatif et symbolique.  
 Les réponses sensorielles : la recherche ou l’évitement de sensations. 

 

 Au-delà de 18 mois, et même à l’adolescence, les signes deviennent plus marquants voire 

typiques du tableau habituel du TSA : 
 

 L’existence de signes précédents ou bien la présence de difficultés relationnelles précoces et 

persistantes. 

Par exemple : des difficultés à créer des liens amicaux, à engager, suivre ou participer à une 

conversation, à prendre des initiatives sociales (sorties, invitations…), à comprendre ou 

interpréter des intentions, des expressions langagières, le second degré. 

 Des particularités dans le comportement et les intérêts prenant un caractère anormalement 

répétitif, restreint et stéréotypé. 

 Autres signes plus ou moins évocateurs peuvent apparaître :  

Utilisation inappropriée du langage, pauvreté du contact voire indifférence ou dans certains cas au 

contraire familiarité excessive, difficultés à reconnaître les émotions d’autrui, balancements et 

autres mouvements stéréotypés, résistance au changement pouvant aller jusqu’à la mise en 

place de rituels, troubles du comportement (agressivité, conduites oppositionnelles). 
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Parailleurs, La survenue d’une régression des habiletés langagières ou relationnelles doit 

également faire rechercher un TSA quel que soit l’âge de l’enfant et en l’absence d’anomalie de 

l’examen clinique oto-rhino-laryngologique et neurologique. 

Selon les mêmes de la Haute autorité de santé (HAS) l’examen clinique approfondi du 

développement de l'enfant lors d'une consultation dédiée, l'utilisation du M-CHAT, complété par 

la M-CHAT Follow-up en cas de suspicion clinique à un âge précoce 

Après l'âge de 48 mois, cet examen peut s'appuyer sur le Social Communication 

Questionnaire. Chez l'enfant et l'adolescent sans troubles associés du développement 

intellectuel, des outils comme l'Autism Spectrum Screening Questionnaire, l'Autism-spectrum 

Quotient et la Social Responsiveness Scale peuvent également être utilisés pour affiner 

l'évaluation. 

 

 Pour le diagnostic positif et l’évaluation : 

 Le dépistage systématique dans les milieux défavorisés : Cibler spécifiquement les 

populations de bas niveau socio-économique, qui sont surreprésentées dans votre 

étude, en mettant en place des programmes de dépistage mobile dans les zones 

rurales et les quartiers populaires. 

 Le suivi post-dépistage : Instaurer un suivi rigoureux des enfants identifiés comme 

à risque, avec des consultations régulières et des évaluations périodiques pour 

suivre l’évolution des symptômes. 

 La collaboration intersectorielle : Mettre en place une collaboration entre le 

ministère de la Santé et le ministère de l'Éducation pour que le dépistage des 

troubles du développement, y compris le TSA, soit systématique dans les 

établissements scolaires et préscolaires. 

 Il est également recommandé que les médecins chargés d’effectuer l'examen 

approfondi du développement de l'enfant reçoivent une formation spécifique à cet 
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effet. De plus, les différents professionnels doivent être formés à l'utilisation des 

outils appropriés en fonction de leur rôle ou lieu d'exercice : 

o Des outils de suivi du développement normal pour les professionnels non 

médicaux de première ligne. 

o Des outils de dépistage des troubles neurodéveloppementaux et du TSA pour 

les médecins ou équipes de première ligne, tels que les médecins 

généralistes, pédiatres, et médecins de premier niveau de recours aux soins 

médicaux. 

o Des outils de diagnostic et d’évaluation du fonctionnement de l’enfant pour 

les équipes locales de diagnostic (deuxième ligne) et pour les cas plus 

complexes (troisième ligne). 

 

 Pour la formation des professionnels : 

 Il est essentiel de mettre à jour la formation des professionnels de santé concernant 

le parcours de l'enfant et de sa famille, du dépistage au diagnostic, afin de réduire 

l'écart entre les pratiques recommandées. Il convient de diffuser largement les 

outils et repères relatifs au suivi du développement normal de l'enfant ainsi que les 

signes d'alerte du TSA auprès des professionnels de santé, mais également des 

acteurs de la petite enfance, des secteurs sociaux (comme la protection de 

l'enfance), médico-sociaux, et des enseignants. L’objectif est de sensibiliser 

l’ensemble des professionnels de première ligne pédiatre, médecins généralistes) a 

l’identification des signes d’alerte du TSA dès les premières consultations 

pédiatriques, notamment avant l’âge de 2 ans, et a utiliser les échelles 

psychométrique de dépistage.  

 Il est également recommandé que les médecins chargés d’effectuer l'examen 

approfondi du développement de l'enfant reçoivent une formation spécifique à cet 
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effet. De plus, les différents professionnels doivent être formés à l'utilisation des 

outils appropriés en fonction de leur rôle ou lieu d'exercice : 

o Des outils de suivi du développement normal pour les professionnels non 

médicaux de première ligne. 

o Des outils de dépistage des troubles neurodéveloppementaux et du TSA pour 

les médecins ou équipes de première ligne, tels que les médecins 

généralistes, pédiatres, et médecins de premier niveau de recours aux soins 

médicaux. 

o Des outils de diagnostic et d’évaluation du fonctionnement de l’enfant pour 

les équipes locales de diagnostic (deuxième ligne) et pour les cas plus 

complexes (troisième ligne). 

 Il est crucial de sensibiliser les professionnels à l'importance d'une communication 

fluide entre eux, ainsi qu'à la qualité des échanges avec les enfants et leurs 

familles. 

 Pour l’organisation des circuits de soins : 

 Les parents sont généralement les premiers à remarquer des comportements 

inhabituels chez leur enfant. Ces inquiétudes peuvent survenir dès l’âge de 18 

mois, ce qui poussent les parents à consulter : 

o Les premières consultations médicales « pédiatres, médecins généralistes » : 

Durant les premières consultations de vie et le suivi habituel de l’enfant, les 

pédiatres et médecins généralistes peuvent repérer des signes d’alerte et 

signes du TSA cités ci-dessus. Ils sont également en mesure d’éliminer les 

diagnostics différentiels organiques, tels que des troubles auditifs ou 

neurologiques, qui pourraient expliquer certains symptômes. Puis orienter 

l’enfant vers des médecins spécialisés « les pédopsychiatres », pour une 

évaluation approfondie et la prise en charge adaptée. 
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o L’évaluation spécialisée pédopsychiatrique : Le pédopsychiatre établit le 

diagnostic positif du TSA et explore les éventuelles comorbidités 

psychiatriques. Simultanément, il dresse un profil fonctionnel de l’enfant, 

englobant ses compétences cognitives, communicatives et sociales. Il propose 

également une prise en charge psychiatrique adaptée, comprenant la 

psychothérapie, la psychoéducation et, si nécessaire, un traitement 

médicamenteux. Il coordonne une prise en charge pluridisciplinaire en 

supervisant l’intervention des orthophonistes, psychomotriciens, éducateurs 

spécialisés et autres professionnels, afin d’optimiser l’accompagnement 

global de l’enfant. 

o L’intervention précoce : « centres de rééducation » : Une fois le diagnostic 

confirmé, l’enfant accède à une phase d’intervention précoce, essentielle au 

développement de ses compétences sociales, cognitives et langagières. 

Plusieurs structures peuvent être impliquées, notamment les orthophonistes, 

les psychomotriciens et les associations. 
 

Le schéma suivant décrit les circuits de soins pour l'enfant atteint de TSA, mettant en 

évidence les étapes de diagnostic, les interventions thérapeutiques, et la coordination entre les 

professionnels pour une prise en charge complète et adaptée:  
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 Pour la scolarisation : 

 La scolarisation des enfants atteints de TSA constitue un levier fondamental pour 

améliorer leur prise en charge et leur inclusion sociale. Il est donc essentiel de 

renforcer la sensibilisation et la formation des enseignants, en commençant dès 

l’école maternelle et primaire, et ce, en permettant : 

‐ L’accès aux programmes d’intervention précoce, incluant les thérapies 

comportementales (comme l’ABA et le TEACCH), l’orthophonie et la 

psychomotricité, doit également être facilité afin de maximiser les chances 

d’intégration scolaire et sociale.  

‐ L’amélioration des infrastructures scolaires inclusives est cruciale, notamment 

par le développement de programmes adaptés permettant aux enfants avec TSA 

de rejoindre des classes ordinaires avec un soutien spécialisé.  

‐ Un suivi personnalisé et régulier est recommandé pour chaque enfant intégré, 

afin d’évaluer son évolution et d’ajuster les interventions en fonction de ses 

progrès et besoins spécifiques. 

 Tout enfant/adolescent en âge scolaire doit bénéficier d’une scolarisation effective, 

en milieu ordinaire ou adapté en fonction de la sévérité de leur trouble, selon 

plusieurs modalités : 

‐ Scolarisation en milieu ordinaire : Certains enfants peuvent être inclus dans des 

établissements classiques, avec l’appui d’un auxiliaire de vie scolaire (AVS). Un 

Plan Personnalisé de Scolarisation (PPS) est alors mis en place pour déterminer 

les aménagements requis. 

‐ Classe pour l’inclusion scolaire (CLIS) : Pour les enfants ayant des besoins 

éducatifs plus spécifiques, les classes CLIS, intégrées aux écoles ordinaires, 

proposent un soutien renforcé assuré par des enseignants formés à cet effet. 
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‐ Les associations d'enfants atteints de TSA : ils offrent des ressources, des 

informations et des activités, favorisant ainsi l'inclusion sociale des enfants avec 

TSA. 

 Le volume horaire des activités proposées aux enfants/adolescents avec TED dans 

le champ scolaire doit atteindre, dès que possible, le même volume horaire que 

celui dont bénéficie tout enfant/adolescent du même âge, dans la mesure où le 

mode de scolarisation est adapté aux aptitudes de l’enfant/adolescent et où cela ne 

le met pas en situation d’échec ou de souffrance. Dans les établissements scolaires, 

les pratiques suivantes sont recommandées pour certains enfants/adolescents avec 

TSA :  

‐  L’augmentation progressive du temps de scolarisation pour atteindre, dès que 

possible, le même volume horaire que tout enfant/adolescent du même âge. 

‐  Accompagnement ou tutorat par un AVS ayant reçu une formation relative aux 

TSA et/ou par un professionnel suivant l’enfant/adolescent au sein d’une 

structure médico-sociale ou sanitaire. 

‐ Tutorat par d’autres élèves, sous réserve qu’ils soient volontaires, sensibilisés au 

fonctionnement d’un élève avec TSA et qu’ils soient encadrés par l’équipe 

éducative. Dans les établissements scolaires, en accord avec l’enfant/adolescent 

et ses parents, une information peut être donnée sur les caractéristiques des 

personnes avec TSA aux pairs ou aux personnes de leur entourage social pour 

favoriser la compréhension des particularités de fonctionnement, leur 

acceptation et l’inclusion des enfants/adolescents avec TSA dans un 

environnement ordinaire. Parallèlement aux enseignements délivrés dans les 

établissements scolaires et de formation professionnelle, il est recommandé que 

tout adolescent avec TSA dont l’évaluation aurait mis en évidence des besoins 

spécifiques dans ce domaine puisse bénéficier d’un accompagnement spécifique 

lors de stage ou de recherche de stage, de formation ou d’emploi. 
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 Il est recommandé d’organiser des réunions d’information et de sensibilisation avec 

les équipes des établissements scolaires et en particulier avec les enseignants sur les 

caractéristiques des enfants/ adolescents avec troubles envahissants du 

développement (TED) et les aménagements susceptibles de faciliter leur 

apprentissage (structuration de l’espace, du temps, adaptation de l’information, avec 

utilisation de supports visuels et fragmentation des étapes d’apprentissage, etc.). 

 Il est recommandé que l’équipe d’interventions prenne en compte dans son 

évaluation la description complète du cursus scolaire et préprofessionnel de 

l’enfant/adolescent (accès à la scolarisation ou à la formation professionnelle, 

maintien et progression dans le cursus et cursus achevé) et le nombre d’heures de 

scolarisation effective par semaine selon le type d’établissement et de classe (milieu 

ordinaire ou adapté), et sa cohérence avec le projet personnalisé de scolarisation 

(PPS).  

 Cette évaluation s’appuie sur les évaluations des acquis scolaires ou professionnels 

effectuées par les enseignants et formateurs de formation professionnelle et 

discutées dans le cadre des équipes de suivi de la scolarisation (ESS) animées par 

l’enseignant référent. Les épreuves sont adaptées en fonction des capacités de 

chaque élève, existantes et à développer. 
 

 Pour l’aide sociale : 

 Il est recommandé de mettre en place des subventions ou des aides financières 

ciblées pour les familles à faible revenu, afin de rendre les services d'intervention et 

de soutien accessibles aux enfants atteints de TSA. 

De façon globale, les TSA représentent un véritable problème de santé publique, outre 

par leur prévalence, c’est surtout en regard de leur gravité pronostique. L’articulation des efforts 

aussi bien médicaux, sociétaux, pédagogique et économiques est le seul garant d’une prise en 

charge intégrée et globale de l’enfant et ses parents.  
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Les troubles du spectre autistique, de part leur retentissement, constituent un défi de 

taille pour le système de santé national. 

Touchant toute classe sociale et majorant la difficulté dans la possibilité d’accès à une 

prise en charge précoce et adaptée, il est de notre devoir tous de pallier aux besoins démontrés 

par notre étude : « la pénurie de structure de soins de santé mentale pédiatrique, les manque de 

formation des professionnels de première ligne pour un repérage précoce, la sensibilisation 

insuffisante des parents quant aux repères développementaux clés… ».  

Il est donc essentiel de poursuivre avec des études de plus grande envergure, permettant 

d’affiner la compréhension des caractéristiques épidémiologiques et cliniques du TSA dans le 

contexte marocain, afin de répondre aux besoins spécifiques de notre population. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 193 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
RESUMES 

 
 

 



La pratique du diagnostic positif des troubles du spectre autistique en pédopsychiatrie 

 

 
- 194 - 

 

 

Résumé : 
 

Notre étude menée au CHU Mohammed VI de Marrakech analyse les caractéristiques 

cliniques du TSA chez les enfants suivis en consultation ambulatoire de pédopsychiatrie, 

soulignant les défis spécifiques du diagnostic et de la prise en charge au Maroc, où le TSA reste 

diagnostiqué à un âge tardif. Il s'agit d'une étude descriptive prospective transversale, réalisée 

sur trois ans (2021-2023) auprès d'enfants entre 3 à 17 ans. Les données, recueillies à partir 

d’une d’exploitation anonymisées avec consentement parental, ont permis d'analyser des 

indicateurs sociodémographiques, cliniques, développementaux, de prise en charge et évolutifs. 

Parmi les 230 cas de porteurs de TSA, 81,74 % sont des garçons, et 69,13 % des enfants viennent 

de milieux urbains, avec un niveau socio-économique bas pour 65 % des familles. Le TSA est 

jugé moyen dans 52% des cas, comorbide dans 60.43% et diagnostiqué à l’âge de 6.86ans. Les 

résultats mettent en avant le besoin urgent d'une approche transdisciplinaire et d'un soutien 

accru aux familles, afin de réduire l’errance diagnostique et d’optimiser le pronostic des enfants 

atteints de TSA. Notre travail appelle également à renforcer les initiatives de sensibilisation et à 

développer des services spécialisés au Maroc pour répondre aux besoins croissants en santé 

mentale pédiatrique. 
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Abstract 
 

Our study, carried out at the Mohammed VI University Hospital in Marrakech, examines 

the clinical features of autism spectrum disorder in children characteristics of ASD in children 

followed up in outpatient child psychiatry consultations. It highlights the unique challenges of 

diagnosing and managing ASD in Morocco, where the condition is still widely underdiagnosed. 

This descriptive, cross-sectional study spanned three years (2021–2023) and involved children 

between the ages of 3 and 17. Data were gathered from anonymized medical records with 

parental consent, enabling an analysis of sociodemographic, clinical, and developmental factors. 

Among the 230 children identified with ASD, 81.74% were boys, and 69.13% came from 

urban backgrounds. A significant 65% of families had low socioeconomic status. ASD was judged 

to be moderate in 52% of cases of cases, comorbid in 60.43% and diagnosed at the age of 6.86 

years. 

The study points to considerable delays in diagnosis due to limited specialized resources 

and socioeconomic barriers, with parents frequently reporting challenges in accessing 

appropriate care and follow-up. The findings underscore an urgent need for a multidisciplinary 

approach and increased family support to reduce diagnostic delays and improve long-term 

outcomes for children with ASD. This research also emphasizes the importance of raising 

awareness and expanding specialized services in Morocco to meet the growing demand for child 

mental health support. 
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 ملخص
 

في المستشفى الجامعي محمد السادس بمراكش، وتهدف إلى استكشاف الخصائص السريرية  دراستنا أجُريت

تسلط الدراسة الضوء على التحديات . الخارجية الأطفال الذين يتلقون الرعاية النفسية لدى لاضطراب طيف التوحد

صٍ بشكل واسع . الفريدة لتشخيص وإدارة اضطراب التوحد في المغرب، حيث لا يزال هذا الاضطراب غير مُشخَّ

تتراوح أعمارهم وشملت الأطفال الذين ) 2023–2021(استغرقت هذه الدراسة الوصفية المقطعية ثلاث سنوات 

مكننا الوالدين، مما  المرضى وبموافقةتم جمع البيانات من السجلات الطبية بمراعاة خصوصية . عامًا 17و 3بين 

 .تطوريةوالالديموغرافية والسريرية -الاجتماعية خصائصتحليل ال من

ذكور، منهم من ال% 81.74طفلاً تم تحديدهم كمصابين باضطراب طيف التوحد، كان  230من بين 

. اجتماعي واقتصادي ضعيفمن الأسر كانت ذات مستوى % 65كما أن . يقطنون في المجال الحضري% 69.13و

٪ من الحالات، ومترافقة مع اضطرابات أخرى في 52لوحظ أن شدة اضطراب طيف التوحد كانت متوسطة في 

 سنوات 6.86٪، وتم التشخيص في متوسط عمر قدره 60.43

د تأخيرات كبيرة في التشخيص بسبب نقص الموارد المتخصصة والعوائق تشير الدراسة إلى وجو

تؤكد النتائج . الاجتماعية والاقتصادية، حيث أفاد الآباء بتحديات متكررة في الوصول إلى الرعاية والمتابعة المناسبة

لتشخيص وتحسين على الحاجة الملحة إلى اتباع نهج متعدد التخصصات وزيادة دعم العائلات للحد من تأخيرات ا

كما تشدد هذه الدراسة على أهمية زيادة الوعي . النتائج طويلة الأجل للأطفال المصابين باضطراب طيف التوحد

 .وتوسيع الخدمات المتخصصة في المغرب لتلبية الطلب المتزايد على دعم الصحة النفسية للأطفال
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Annexe 1 : La fiche d’exploitation 
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  قـسـم الــطـبـيـب  

 

 العظَِيم باͿِ أقْسِم
 . مِهْنتَِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي لةباذ والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ
هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي لةالله، باذ رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذاَه لا الإِنْسَان لِنفَْعِ  وأسَخِّ
ً تأخ أكونو يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  المِهنةَِ  في زَميلٍ  لِكُلِّ  ا

بيِّةَ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعاَونِينَ  الطِّ
  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَِيَّة وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله
 شهيد أقول ما على والله
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