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Introduction

Le terme « autisme » est aujourd’hui largement répandu et souvent utilisé dans des expressions courantes, pour qualifier une personne solitaire, repliée sur elle-même ou isolée socialement. Il est même utilisé de façon péjorative à l’encontre de personnalités politiques lorsqu’elles semblent hermétiques ou sourdes aux manifestations populaires. Cette large utilisation du terme « autisme », si peu connu il y a encore un demi-siècle, illustre un double processus : d’une part, une plus grande diffusion des connaissances sur l’autisme en direction du public ; d’autre part, un champ de recherches et d’études en expansion depuis quelques années.

Néanmoins, bien que les connaissances et les informations sur le syndrome d’autisme se soient multipliées grâce à l’effort des familles qui se mobilisent pour stimuler les réflexions et, conjointement, grâce à l'essor exponentiel de travaux pluridisciplinaires permettant la confrontation et la mise en commun de données relevant de champs restés trop longtemps séparés les uns des autres, les interrogations restent encore nombreuses.

En effet, bien que depuis la description princeps de l’autisme par Leo Kanner en 1943, les travaux aient permis d’aboutir à un consensus international autour du tableau nosographique et des signes cliniques, qui figurent désormais dans les principales classifications syndromiques et taxinomiques permettant de poser le diagnostic, il reste en revanche de multiples questions, notamment quant à l’étiopathogénie et la physiopathogénie de l'autisme. Ainsi, les modèles explicatifs sur les causes et les mécanismes de ce syndrome, qu’ils soient issus de la psychologie, de la biologie, de la génétique, ou des neurosciences, évoquent davantage des hypothèses que des certitudes. En effet, au
stade actuel des connaissances, aucun mécanisme ou facteur unique ne peut à lui seul rendre compte de l’origine de l’autisme dans sa diversité clinique. Les connaissances récentes confortent l’idée d’une origine plurifactorielle de l'autisme ; l'autisme serait ainsi l'aboutissement ou la voie finale commune de dysfonctionnements développementaux ayant impliqué des facteurs endogènes et exogènes.

Parler d’autisme implique donc pour nous d’aborder ce syndrome dans une perspective dynamique, développementale, intégrative et ouverte aux différentes voies d’exploration que nécessitent à la fois la complexité de ce syndrome, son expression variable au cours du temps, et la forte hétérogénéité interindividuelle des personnes atteintes. C'est dans cette optique que l’autisme est ici présenté comme un trouble du développement et référé, entre autres, à la psychopathologie développementale. En nous appuyant sur les connaissances relatives au développement typique, nos rencontres cliniques avec les personnes autistes et les descriptions de leurs caractéristiques illustreront leurs développements atypiques et leurs particularités. Une telle méthode doit permettre d’éclairer les anomalies du développement, interroger les mécanismes de dysfonctionnement, et tenter de mettre en lien les données descriptives et les hypothèses explicatives issues des recherches fondamentales avec les pratiques et les modes de prise en charge.

L'avantage d’une approche intégrative, faisant appel à la psychologie et à la psychopathologie du développement, à la pédopsychiatrie, et aux neurosciences, est de s’intéresser à la fois à l’autisme sous plusieurs angles et à la personne en tant qu’être en développement, perçu comme un sujet en mouvement, appréhendé non seulement par le biais de sa pathologie mais aussi par celui de sa construction et de son évolution individuelle. Cette approche intégrative s’impose à nous, tant dans notre pratique clinique, que dans nos travaux de recherche, pour porter un regard croisé plus attentif et plus riche sur un syndrome et une personne.

Enfin, cette approche intégrative doit être doublée d’une approche multidimensionnelle de la personne pour parvenir à identifier les problèmes sociaux, cognitifs, sensoriels, adaptatifs, émotionnels ou
communicatifs propres à chaque individu, en fonction du degré de sévérité de son autisme et de la variabilité de ses troubles, exprimés dans un ou plusieurs domaines fonctionnels. C'est pourquoi, au vu de la diversité des formes d’autisme et de la variabilité des profils cliniques actuellement identifiés, la terminologie initiale d’« autisme » évolue vers celles de « spectre autistique », soulignant ainsi l’éventail de formes cliniques que regroupe ce syndrome.

Dans ce livre, nous voulons donc retracer et commenter cette évolution conceptuelle, en reprenant l’histoire du syndrome, de Kanner à nos jours, en proposant un état des lieux des connaissances. Nous souhaitons donner au lecteur les bases nécessaires pour mieux appréhender l’autisme et, nous l’espérons, l’amener ensuite à découvrir et renouveler ce vaste champ de questions ouvertes qui guident et orientent nos réflexions, nos recherches et nos pratiques en matière d’autisme. La rencontre avec les personnes autistes nous renvoie constamment face à nos doutes et aux limites de nos connaissances, que nous tentons de réduire pas à pas en explorant leur fonctionnement social, cognitif, communicatif, mais aussi leur état mental, leur fonctionnement cérébral ou encore leur patrimoine génétique. Pour poursuivre ce travail, immense et qui nécessite beaucoup d’humilité, il est crucial d’éviter toute position intellectuelle dogmatique ou rigide qui nuirait à l’avancée des recherches, des pratiques et donc à l’intérêt des personnes autistes et leurs familles.

Avec des outils d’évaluation clinique et diagnostique plus précis et plus précoces, des technologies de plus en plus sophistiquées et des approches longitudinales, comparatives, interdisciplinaires et intégratives, nous avons là une réelle opportunité de pouvoir partager nos interrogations et tenter d’y répondre de manière plus efficace et marquante que jamais en mettant en commun nos compétences au bénéfice de la personne autiste. Telle est notre volonté, que nous espérons faire partager au lecteur.



1


Histoire et définitions du concept d’autisme

Les descriptions très documentées des onze patients qualifiés d’« autistiques » par Leo Kanner (1943) montrent déjà combien, ce qu’il avait choisi d’appeler alors « autisme », englobait de réalités individuelles fort différentes et de symptômes très variés. De même, la publication presque simultanée, mais beaucoup moins connue de Hans Asperger (1944)1, rapporte les cas de quatre enfants avec « psychopathie autistique » présentant des signes proches de ceux évoqués par Kanner. Nous avions, déjà là, la marque d’une entité clinique complexe, avec un noyau commun de signes majeurs, et des frontières relativement floues. Ceci est encore d’actualité puisque, depuis, l’examen de nombreux patients a conduit à l’idée d’un continuum de formes cliniques, d’intensité variable, mais avec un ensemble de marqueurs spécifiques, auxquels peuvent être ajoutés d’autres signes. De ce fait, l’autisme possède une unité, mais les formes cliniques, les causes et les évolutions inter et intra-individuelles au cours du développement sont si variées que certains auteurs parlent « des autismes ».

Enfin, ces pionniers, qui publièrent leurs études de cas de façon indépendante (Kanner à Baltimore et Asperger à Vienne, en pleine Seconde Guerre mondiale), ont contribué à identifier une entité clinique nouvelle, en choisissant tous les deux le terme « autistique » pour qualifier la nature des perturbations observées. Ils ont dépeint
de façon si précise et complète les comportements de ces personnes, qu’aujourd’hui encore leur travail doit faire référence pour la justesse des tableaux décrits. Notre premier objectif est donc de présenter, à travers les définitions et l’histoire du syndrome au cours du temps, ce que nous pourrions appeler le dénominateur commun à tous les individus autistes et qui constitue la constellation des caractéristiques classiques de l’autisme.




1. Histoire de l’autisme à travers le temps

Si Kanner et Asperger ont choisi le terme « autistique » pour caractériser leurs patients, c’est en référence à « l’autisme », terme préalablement introduit en psychiatrie adulte par Eugen Bleuler en 1911, pour décrire un des symptômes majeurs de la schizophrénie consistant en la perte de contact avec la réalité, le rétrécissement des relations avec l’environnement, et conduisant les personnes schizophrènes à s’exclure de toute vie sociale par un mécanisme de repli sur soi ; d’où le terme « autisme », dérivé du grec autos qui signifie « soi-même ».

Il est important de resituer le contexte dans lequel le terme « d’autisme » a été choisi et utilisé par Kanner, puisque des confusions ont pu naître du choix de ces appellations. Ainsi, le terme « d’autisme » est choisi par Kanner (1943) pour désigner, chez un certain nombre de cas d’enfants rencontrés depuis 1938, cet état singulièrement différent de tout ce qui était connu jusqu’alors. Ce terme lui permettait alors de distinguer ce tableau clinique des entités cliniques préexistantes (telle l’arriération mentale pour laquelle ces enfants lui étaient adressés). Mais, par le choix de ce terme déjà utilisé par Bleuler, l’autisme a pu être confondu (et peut l’être encore, notamment dans ses formes atténuées, à l’adolescence ou à l’âge adulte) avec la schizophrénie. Or, si l’identification des deux entités ne repose que sur des critères comportementaux et des descriptions cliniques qui se chevauchent en certains points, elles restent des pathologies distinctes. Tandis que l’autisme apparaît très tôt dans la première enfance, la schizophrénie est plus
caractéristique de l’adolescence ou de l’entrée dans l’âge adulte (même si certains signes précurseurs peuvent apparaître dès l’enfance, et que la schizophrénie infantile existe comme entité clinique à part, même si elle est rare). De plus, si la schizophrénie est composée de symptômes « négatifs » qui pourraient présenter des similitudes avec certains signes d’autisme (désintérêt, indifférence sociale), elle présente en revanche, dans certaines de ses formes, des symptômes « productifs » qui ne se manifestent généralement pas dans l’autisme (délires hallucinatoires ou d’imagination). Il faut cependant noter qu’un syndrome autistique peut se compliquer à l’adolescence ou l’âge adulte d’un syndrome schizophrénique. De plus, les syndromes autistiques comme schizophréniques sont des troubles neuro-développementaux et présentent des parentés sur le plan de certains mécanismes neuropsychologiques. Ainsi, bien qu'il soit parfois délicat d'isoler des signes caractéristiques, parfois très intriqués au cours du développement (notamment à l’adolescence) et d’individualiser les tableaux cliniques, il est important de ne pas confondre ces deux types distincts d’affections, notamment pour les traitements, les projets de prises en charge et la recherche.

Par ailleurs, comme nous le verrons plus loin (voir chapitre 2), même si certains auteurs français continuent de penser et classer l’autisme parmi les psychoses infantiles (en référence à la CFTMEA-R), l’autisme est aujourd’hui largement reconnu comme faisant partie des « troubles envahissants du développement » (TED) par les classifications internationales (DSM et CIM). Ces divergences entre les partisans d’un regroupement de l’autisme dans le cadre des psychoses infantiles ou dans le cadre des TED ont à voir avec les soubassements théoriques qui sous-tendent ces positions. Nous y reviendrons au chapitre 4.

Étant donné le contexte historico-théorique dans lequel ont travaillé Kanner et Asperger pour caractériser cette nouvelle entité et tenter d’en interpréter les causes, on comprend que l’autisme ait été maintenu parmi les maladies mentales et que de fausses croyances sur les origines de ces troubles aient pu perdurer à travers les décennies suivantes. En effet, à cette époque, les écrits sur les maladies mentales de l’enfant étaient fortement inspirés par la psychanalyse. Les thèses
selon lesquelles les enfants atteints d’autisme auraient été perturbés dans leurs toutes premières relations objectales en raison d’un rapport négatif à une mère distante et froide, l’autisme étant considéré comme le résultat d’un trouble relationnel conduisant l’enfant à se replier pour se protéger, prévalurent alors et contribuèrent largement à faire oublier que, dès leurs premières descriptions, Kanner et Asperger avaient souligné le caractère potentiellement biologique, inné ou constitutif du trouble, avec la notion de prédisposition. Du fait de cet environnement théorique, Kanner lui-même put être un moment enclin à ces hypothèses causales pour finalement, après un suivi longitudinal de ces patients et de leur famille, revenir à ses premières idées et déclarer dans une conférence de la National Society for Autistic Children en 1969 que l’on s’était à tort servi de certains points de son article de 1943 pour « désigner les mères d’un doigt accusateur », achevant son intervention par un mémorable « parents, je vous acquitte ».

Dans les années 70, les travaux de recherches se multiplièrent dans les champs des sciences du comportement et de la cognition mais aussi de l’épidémiologie et de la génétique, et un accent particulier fut mis sur l’étude du développement de l’individu, et donc, peu à peu, sur la comparaison entre développement normal et pathologique. Le concept d’autisme fut alors revisité et de nouveaux travaux s’engagèrent sur l’étude fine et systématique des comportements observés et la recherche de leurs causes éventuelles, à travers des modèles référés à la fois à la biologie et à la psychologie. Une nouvelle ère d’investigations et d’hypothèses s’ouvrit alors, qui n’a pas abouti aujourd’hui à la description d’un modèle permettant de rendre compte de l’ensemble des phénomènes propres ou associés à l’autisme. L'autisme, en tant qu’objet d’étude nous confronte à de réelles questions ontologiques et ontogénétiques liées à un développement cérébral et mental atypique.

Actuellement le terme « d’autisme » est utilisé pour désigner un trouble du développement altérant essentiellement les interactions sociales et la communication, contraignant la personne à un retrait du monde social, faute de moyens adaptés pour pouvoir communiquer de façon adéquate. Parler « d’autisme » est pour nous plus approprié
que parler « d’autisme infantile », « d’autisme infantile précoce » ou encore « d’autisme de l’enfant », termes qui pourraient laisser supposer que cet état est caractéristique de l’enfance et que l’on peut en sortir en grandissant. Or, bien que des évolutions soient possibles, et parfois extrêmement encourageantes, et que certains auteurs puissent parler « d’autisme résiduel » pour caractériser l’autisme léger de certains individus ayant particulièrement bien évolué au point d’être suffisamment ou relativement bien adaptés socialement, il faut garder à l’esprit que l’autisme est un syndrome qui, à des degrés divers, affecte la vie entière de la personne, au point d’être considéré aujourd’hui comme un handicap. D’ailleurs, même des adultes autistes semblant avoir surmonté des symptômes très invalidants de leur enfance, se déclarent néanmoins toujours autistes, notamment dans la gestion de leurs relations interpersonnelles, leur mode de pensée, leurs perceptions sensorielles ou leurs expressions émotionnelles ou socio-affectives, comme en témoignent par exemple les récits de Temple Grandin (1994, 1997).






2. Définitions et signes cliniques


2.1 Les signes cardinaux selon Kanner et Asperger

Les traits principaux décrits par Kanner en 1943 dans la revue Nervous Child restent d’actualité, même s’ils sont renommés aujourd’hui dans les classifications internationales. Kanner soulignait déjà la précocité des troubles (autisme infantile précoce), l’isolement social ou le retrait (aloneness), le besoin d’immuabilité (sameness), les comportements répétitifs et compulsifs, un langage atypique et quelques talents spectaculaires malgré un développement retardé (îlots d’aptitudes comme l’extraordinaire faculté de mémorisation).

Selon Kanner, le trouble fondamental le plus typique (dit « pathognomonique ») est l’incapacité de ces enfants à établir des relations de façon normale avec les personnes et les situations, dès le début de leur
vie. Kanner continuait sa présentation des onze cas (8 garçons et 3 filles âgés de moins de 10 ans) en insistant sur les descriptions concordantes des parents considérant leur enfant comme « se suffisant à lui-même » ; « parfaitement inconscient de tout ce qui l’entoure » ; « donnant l’impression d’une sagesse silencieuse » ; « échouant à développer une sociabilité normale ». Le retrait constaté chez ces enfants n’était pas une rupture de relations préalablement établies et succédant à une participation sociale (comme dans la schizophrénie) mais un repli autistique d’emblée, ce qui a conduit Kanner à écrire que « les enfants autistes sont venus au monde avec une incapacité innée à développer les contacts affectifs habituels avec les personnes, biologiquement prévues, de la même manière que d’autres enfants viennent au monde avec des handicaps physiques ou intellectuels ».

Le besoin d’immuabilité est associé à l’impérieuse nécessité pour ces enfants de garder leur environnement toujours identique et Kanner évoque alors leur obsession anxieuse de la permanence par peur de tout changement qui les conduit à d’interminables routines quotidiennes monotones. Dans leur langage, lorsqu’il apparaît, cette répétitivité se manifeste par l’écholalie et les stéréotypies verbales. Kanner souligne que chez les 8 enfants qui ont développé un certain langage (3 étant mutiques), celui-ci est resté au stade de la combinaison de mots entendus, stockés grâce à leur grande faculté mnésique, et n’a pas servi à transmettre de message aux autres. L'inversion pronominale « je-tu » ne s’opère pas chez ces enfants, montrant qu’ils ne s’approprient pas la phrase ou ne la modifient pas pour l’adapter à la nouvelle situation (exemple : l’enfant dit « tu veux ton dessert » au lieu de dire « je veux mon dessert »). De même, l’acquisition de la lecture est décrite comme possible, sans méthode d’apprentissage spécifique, mais les éléments des histoires semblent perçus comme des fragments sans lien et le sens semble échappé en partie aux lecteurs.

À l’instar de Kanner, Asperger (1944) suggère aussi l’existence d’une perturbation du contact à un niveau profond de l’instinct, notant également les difficultés de communication de ces enfants, d’adaptation au milieu social, et la présence d’exploits intellectuels dans des
domaines restreints à côté de capacités intellectuelles pourtant très lacunaires. Asperger décrit dans des formulations très détaillées le dérèglement fondamental de ces enfants dans leurs comportements et leurs modes d’expression qui entraîne des difficultés d’intégration sociale considérables et très typiques. Il note aussi la pauvreté du contact visuel, l’empathie et l’anticipation limitées, les altérations de la communication.

Enfin, trente ans après sa publication princeps, Kanner rapporte dans un article de 1971 le suivi des onze enfants autistes et leur devenir. Il y souligne l’éventail des évolutions qui vont de la détérioration à une adaptation professionnelle associée à une adaptation sociale limitée. Kanner évoque alors ce qui reste encore une réalité : personne n’a réussi à trouver un environnement thérapeutique, une méthode, un médicament qui aient apporté à tous les enfants autistes qui y ont été soumis, des résultats durables et une amélioration identique ou similaire. Quelle est l’explication de toutes ces différences ? Cette variabilité dans les aptitudes ainsi que les évolutions très inégales au cours de la vie continuent d’être une énigme.




2.2 Le tableau clinique actuel

Les nombreuses années qui nous séparent des publications de Kanner ont permis un enrichissement du tableau clinique sur la base des multiples études de cas et observations de ces enfants, ce qui a contribué à affiner les critères diagnostiques, le diagnostic d’autisme reposant aujourd’hui encore exclusivement sur les signes cliniques composant le syndrome. Pour cette raison, il était donc devenu capital dans les années 80, avec la multiplication des recherches et des travaux autour de l’autisme, d’obtenir un consensus international sur les caractéristiques à retenir pour poser le diagnostic.

C'est ainsi que la triade classique met en avant les altérations des interactions sociales réciproques qui constituent l’épicentre du trouble autistique, les anomalies de la communication verbale (langage) mais aussi les perturbations des autres systèmes d’expression (mimiques,
regards, gestes…), le caractère restreint et répétitif des comportements, des activités et des pôles d’intérêt (notamment la pauvreté du jeu et de l’imagination dans les activités qui sont souvent stéréotypées, ritualisées). Ces critères sont ceux des classifications américaine du DSM-IV-TR (APA, 2000) et internationale de l'ICD-10 (WHO, 1993), qui, bien que limitées et forcément parcellaires, ont eu le mérite d’établir un consensus relatif dans la définition clinique de l'autisme. L'apparition des troubles dans la première enfance et avant 3 ans est aussi un critère supplémentaire. Ainsi, l’isolement social et la précocité du trouble sont retrouvés dans ces critères, auxquels peuvent s’ajouter différents signes qui seront qualifiés de primaires ou secondaires, ou encore facultatifs, en fonction de la place et l’importance qu’ils occupent dans l’ensemble du tableau clinique (intensité, fréquence), et en fonction de l’âge de l’enfant (âge réel/âge développemental).

Ainsi, parmi ces divers signes associés, sont fréquemment retrouvées des perturbations sensorielles souvent qualifiées de « réactions sensorielles paradoxales » en raison de leur fluctuation, parfois intolérables par leur intensité, parfois anormalement atténuées voire absentes. Chez certains sujets, la réaction à la douleur est altérée au point qu’ils ne réagissent pas à un choc très violent ; pour d’autres, un bruit imperceptible leur sera insupportable tandis que le bruit du marteau-piqueur ne les fera pas réagir ou qu’une porte qui claque ne provoquera aucun sursaut ; pour d’autres encore, le contact tactile provoquera une douleur. L'intégration sensorielle semble perturbée chez toutes les personnes autistes, parfois dans une modalité, parfois dans plusieurs. La vision et l’audition semblent particulièrement sensibles, avec des hypo- ou des hyper-fonctionnements, qui sont des sources de « mésadaptation » et de « surhandicap » social.

Le retard mental et les déficits cognitifs sont associés à l’autisme dans la majorité des cas bien que pendant longtemps certains de ces enfants aient pu être considérés comme brillants, notamment en raison des îlots de compétences supranormales dans des domaines électifs (comme la prodigieuse mémoire) qui leurrent sur les capacités réelles et masquent les problèmes. Ainsi, bien que 20 à 30 % environ des
sujets avec autisme – autisme de haut niveau et syndrome d’Asperger – n’aient pas de retard intellectuel (mais plutôt une hétérogénéité dans les habiletés ou une dysharmonie cognitive), les sujets avec autisme sont majoritairement atteints de déficiences intellectuelles associées. À ce retard peuvent s’ajouter des troubles du comportement (crises, colères, automutilations…) qui viennent bien souvent témoigner de frustrations liées à l’impossibilité qu’a la personne de s’exprimer, de se faire comprendre ou de communiquer sa douleur, son désir. Cette incapacité génère chez l’enfant des comportements déviants qui ne sont pas toujours bien compris par l’entourage, souvent mis sur le compte de l’opposition ou de la frustration enfantine, alors qu’il peut s’agir d’une réaction primaire à une situation ingérable qui devient alors insupportable. L'absence de langage oral et l’absence de gestes de communication conduisent à des crises dans certaines situations d’interactions, car ne pas pouvoir dire quelque chose à son interlocuteur provoque une frustration ou un stress immenses et le seul moyen de les manifester est le cri ou la colère, comme chez de tout jeunes enfants. Pour d’autres enfants, les problèmes sensoriels les mettent dans un tel état d’excitation qu’ils sont irascibles. Temple Grandin raconte :



« Je me souviens très bien comme j’étais frustrée à 3 ans de ne pas pouvoir parler. Ce sentiment d’impuissance m’a souvent jetée dans des colères noires. Je comprenais ce qu’on me disait mais les mots ne sortaient pas de ma bouche. Je me rappelle avoir pensé qu’il fallait que je hurle puisque je n’avais pas d’autre moyen pour communiquer. Je piquais aussi des colères quand j’étais fatiguée ou stressée par un bruit important. Mon comportement ressemblait à un disjoncteur. Tout allait bien et puis, l’instant d’après, j’étais par terre en train de me débattre et de crier comme une tigresse furieuse » (Grandin, 1994, p. 48).





Ainsi, malgré de réelles différences dans les tableaux cliniques, le fait de partager des critères communs, autorisant le regroupement pour identifier une entité générique appelée « autisme », a permis une avancée dans les travaux. En revanche, la relative hétérogénéité des tableaux cliniques, sous-tendue par des substrats étiologiques différents, affecte la stabilité et la validité des résultats des recherches. Il
faudrait donc pour remédier à ce type de biais, définir des groupes cliniques plus homogènes. Mais, pour la clinique, cette richesse dans les formes est incontournable et irréductible pour aborder le sujet dans sa singularité et son unicité et pour pouvoir le situer sur le continuum autistique.




2.3 Le continuum autistique ou les troubles du spectre autistique

L'autisme n'est pas une entité nosographique simple et le concept d’autisme permet de désigner des personnes contrastées au plan comportemental. Poser le diagnostic d’autisme revient donc à établir un relevé de signes pertinents, présents chez l’individu de façon prononcée, conformément aux principaux systèmes de diagnostic qui retiennent tous la présence des trois perturbations majeures : perturbations ou limitations dans les interactions sociales réciproques et dans les communications verbales et non verbales, restriction et ritualisation des jeux, activités et intérêts. Cependant, l’expression et la sévérité des signes comportementaux sur lesquelles est basé le diagnostic peuvent être très variables en fonction des sujets et donner lieu à des tableaux interindividuels très différents que seul le praticien averti peut repérer. On parle alors des désordres du spectre autistique (autistic spectrum disorders) pour englober tous les cas.

Cette notion de spectre autistique renvoie à celle de continuum qui rend compte de la diversité des cas et de leur gradation. Il est important de garder à l’esprit, et notamment lors de tout examen clinique à visée diagnostique, que des enfants forts différents mais ayant un faisceau de ressemblances comportementales, puissent relever d’une même appartenance à la catégorie des TED. Les catégories, même imparfaites et limitées, sont utiles au clinicien pour pouvoir avoir un cadre type du tableau sémiologique. D’ailleurs, elles n’excluent pas l’existence conjointe de sous-catégories qui permettent d’affiner le diagnostic. Ainsi, pour rendre compte de la diversité des troubles du spectre autistique, voici rapportées des rencontres cliniques avec trois personnes
répondant toutes les trois au diagnostic de troubles envahissants du développement (TED) et se situant donc sur ce continuum.


Cas A

Des parents alertés par les conduites bizarres de leur enfant de 3 ans sont reçus en consultation. Interrogés sur leurs premières inquiétudes, ils racontent : « le babillage n’est jamais apparu, le langage non plus, c’était un enfant très silencieux, il fait depuis peu quelques vocalisations (signe : absence ou altération de la communication verbale) ; il semblait préférer la solitude de sa chambre et ne nous sollicitait pas, de même qu’au square, il restait seul assis sur l’herbe (signe : anomalies des interactions et du partage social) ; très tôt, nous avons vu qu’il ne nous regardait pas vraiment et même au moment du biberon (signe : défaut de contact par le regard). Il a commencé vers 1 an à se balancer (signe : comportements rythmiques stéréotypés), puis vers 2 ans il a passé des heures à faire tourner les roues de sa voiture miniature, à balancer indéfiniment une ficelle devant ses yeux, à s’absorber dans la contemplation de la lumière de sa lampe de chevet qu’il regardait fixement (signe : utilisation inappropriée des objets, activités restreintes, problèmes sensoriels). Il ne joue que depuis peu, à force de sollicitations, mais son jeu reste mécanique, fonctionnel, routinier, avec nous comme avec d’autres enfants (accès difficile au jeu symbolique, pauvreté des activités et de l’imagination). Par contre il a un équilibre formidable et fait du patin à glace et du ski tout seul et très bien (motricité globale préservée), mais ne peut ni dessiner, ni colorier (motricité fine affectée). Il lui arrive encore de sortir par grand froid à peine couvert et aussi de se boucher les oreilles et grincer des dents quand on froisse du papier dans la pièce (problèmes sensoriels). C'est un enfant passif et trop calme. »

On est là en présence d’un tableau typique d’autisme avec les signes essentiels (éléments de la triade) présents précocement et de façon marquée.





Cas B

Un enfant de 10 ans, normalement scolarisé en première année au collège, est vu en bilan psychologique pour problèmes d’adaptation, d’intégration et de comportement à l'école, particulièrement dans les activités de groupe. Lors de l’examen psychologique, cet enfant apparaît introverti mais coopérant. Il ne regarde que rarement l’interlocuteur, répond par des phrases précises et formelles, au vocabulaire précieux, métaphorique, sur un ton plutôt monocorde. Il semble gêné pour verbaliser des émotions dans des histoires sociales, bien que la compréhension générale du texte soit bonne. Il n’initie pas spontanément la conversation qui se révèle d’ailleurs superficielle, et pouvant vite se transformer en monologue. Les tests d’intelligence ne montrent aucune déficience intellectuelle et font même apparaître des performances très au-dessus de la moyenne dans certains domaines faisant appel à l’intelligence géométrique et à la mémoire. À l’évocation de son problème à l’école, il reconnaît d’emblée que les autres enfants ne l’intéressent pas car il ne comprend pas toujours leur intention et a du mal à initier une conversation, un échange, n’en voyant pas forcément l’utilité. Il a du mal à comprendre les règles sociales, les jeux de groupe, le point de vue des autres. Quand sa mère est reçue seule, elle évoque une première enfance sans alerte particulière, si ce n’est qu’il a appris à lire seul vers 2 ans (mémorisation par coeur d’un vaste lexique) et qu’il dessinait des circuits électriques avec justesse dès 5 ans. Il connaissait par coeur toutes les lignes de métro et manifestait une grande résistance au moindre changement de trajets en métro si l’on ne respectait pas ceux habituellement empruntés. C'était un enfant extrêmement solitaire mais passionné par les livres, les encyclopédies, la musique classique. Elle reconnaît qu’aujourd’hui encore son problème majeur est son adaptation sociale. Il n’a aucune demande pour partager des moments avec des copains, ne fait ni sport ni activité de loisirs (mouvements moteurs mal coordonnés), ne comprend pas l’utilité d’être en collectivité et de se soumettre aux règles de groupe, remet souvent en question les comportements socio-émotionnels des personnes autour de lui (tristesse, joie, colère, peur) car il a du mal à les décoder et à savoir comment réagir, ne ment ni ne trompe autrui, ce qui
lui confère une certaine naïveté dont il est victime à l’école ; tout ceci renforce son isolement.

Ainsi, après une enfance avec des signes discrets au plan comportemental, mais très spécifiques d’un autisme de haut niveau ou syndrome d’Asperger (îlots de compétences, pas de déficit cognitif associé ni de retard de langage malgré des particularités sémantiques-pragmatiques et de prosodie, des anomalies au niveau des interactions sociales, de la réciprocité, un déficit de compréhension et d’intégration des signaux socio-émotionnels, et de représentation des états mentaux d’autrui, une certaine maladresse motrice dans la posture), cet enfant n’est dépisté que tardivement en raison d’une adaptation de surface par compensation. Son tableau clinique entre néanmoins dans le cadre des troubles du spectre autistique et se situe sur le continuum autistique.




Cas C

Le père d’un garçon de 5 ans évoque les difficultés rencontrées progressivement chez son fils. Il arrive à la consultation en quête d’un diagnostic et d’une orientation, son fils étant déscolarisé depuis un an. « Mon fils allait bien jusqu’à 18-22 mois, il était en bonne santé, riait, pleurait, jouait, chantonnait et disait des mots, comme tous les enfants à cet âge. Nous avons d’autres enfants et pouvions donc comparer son développement avec celui des aînés. Autour de 24 mois, ma femme et moi avons observé une sorte d’arrêt dans ses acquisitions, qui ne nous a pas alertés outre mesure dans un premier temps. Mais, peu à peu, nous avons assisté, impuissants, à une perte de ses aptitudes. C'est alors que nous n’avons pu que constater sa dégradation qui a commencé par une espèce de démotivation à l’égard des jeux, des activités, puis des personnes familières, l’isolant peu à peu de notre partage quotidien. Nous avons fait des examens médicaux, car nous pensions qu’il souffrait d’un trouble de l’audition puisqu’il ne répondait plus vraiment aux sollicitations, se retournant à peine à l’appel de son prénom. Mais rien ne fut identifié comme pouvant être la cause de ses problèmes qui ont continué à s’accentuer jusqu’à le faire exclure de l’école où il ne dérangeait pas mais n’apprenait plus et restait retranché sans parler. »


Il s’avère que cet enfant présente bien actuellement un trouble du développement mais c’est seulement après un début de vie normal, que le développement a été perturbé et a subi une nette détérioration au niveau des acquis. Ce type de symptomatologie, également classé dans les troubles envahissants du développement et pouvant appartenir aux troubles du spectre autistique, est qualifié de « troubles désintégratifs de l’enfance » (voir chapitre 2, 1.1). Elle est caractérisée par une période de développement normal, suivie d’une régression des aptitudes, accompagnée de la survenue de troubles autistiques typiques traduisant une perte au niveau des interactions et des communications, des intérêts et des aptitudes sociales, comme en témoignent les éléments d’anamnèse du père.





Ces trois exemples illustrent la diversité des histoires et des parcours de ces enfants, pourtant tous trois atteints dans leur développement. Mais, malgré les différences interindividuelles, on note une certaine forme de ressemblance clinique (un noyau de signes diagnostiques) qui permet d’identifier ces enfants comme souffrant tous de « troubles envahissants du développement », l’un avec un autisme assez classique (de type Kanner), l’autre avec un syndrome autistique sans retard cognitif ni de langage (de type Asperger), et le troisième avec apparition progressive de troubles autistiques sur fond de détérioration développementale (de type désintégratif). Ils doivent permettre au lecteur de comprendre à quel point le diagnostic doit être bien étayé et faire appel à des évaluations et des investigations pluridisciplinaires. Sans compter qu’à cette diversité des histoires interindividuelles s’ajoute généralement la complexité des évolutions intrapersonnelles comme en témoigne le cas suivant.


Cas D

Ce garçon a présenté très précocement des signes typiques du tableau d’autisme infantile : vers 6 mois le regard était fuyant, le contact n’était pas recherché, les pleurs étaient difficilement interprétables, il était hypotonique ; vers 8 mois il n’y avait toujours pas de recherche de
contact, ni visuel ni tactile, pas d’imitation des sons ou des gestes, et le babillage était quasi inexistant ; vers 12 mois les cris sont apparus comme en signe de substitution des premiers mots ; à 24 mois il ne possédait guère qu’une dizaine de mots intelligibles et émis de façon sporadique, non reproductibles sur demande, les communications très pauvres n’étaient pas accompagnées de gestes ou de désignation, le jeu était limité à des échanges d’objets, des jeux physiques et un intérêt pour les objets sonores (musicaux) ; il savait marcher mais sur la pointe des pieds et présentait des stéréotypies motrices. Des crises survenaient à chaque changement dans l’environnement, dans les habitudes, dans les activités. Ainsi, cet enfant a été diagnostiqué précocement (à 2 ans il était qualifié d’autiste) et pris en charge en conséquence avec une stimulation précoce et soutenue visant les domaines clés de l’imitation, des verbalisations (langage), des communications non verbales (expressions, gestes, mimiques, mimes), de l’autonomie, de la socialisation (relations aux autres, jeux), de la motricité fine et des coordinations. Avec une telle prise en charge pendant toute son enfance, des apprentissages ont pu se mettre en place progressivement. Aujourd’hui, à l’âge de 15 ans, ces acquis demeurent limités et souvent difficiles à généraliser en fonction des contextes rencontrés dans la vie quotidienne. Néanmoins, il possède une certaine autonomie et des compétences pour savoir communiquer ses besoins élémentaires de façon adaptée. Le développement continue donc, même s’il est retardé et atypique, empêchant l’accès à certaines compétences mystérieusement inaccessibles bien que travaillées. Une vie autonome semble impossible à l’âge adulte, néanmoins les relations aux autres s’améliorent peu à peu.






Cet exemple nous apprend d’une part qu’un diagnostic précoce peut être salutaire pour engager une prise en charge et des remédiations le plus vite possible et espérer jouer ainsi sur la plasticité cérébrale et les phénomènes de compensation. D’autre part, il nous révèle combien ce dérèglement dans le développement peut gêner, voire interdire, malgré un travail éducatif et de soin, l’accès au monde des adultes. Cet exemple doit aussi pointer le fait que l’évolution est très dépendante
des actions menées auprès de l’individu tout au long de son développement, mais aussi que d’autres enfants, dans des conditions pourtant analogues, auraient eu des évolutions différentes, moins positives ou bien meilleures. Pour compléter ces exemples d’évolution personnelle au cours du développement, nous renvoyons le lecteur aux récits de vie de Temple Grandin (1994, 1997), Donna Williams (1992, 1994), Jim Sinclair (1992). Ils sont tous les trois qualifiés d’autistes mais ont des vies et des évolutions différentes.

Tous ces exemples montrent à quel point le développement est un processus continu, permanent, ne s’arrêtant pas à tel ou tel âge, même s’il peut connaître des phases de stagnation et même de régression. Au vu de ce processus dynamique évolutif, il est donc important de continuer à solliciter, stimuler, étayer l’individu, pour lui permettre l’accès aux connaissances aussi souvent et longtemps que possible. Pour cela, le point de départ pour la famille est d’avoir un diagnostic clair et un bilan documenté sur le niveau évalué de leur enfant.








3. Prévalence des troubles du spectre autistique

La prévalence, c’est-à-dire le nombre de cas d’autisme dans la population générale, est obtenue à partir des recherches épidémiologiques qui sont menées sur de grands échantillons de populations, dans différents pays, afin de fournir des données fiables, sinon concordantes, sur la fréquence du syndrome dans la population. Les chiffres de prévalence de l’autisme ont augmenté au cours du temps, ce qui est lié d’une part à une meilleure identification des troubles à un âge précoce, d’autre part à l’utilisation d’outils diagnostiques élargissant le cadre strict de l’autisme typique au cadre plus large des désordres du spectre autistique, et enfin peut-être à des facteurs environnementaux (voir chapitre 3).

Ainsi, la prévalence de l’autisme typique de Kanner était jusque dans les années 1970 de 2 à 5 enfants pour 10 000. Dans les années 1980-1990, en ajoutant les formes d’autisme «atypique », la prévalence est passée à environ 10 pour 10 000. Aujourd’hui, si l’on considère
l’ensemble des troubles du spectre autistique, on compte 60 personnes atteintes pour 10 000 (soit 0,6 %). Un enfant sur 165 serait aujourd’hui atteint d’un trouble du spectre autistique (Fombonne, 2005). Cette augmentation de la prévalence est liée à plusieurs éléments : changements progressifs des critères de diagnostic, meilleure reconnaissance diagnostique du syndrome d’autisme dans ses différentes expressions et à des stades plus précoces, et peut-être accroissement des facteurs de risque environnementaux (cf. chapitre 3).

Le sex ratio est de 4 garçons atteints pour une fille. Ceci évoque une participation génétique liée au chromosome X ou encore des hypothèses hormonales (testostérone). Enfin, il semblerait que les filles autistes soient plus sévèrement touchées que les garçons, avec un handicap mental plus lourd ; ce qui laisserait à nouveau supposer des soubassements organo-génétiques.




1 Syndrome d’Asperger : un des troubles envahissants du développement, pouvant être considéré, selon la littérature, comme une forme d’autisme léger ou de « haut niveau », c’est-à-dire sans retard mental ni de langage (pour plus d’informations sur le syndrome d’Asperger, cf. Attwood, 2003).






Diagnostic d'autisme et évaluations

À ce stade de la présentation de l’autisme dans sa complexité et sa diversité clinique, le lecteur aura compris que le diagnostic est une étape cruciale pour tous ceux, parents et professionnels, qui vont avoir à accompagner l’enfant au long de son développement. Ce diagnostic nécessite non seulement un recours aux classifications que nous avons préalablement évoquées mais aussi aux divers outils d’évaluations, compléments indispensables pour affiner ce diagnostic clinique et le préciser dans ses diverses dimensions. Ainsi, l’évaluation diagnostique représente la première étape d’un processus d’évaluations multidimensionnelles réalisées par des professionnels complémentaires dans leurs investigations afin d’aboutir à l’image la plus précise possible de l’enfant au moment où il est vu.

Ce processus de diagnostic et d’évaluations doit comprendre idéalement : un diagnostic clinique et médical effectué par le pédopsychiatre au moyen des classifications et des échelles de spécification des troubles, et complété par des explorations fonctionnelles à visée étiologique (neurologiques, biochimiques, physiologiques, génétiques) ; un bilan développemental réalisé par le psychologue à partir de l’observation approfondie de l’enfant dans divers contextes, des entretiens familiaux avec recueil des données anamnestiques (éventuellement accompagné de la visualisation de films familiaux réalisés au cours des premières années de vie de l’enfant), et des outils psychométriques adaptés (tests, échelles, questionnaires, épreuves) ; un examen du langage par l’orthophoniste ou le phoniatre ; un bilan de la motricité fine, globale et des coordinations par le psychomotricien ; si nécessaire
en fonction du niveau de l’enfant et de son projet individualisé spécifique, un bilan pédagogique et d’autonomie personnelle et collective par un instituteur et un éducateur spécialisé.




I. L'évaluation diagnostique

Le diagnostic qui permet de renseigner sur la nature même du syndrome constitue la pierre angulaire de ce processus évaluatif. Nous avons pu constater par notre pratique que toutes les familles préfèrent avoir un diagnostic, aussi lourd de conséquences soit-il, plutôt que connaître une errance diagnostique qui ne fait qu’accentuer le malaise familial et retarder l’aide à apporter à l’enfant. Certains praticiens refusent ou hésitent à donner un diagnostic, notamment lorsque l’enfant est jeune. Or, il est évident que, s’il ne faut pas poser un diagnostic à la hâte et sans assises solides étayées par des évaluations concertées, il est en revanche inacceptable de le taire ou de passer sous silence de fortes suspicions d’autisme, ou encore de l’ignorer par méconnaissance. C'est pourquoi des actions d’information et de prévention sont à mener auprès des professionnels médicaux, paramédicaux et d’encadrement de la petite enfance en faveur d’un diagnostic précoce.

Aujourd’hui le diagnostic d’autisme (PDD ou TED) est établi entre l’âge de 2 et 3 ans, le plus couramment autour de 3 ans, même si des signes très précoces peuvent déjà être décelés par des praticiens avertis autour de 13-15 mois, voire plus tôt encore, selon leur fréquence et leur intensité.

Des études montrent que la plupart des enfants ayant reçu le diagnostic d’autisme avant 3 ans ont un diagnostic stable par la suite : le diagnostic formulé à 2 ans est confirmé à 3 ans dans plus de 75 % des cas (Lord, 1995), et à 5 ans ces enfants appartiennent toujours tous au spectre autistique. Or, même s’il n’existe pas vraiment d’outils spécifiques pour le dépistage précoce de l’autisme, hormis des questionnaires ou des échelles en cours de validation sur des populations à risque (exemple : le CHAT de Baron-Cohen et al., 1992, ou le M-CHAT, Robins
et al., 2001), l’identification de signes constituant des marqueurs fiables de l’autisme permet un premier repérage, à la fois par l’observation systématique directe de l’enfant in situ et par la technique de l’entretien rétrospectif avec les parents, l’ensemble donnant lieu à une cotation des critères diagnostiques présents. D’ailleurs, dans les recommandations pour la pratique professionnelle du diagnostic de l’autisme (Fédération Française de Psychiatrie et Haute Autorité de Santé, 2005), figurent aussi des recommandations pour le dépistage, car la précocité est un élément déterminant pour l’évolution de l’enfant.


1.1 Classifications et critères diagnostiques

Le diagnostic d’autisme s’établit généralement à partir du DSM-IV-TR ou de l'ICD-10 (= CIM-10), deux classifications très fortement corrélées et donc très proches, ou encore, en France, à partir de la CFTMEA-R (Misès et al., 2000), qui reste un outil strictement français. Celle-ci inclut l’autisme dans la rubrique des « psychoses » réparties en diverses catégories : autisme infantile précoce type Kanner, autres formes de l’autisme infantile, psychoses précoces déficitaires, dysharmonies psychotiques, schizophrénie de l’enfant. Bien que cette classification ait établi des correspondances avec les TED (de la classification de l’Organisation mondiale de la santé, CIM-10), et intégré de nouveaux tableaux (tel le syndrome d’Asperger), elle reste peu transposable et exportable, et pose des problèmes terminologiques et épistémologiques (voir chapitre 4).

Ainsi, en partant du fait que pour définir l’autisme, la question consiste davantage à se demander « à quel ensemble de phénomènes nous pouvons attribuer le terme d’autisme ? » plutôt que « qu’est-ce que l’autisme ? », la spécificité de la symptomatologie s’est peu à peu affinée grâce à la recherche des symptômes universels et spécifiques (critères d'autisme). Reprenant ces critères, l’échelle diagnostique multiaxiale du Manuel statistique et diagnostique des troubles mentaux a utilisé dès 1980 (DSM-III) les termes de « trouble global du développement » pour caractériser l’autisme, puis à partir de 1987 (DSM-III révisé)
de « trouble envahissant du développement », abandonnant ainsi l’ancienne notion de « psychoses à origine spécifique dans l’enfance » afin de différencier l’autisme des psychoses et de le reconnaître comme syndrome, entité, à part entière. Dans le DSM-IV (1994) et DSM-IV-TR, (2000), cette rubrique « troubles envahissants du développement » (TED) comprend cinq catégories de troubles :


- le trouble autistique (autisme typique/Kanner),

- le syndrome d’Asperger,

- les troubles désintégratifs de l’enfance,

- le syndrome de Rett,

- les troubles envahissants du développement non spécifiés (TED NS).



Comme on le constate, le DSM-IV-TR différencie le trouble autistique et les TED non spécifiés, et ceci sur la base de la sévérité et de la typicalité de la symptomatologie autistique, décrite ci-dessous à travers les axes du DSM. Le syndrome d’Asperger y est défini quant à lui par l’absence de retard mental et de retard d’acquisition du langage. Le diagnostic de troubles désintégratifs de l’enfance est posé lorsqu’une régression autistique survient après un développement a priori normal avec acquisition du langage. Enfin, le syndrome de Rett constitue une étiologie particulière de l’autisme due à une mutation connue du gène MecP2 sur le chromosome X (syndrome qui touche quasi exclusivement les filles, tandis que l’autisme et le syndrome d’Asperger concernent 4 garçons pour une fille).

La classification internationale (CIM-10, 1993) recommandée pour le diagnostic de l’autisme en France depuis 2005, propose les critères suivants pour diagnostiquer l'autisme infantile (ou autisme typique du DSM-IV-TR) :




a Présence, avant l’âge de 3 ans, d’anomalies ou d’altérations du développement, dans au moins un des domaines suivants :


1 langage (type réceptif ou expressif) utilisé dans la communication sociale ;

2 
développement des attachements sociaux sélectifs ou des interactions sociales réciproques ;

3 jeu fonctionnel ou symbolique.



b Présence d’au moins six des symptômes décrits en (1), (2), et (3), avec au moins deux symptômes du critère (1) et au moins un symptôme de chacun des critères (2) et (3).


1 Altérations qualitatives des interactions sociales réciproques, manifestes dans au moins deux des domaines suivants :


a absence d’utilisation adéquate des interactions du contact oculaire, de l’expression faciale, de l’attitude corporelle et de la gestualité pour réguler les interactions sociales ;

b incapacité à développer (de manière correspondante à l’âge mental et bien qu’existent de nombreuses occasions) des relations avec des pairs, impliquant un partage mutuel d’intérêts, d’activités et d’émotions ;

c manque de réciprocité socioémotionnelle se traduisant par une réponse altérée ou déviante aux émotions d’autrui ; ou manque de modulation du comportement selon le contexte social ou faible intégration des comportements sociaux, émotionnels, et communicatifs ;

d ne cherche pas spontanément à partager son plaisir, ses intérêts, ou ses succès avec d’autres personnes (par exemple ne cherche pas à montrer, à apporter ou à pointer à autrui des objets qui l’intéressent).



2 Altérations qualitatives de la communication, manifestes dans au moins un des domaines suivants :


a retard ou absence totale de développement du langage oral (souvent précédé par une absence de babillage communicatif), sans tentative de communiquer par le geste ou la mimique ;

b incapacité relative à engager ou à maintenir une conversation comportant un échange réciproque avec d’autres personnes (quel que soit le niveau de langage atteint) ;

c usage stéréotypé et répétitif du langage ou utilisation idiosyncrasique de mots ou de phrases ;

d absence de jeu de « faire semblant », varié et spontané, ou (dans le jeune âge) absence de jeu d’imitation sociale.






3 Caractère restreint, répétitif et stéréotypé des comportements, des intérêts et des activités, manifeste dans au moins un des domaines suivants :


a préoccupation marquée pour un ou plusieurs centres d’intérêt stéréotypés et restreints, anormaux par leur contenu ou leur focalisation ; ou présence d’un ou de plusieurs intérêts qui sont anormaux par leur intensité ou leur caractère limité, mais non par leur contenu ou leur focalisation ;

b adhésion apparemment compulsive à des habitudes ou à des rituels spécifiques, non fonctionnels ;

c maniérismes moteurs stéréotypés et répétitifs, par exemple battements ou torsions des mains ou des doigts, ou mouvements complexes de tout le corps ;

d préoccupation par certaines parties d’un objet ou par des éléments non fonctionnels de matériels de jeux (par exemple leur odeur, la sensation de leur surface, le bruit ou les vibrations qu’ils produisent).












À côté de ce tableau d'autisme infantile (ou autisme typique), on trouve dans la CIM-10 le tableau d’autisme atypique (atypique par l’âge de survenue ou la symptomatologie), et le tableau de syndrome d’Asperger (marqué par des altérations des interactions sociales sans retard de langage ou du développement cognitif).

À ces trois catégories de troubles autistiques, sont fréquemment associées de nombreuses co-morbidités (voir chap. 3). Il peut s’agir d’une épilepsie, d’un déficit attentionnel avec ou sans hyperactivité, de troubles obsessifs-compulsifs, d’agressivité, de comportements explosifs d’automutilation, de colère… Les réponses aux stimuli sensoriels peuvent être inhabituelles (seuil élevé à la douleur, hypersensibilité aux bruits, réactions spéciales aux odeurs, à la lumière…). On observera parfois des anomalies du comportement alimentaire dans le sens d’une restriction des types d’aliments ou des troubles du sommeil avec réveils nocturnes et balancements possibles. Les perturbations des affects et de l’humeur sont à noter, comme l’absence apparente de réactions émotionnelles ou des crises de rires ou de larmes difficilement explicables.


Bien sûr, aucun de ces signes ne peut rendre compte à lui seul du syndrome autistique et, pour que le diagnostic d’autisme puisse être posé, il faut respecter la cotation indiquée, d’autant qu’elle est souvent délicate du fait que l’autisme est un syndrome à forte variabilité : les premiers signes peuvent être discrets, manquer de spécificité, ne pas être tous présents, se manifester selon les cas dans des formes opposées (hypertonie-hypotonie, trop calme-trop excitable, hyporéactivitéhyperréactivité aux sons...). Cette forte hétérogénéité interindividuelle se manifeste à la fois par des différences entre deux sujets pourtant diagnostiqués selon les mêmes critères mais qui ne présentent pas le même tableau en raison du degré de sévérité de leur atteinte et de la présence, ou non, d’autres troubles associés. Elle se manifeste aussi par la différence d’évolution des symptômes d’un sujet à l’autre, qui, chez certains vont disparaître ou s’atténuer considérablement, et pas chez d’autres, sans oublier les fluctuations intra-individuelles qui contribuent à cette hétérogénéité. C'est pourquoi, suite à cette première étape de repérage des critères ou marqueurs cliniques d’autisme, il s’avère utile de compléter l’investigation avec des outils d’évaluation clinique qui fourniront des informations sur le degré de sévérité des troubles et renseigneront sur l’intensité et la fréquence des signes primaires et secondaires.




1.2 Évaluation de l’intensité des troubles

Des échelles visant à compléter le diagnostic ont été conçues dans le but d’évaluer qualitativement et quantitativement les différents comportements des personnes observées, afin de pouvoir spécifier l’intensité de leurs troubles et mieux caractériser leur profil symptomatologique. Ce système d’évaluation standardisée, malgré ses limites évidentes, offre l’avantage d’approfondir le tableau clinique et de mieux faire apprécier aux parents et aux professionnels les particularités liées à l’autisme.

Le but n’est pas de présenter de façon exhaustive une liste d’outils, mais de donner quelques indications sur ceux qui existent. Parmi les plus utilisés, on trouve :


• 
La CARS (échelle d’évaluation de l’autisme infantile, Schopler et al., 1980, traduction française, Rogé, 1989) qui permet de donner une appréciation sur le degré de sévérité de l’autisme à partir de l’observation des comportements plus ou moins manifestés par la personne. En effet, à partir des scores obtenus aux items des 15 domaines spécifiés (relations sociales, imitation, communication verbale et non verbale, réponses auditives, utilisation des objets, réponses émotionnelles…), on obtient une mesure de l’intensité du syndrome (non autistique, légèrement à moyennement autistique, sévèrement autistique) selon la fréquence de certains comportements plus ou moins anormaux pour l’âge du sujet. Cette échelle repose sur une solide validation et présente l’avantage d’avoir été traduite et adaptée en français pour être diffusée (par les Établissements d’Applications Psychotechniques, EAP, Issy-les-Moulineaux).

• L'ADI-R (interview diagnostique pour l’autisme, Lecouteur et al., 1989, adaptation française, Rogé et al., 2010) qui permet, à partir d’un entretien structuré et standardisé réalisé avec les parents, de reprendre l’histoire du développement de l’enfant en considérant sa symptomatologie actuelle et antérieure. L'entretien est long, les points abordés sont très nombreux, les éléments se révèlent souvent très informatifs et abordent les stades du développement moteur, du développement du langage, de la communication non verbale, de la sensibilité aux bruits et du développement social, pendant les cinq premières années de vie. Après quoi, si l’enfant est plus âgé, la rubrique relative au développement actuel est abordée à travers le langage, le comportement social et de jeux, le comportement dans les activités quotidiennes, l’état psychiatrique actuel. Les distinctions entre retard développemental et déviances ou anomalies sont ainsi possibles.

• L'ECA-R (échelle des comportements autistiques-révisée, Lelord et Barthélémy, 1990) ou encore ERC-A (échelle résumée des comportements autistiques) qui permet d’obtenir un « portrait comportemental » à partir d’une observation minutieuse de différents comportements recueillis au quotidien par les praticiens encadrant l’enfant dans diverses situations et cotés selon une échelle d’intensité. On peut
donc suivre la variation de chaque comportement auquel une note est administrée en fonction de l’expression plus ou moins forte du comportement ciblé. On peut alors évaluer les anomalies des grandes fonctions (socialisation, adaptation, attention, perception…) décomposées en items comportementaux (recherche l’isolement, autoagressivité, attention difficile à fixer, regard inadéquat…). Bien que relativement globale, elle s’avère pratique dans la clinique courante car simple et rapide à utiliser par tous les intervenants dans la vie de l’enfant.

• L'ADOS (Lord et al., 1989, adaptation française, Rogé et al., 2009) qui est une échelle d’observation standardisée et semi-structurée permettant d’évaluer le comportement de l’enfant, en situation de jeux filmée et d’attribuer des scores de sévérité aux comportements produits. En plus de son usage à des fins diagnostiques principalement, elle est d’un grand intérêt pour identifier la sévérité des diverses caractéristiques autistiques dans les domaines des compétences sociales, de communication, de jeu symbolique, d’expression des émotions, des praxies.



Il est donc important, sans multiplier les outils et les évaluations, de pouvoir compléter un diagnostic établi à partir de l’une ou l’autre des classifications par une mesure du degré de sévérité et d’intensité des signes cliniques manifestés par l’enfant. Une fois cette étape effectuée, et au-delà de la description comportementale obtenue, il est utile pour mieux appréhender l’enfant de recueillir des indications sur son niveau développemental.








2. L'évaluation psychologique

L'évaluation psychologique s'appuie sur au moins trois méthodes : clinique, anamnestique, psychométrique. La méthode clinique en psychopathologie du développement permet, par une observation fine et systématique de l’enfant vu dans des situations diverses, de repérer ses stratégies, ses mécanismes de fonctionnement, ses modes et ses moyens de communication, sa façon d’appréhender un problème, une situation. Ces observations peuvent être menées écologiquement (l’enfant est laissé
libre) ou en situation plus structurée au cours d’épreuves, faisant appel à la mobilisation des fonctions cognitives, sociales, communicatives. On peut ainsi avoir une idée, dans un premier temps, de son niveau de développement, au-delà de ses réussites qui ne sont pas l’objectif premier de ce mode d’approche. La méthode anamnestique permet le recueil d’éléments sur l’enfant, son histoire, celle de ses interactions précoces, de ses activités, de ses intérêts, à travers les entretiens avec la famille, et à partir de questionnaires à remplir par les professionnels qui s’occupent de l’enfant, ou encore à partir des informations du dossier de l’enfant (tout dépend de sa situation au moment où il est vu). La méthode psychométrique enfin, fondée sur la passation de tests, fournit des données plus quantitatives sur les fonctions et les domaines explorés dans des situations standardisées. Selon nous, les trois méthodes sont nécessairement associées pour que l’évaluation psychologique soit aussi informative que possible sur l’enfant.


2.1 L'examen psychologique de l’enfant autiste

Comme pour tout enfant qui est vu pour un bilan psychologique, il est important de procéder, au cours d’entretiens, à l’examen précis de la demande de la famille ou des personnes qui sont à l’initiative de la démarche, et à l’anamnèse détaillée, si possible avec les deux parents et en présence de l’enfant, pour connaître l’histoire du sujet mais aussi ses particularités (par exemple, ce qu’il aime, ce qu’il déteste) qui permettront une meilleure entrée en contact. En effet, il faut rappeler que pendant longtemps les enfants autistes ont été qualifiés d’intestables : d’une part, en raison de leur déficit de communication et de leur résistance aux situations nouvelles qui rendent difficile la collaboration et désorganisent la situation classique d’examen psychologique ; d’autre part, car ils étaient confrontés à des tests traditionnels, non adaptés à leur handicap majeur de communication, requérant donc à la fois un certain niveau de compréhension des consignes et des capacités de réponses verbales pour bon nombre d’items. Or, avec des outils mieux adaptés et une prise en considération de leurs particularités
pour aménager la passation des tests et les conditions d’évaluation, les enfants autistes peuvent répondre à ses contraintes, pour autant aussi que le psychologue se mette à leur portée et oublie l’idée d’un examen psychologique derrière un bureau avec l’enfant tranquillement assis en face de lui et papier-crayon en main.

Si l’enfant est sans langage apparent, et a fortiori en retrait des interactions sociales, une observation minutieuse dans des situations diversifiées et avec un minimum de supports, de médiateurs pour maintenir un contact avec lui (jeux avec objets, jeux libres et sans support, jeux interactifs, situations de demande fonctionnelle, de demande de partage, situations à contenu émotionnel) est un préambule indispensable à une évaluation plus quantitative. C'est au terme de ce premier recueil de données et de cette étape indispensable de familiarisation avec l’enfant, qu’une évaluation psychométrique peut être entreprise. En effet, il est important de rappeler combien il peut être a priori difficile de mener un examen psychologique avec un enfant autiste, en raison notamment de cet état de non-communication réciproque si déroutant. Qui plus est, cet examen peut se heurter à une non-coopération de l’enfant avec des troubles du comportement dus à la nouveauté et éventuellement à l’incompréhension de cette situation.


Un examen clinique inhabituel

S. entre dans le bureau de la psychologue en courant, ressort, rentre à nouveau, agite ses doigts devant ses yeux, ne regarde ni la personne ni le lieu, répète des mots en écholalie suite aux paroles que la psychologue lui adresse pour tenter de l’apaiser et d’entrer en contact, sans effet d’ailleurs ni sur son agitation motrice ni sur ses stéréotypies verbales et gestuelles. Puis il entreprend de taper sur les radiateurs, les pieds de chaise et tous les objets métalliques avec un crayon, et semble heureux du son produit. La psychologue s’approche de lui avec un crayon et fait de même. Il s’arrête instantanément et sourit furtivement, sans pour autant la regarder. Un petit jeu interactif de reproductions sonores alternées ou conjointes se met en place à l’initiative de la psychologue. S. maintient ce jeu et le rompt subitement en jetant son crayon puis
commence à explorer le bureau. La psychologue ramasse le crayon et le pose sur une chaise en attirant l’attention de S. sur le fait qu’il pourrait s’asseoir lui aussi à côté du crayon, lui montrant aussi qu’elle va s’asseoir. En vain, S. continue son exploration active. Puis, plusieurs minutes plus tard, alors que la psychologue le suit pour lui montrer les affiches au mur et les jeux sur les étagères ayant oublié l’idée de s’asseoir, S. dit « comme le crayon » et s’installe dans une posture bizarre sur la chaise. La psychologue en profite pour se mettre à côté de lui et lui propose un jeu simple (un premier item de test) avec une consigne évidente, implicite, ne nécessitant pas de compréhension verbale ni de réponse orale (remettre une pièce manquante d’un encastrement en lui montrant ce qu’on attend de lui). La mère de S. ayant dit qu’il aimait particulièrement les encastrements et les puzzles, il peut être motivé pour s’engager et participer. S. jette un coup d’oeil au matériel, accomplit sans erreur la tâche, remet toutes les pièces manquantes à toute vitesse, sans regarder précisément ce qu’il fait, et sans regarder ni se tourner vers l’adulte quand il a fini sa tâche, se relevant et reprenant ses stéréotypies.

L'entrée en contact a été particulière pour un examen psychologique, mais l’engagement et le maintien de l’interaction nécessaire à la coopération se sont réalisés, bien que dans des modalités inhabituelles, et l’évaluation a pu être menée à bien. La passation des items a en effet continué, avec des pauses consacrées à ses stéréotypies gestuelles et ses déambulations à travers le bureau, et aussi des épisodes de poursuite du test à quatre pattes tous les deux sur la moquette, mais sans résistance ni malaise. On peut donc noter : des modalités de communication atypiques chez S. qui peuvent conduire l’interlocuteur à renoncer à l’interaction faute de moyens réciproquement ajustés qui règlent habituellement les échanges ; des temps de latence importants pour saisir une information, la traiter et y répondre, ce qui peut désynchroniser les échanges (ex. du crayon) ; des aménagements indispensables du cadre et des attentes liées à l’évaluation ; l’utilité de renseignements précieux des parents sur ce qui motive l’enfant (les puzzles) ; la pertinence de reproduire certaines actions de l’enfant pour que ses rituels cessent et qu’une imitation, même rudimentaire, puisse s’instaurer ; la nécessité
de ne pas noyer l’enfant sous un flot de paroles et préférer des consignes simples même si le langage doit toujours accompagner les actes car on ignore trop souvent ce qui a été intégré au plan lexical.






2.2 Les objectifs du bilan psychologique

Le bilan psychologique a donc pour objectif général de dresser un portrait, un profil de l’enfant, en mettant à jour son niveau de développement et ses modes de fonctionnement, à partir d’un recueil de données multidimensionnelles qui aboutira à une synthèse, généralement présentée à l’équipe des professionnels et à la famille, en vue d’une prise en charge spécialisée et individualisée.

Nous préférons parler de niveau de développement plutôt que de niveau intellectuel (ou QI) car l’enfant autiste présente la particularité d’avoir des décalages importants dans ses réussites en fonction des domaines de développement. Ces asynchronies développementales réduisent alors considérablement la possibilité de calculer un quotient valide et sensible. En effet, un tel quotient moyenne et globalise des scores à différents subtests. Or, dans l’autisme, ces scores s’avèrent être très différents en fonction des domaines testés. Ce quotient global ne rendrait donc pas compte des points forts et faibles du sujet et ne refléterait pas cette forte variabilité intra-individuelle, qu’il faut pourtant considérer, notamment pour ajuster les rééducations et remédiations.

C'est pourquoi il paraît important de souligner que les tests sont utiles pour approfondir les observations ou les données cliniques et préciser des impressions subjectives, identifier un niveau de compétences et de déficits, se faire une représentation du profil individuel, avoir une indication de départ pour travailler avec l’enfant en fonction de son âge de développement. Cependant les tests ont des limites et ils ne sont pas une fin en soi ; il faut savoir garder à l’esprit qu’ils sont bien souvent là pour aider à la compréhension et éclairer les décalages entre âge réel et âge mental. Aussi, la multiplication des tests auprès d’un enfant n’a pas de sens, de même que des passations trop rapprochées
et répétées dans le temps. Le test doit être davantage vu comme un médiateur technique fournissant un indicateur de base essentiel pour avoir une idée du fonctionnement d’un enfant qui généralement ne parle pas ou peu, témoigne de contrastes importants dans ses connaissances, peut leurrer l’adulte par des aptitudes particulières ou des apprentissages mécaniques répétés de façon stéréotypée.

Le test peut donc être utilisé sans volonté systématique de calculer un quotient global (QI ou QD) si celui-ci n’a pas de sens en raison des trop grandes variations intra-individuelles, qui nous feront préférer l’examen détaillé des résultats domaine par domaine. Le test peut aussi n’être utilisé que partiellement, pour compléter des données ou mieux éclairer un domaine particulier (par exemple, on peut ne sélectionner que les subtests « performances » des échelles de Wechsler, sans faire passer les subtests « verbaux »). Il ne s’agit donc pas d’avoir une position dogmatique « pour ou contre » les tests, ni de vouloir les utiliser dans leur intégralité avec ces enfants-là, mais de les utiliser pour ce qu’ils sont et ce qu’ils apportent, en connaissant bien leurs intérêts et leurs limites, et en assortissant toujours les résultats quantitatifs d’éléments qualitatifs pour tenter d’expliquer au mieux un score donné. À cette étape, les éléments d’observation et d’entretiens familiaux viennent compléter, en confirmant ou en relativisant, les résultats chiffrés. C'est donc l’ensemble de ces données qui permettra de faire la synthèse du bilan psychologique effectué.




2.3 Les moyens pour le bilan psychologique

Il existe des outils préconisés pour le bilan psychologique de l’enfant autiste, car classiquement reconnus comme pertinents et bien adaptés. Cependant, le choix d’un outil demeure bien souvent conditionné par l’examen clinique préalable de l’enfant, par son âge réel et par l'estimation de son niveau. C'est pourquoi nous ne citerons que quelques-uns des outils possibles au cours d’un bilan psychologique avec un enfant autiste, en rappelant que toute épreuve jugée utile par le praticien pour explorer une fonction prend sens dès lors que son
utilisation répond à des questions précises et qu’elle est envisageable en fonction de caractéristiques de l'enfant présent. Nous soulignerons aussi en préambule que, parmi les tests, il existe classiquement les tests d’efficience et les tests projectifs, les premiers répondant à une évaluation intellectuelle, cognitive, les seconds à une estimation des caractéristiques de la personnalité du sujet. Pour l'enfant autiste, si des tests d’efficience, ou proches dans l’essence, peuvent être pratiqués, les tests projectifs habituels sont quasiment inenvisageables, notamment car ils sont presque tous basés sur un certain niveau de langage et d’expression orale, d’abstraction, de représentation, de symbolisation (CAT, TAT, Patte Noire, Rorschach…) ou encore ont recours aux dessins d’enfants, productions souvent difficiles à obtenir d’un enfant autiste. Enfin, nous insistons sur le fait que si certains tests sont recommandés pour une période d’âge donnée, ils peuvent néanmoins être appropriés à un enfant autiste dont l’âge réel dépasse cette période, car son retard de développement apparent autorise tout à fait l’utilisation de ce test et la comparaison de l’enfant à des sujets plus jeunes.

Parmi les tests utilisés auprès d'enfants autistes, seul le PEP (PsychoEducational Profile, Schopler et Reichler, 1979) a été adapté et pensé pour cette population en vue de l’obtention d’un âge développemental et de l’élaboration, en fonction de cet âge, d’un projet thérapeutique et éducatif individualisé pour l’enfant. Cependant, à côté de cet outil, d’autres épreuves plus classiques peuvent fournir des informations essentielles, et certaines sont plus particulièrement retenues pour les bilans auprès d’enfants autistes, car très complémentaires, ou encore informatives au plan neuropsychologique.


a) Un outil spécifique et adapté

Le PEP-3, Profil PsychoEducatif (3e éd., Schopler et al., 2008), fait référence pour l’évaluation des enfants autistes car il a été élaboré pour mettre en évidence les profils d’enfants considérés comme intestables avec les outils standards et propose une approche développementale de l’évaluation d’enfants autistes ou ayant des troubles du développement apparentés. Il permet, au moyen d’un ensemble de jeux proposés
à l’enfant, d’observer, évaluer et noter ses réponses sur un livret de cotation. Les items visent à établir un recueil de comportements et de savoir-faire, choisis pour mettre en évidence des modalités d’apprentissage particulières et inégales. Il convient à des enfants de 1 à 12 ans, et particulièrement à ceux qui ont un niveau préscolaire, en dépit de leur âge réel. Ce test permet de visualiser le développement des fonctions mentales de l’enfant dans sept domaines : l’imitation, la perception, la motricité fine, la motricité globale, la coordination oculo-manuelle, les performances cognitives, les cognitions verbales et langagières. Le profil tracé en fonction des scores obtenus rend compte des forces et des faiblesses de l'enfant, des décalages développementaux, mais aussi de ses émergences. En effet, un des intérêts de ce test est de considérer les réponses en émergence, au-delà des deux extrêmes, échecs ou réussites. Une émergence peut être définie comme toute réponse qui montre que l’enfant possède en partie les acquis pour répondre, qu’il en a la notion, mais n’a pas complètement compris ou ne possède pas encore toutes les compétences requises pour une réussite totale. Le score des émergences rend compte en quelque sorte de son niveau de développement potentiel (ou « zone de développement proximal » selon Vygotski). Dans cet espace individuel de progrès, l’enfant doit pouvoir faire des acquisitions et c’est alors cet espace qui est travaillé dans les temps de rééducation et de thérapie. En complément du profil individuel reflétant les âges de développement atteints par l’enfant, globalement et par domaine, le PEP permet aussi de situer les degrés de pathologie ou d’anomalie du comportement dans les aires du langage, des affects et des relations sociales, des intérêts pour les jeux et les activités, et des modalités sensorielles. Ce test comprend donc une échelle de développement qui fournit une indication quant aux niveaux de l’enfant, et une échelle de comportement qui précise les déviances ou anomalies comportementales de l'enfant, liées à sa pathologie. Il présente enfin l’avantage de proposer des items qui suivent la chronologie du développement, peuvent être présentés de façon souple, offrent une certaine flexibilité, conviennent à la population ciblée, notamment parce que tant les consignes que les réponses n’exigent pas de compétences
verbales importantes. Dans la poursuite de ce test, l'AAPEP, c'est-à-dire la même version mais pour adolescents et adultes, insiste davantage sur la mise en évidence d'un profil préprofessionnel.




b) Des épreuves plus habituelles, classiques en psychométrie


• Les échelles classiques d’intelligence de Wechsler (WPPSI pour les 4-6 ans, WISC-IV pour les 6-16 ans, WAIS pour les plus de 16 ans) fournissent un QI, mais il est peu aisé à obtenir pour les personnes autistes typiques et peu significatif car la majorité des subtests verbaux sont échoués ; il est plus approprié en revanche pour les personnes avec un autisme de haut niveau, ou syndrome d’Asperger.

• Le K-ABC de Kaufman pour les 2-12 ans environ évalue aussi le développement cognitif mais en prenant en compte la façon dont le sujet résout des problèmes et traite l’information (de manière séquentielle ou simultanée).

• Les EDEI-R de Perron-Borelli (échelles différentielles d’efficience intellectuelle) pour les 3-11 ans fournissent des informations sur l’intelligence logique, pratique, sociale, et permettent au-delà des échelles précédentes avec QI, de cerner la structure d’un déficit lié aux activités catégorielles notamment.

• Les tests pour petits enfants, comme l'échelle de Brunet-Lézine pour la période de 1 à 30 mois, explore la motricité, le langage, la coordination oculo-manuelle, la sociabilité. Ces baby-tests sont souvent utiles dans un premier temps avec de jeunes autistes.

• Les épreuves non verbales à matériel non figuratif et peu évocateur de situations scolaires comme les « progressives matrices », PM 38 et PM 47, de Raven, peuvent être pertinentes pour les enfants autistes, mais elles sont aussi saturées en facteur G, facteur général aux épreuves cognitives. En revanche, comme le matériel est plutôt abstrait et qu’elles ne sont que très peu dépendantes des contextes sociaux ou culturels, elles peuvent placer le sujet autiste dans de meilleures conditions.

• Les tests à facteurs instrumentaux dominants examinent la perception, la représentation, la coordination ou l’orientation à partir
de bases visuelles ou auditives, et peuvent fournir des données non négligeables dans les cas d’autisme.

• Les échelles d’aptitudes comme celles de Mac Carthy (aptitudes à manipuler les nombres, les mots, à raisonner avec et sans matériel concret) peuvent compléter les investigations d’enfants autistes.



Il va de soi que le psychologue sait à quel point un enfant ne révèle pas forcément le meilleur de ses compétences en situation de tests. Ceci est aussi vrai pour les enfants autistes. Il est donc judicieux de compléter l’évaluation de l’enfant placé en situation de « testing », par d’autres moyens, ne comptabilisant pas directement ses échecs et ses réussites. Pour cela, notre pratique et celle de spécialistes de l’autisme orientent nos choix vers deux échelles intéressantes qui, bien que très différentes, complètent les évaluations au moyen d’un des outils précédents.




c) Des échelles complémentaires pertinentes


• Une échelle d’observation indirecte, complétée au moyen d’un entretien semi-directif avec ceux qui connaissent bien l’enfant (parents, éducateurs) et ne requérant pas sa présence, évalue le comportement adaptatif et de maturité sociale dans la vie quotidienne (VABS ou échelle de Vineland, Sparrow et al., 1984) pour les sujets de 0 à 18 ans (tout-venant), ainsi que pour des sujets plus âgés présentant un retard de développement. Cette échelle permet de dépasser les difficultés rencontrées par le concept de mesure de l’intelligence dans des populations présentant des retards ou des déficiences, grâce à la notion de comportement adaptatif qu’elle introduit. Ce comportement adaptatif est défini comme l’ensemble des activités quotidiennes dont la réalisation est nécessaire au maintien de l’autonomie personnelle et sociale, et renvoie aussi à la notion de maturité sociale. Les domaines explorés concernent la communication (réceptive, expressive, écrite), l’autonomie dans la vie quotidienne (autonomie personnelle, domestique, en communauté), la socialisation (relations interpersonnelles, jeux et loisirs, adaptation aux autres en contexte interactif), les habiletés motrices (fines et globales). Les items sont cotés en fonction de la régularité et de l’adaptation du
comportement manifesté. Le sujet est crédité des acquisitions pour chaque item et l’ensemble des scores, donnant un âge équivalent pour chaque domaine évalué, renseigne sur ce que le sujet sait faire dans diverses situations et activités de sa vie quotidienne. Cet instrument fait l’objet d’études de validité et d’adaptation auprès d’enfants français, mais sa pertinence et sa facilité d’emploi, ainsi que l’existence de normes, en font déjà un instrument utile pour la recherche, la clinique et les suivis longitudinaux puisqu’il couvre une large période développementale. Ce type d’échelle relative à l’évaluation du comportement adaptatif s’apparente au PAC ou à l'ABS, traduits en français1, et présente l’avantage de corriger les limitations ou les faiblesses d’un seul test passé par l’enfant directement. C'est pourquoi cet outil a montré toute sa pertinence en complément du PEP-3, lors des bilans auprès d’enfants autistes.

• Une échelle d’observation directe des comportements, qui implique la présence de l’enfant mais sans attendre de lui de bonnes réponses puisque la cotation ne repose pas sur ses échecs ou ses réussites, mais sur sa capacité à initier, maintenir et rompre une activité aux moyens de jouets diversifiés, a pour but d’examiner son niveau global de communication sociale et ses fonctions communicatives (ECSP ou échelle d’évaluation de la communication sociale précoce, Guidetti et Tourette, 1993). Il faut souligner que l'ECSP appartient à la catégorie des tests pour jeunes enfants puisqu’elle concerne le développement communicatif des trois premières années. En revanche, nous la présentons ici car cette période développementale correspond au niveau de communication dans lequel se situent beaucoup d’enfants autistes de 2 à 8 ans d’âge réel, voire plus, et qui n’excèdent pas 3 ans dans leurs aspects communicatifs. En outre, elle présente l’intérêt par son matériel ludique et enfantin de ne pas mettre l’enfant en situation de test classique ou d’échec et elle a été conçue en réponse à un besoin d’évaluation pour des enfants ayant des troubles du développement. Sa centration sur les
comportements de communication (préverbaux et verbaux) et sur les capacités de l’enfant à initier, répondre, ou maintenir une interaction offre l’avantage de cibler les anomalies communicatives et interactives, centrales dans l’autisme. Pour cela, elle évalue l’interaction sociale, l’attention conjointe et la régulation du comportement. Afin que le psychologue puisse se consacrer entièrement au partage d’activités avec l’enfant, la séance est filmée et analysée par la suite pour obtenir le niveau de l’enfant au cours de ces séquences interactives, niveau qui s’exprime par sa correspondance avec un des stades de développement piagétiens.

• Une batterie d’évaluation du développement cognitif et socio-émotionnel (BECS, sous la direction de J.L. Adrien, 2008) permet l’évaluation de fonctions cognitives et sociales (cognition sensori-motrice, cognition socio-émotionnelle) d’enfants atteints de troubles du développement dont le niveau développemental se situe dans la période des deux premières années de vie.






d) Des tests neuropsychologiques

Dans l’évaluation des personnes autistes, il existe depuis quelques années des épreuves à visée neuropsychologique qui reposent essentiellement sur une volonté de tester les processus de traitement de l’information (perception, attention, mémoire, langage, catégorisation, codage temporel, transfert intermodal…) et les mécanismes activés dans des tâches cognitives spécifiques (sélection, intégration, contrôle, planification, régulation et modulation des informations, flexibilité, synchronisation…). Ces épreuves testent par exemple la reconnaissance des visages, le décryptage des émotions (simples ou complexes), la prise en compte des états mentaux d’autrui (inférer ses intentions, ses croyances), les processus attentionnels, la perception visuelle des mouvements (lents ou rapides), la flexibilité et la planification dans la résolution de problèmes (changer de règle, s’adapter, ou persévérer). Ces tâches s’avèrent essentiellement nécessaires pour améliorer la compréhension des déficits et particularités, dans les domaines sensoriel, cognitif, social, socio-cognitif, socio-émotionnel, socio-communicatif,
indépendamment de tout retard mental. Elles sont en revanche moins pertinentes dans le bilan psychologique classique car si elles permettent d’identifier des processus de traitement atypiques, elles ne fournissent pas nécessairement de pistes de remédiation à ces anomalies (comme l’absence de lecture des visages : sorte de « cécité mentale ») qui sont très difficiles à corriger ou à amoindrir car, en général, nous possédons ces capacités sans avoir à les apprendre. Ces épreuves et leur application dans le cadre de travaux de recherche sur l’autisme ont permis l’émergence de modèles psychologiques et neuropsychologiques visant à expliquer les anomalies les plus saillantes dans l’autisme, notamment au plan social et cognitif. C'est pourquoi nous les détaillerons ultérieurement dans le chapitre 4.






2.4 Évaluations et explorations complémentaires

L'examen de l'enfant autiste peut être complété par un bilan de langage et un bilan psychomoteur réalisés par les praticiens compétents dans l’évaluation de ces habiletés. En effet, bien qu’une évaluation partielle du langage, de la communication et des habiletés sensori-motrices puisse être réalisée avec certains des outils précités, permettant ainsi un premier accès aux compétences de l’enfant dans ces domaines, cette évaluation doit être approfondie par des spécialistes, et leurs outils spécifiques. En effet, si les anomalies de la communication et du langage sont en général plus évidentes et plus marquées que celles relatives à la sensori-motricité, l’une et l’autre doivent néanmoins être investiguées très finement.


a) Évaluer la motricité

Cette évaluation peut sembler secondaire car la motricité n’est pas le domaine qui est le plus touché dans l’autisme et que, de surcroît, les défauts apparaissent souvent mineurs au regard de ceux, plus massifs, dans d’autres domaines. Pourtant, s’ils existent, il ne faut pas négliger leur rééducation, car l’enfant peut s’en trouver considérablement amélioré au plan personnel, d’autant que la motricité a des incidences
au niveau de la gestion des comportements (hyperactivité ou stéréotypies gestuelles souvent constatées), des coordinations, des perceptions, de l’intégration et la régulation sensorielles, et de tous les apprentissages nécessitant un contrôle moteur et des manipulations précises, impliqués à la fois dans des exercices pédagogiques et d’autonomie.

Enfin, les compétences très fortement asymétriques dans le tableau d’autisme en général, le sont aussi dans la motricité. Par exemple, peuvent se côtoyer, chez un même enfant, de grandes capacités au plan de l’équilibre sur une poutre ou sur des barres, et de piètres capacités au plan de la course, ainsi qu’un maintien très déstructuré en position assise (hypotonicité). Ou encore, chez un autre enfant, on observera une motricité fine très déficitaire pour des activités très simples de graphisme avec une tenue du crayon très maladroite, et une grande dextérité pour manipuler la souris de l’ordinateur et pour enfiler de toutes petites perles sur un fil. Pour un autre enfant, la motricité globale sera bonne et comparable à celle d’un enfant de son âge pour la connaissance et la représentation du schéma corporel, mais la motricité fine restera à un faible niveau de développement.

Le bilan psychomoteur approfondi est indispensable. Il doit être complété par un bilan sensoriel, car les particularités sensorielles des personnes autistes sont saillantes, mais souvent peu explorées et donc peu prises en charge. Quelques grilles d’observation ou outils d’évaluation d’un profil sensoriel existent mais leur validation et leur diffusion ne sont pas assurées en français. Cependant ce bilan sensoriel et psychomoteur doit permettre d’explorer la morphologie et l’activité spontanée, le tonus et la force musculaire, la motricité qui comprend le contrôle moteur, l’équilibre statique et l’activité dynamique, l’adresse avec étude de la coordination et de la dissociation, la motricité faciale, la latéralité, le schéma corporel, l’orientation dans l’espace et la structuration temporelle, l’enchaînement des mouvements, la qualité des schèmes moteurs, etc. Il permet alors d’organiser au mieux le travail de rééducation. Il doit dans cette optique évaluer les capacités posturales et motrices ainsi que les particularités du comportement psychomoteur
qui renverront éventuellement à l’exploration des fonctions neurophysiologiques sous-jacentes.




b) Évaluer la communication

Le domaine de la communication qui comprend à la fois le langage et les productions verbales, mais aussi les expressions non verbales, est inévitablement touché dans l’autisme, les altérations de la communication en constituant un des marqueurs diagnostiques. C'est pourquoi, bien que l’évaluation psycho-cognitive puisse rendre compte du niveau de développement communicatif, ce domaine doit faire l’objet d’une évaluation spécifique et approfondie par un spécialiste. Ainsi, si le bilan orthophonique traditionnel avec une approche formaliste du langage est nécessaire, il peut s’avérer souvent insuffisant. Les approches fonctionnaliste et pragmatique du langage, au sens large, sont alors utiles. En effet, il est nécessaire d’évaluer l’acquisition d’une compétence communicative ainsi que l’acquisition des moyens de communication conçus comme moyens d’action, et ceci dans une continuité fonctionnelle depuis la communication préverbale avec les prérequis pour le langage jusqu'à l'installation d'une communication. L'examen de la forme, du contenu et de l’utilisation du langage est nécessaire, pour pouvoir identifier les aptitudes phonétiques, articulatoires, prosodiques, lexicales, syntaxiques, sémantiques, pragmatiques, à la fois en compréhension et en expression.

La littérature rapporte qu’entre 30 et 50 % des enfants seraient sans langage apparent, que plus d’un tiers aurait un langage strictement fonctionnel, fait de mots isolés, d’écholalie, ou de juxtaposition de mots, et moins d’un tiers développerait un langage permettant d’être compris avec des phrases et même éventuellement un lexique très correct mais faiblement utilisé à des fins conversationnelles. En effet, certains enfants ne se font pas comprendre ou échouent dans leur communication avec autrui car leurs énoncés sont inintelligibles, ou parce que leur prosodie est si inhabituelle qu’elle en altère l’expression et la réception, et que la parole n’a plus de valeur communicative. Mais, comme souvent dans ce syndrome, il est difficile d’avoir un tableau
spécifique unique pour l’ensemble de la population atteinte et il ne faut retenir ces chiffres qu’au titre d’une estimation globale des problèmes de communication. En effet, pour certains individus le langage est absent, retardé et peu compensé par d’autres modes de communication, pour d’autres le langage est stéréotypé, idiosyncrasique, ou logorrhéique, et enfin certains le maîtrisent suffisamment pour parler mais ils ont une incapacité à engager ou soutenir et relancer une conversation. En témoignent ces extraits divers, issus des écrits de personnes autistes et des rencontres dans notre pratique :



« Parfois je comprenais et entendais tout, mais à d’autres moments, les sons et les mots bouillonnaient dans ma tête en faisant un bruit insupportable. »

« Je n’étais pas capable d’expliquer ce que je ressentais par des mots. J’ignorais que les mots pouvaient servir à ça. Pour moi, le langage n’était qu’une extension de mes obsessions, un instrument au service de mon goût de la répétition. »

« Je commençais à réaliser que les gens se servaient du langage pour communiquer entre eux, mais je ne savais pas comment ils s’y prenaient. J’aurais eu besoin que l’on m’enseigne absolument tout, tout ça, et d’avoir un manuel d’orientation pour savoir quand, comment et où m’en servir. »

« Les mots les plus faciles pour moi étaient les noms parce qu’ils étaient associés à une image. Les mots écrits étaient abstraits et je n’ai pu les fixer dans ma mémoire que quand j’ai commencé à les relier à une image visuelle. Par exemple, pour le verbe “sauter”, je le visualise car il déclenche le souvenir de mes courses d’obstacles à l’école. Quand je lis, je traduis les mots en films en couleurs, ou bien je stocke simplement la photo de la page imprimée pour la lire plus tard. Quand je ne peux pas traduire en images un texte, c’est qu’il n’a aucune signification concrète pour moi et il reste incompréhensible. »

Un enfant autiste à qui je dis : « qu’est ce qu’il fait froid ce matin, il gèle, c’est vraiment l’hiver ! », me dit à son tour sur un mode impersonnel et avec une voix monocorde : « aurons-nous assez de provisions pour l’hiver ? ». Je reconnais là une phrase des histoires du Père Castor, sa
cassette favorite qu’il connaît par coeur. Elle est néanmoins assez appropriée au contexte, et elle reflète là sa façon actuelle de parler, à partir de phrases stockées en mémoire et reproduites en écholalie à un moment relativement opportun.

Un adolescent autiste entre dans mon bureau et son père lui dit : « dis bonjour Madame ». Il me dit alors : « bonjour Madame, dis bonjour Madame, dis bonjour Madame, comment t’appelles-tu, quel âge as-tu, où habites-tu ? ». On constate là qu’il a réalisé, sur consigne de son père, qu’il devait dire bonjour, ce qu’il fait mais en continuant par une reprise écholalique de la phrase du père et par l’énumération d’une succession de formules toutes faites, énoncées mécaniquement et comme apprises ou mémorisées pour entrer en interaction.

Une fillette autiste à qui je dis : « as-tu aimé la visite du zoo ? », ne me répond rien alors qu’elle en est capable. Je lui repose la question, sous une autre forme : « alors, c’était bien au zoo ». Elle me répond avec un large sourire sans me regarder « c’était bien ! ». Elle a eu vraisemblablement une double difficulté avec la construction interrogative directe de la phrase (as-tu) et l’emploi d’un verbe émotionnel, abstrait et portant sur un état mental (aimer).

Un jeune adulte autiste auquel je dis : « pouvez-vous fermer la porte ? », me répond « oui, je le peux » tout en restant debout immobile en face de moi devant la porte ouverte… Il ne s’agit bien sûr pas d’une provocation ou d’une réponse humoristique, mais d’une réponse littérale où cet homme ne prend pas en compte qu’elle doit s’accompagner d’une action. Un peu plus tard, le soleil déclinant, je lui dis : « dommage, on n’aura bientôt plus de soleil et la nuit va tomber ». Il me dit alors : « pourquoi tu ne la rattrapes pas ? ».






La communication est très complexe, car elle fait appel à de multiples fonctions et que l’affectation d’une fonction communicative à un comportement (demander, refuser, protester, nommer, désigner, commenter, répondre, narrer…) présuppose la reconnaissance d’une intentionnalité et la prise en compte de l’autre. De plus, la communication s’inscrit presque toujours dans des interactions de nature plus ou moins sociale et plus ou moins complexe, qu’il faut différencier de la
communication privée, pour soi, et qu’il faut donc ajuster en fonction des paramètres contextuels et des conventions d’énonciation. C'est d’ailleurs cet aspect particulier de la communication, appelé aussi « la pragmatique », qui est le plus détérioré chez les personnes autistes avec langage, celui-ci se développant en interface avec la compréhension cognitive, émotionnelle et sociale, souvent affectée. En effet, les études auprès de sujets autistes avec langage ne montrent pas de caractéristiques particulières dans les aspects phonologiques, grammaticaux, ou lexicaux, si ce n’est une vitesse d’acquisition et de traitement ralentie, mais en revanche elles pointent les défauts majeurs dans les aspects pragmatiques du langage, par exemple, dans l’utilisation des formes linguistiques, des actes de conversation, des intonations, des gestes et formules associés à la parole, selon les conventions culturelles et les règles sociales.

Il semble qu’il y ait dans l’autisme une instabilité des perceptions, et les mots constitueraient alors un « flux musical » que la personne ne sait comment segmenter, classer, stocker, faute d’en percevoir la pertinence, les séquences temporelles, les sujets, les objets, et donc, le sens en fonction du contexte. Les mots viennent dans le développement après que se sont installées les représentations mentales, en quelque sorte des images de l’environnement. Or, si cette construction mentale ne s’opère pas, les mots n’existent pas ou restent dépendants des sensations ou des contextes d’apprentissage. C'est ainsi que nous avons une multitude d’exemples montrant que l’enfant ayant appris le mot « bol » avec « jaune » au cours d’une phrase où il est dit « le bol jaune… », dira toujours par la suite « le bol jaune », comme deux mots indissociables, pour demander ou parler d’un bol quelconque. Dans des cas plus extrêmes encore, le mot retenu par la personne autiste l’est en fonction de ses sensations du moment, et ce mot peut alors devenir sans rapport avec sa signification usuelle lorsqu’elle l’emploie. De nombreux exemples de communication inappropriée pourraient être fournis. Cette inadéquation peut provenir d’une multitude de raisons qui empêchent la bonne intégration des mots et de leur sens, d’une impossibilité d’inférence à partir de situations qui pourtant semblent
évidentes pour nous, d’une confusion d’emploi de mots appris mécaniquement, d’une absence d’à-propos faute de réciprocité et de savoirs sociaux, d’un problème cognitif plus large.

Classiquement l’examen de la communication s’articule autour de quatre axes : la forme, la fonction, le contexte et le contenu de la communication. Là, il devra permettre, avec des outils bien adaptés2, de fournir un « portrait » concret de la communication de l’enfant autiste et la question n’est pas tant de savoir s’il parle ou ne parle pas que de décrire quels moyens (conventionnels ou plus élémentaires) il utilise pour se faire comprendre, et dans quels buts. L'écholalie, les intérêts verbaux particuliers, l'hypersensibilité ou l’hyposensibilité auditive sont systématiquement explorés, ainsi que la communication en contexte. Sur la base de ce bilan, une rééducation ciblée pourra être entreprise et passer par des systèmes de communication alternative ou augmentative, pouvant suppléer et compenser le manque de langage, en combinant l’utilisation de différentes modalités et différents supports, médiateurs de communication (par pictogrammes : le Bliss, le Grach, le Rebus ; par signes et pictogrammes : Makaton ; par images : PECS). L'important est de donner à l’enfant des moyens de communiquer, pour qu’il ait une chance de rompre son isolement social, puisque tout acte de communication vise à échanger, partager un message et que cela suppose que l’émetteur et le récepteur se comprennent mutuellement et qu’il y ait une attention partagée, conjointe sur les objets de communication. Dans l’autisme, soit le langage n’existe pas et il faut mettre en place des moyens de substitution ; soit il existe, mais reste littéral, peu flexible, peu social, rarement conversationnel, et il faut travailler sur le décodage des subtilités d’usage du langage et le maniement des règles qui l’entourent.





c) Évaluer à des fins étiologiques : les explorations fonctionnelles

Il existe un autre type d’évaluations, à visée étiologique, destinées à rechercher d’éventuelles anomalies biologiques, biochimiques, neurologiques, génétiques, qui seraient à l’origine de l’autisme.

Bien qu’on ne guérisse pas de l’autisme et que les investigations à visée étiologique n’apporteront pas nécessairement d’amélioration conséquente et immédiate dans la vie quotidienne de la personne, il est important de les effectuer pour mieux définir les corrélats ou marqueurs neurobiologiques et neuropsychologiques des troubles autistiques et ainsi mieux comprendre leurs causes ou mécanismes pour promouvoir à terme de nouveaux traitements. Ces explorations fonctionnelles peuvent consister en un examen dermatologique, un fond d’œil, un bilan ORL avec audiogramme, un examen neuropédiatrique avec électroencéphalogramme (EEG de veille et/ou de sommeil), des potentiels évoqués auditifs ou corticaux, des recherches chromosomiques ou génétiques, une IRM cérébrale anatomique et fonctionnelle, des recherches biochimiques avec dosage des neurotransmetteurs, des tests métaboliques, des examens immunologiques… Bien sûr, tous ces examens ne sont pas systématiquement réalisés et seul un médecin qui prend en charge et suit l’enfant autiste régulièrement peut orienter vers tels ou tels examens complémentaires. Ces examens peuvent être pratiqués aussi en fonction de l’évolution de l’enfant, de l’apparition de nouvelles données issues de la recherche. Il faut à la fois avoir le souci d’épargner les enfants et leur famille, et favoriser des examens jugés opportuns pour éviter de méconnaître des facteurs utiles pour la réflexion sur la prise en charge de l’enfant, les soins, la prévention, l’avenir. Il faut aussi distinguer les examens sur indications utiles pour l’enfant directement, et les examens proposés dans le cadre de la recherche, utiles pour les générations futures, en sachant que certains examens peuvent aujourd’hui combiner intérêt du patient et intérêt de la recherche.

Ces explorations peuvent permettre de spécifier la nature des problèmes comportementaux de la personne, d’identifier des facteurs
étiopathogéniques (pathologie chromosomique ou neurodégénérative), d’identifier des pathologies associées (épilepsie, surdité), de guider la mise en place de traitements (prescription de mélatonine en cas de déficit de synthèse de cette hormone). Explorer le cerveau ou le patrimoine génétique de l’individu, pour coûteux que ce soit, constitue néanmoins des voies d’études prometteuses que nul ne peut ignorer aujourd’hui. Une accélération des recherches et découvertes de gènes candidats (susceptibles de favoriser l’autisme) et des facteurs d’environnement, et un approfondissement des connaissances sur les troubles du développement et du fonctionnement cérébral pourront à l’avenir ouvrir de nouvelles perspectives thérapeutiques. Ceci n’apparaît pas toujours comme une évidence lorsqu’un enfant et sa famille sont confrontés à des examens, parfois pénibles. Les professionnels avertis doivent leur en expliquer les enjeux et les limites, avec clarté, loyauté et humilité.






2.5 Réflexions sur l’évaluation

L'évaluation est une démarche essentielle face à une population souffrant d’un syndrome pouvant revêtir des facettes fort différentes et elle est nécessaire à plusieurs niveaux d’intervention. Ainsi, l’évaluation diagnostique est incontournable pour identifier la symptomatologie et spécifier le trouble au plan nosographique, et l’évaluation psychologique est indispensable pour permettre de situer la personne dans son développement. Mais ces évaluations ne doivent être ni stériles, dans le sens où elles doivent être suivies d’effets avec mise en place d’un projet thérapeutique et rééducatif (sinon on évalue pour évaluer), ni uniques, dans le sens où il faudra refaire des évaluations, notamment les bilans psychologiques, orthophoniques, psychomoteurs, pour suivre l’évolution de la personne et réajuster en conséquence les projets individuels de prises en charge.

L'évaluation psycho-cognitive, au-delà de l’éternelle difficulté d’interprétation du QI en fonction des limites des tests, des limites du sujet au moment de l’examen, des limites liées au syndrome, ou des limites liées au concept même d’intelligence et de mesure de l’intelligence à
travers la psychométrie, est importante pour avoir une idée, non pas tant du QI, mais des niveaux de l’enfant dans les différentes sphères de développement afin de pouvoir le situer pour ajuster les attentes à son égard, et élaborer plus précisément un projet qui tienne compte de ses réalités. En dehors de ce bénéfice direct pour la personne, l’intérêt du QI est discutable, d’autant que les tests d’efficience classiques montrent un profil d’aptitudes mais n’expliquent que peu les dysfonctionnements, les pics et les creux si nets dans les résultats très hétérogènes des personnes autistes, attestant d’un développement dysharmonique. En effet, il est habituel de lire que plus de 50 % des personnes autistes présentent une déficience ; que les sujets dits « autistes de haut niveau » ou Asperger n’ont pas de retard (avec un QI allant de normal faible à normal fort) ; que toute la gamme de QI est possible si l’on se place dans le cadre du continuum ou du spectre autistique, allant du retard grave (QI &lt; 40) jusqu’à une intelligence supérieure. Il apparaît donc que le traditionnel QI est ici peu discriminant et peu informatif si ce n’est, éventuellement, en termes de prédiction ou de pronostic.

Or, pour cette population incluse dans le spectre de l’autisme, il faut bien distinguer l’intelligence mesurée par le test et l’intelligence dans la vie de tous les jours.


Vous avez dit « problèmes d’intelligence » ? !

F. est un garçon de 8 ans avec un autisme moyen et un niveau d’intelligence normal faible aux résultats des tests. Il présente une capacité phénoménale pour calculer votre âge à partir de votre date de naissance, calculant de tête et en un temps record. Son entrée en interaction avec quelqu’un qu’il ne connaît pas passe d’ailleurs par cette phrase rituelle : « quelle est ta date de naissance ? », avant même toute formule de politesse. En revanche, ce type de calcul mental n’est pas mis au service d’exercices nécessaires dans la vie quotidienne : il ne sait pas compter pour acheter ses bonbons, ou savoir quelle est la monnaie à donner et celle qu’on doit lui rendre. On lui apprend à résoudre ce genre de petit problème d’arithmétique en classe et à la maison, mais bien qu’il parvienne à les résoudre tant bien que mal dans les exercices
de son livre de calcul, il a encore bien des difficultés à les généraliser et les appliquer en contexte.

M. est un jeune adulte diagnostiqué Asperger, qui a suivi une scolarité en circuit ordinaire et a fait de longues études supérieures de comptabilité et finances avec succès, mais sans jamais se lier d’amitié avec ses camarades de classe ou de promotion et en étant toujours qualifié de « puits de sciences ». Il présente une intelligence normale/ supérieure à l’échelle de Wechsler (WAIS : QI = 125) et de très bonnes connaissances générales. Mais, depuis l’obtention de son diplôme il y a 5 ans, il ne peut conserver aucun des nombreux postes sur lesquels il a été retenu et dans lesquels il n’a jamais pu rester plus de 6 mois, faute d’applications pratiques de ses connaissances au milieu professionnel précis rencontré, faute de rapidité à traiter les données du marché, et faute d’adéquation dans ses relations sociales avec ses supérieurs et ses collègues. Il vit de nouveau au domicile de ses parents sans aucune activité et ne veut plus postuler nulle part.





Ainsi, à l’inverse d’individus pouvant avoir un retard faute de scolarisation mais qui développent une forme d’intelligence pratique adaptée et savent se débrouiller grâce à un certain bon sens ou sens pratique des situations, les personnes autistes, même de haut niveau sans retard associé, vont présenter des caractéristiques totalement opposées, à savoir, une capacité à montrer des performances, y compris parfois exceptionnelles, dans l’absolu, mais une totale incapacité pour les exploiter dans la vie quotidienne. De ce fait, ces talents et supra-compétences restent inutiles même si le sujet continue à les entretenir par sa détermination obsessionnelle (exemple de F., le garçon de 8 ans, hypercalculateur). Les épreuves de bon sens sont d’ailleurs massivement échouées (de type : subtest Compréhension aux échelles de Wechsler) car elles impliquent des connaissances sociales et des réponses pertinentes, pas seulement bonnes ou justes, en fonction du contexte. C'est d'ailleurs cet aspect qui les rend handicapées au plan social, quasiment en permanence et indépendamment de leur bon niveau ; ce qui les démarque des personnes ayant une déficience mentale et donc « seulement » un
problème de retard, quelque chose en moins, que l’on peut mesurer, identifier, et qu’il est possible d’améliorer, de modifier. Or, comme le disait Jim Sinclair, en parlant de son propre vécu, « l’autisme n’est pas quelque chose que quelqu’un a, ou n’a pas, mais bien plus une manière d’être qui teinte tout aspect de la vie, les expériences, les sensations, les perceptions, les pensées, les émotions ».

Au total, les évaluations du langage, de la motricité et aussi les explorations fonctionnelles, aux côtés des évaluations diagnostiques et psychologiques de base, sont autant d’éléments qui pourront éclairer et préciser le travail à entreprendre avec la personne autiste, cibler les objectifs prioritaires, et permettre, grâce à une synthèse de ces éléments transmise aux familles et aux équipes concernées, d’avoir une vue unifiée et holistique de la personne, et de construire des projets de rééducation et de soin concertés, coordonnés, cohérents, pour éviter le morcellement des prises en charge.






1 PAC = Progressive Assessment Chart de Gunsburg (1969), traduit par Magerotte et Fontaine (1972) = Inventaire des progrès du développement social ; ABS = Adaptative Behavior Scale de Nihira (1974) traduit en français par Magerotte (1977) = Échelle du comportement adaptatif.

2 À titre d’exemple : échelle de communication sociale précoce (ECSP, Guidetti et Tourette) ; grille d’Adriana Schuler ; grille de Wetherby et Prutting ; Profil des troubles Pragmatiques (PTP Monfort) ; Test des compétences pragmatiques (Schulman) ; les tests de vocabulaire en forme réceptive et expressive, EVIP – TVAP – VOCIM, etc.






Recherches à visée étiologique : la question du « pourquoi »

L'une des questions les plus fréquentes et complexes à l’annonce d’un diagnostic d’autisme ou de trouble du spectre autistique, même si elle n’est pas explicitée comme telle, est celle du « pourquoi » : « pourquoi notre enfant est-il autiste ? ».

Il existe actuellement un consensus, sinon unanime, en tout cas croissant, pour considérer les désordres du spectre autistique comme l’expression clinique de troubles du développement du système nerveux central dont l’origine est génétique et environnementale au sens large (c’est-à-dire avec participation environnementale pré- et/ou postnatale).

Cependant, bien que décrits depuis près de 70 ans, force est de reconnaître que les syndromes autistiques restent encore le plus souvent énigmatiques sur le plan étiologique (c’est-à-dire sur le plan des causes ou origines). Les avancées des recherches en épidémiologie, en génétique, et en neurosciences ont permis de mettre progressivement en évidence des facteurs de risque des syndromes autistiques, c’est-à-dire des facteurs qui contribuent avec une probabilité plus ou moins forte à l’émergence d’un désordre autistique chez un bébé ou un tout jeune enfant. Le concept de facteur de risque désigne un facteur qui augmente le risque d’apparition d’un trouble défini ; il ne signifie pas cause, au sens où une cause désigne un agent déterminé entraînant systématiquement un effet prédictible.

Ainsi, bien que nous ne connaissions pas encore l’ensemble des facteurs de risque des désordres du spectre autistique, ni avec précision
les causes d’un syndrome autistique chez tel enfant, nous survolerons dans un premier temps les principaux et plus fréquents facteurs de risque autistique identifiés jusqu’à présent. Dans un deuxième temps, nous présenterons les principales anomalies neurobiologiques retrouvées chez les patients présentant ces syndromes. Cesdites anomalies ne sont pas des causes en soi, ni même des facteurs de risque, mais elles constituent des marqueurs des syndromes autistiques, c’est-à-dire qu’elles peuvent être plus ou moins étroitement associées ou corrélées à l’autisme. En tant que telles, elles peuvent être considérées comme des conditions nécessaires d’expression de ces syndromes autistiques, et certaines d’entre elles sont sous la dépendance directe ou indirecte des facteurs étiologiques. Dans un troisième temps, nous envisagerons les pathologies fréquemment associées à l’autisme, c’est-à-dire la question de la comorbidité. Mais avant tout cela, nous évoquerons quelques-uns des problèmes liés à la recherche étiologique.




1. Problèmes liés à la recherche étiologique

Il faut d’emblée préciser qu’il n’existe certainement pas une cause unique responsable de l’autisme. L'autisme n’est pas une maladie mais un syndrome (soit un ensemble de symptômes), et même un continuum de syndromes relativement hétérogènes, ce qui constitue en soi un problème majeur pour la recherche étiologique. Ainsi, il est beaucoup plus approprié de considérer qu’il existe des étiologies multiples des troubles du spectre autistique. De plus, comme nous l’avons dit, les avancées de la recherche dans différents domaines ne permettent pas encore de parler d’étiologies stricto sensu, mais plutôt de facteurs de risque. On peut ainsi distinguer schématiquement deux types de facteurs de risque : les facteurs endogènes que sont les facteurs génétiques, et les facteurs exogènes ou facteurs d’environnement au sens large, c’est-à-dire tous les événements environnementaux en période pré-, péri- ou postnatale pouvant influencer le développement neurobiologique et psychologique.


Il est très probable que, comme dans d’autres pathologies médicales, les facteurs génétiques agissent comme des facteurs de vulnérabilité qui prédisposent au développement d’un syndrome autistique, auxquels viendront parfois s’ajouter des facteurs d’environnement. À l’heure actuelle, un nombre relativement important de facteurs de risque environnementaux a pu être déterminé bien qu’aucun ne soit véritablement spécifique de l’autisme. De même, l’identification de facteurs génétiques avance actuellement grâce à l’essor des études génétiques, mais elle ne permet pas encore de poser un diagnostic génétique de l’autisme, ou seulement dans de rares cas. De plus, il existe également des facteurs épigénétiques d’autisme, c’est-à-dire des facteurs d’environnement qui altèrent non pas les gènes eux-mêmes mais l’expression de certains gènes, ce qui se traduit aussi par des troubles du développement ou du fonctionnement du cerveau. Mais la science épigénétique en est encore à ses débuts.

Les pistes de recherches actuelles les plus avancées proposent donc de parler des désordres du spectre autistique comme de syndromes d’origine multigénique et plurifactorielle, avec association d’un ou plusieurs gènes et de facteurs d’environnement, sans oublier les facteurs « hasard » qu’on néglige trop souvent. Pour que ce syndrome apparaisse, on peut supposer que plusieurs facteurs doivent être conjointement présents, et aussi que l’un et/ou l’autre de ces facteurs, en survenant à des étapes différentes du développement du système nerveux central, puissent générer des tableaux d’autismes contrastés. En effet, nous savons que selon l’étape (pré, péri ou postnatale) à laquelle survient un accident (arrêt, retard, anomalie) au cours du développement, des conséquences plus ou moins graves s’en suivront, entraînant des degrés d’atteintes et une variété de troubles très différents en fonction des personnes et de leur évolution. En effet, le système nerveux central se développe chez l’homme durant la vie intra-utérine mais continue de se développer encore, après la naissance et pendant les premières années de vie de l’enfant. Ceci n’est pas le cas des autres organes, souvent matures avant ou peu après la naissance. Aussi, le cerveau, durant ce long processus de maturation cérébrale, est-il plus vulnérable aux incidents ou accidents pathologiques. Généralement, si « le mécanisme pathogène »
survient lors des toutes premières étapes du développement cérébral, les dommages pourront être plus envahissants que si l’accident survient plus tardivement. En outre, nous sommes loin de savoir, en fonction du tableau d’autisme présenté par l’enfant examiné, quelle est, ou quelles sont les étapes du développement qui ont été perturbée(s), et par quel(s) agent(s). Cependant, à partir des anomalies observées dans les tableaux du spectre autistique, des hypothèses étiopathogéniques peuvent commencer à être avancées, en relation avec des approches liées au développement ou au fonctionnement du cerveau (neurobiologie, neurophysiologie, neuropsychologie et psychopathologie cognitive et développementale).

Comme on l’entrevoit, les problèmes liés à la recherche étiologique sont multiples, notamment en raison de la relative hétérogénéité des tableaux et de l’infinie variété des situations rencontrés, de la variabilité et de l’évolutivité des signes au cours du temps, des diverses pathologies potentiellement associées (l’autisme est-il primaire, secondaire ?), mais aussi en raison des difficultés, vécues parfois de manière traumatique, pour pratiquer des examens ou explorations complémentaires sur des enfants (pose d’électrodes pour un électro-encéphalogramme, scanner et IRM cérébrale), ou encore des immenses difficultés pour identifier l’étape du développement et le moment critique où les mécanismes ont dysfonctionné… En un mot, il s’agit là de problèmes liés à la gigantesque entreprise de mise en relation des propriétés et des fonctions du cerveau avec le comportement et le fonctionnement cognitif et psychique de l’individu, en relation avec son milieu. Malgré ces problèmes et difficultés, et dans un souci d’éclairer le lecteur sans l’inonder de données (parfois contradictoires d’une étude à l’autre), nous allons présenter, de façon synthétique et non exhaustive, les résultats des principales recherches à visée étiologique.






2. Facteurs de risque d’autisme

Dans ce paragraphe, nous présentons les facteurs de risque des désordres du spectre autistique, c’est-à-dire les événements endogènes
(génétiques) et exogènes (environnementaux au sens large), mais aussi épigénétiques, qui semblent prédisposer et concourir à la survenue d’un syndrome autistique chez un bébé ou un jeune enfant.


2.1 Les facteurs génétiques

La piste des recherches génétiques a été suggérée par Kanner lui-même puisqu’en 1954 il posa la question de l’existence d’un trouble constitutionnel ou génétique de l’autisme ayant pour conséquence un défaut de relation entre l’enfant et le monde environnant. Depuis cette époque, des recherches en génétique en nombre exponentiellement croissant, ont partiellement confirmé un déterminisme génétique fort, notamment grâce aux études sur les jumeaux et les familles, aux données épidémiologiques, et aux études de biologie moléculaire.

Les premiers arguments montrant avec une quasi-certitude que des facteurs génétiques sont en cause dans l’autisme ont été apportés dans les années 70-80 par des études anglo-saxonnes portant sur des jumeaux monozygotes (vrais jumeaux, qui ont en commun la totalité de leur patrimoine génétique) et dizygotes (faux jumeaux, qui n’ont en commun que 50 % de leur patrimoine génétique, comme les frères et soeurs d’une fratrie). Ces études ont en effet montré que, pour les vrais jumeaux, lorsque l’un des enfants est atteint d’autisme, l’autre a un risque de 70 à 90 % d’être lui aussi atteint d’autisme ou de troubles apparentés. En revanche, pour les faux jumeaux, lorsque l’un des enfants est atteint d’autisme, le risque pour l’autre d’être lui aussi atteint tombe à environ 4 %, comme dans une fratrie sans jumeau. Cette grande différence dans les taux de concordance d’autisme selon la monozygotie ou la dizygotie constitua un argument décisif pour invoquer une influence génétique forte dans l’autisme. On considère aujourd’hui que l’autisme constitue la plus « génétique » des pathologies neuropsychiatriques.

De même, les études familiales montrent que dans une famille où il y a un enfant autiste, le risque pour les frères et soeurs (apparentés au premier degré) d’être aussi atteints de troubles autistiques ou apparentés est d’environ 4 à 5 %, soit une fréquence environ 10 fois
supérieure à la fréquence du syndrome dans la population générale (estimée aujourd’hui à 0,6 %-0,7 %).

Il existe d’autres arguments en faveur d’une participation génétique dans l’autisme, notamment le fait que 10 à 15 % des personnes touchées par l’autisme présentent des pathologies chromosomiques ou génétiques comme la trisomie 21, le syndrome d'X fragile (qui s’exprime par un retard mental), ou encore la sclérose tubéreuse de Bourneville (maladie neurodégénérative identifiée sur le plan génétique), la neurofibromatose ou la phénylcétonurie (maladie métabolique également d’origine génétique).

Enfin, la notion de phénotype élargi désigne le fait que chez les apparentés au premier degré (parents, frères et soeurs) ou au second degré (oncles, tantes, grands-parents) d’un enfant atteint d’un trouble du spectre autistique, on retrouve significativement plus de troubles apparentés à l’autisme, de troubles du langage et de troubles émotionnels, mais aussi de précocité intellectuelle, que dans la population générale. Ces données épidémiologiques sont également un argument en faveur d’une participation génétique importante dans l’étiopathogénie des TED.

Des études génétiques menées par des consortiums internationaux, regroupant de grandes quantités de données sur des familles ayant au moins deux enfants atteints d’autisme ou de troubles apparentés, ont par ailleurs commencé depuis une dizaine d’années à identifier des gènes candidats de l’autisme, c’est-à-dire des gènes susceptibles de générer ou favoriser la survenue d’un syndrome autistique (certains de ces gènes seraient localisés sur les chromosomes 7, 11, 15 et X…). Ces gènes de susceptibilité, ou de vulnérabilité, pourraient subir une mutation spontanée, ou induite par différents facteurs environnementaux, notamment toxiques. Ces gènes défectueux seraient responsables de la pathologie autistique soit seuls, soit à plusieurs, soit encore conjointement à des facteurs d’environnement. L'identification des gènes impliqués dans l’étiologie des troubles du spectre autistique progresse relativement vite. Actuellement, plus de 30 gènes ont été identifiés, chaque gène expliquant au grand maximum 1 % de la
totalité des cas d’autisme dans une cohorte concernée. Il est probable qu’une centaine (voire peut-être plusieurs centaines) de gènes soient impliqués dans l’étiologie des désordres autistiques. La plupart de ces gènes jouent un rôle dans des étapes cruciales du développement du cerveau, comme la croissance neuronale, la différenciation des neurones, la migration neuronale, la mort neuronale, la synaptogenèse (formation des connexions entre neurones). D’autres gènes jouent un rôle primordial dans la neurotransmission (c'est-à-dire la transmission du message nerveux), comme les gènes de transport de certains neuromédiateurs (par ex. sérotonine), les gènes de synthèse des récepteurs du GABA et du glutamate (principaux neuromédiateurs inhibiteurs ou excitateurs au niveau synaptique). Il faut également noter que la plupart des désordres portant sur ces gènes ne sont pas spécifiques de l’autisme, et qu’ils peuvent aussi expliquer d’autres troubles, notamment certains retards mentaux. Enfin, la plupart des chercheurs réfutent aujourd’hui l’idée qu’un gène ou groupe de gènes puisse expliquer à lui seul l’ensemble des troubles de la triade autistique, et certains pensent que les différents symptômes (troubles de la communication, troubles des relations sociales, comportements restreints et stéréotypés) sont chacun sous la dépendance d’un ou plusieurs gènes.

Les recherches en génétique sont longues et coûteuses, mais elles apportent une moisson d’informations décisives pour la compréhension étiopathogénique des désordres autistiques. Les résultats de ces études génétiques doivent également servir à conseiller les familles ayant un enfant autiste dans le cadre du conseil génétique. À plus longue échéance, elles ouvriront des pistes pour le traitement précoce de ces affections.




2.2 Les facteurs environnementaux

Comme nous l’avons souligné, les facteurs de risque environnementaux de l’autisme sont à considérer ici au sens large. Il s’agit de passer en revue les événements de l’environnement prénatal du foetus et de l’environnement postnatal du nourrisson, qui ont pu contribuer
seuls ou en association, à l’apparition d’un syndrome autistique chez un enfant. Parmi ces facteurs de risque environnementaux, certains sont de nature organique (toxique ou infectieuse), d’autres sont de nature psychologique, bien qu’il soit parfois difficile de distinguer radicalement entre ces deux niveaux tant ils sont intriqués.


a) Facteurs anté-conceptionnels

Quelques études épidémiologiques rétrospectives de très grande ampleur ont permis de retrouver parmi les mères d’enfants autistes un pourcentage significativement augmenté par rapport à la population générale de femmes ayant été exposées dans le cadre de leur profession à des agents chimiques toxiques (comme le benzène) avant la conception de l’enfant. Ces agents sont connus pour avoir un impact mutatif sur la lignée des cellules reproductrices de la mère. Dans cet exemple, nous voyons qu’un facteur de risque environnemental touchant la mère pourrait avoir un impact sur son génome et celui de sa descendance.

L'hypothyroïdisme a été retrouvé de manière significative dans l’histoire anté-conceptionnelle des parents (père ou mère) d’enfants autistes (facteur de risque métabolique biochimique). Par ailleurs, certaines études ont retrouvé une augmentation significative d’antécédents maternels de stérilité et d'avortements spontanés avant la naissance d’un enfant autiste. Ces antécédents maternels pourraient s’expliquer par l’existence d’anomalies génétiques, dans les gamètes du père ou de la mère, empêchant la fécondation (stérilité) ou affectant le foetus très précocement (fausses couches). D’autres auteurs considèrent ces antécédents maternels comme des conditions favorisant une dépression maternelle au cours d’une grossesse ultérieure, dépression qui peut constituer un facteur de risque psycho-organique d’autisme.

Il est également connu qu’un âge maternel avancé accroît le risque d’autisme, du fait d’une fréquence plus importante de complications obstétricales (prématurité, petits poids de naissance, hypoxie). En outre, il a été récemment montré qu’un âge paternel avancé constitue également un facteur de risque d’autisme pour l’enfant, via des perturbations géniques.





b) Facteurs anténatals

La contamination de la mère par des agents infectieux, notamment les virus de la rubéole ou le cytomégalovirus, contractés pendant la grossesse, pourrait augmenter le risque de survenue d’autisme chez son enfant, soit par effet toxique direct sur les neurones du foetus, soit du fait d’interactions avec le système immunitaire.

Par ailleurs, il semble que la survenue d'hémorragies utérines et de menaces de fausses couches centrées sur le deuxième trimestre de la grossesse soit plus fréquente chez les mères d’enfants autistes. Le mécanisme d’atteinte du foetus pourrait être de nature lésionnelle directe, mais n’exclurait pas, selon certains, des facteurs psycho-organiques tels que le stress ou la dépression maternelle avec répercussion sur le foetus.

En effet, quelques études ont montré que des antécédents de dépression maternelle constituaient un facteur de risque de survenue d’un syndrome autistique chez l’enfant. Les mécanismes reliant la survenue d’une dépression maternelle, avec son cortège de troubles neurobiologiques et biochimiques associés, et le risque pour l’enfant de présenter un syndrome autistique, sont mal connus, mais deux interprétations complémentaires sont possibles : un mécanisme neurobiologique anténatal, sans doute prédominant, dans lequel les troubles biologiques maternels affecteraient le développement précoce du cerveau de son bébé ; un mécanisme psychologique postnatal qui viendrait se surajouter au premier, dans lequel les troubles de l’humeur, les troubles émotionnels, la faible disponibilité aux échanges affectifs de la mère viendraient encore aggraver le développement psychoaffectif et cognitif de son enfant via des distorsions interactionnelles précoces. Ces résultats demandent néanmoins des confirmations.

Récemment, des antécédents maternels ou paternels de schizophrénie ont également été incriminés comme facteurs de risque de survenue d’autisme, via une participation génétique, et possiblement environnementale (soins et éducation précoces défectueux).

Enfin, il a été récemment suggéré que le thimérosal, un agent mercuriel ajouté aux vaccins, pourrait être en partie responsable de
l’accroissement du nombre de cas d’autisme dans la population générale. Même si cette découverte est très controversée, elle pose néanmoins la question cruciale du rôle délétère pour le développement des agents chimiques présents en quantités croissantes dans l’eau, les aliments, et l’environnement.




c) Facteurs périnatals (survenus autour de la naissance)

Selon certaines études épidémiologiques, des états de souffrance du nouveau-né, via des états d’hypoxie cérébrale, survenus peu avant ou pendant l’accouchement, semblent plus fréquents dans les antécédents périnatals d’un enfant autiste que chez les enfants tout-venants. De même, une prématurité ou une post-maturité sont plus fréquentes dans les antécédents d’un enfant autiste que dans les antécédents d’enfants tout venant.




d) Facteurs postnatals (ou néo-natals)

D’une part, des infections postnatales par le virus de l’herpès, de la rougeole ou des oreillons semblent impliquées dans certains cas d’autisme.

D’autre part, il est possible que certaines carences environnementales majeures sur les plans éducatif et affectif, comme celles dont sont victimes les enfants élevés en pouponnière en Roumanie, soient un facteur de risque de syndromes autistiques. En effet, de telles carences semblent produire environ 10 fois plus de troubles du développement chez les enfants, ces troubles étant très ressemblant à l’autisme. Ce tableau proche de l’autisme (appelé autistic-like par les auteurs de l’étude, Rutter et al., 1999) n’est pas toujours réversible même après une adoption de l’enfant à l’étranger, à tel point qu’il est très difficile de différencier ce tableau-là de celui d’un autisme typique. Il est possible cependant que ce syndrome autistic-like soit une forme particulière d'hospitalisme (décrit par Spitz après la guerre de 39-45, et qui désigne un état de marasme consécutif à de graves négligences affectives et éducatives précoces). Selon les auteurs de cette étude, il est possible aussi que certains bébés abandonnés dans une pouponnière de
Roumanie aient au préalable déjà souffert sur les plans nutritionnel et biologique durant leur vie intra-utérine. La délimitation entre l’autisme typique, l’hospitalisme et le syndrome autistic-like reste donc à préciser.






2.3 Les facteurs épigénétiques

Les mécanismes épigénétiques, tels que la méthylation ou l’acétylation de l'ADN ou la modification des histones, modulent l’enroulement de l'ADN, ce qui a pour conséquence de modifier l’expression du génome. Des perturbations dans la régulation épigénétique peuvent causer des altérations de multiples organes, notamment du système nerveux central. L'exemple le plus connu de mécanisme épigénétique impliqué dans l’autisme est celui du valproate de sodium (un médicament fréquemment utilisé dans l’épilepsie et les migraines) : les enfants exposés pendant leur vie intra-utérine à ce produit présentent un risque accru d’autisme. Par ailleurs, le syndrome de Rett qui est lié à une mutation du gène MeCP2, et les syndromes de Prader-Willi et d’Angelman (liés à un défaut de méthylation d’une région génique sur le chromosome 15), s’accompagnent souvent de comportements autistiques. Ces facteurs épigénétiques restent encore largement méconnus, mais ils constituent une voie d’avenir pour la compréhension de la nature et des conséquences des interactions entre gènes et facteurs d’environnement.








3. Marqueurs neurobiologiques d'autisme

Dans ce paragraphe seront évoquées les principales anomalies neurobiologiques associées aux syndromes autistiques. Ici encore, il est important de rappeler qu’il ne s’agit pas de causes d’autisme, mais d’anomalies plus ou moins étroitement, et plus ou moins spécifiquement, corrélées à l’autisme. Nous appellerons ces anomalies des marqueurs d’autisme, au sens où ils signalent le dysfonctionnement d’un système ou d’un mécanisme pouvant avoir une place cruciale dans la cascade des événements en cause dans l’autisme.



3.1 Marqueurs neurobiochimiques

Les recherches biologiques chez les patients autistes ont au départ principalement porté sur les monoamines (sérotonine, noradrénaline, dopamine), du fait de l’implication de ces neuromédiateurs dans la régulation des émotions, mais aussi de l’humeur, de l’anxiété et du stress, dont sont souvent affectées les personnes autistes. Un consensus s’est dégagé sur le fait que l’anomalie la plus fréquemment retrouvée chez les patients autistes était une augmentation de la sérotonine sanguine (contenue dans les plaquettes). Néanmoins, cette anomalie n’est retrouvée que chez environ 30 % des patients, et n’est pas spécifique de l’autisme (elle peut être retrouvée dans d’autres pathologies). Plus récemment, des chercheurs ont montré que l’augmentation de la concentration de sérotonine dans le sang de certains sujets autistes était également retrouvée chez leurs apparentés au 1er degré (parents, frères, soeurs), ce qui suggère une contribution du patrimoine génétique à cette anomalie biologique.

D’autres anomalies biologiques témoignent de réponses au stress exagérées chez certains patients autistes (augmentation des taux plasmatiques des neurohormones de stress comme le cortisol et les bêta-endorphines, mais aussi de la noradrénaline).

Par ailleurs, chez certains patients autistes, il semblait exister une augmentation de la concentration sanguine des opioïdes endogènes, qui témoigneraient, notamment chez les patients autistes présentant une automutilation importante, d’un emballement du système opiacé endogène au niveau cérébral. Cependant, cette explication n’a pas été confirmée pour l’instant.

L'intérêt des chercheurs semble davantage se concentrer actuellement sur la balance entre excitation et inhibition cérébrale, qui sont respectivement sous la responsabilité des neuromédiateurs tels que le glutamate et le GABA, notamment du fait de la fréquence d’association de l’autisme avec l’épilepsie (cf. infra).

D’autres anomalies biologiques sont actuellement à l’étude, principalement aux USA : elles portent notamment sur les levures intestinales,
les acides gras essentiels, les protéines du lait et du blé (caséine, gluten), ou encore certains métaux lourds (zinc, cuivre, mercure…). Ces études préciseront à l’avenir l’impact respectif de ces anomalies sur le développement cérébral, et leur implication dans les syndromes autistiques.




3.2 Marqueurs neuro-anatomiques et neurofonctionnels

Un certain nombre d’études anatomopathologiques ont montré une diminution du nombre de cellules de Purkinje et des cellules granulaires dans une partie du cervelet (qui est impliqué dans le traitement des informations sensorielles, le contrôle de la motricité et les apprentissages cognitifs), ainsi que des changements cellulaires subtils dans le circuit limbique impliqué dans la mémoire et le traitement des émotions (hippocampe, cortex entorhinal, amygdale, septum, gyrus cingulaire antérieur).

Par ailleurs, un nombre croissant d’études en imagerie cérébrale (scanner ou IRM, Imagerie par résonance magnétique nucléaire) met en évidence des anomalies de la structure anatomique dans de nombreuses zones cérébrales, principalement au niveau du cervelet, du cortex temporal (impliqué dans l’association des percepts et dans le langage), du cortex frontal (impliqué dans les prises de décision et les fonctions exécutives), du corps calleux (transfert inter-hémisphérique).

Des recherches récentes en IRM pratiquées chez de jeunes enfants autistes ont confirmé le constat clinique de l’accroissement de leur périmètre crânien, et montrent chez la moitié d’entre eux qu’après un excès de croissance cérébrale des matières grise et blanche, manifeste vers 2-4 ans, il existerait chez eux un ralentissement anormal (voire un arrêt) de la croissance cérébrale dans la seconde enfance. Cet excès précoce de croissance cérébrale pourrait s’expliquer par des anomalies génétiques impliquées dans la croissance et/ou la mort neuronale, ou encore par des processus neuroinflammatoires.

Plus récemment, des études en imagerie cérébrale fonctionnelle (tomographie par émission de positons et IRM fonctionnelle), qui permettent de voir comment certaines régions cérébrales s’activent au
cours de tâches cognitives simples ou complexes, ont mis en évidence chez des adultes autistes des anomalies de fonctionnement des structures impliquées dans le traitement des visages (notamment des émotions faciales), dans le traitement de la voix humaine et du langage, ou encore dans les tâches de planification ou d’exécution motrice. Récemment ont été mises en évidence des anomalies de fonctionnement du sillon temporal supérieur, impliqué dans le traitement des signaux biologiques (mouvements du visage et voix humaine), et du système des neurones miroirs (impliqué dans le couplage entre perception et action). Ces techniques récentes, en plein essor depuis une dizaine d’années, nous renseignent de plus en plus précisément sur les corrélats neurobiologiques des dysfonctionnements cognitifs des personnes autistes.

Certains de ces marqueurs neurobiologiques seront repris au chapitre suivant, puis intégrés dans des modèles psychologiques et neuropsychologiques explicatifs. C'est pourquoi nous ne les détaillerons pas davantage ici. Mais il est d’ores et déjà utile de comprendre que la connaissance de ces marqueurs neurobiologiques permet de faire le lien entre la question du pourquoi (les causes de l’autisme) et la question du comment (les mécanismes aboutissant à l’autisme).








4. Autisme et pathologies associées

Outre les pathologies génétiques ou chromosomiques fréquemment associées à un syndrome autistique, nous présenterons ici un certain nombre d’autres pathologies souvent concomitantes de l’autisme. Cette question de la comorbidité (c’est-à-dire de l’apparition conjointe de deux pathologies) est importante et complexe. Si deux pathologies apparaissent fréquemment ensemble, soit elles partagent une parenté étiopathogénique ou physiopathogénique commune, soit l’une est la cause de l’autre. Dans la plupart des exemples ci-dessous, force est de reconnaître à nouveau notre relative ignorance par rapport à cette question.

Ainsi, différentes formes d’épilepsie clinique ou infra-clinique (c’est-à-dire sans manifestation clinique, et détectée uniquement par
des examens électrophysiologiques) sont associées dans 30 à 50 % des cas d’autisme. Dans certains cas, l’épilepsie précède l’apparition d’un syndrome autistique, dans d’autres cas, l’épilepsie apparaît après quelques années d’évolution d’un syndrome autistique, notamment au moment de la puberté (et de ses remaniements hormonaux). Un consensus semble se dégager actuellement pour considérer que certains syndromes épileptiques et certains syndromes autistiques procèdent d’un mécanisme physiopathogénique commun, un trouble de la neurotransmission.

Un syndrome autistique accompagne dans un nombre significatif de cas une déficience sensorielle. Il s’agit plus fréquemment dune cécité que d’une surdité. Dans la plupart des cas, le syndrome autistique semble secondaire à l’atteinte sensorielle, il se greffe sur un handicap de la communication. Ainsi, la correction chirurgicale précoce (avant la troisième année) de certains troubles visuels congénitaux sévères s’accompagnant d’un tableau comportemental autistique, permet de faire régresser en tout ou partie ce tableau autistique.

Il a déjà été dit plus haut que l’autisme s’accompagne d’une déficience intellectuelle dans 50 à 75 % des cas, telle qu’elle est mesurée par des tests standardisés. Cette déficience intellectuelle globale est liée au fait que les personnes autistes échouent massivement aux épreuves testant le développement du langage. Au sein de cette déficience globale émergent généralement des îlots de compétences, voire de supra-compétences, dans les domaines visuo-spatial et mnésique, contrairement aux résultats obtenus chez des déficients intellectuels sans troubles autistiques, dont les déficiences sont homogènes.

Les troubles de développement du langage des enfants autistes s’apparentent aux troubles présentés par les enfants ayant une dysphasie développementale, marquée par des troubles de compréhension et d’expression du langage. Certains auteurs postulent même que tous les enfants autistes présentent également un type de dysphasie, l’inverse n’étant évidemment pas vrai. Un mécanisme défaillant de décodage temporel auditivo-visuel de la parole, serait commun à ces deux pathologies. Nous y reviendrons.


Les comportements stéréotypés des personnes avec autisme font également évoquer les troubles obsessifs-compulsifs (TOC). Ces deux types de troubles auraient une origine physiopathologique commune impliquant probablement la voie sérotoninergique. Les TOC compliquent parfois l’évolution d’un syndrome autistique, surtout à l’adolescence.

De même, l’autisme est parfois associé à un trouble attentionnel d’intensité plus ou moins sévère, avec ou sans hyperactivité. Ces deux pathologies pourraient partager une origine physiopathogénique commune, impliquant des systèmes corticaux et sous-corticaux attentionnels et motivationnels.






5. Le pourquoi de l’autisme : essai de synthèse

Pour conclure ce chapitre, nous aimerions en rappeler l’essentiel, sous une forme synthétique. Les désordres du spectre autistique constituent une constellation de troubles du développement neuropsychique, à la fois homogène (du fait d’un noyau syndromique commun) et hétérogène (du fait des nombreuses variantes dans la forme, l’intensité, l’association à d’autres pathologies…). On connaît encore mal les causes, et insuffisamment les facteurs de risque, complexes et intriqués, de ces désordres autistiques. On sait néanmoins qu’ils sont d’ordre génétique (impliquant un ou plusieurs gènes neurodéveloppementaux de vulnérabilité, agissant seuls ou en association), environnemental au sens large (infectieux, hypoxiques, toxiques), et épigénétique (faisant intervenir des facteurs nutritionnels ou socio-émotionnels). Ces différents facteurs altèrent une ou plusieurs étapes de la construction du cerveau et des différents territoires neuro-anatomiques et réseaux neurofonctionnels, provoquant en cascade des perturbations de multiples fonctions neurobiologiques, neurophysiologiques et neuropsychologiques. Ces dernières se situent donc à l’interface de l’étiologie et des mécanismes explicatifs. Enfin, un désordre autistique peut apparaître seul et de manière primaire, ou en association avec d’autres pathologies, qui seraient soit une cause, soit une conséquence de l’autisme, soit encore partager avec l’autisme une parenté physiopathologique.






Recherches à visée explicative : la question du « comment »

Sous ce titre, nous voulons présenter des recherches qui n’ont pas pour objectif premier d’identifier des causes, comme le font les recherches « à visée étiologique », mais qui tentent d’expliquer les dysfonctionnements qui en résultent. Même si cette distinction a quelque chose d’un peu artificiel, tant le pourquoi et le comment sont intriqués, nous la tenons néanmoins pour didactique et éclairante pour le lecteur.

Après la question du « pourquoi », vient généralement celle du « comment » : « comment fonctionne notre enfant ? ». Autrement dit, la question est ici de comprendre le fonctionnement d’un enfant sur les plans émotionnel et affectif, psychologique et neuropsychologique, cognitif et intellectuel. Une quantité impressionnante d’hypothèses, d’approches, de théories et modèles explicatifs a vu le jour depuis près de 70 ans. Certaines de ces approches sont essentiellement théoriques et interprétatives, d’autres sont plus largement fondées sur des faits cliniques descriptifs et par des expériences visant à préciser un processus, un « maillon » de la chaîne explicative. Mais dans le domaine du « comment » également, nous ne pouvons que souligner les limites de nos connaissances.

Nous présentons un certain nombre de ces approches, soit parce qu’elles ont fait date à un moment de l’histoire du syndrome (approche psychodynamique référée aux courants psychanalytiques), et que certaines d’entre elles sont corroborées par des données expérimentales, soit parce qu’elles semblent intéressantes et complémentaires par leur
pouvoir explicatif des mécanismes psychopathologiques développementaux (approches référées à la neuropsychologie, à la psychopathologie du développement et à la psychologie cognitive). Retenons aussi que les faits et arguments contenus dans ce chapitre constituent plus des tentatives d’explications que des approches bien établies et définitivement abouties.




1. L'approche psychodynamique de l’autisme

L'approche psychodynamique de l’autisme prend appui sur des données issues des courants théoriques psychanalytiques et se fonde sur l’observation de cas qu’elle tente d’expliquer à partir des concepts analytiques classiques, référés aux champs freudiens, lacaniens, kleiniens et post-kleiniens. Nous présentons cette approche en premier car elle a fait date dans l’histoire du syndrome en étant la référence dominante, voire exclusive, pour expliquer l’autisme durant les trente années qui ont suivi la description de Kanner.

Les premières approches psychanalytiques de l’autisme doivent être replacées dans leur contexte, celui de l’étude des psychoses infantiles, c’est-à-dire de pathologies infantiles considérées comme des troubles de la personnalité de l’enfant, eux-mêmes généralement interprétés d’un point de vue étiopathogénique comme l’expression d’un trouble de la relation mère-enfant. Les psychanalystes abordent généralement l’autisme infantile à travers le concept clé de « défense », et pour eux, l’autisme est une psychose. Les théories psychanalytiques étant largement connues et n’ayant pas toujours de spécificité par rapport à l’autisme qui est englobé dans le large champ des psychoses, nous présenterons seulement l’apport des principaux auteurs qui ont écrit sur les psychoses autistiques. Néanmoins, ces données relèvent essentiellement de descriptions littéraires, souvent fines et soignées, mais portant sur des cas uniques qui ne permettent guère la généralisation de leurs conclusions à l’ensemble de la population atteinte d’autisme (voir Gueniche, 2002, pour la psychopathologie de l’enfant ; voir Pedinielli
et Gimenez, 2002, pour les psychoses de l’adulte). Pourtant, elles ont eu beaucoup de succès en répandant des explications de l’autisme en termes de construction d’un « lien pathogène » en référence au modèle de la psychose, mais ces interprétations manquèrent de validité et de fiabilité.

Parmi les principaux auteurs qui ont abordé la question de l’autisme, nous citerons les auteurs post-kleiniens, Tustin et Meltzer, et Haag et Houzel en France. Néanmoins, Bettelheim et Mahler sont sans doute les plus connus du fait du succès massif de leurs théories psycho-dynamiques très en vogue à l’époque aux États-Unis, mettant en avant des traits de personnalité supposés à valence négative chez les parents d’enfants présentant une pathologie autistique, thèses largement controversées depuis.


1.1 L'autisme ou la psychose autistique à travers quelques écrits psychanalytiques

Bruno Bettelheim (1967), dramatiquement inspiré par son expérience personnelle des camps de concentration, a considéré l’autisme comme une réaction psychologique à une « situation extrême », c’est-à-dire une situation où l’individu a l’impression que toute action de sa part n’a pas d’influence sur l’environnement, et qu’elle ne peut même qu’aggraver sa situation présente. Selon Bettelheim, c’est l’échec précoce et grave de la relation de mutualité entre le bébé et sa mère qui confronterait ce bébé à une situation extrême, et ceci à plusieurs étapes critiques de son développement. Dans ces conditions, l’enfant autiste désinvestirait le monde extérieur, se replierait sur lui-même, éviterait toute action susceptible d’entraîner pour lui de la frustration ou du déplaisir, consacrerait toute son énergie à oblitérer les stimuli extérieurs, et vivrait toute intrusion dans son monde intérieur comme une menace de rupture, ou de destruction.

Si cette approche psychopathologique peut s’appliquer à la dépression du nourrisson, ou au marasme décrit chez des enfants gravement déprivés sur le plan du nourrissage affectif (hospitalisme
par exemple), elle ne semble pas pertinente pour aborder la question de l’autisme. À moins de considérer, à la lumière des recherches sur l’autisme des soixante dernières années, que les situations extrêmes dont parle Bettelheim puissent regrouper toutes les situations à risque autistique où une pathologie neurobiologique affectant un bébé viendrait contrarier ses interactions précoces avec ses parents. En effet, même si Bettelheim ne l’a pas explicitement écrit, on peut lui reprocher d’avoir mis quasi exclusivement l’accent sur les facteurs maternels contribuant à l’autisme, et d’avoir largement sous-estimé les facteurs génétiques et neurobiologiques de cette affection. Dès lors, s’il a fait école jusque dans les années 70-80 pour son traitement résidentiel des enfants autistes (Orthogenic School de Chicago) qui s’est largement répandu à travers le monde, et notamment en France, il a été depuis largement et sévèrement critiqué pour son effet culpabilisateur sur les mères d’enfants autistes.

Margaret Mahler (1973) a décrit les psychoses autistiques, en les comparant aux psychoses symbiotiques, et en mettant l’accent sur des mécanismes de défense mis en place par l’enfant pour se maintenir en vie sur le plan psychique. Un des mécanismes de défense, encore appelé mécanisme de soutien, utilisé par l’enfant autiste est la conduite hallucinatoire négative qui annule la perception de la mère quand elle n’est plus appréhendée par l’enfant comme une référence émotionnelle extérieure stable. Il faut noter que cette approche de l’autisme suppose l’existence d’une phase autistique normale chez le nourrisson, supposition qui semble largement erronée à l’heure actuelle.

Dans la mouvance de Melanie Klein, Frances Tustin (1977) a abordé l’autisme à travers les notions d’autisme primaire normal, d’autisme primaire anormal, d’autisme à carapace, de dépression psychotique, en décrivant très finement le vécu parfois effrayant des enfants autistes (chute sans fin, panique), qui sont tout à fait convergents avec certains témoignages en première personne d’adultes autistes. À la fin de sa vie, Frances Tustin a abandonné le concept d’autisme primaire normal, voyant qu’il était incompatible avec les données récentes sur le développement précoce du bébé. Notons que son modèle d’autisme primaire anormal prévoit que l’enfant puisse avoir des désordres intrinsèques
comme une carence sensorielle majeure, des désordres neuro-psychiques ou physico-chimiques, raisonnement qui a su intégrer les données de la littérature.

Donald Meltzer et ses collaborateurs (1980), suivis en France par Geneviève Haag, ont dégagé deux concepts pour aborder l’autisme : le « démantèlement » et l’« identification adhésive », termes traduisant tous deux une altération dans la dimensionnalité de la relation d’objet. À la suite des travaux de M. Klein, Meltzer a montré la nécessité pour le nourrisson d’une force de convergence de tous ses intérêts sur un même objet, capable de rassembler et de lier entre eux ses différents champs d’investissement sensoriels, une force unifiante capable de rassembler les différentes parties de sa personnalité. Si, pour une raison ou une autre, cette convergence ne peut pas s’opérer, chaque modalité sensorielle de l’enfant retombe dans un fonctionnement autonome, sans capacité de liaison avec les autres modalités sensorielles. Meltzer a décrit ces enfants comme employant (passivement) un type spécial de processus de clivage selon lequel ils démantèlent leur moi en ses capacités perceptuelles séparées : le voir, le toucher, l’entendre, le sentir… et ainsi, réduisent l’objet en une multiplicité d’événements unisensoriels dans lesquels animé et inanimé deviennent indistinguables. Meltzer ajoute que ce processus aboutit à transformer l’objet en de petites parties simplifiées, séparées selon les modalités de l’expérience sensorielle plutôt que clivées selon les lignes de l’expérience émotionnelle. Dans cet état défensif de démantèlement, l’investissement ne porterait plus vers l’objet mais vers la sensation elle-même, faisant vivre l’enfant autiste dans un univers unisensoriel, unidimensionnel. Ce démantèlement du Moi empêcherait donc la constitution d’un espace psychique et l’élaboration du temps. Lorsque l’enfant autiste commencerait à rentrer en contact, celui-ci se ferait sur le mode de « l’identification adhésive », c’est-à-dire un processus par lequel l’enfant autiste s’identifie, se colle, se confond avec l’objet, ce qui le conduirait à « l’imitation étroite de l’apparence et du comportement de surface de cet objet, beaucoup plus que de leurs états ou attributs mentaux ». L’objet, la peau, la sensorialité de l’enfant autiste seraient ainsi en contiguïté plane, bidimensionnelle,
ce qui le priverait encore de la possibilité de définir un espace interne. « Penser à signifie être hors de, tandis que dans un état de fusion, aucune perspective, aucune vue tridimensionnelle, aucune pensée ne peuvent naître. » Ce n’est que plus tard au cours du traitement que pourront éventuellement apparaître chez certains enfants un langage et une pensée propres, traduisant l’accès à une tridimensionnalité de la relation d’objet et la constitution d’un espace psychique interne. Si l’évolution continue à être favorable, l’enfant atteint la quadri-dimensionnalité avec apparition de la dimension temporelle.

Notons que ces deux concepts de démantèlement et d'identification adhésive, qui ont une valence à la fois physique et psychologique, sont en bonne adéquation avec la théorie d’Uta Frith d’un déficit de cohérence centrale, et avec de nombreuses données neurophysiologiques et neuropsychologiques de la littérature.

Les auteurs psychanalytiques et leurs écrits ont marqué et continuent de marquer, d’une façon ou d’une autre, l’histoire du syndrome et l’approche clinique et thérapeutique des enfants atteints d’autisme. Au-delà de toutes considérations polémiques, il est possible de dire que si les modèles psychanalytiques de l’autisme peuvent pour certains contribuer à expliquer le fonctionnement et les dysfonctionnements psychiques d’un enfant autiste, à partir ou en tenant compte d’une base neurobiologique, et, s’ils peuvent constituer un outil théorico-clinique pour soutenir la compréhension et la prise en compte des mouvements psychiques, pulsionnels et émotionnels d’un enfant autiste, ils ne sont en revanche pas pertinents en soi pour aborder les causes de l’autisme. En particulier, il faut cesser de laisser entendre que l’autisme pourrait être dû à de mauvaises interactions parent/enfant et risquer ainsi d’amalgamer troubles de l’attachement et troubles du spectre autistique. Au contraire, les auteurs qui ont repris ces hypothèses pour les vérifier s’accordent généralement pour invoquer le fait que les relations des parents avec leur enfant autiste seraient atypiques en raison de la confrontation à un enfant inhabituel, ne répondant pas aux tentatives habituelles de communication. Les troubles émotionnels des parents seraient alors conçus comme réactionnels à la pathologie et non pas comme déclencheurs de l’autisme.





1.2 Autisme et psychose infantile : problèmes terminologiques et épistémologiques

Aujourd’hui, en France, les tenants du courant psychanalytique continuent de considérer l’autisme comme une psychose infantile (en référence à la CFTMEA-R), ce qui pose des problèmes conceptuels et terminologiques par rapport à la nosographie utilisée par la communauté internationale.

La psychose infantile renvoie, selon M. Klein et les auteurs post-kleiniens, tels que F. Tustin, à la notion de dépression psychotique, état pathologique de perte d’une partie du sujet qui survient lorsqu’une expérience de séparation mère-bébé a lieu à un moment où le bébé n’a pas encore un équipement affectif lui permettant de faire face à cette séparation. Dans cette approche l’accent est mis sur le développement affectif, et renvoie davantage à des perturbations de la personnalité, différentes des états autistiques pathologiques. Dès lors, la notion de psychose de l’enfant appliquée à l’autisme est sujette à controverse, tant d’un point de vue nosographique qu’épistémologique. En effet, sur le plan nosographique, la notion de psychose chez l’enfant a disparu des classifications internationale et américaine depuis près de vingt ans, pour être remplacée par celle de troubles envahissants du développement (TED). De fait, la Haute Autorité de Santé et la Fédération Française de Psychiatrie recommandent depuis 2005 l’utilisation de la Classification Internationale des Maladies (CIM-10) et le concept de TED pour réaliser un diagnostic d’autisme. Autrement dit, sur le plan épistémologique, la notion de trouble de la personnalité affective, sous-jacente à celle de psychose, disparaît derrière celle de trouble du développement, notamment du développement neurobiologique et cognitif. De plus, le terme de « psychose » dont le suffixe désigne un processus dégénératif semble inapproprié dans le cas de l’autisme, dans la mesure où l’enfant autiste ne déforme pas le réel après se l’être représenté, mais le construirait plutôt de façon atypique depuis le début de sa vie. Enfin, les épisodes typiquement délirants, tels qu’ils se manifestent dans les psychoses, sont rarissimes chez les enfants et n’apparaissent que chez environ 10 % des adultes autistes.


On voit d’emblée ici, à travers la question de l’autisme, que des approches théoriques apparemment concurrentes s’affrontent. Or, la notion de mécanisme de défense (contre l’angoisse, la douleur morale, psychique) n’est a priori pas incompatible avec des anomalies neuro-développementales se traduisant par des perturbations sensorielles et un défaut d’organisation et de modulation des perceptions. Dans cette perspective, l’angoisse vécue par les personnes autistes pourrait par exemple être liée à des perceptions sensorielles aversives et douloureuses (comme en témoignent certains adultes autistes comme Temple Grandin), et les moyens de défense psychique contre cette angoisse seraient par exemple l’évitement sensoriel et relationnel. Ainsi, il est tout à fait possible de conserver la notion de mécanismes de défense pour rendre compte des mouvements psychiques inhérents à toute personne humaine, y compris les personnes autistes, en les confrontant à leur développement neuro-cognitif, tout en abandonnant le concept de psychose pour aborder l’autisme et les troubles du spectre autistique à la lumière des données neuroscientifiques récentes mettant l’accent sur les troubles et particularités du développement.

Mais les références et postures idéologiques contribuent, faute d’ouverture conceptuelle, au maintien des problèmes terminologiques et à la persistance d’affrontements stériles pour la connaissance, et délétères pour les personnes autistes et leurs familles. Aujourd’hui, des liens se tissent en France entre cliniciens, praticiens, et chercheurs. Ces liens devraient contribuer à l’avenir à mieux comprendre ce trouble, et permettre de sortir des impasses théorico-cliniques historiques.








2. Les approches psychologiques et neuropsychologiques de l’autisme

Nous regroupons sous ce titre les travaux de recherche qui abordent l’autisme sous l’angle de la psychologie, notamment la psychologie de l’enfant et de son développement, normal et pathologique, cognitif et socio-affectif, et de ses liens avec la neuropsychologie.



2.1 Les avancées en psychopathologie développementale

Il s’agit ici d’analyser les processus développementaux à l’oeuvre chez l’enfant autiste, en se référant au développement de l’enfant normal et en s’inscrivant dans le cadre des travaux en psychologie et psychopathologie développementale. L’intérêt premier de ces travaux est donc de se focaliser sur les désordres clés de l’autisme, qui impliquent des fonctions importantes du développement psycho-socio-cognitif, telles que la théorie de l’esprit, le partage émotionnel (impliquant la compréhension, l’expression et la régulation des émotions), l’imitation, les fonctions communicatives et d’attention conjointe, les fonctions exécutives. Cette approche permet d’éclairer les dysfonctionnements à partir des connaissances relatives au développement psychologique typique, c’est-à-dire de comprendre ce qui fait défaut ou fonctionne de façon inhabituelle, dans l’autisme.

La recherche en psychopathologie développementale portant sur l’autisme est récente et actuellement en plein essor. Elle bénéficie pour cela de nouvelles méthodes d’exploration de plus en plus fines des grands domaines du développement. Les principaux travaux de cette nouvelle discipline sont centrés sur l’analyse sémiologique et la description approfondie des principaux désordres dans l’autisme, et se nourrissent de leur mise en relation avec des explorations menées dans d’autres disciplines. Ainsi, ces travaux permettent non seulement de mieux éclairer le développement retardé et déviant dans l’autisme pour mieux y remédier, mais ils permettent aussi de dégager des sous-groupes cliniques plus homogènes d’enfants autistes, grâce aux méthodes d’analyses différentielles ; ce qui aboutit à une meilleure caractérisation des profils individuels, de leurs déficits, de leurs particularités et de leurs potentialités. Parmi ces travaux en psychopathologie développementale, les études des désordres spécifiques, cognitifs, communicatifs, sociaux, et émotionnels des personnes autistes sont probablement les plus nombreuses et les plus heuristiques, contribuant à approfondir la connaissance des dysfonctionnements centraux à l’aide de protocoles clinico-expérimentaux et d’outils originaux.


Ces travaux relativement récents (explosion à partir des années 1985-1995 dans les pays anglo-saxons, puis en France) se fondent essentiellement sur des épreuves issues de protocoles propres à la psychologie du développement, à la psychologie cognitive ou à la neuropsychologie. Ils offrent des tentatives d’explication d’un développement particulier, asynchronique, hétérogène, irrégulier, chez les personnes autistes, en s’appuyant sur des épreuves ou des tests que nous rappellerons pour montrer comment, à partir des principaux signes cliniques observés chez ces enfants, l’application de certaines épreuves a pu permettre d’une part la mise en évidence de perturbations de fonctions essentielles au développement, et d’autre part l’élaboration d’un modèle ou d’une approche pour essayer d’illustrer comment ces « cascades mal-développementales » aboutissent à l’autisme et notamment aux troubles majeurs de la communication et des interactions sociales.

Bien que ces travaux ne soient pas prioritairement à visée étiologique, ils servent cependant à spécifier les désordres clés et constituent souvent en cela l’amorce d’une recherche d’étiologies. De ces travaux émanent des éclairages nouveaux, débouchant sur de nouvelles hypothèses explicatives des dysfonctionnements et de leur installation progressive, ouvrant ainsi des perspectives et des conceptions nouvelles dans le champ de la psychologie et de la psychopathologie. Influencés par de nouveaux courants de pensée, ils favorisent la conceptualisation de nouveaux modèles explicatifs. Ainsi, nous pourrions dire que, tout comme les travaux en génétique cherchent à savoir comment des troubles particuliers vont se transmettre à la descendance, ou tout comme les travaux en neurologie visent à cerner des zones cérébrales affectées, ces études en psychopathologie développementale portent quant à elles sur la nature et l’étendue des altérations sociales, affectivoémotionnelles, cognitives, ou communicatives. En ce sens, la détermination précise et approfondie des principales altérations psychologiques dans le développement de la personne autiste peut amener ensuite à rechercher des structures cérébrales ou des systèmes neurologiques qui pourraient être impliqués. Désormais, de plus en plus de travaux en biologie ou en physiologie sont associés à ces études en psychologie et
permettent de relier les résultats de ces dernières à des perturbations de l’activité du cerveau. La mise en évidence de la chaîne des dysfonctionnements des communications et cognitions sociales ou des anomalies des réponses affectives et émotionnelles peut ainsi déboucher sur des recherches explorant les dysfonctionnements des réseaux neurofonctionnels sous-jacents (système limbique, amygdale…). C’est pourquoi ces recherches de nature différente doivent se compléter et se renforcer mutuellement car elles sont très intriquées dans la compréhension des mécanismes et processus en jeu dans l’autisme.




2.2 Les principales recherches concernant les anomalies spécifiques

Il existe plusieurs approches visant à éclairer les anomalies psychologiques spécifiques et prédominantes dans l’autisme, dans les domaines sociaux, communicatifs, émotionnels. Ce sont des anomalies déterminantes en raison de leurs critères de spécificité, d’universalité et de prééminence qui leur donnent leur particularité et leur caractère fondamental, non retrouvé dans d’autres pathologies, ou bien dans des formes et des proportions très différentes. Ici, ces problèmes initiaux risquent d’influencer précocement et durablement le cours du développement. Chacun de ces domaines spécifiquement touchés (interactions sociales, communication, affects et émotions) comprend un ensemble de comportements qui s’originent dans les compétences cognitives, sociales et affectives survenant normalement au fur et à mesure du passage par les différents stades du développement. C’est pourquoi, dans l’autisme, l’étude de tels désordres clés met en jeu à la fois l’exploration de domaines fortement liés (cognitif/socio-affectif) et l’investigation de fonctions ou de capacités très interdépendantes, bien que chaque recherche ait généralement un domaine de centration bien ciblé. Malgré cela, cette proximité des domaines psychologiques étudiés conduit généralement à des hypothèses explicatives impliquant des mécanismes cognitifs et sociaux qu’il est difficile, voire illusoire, de désintriquer, même si les tenants d’une approche auront tendance à
mettre en avant la primauté du déficit spécifique qu’ils ont exploré pour rendre compte des perturbations développementales dans l’autisme.

De là, des modèles différents mais complémentaires ont émergé. Ils sont issus des principales recherches menées conjointement dans plusieurs champs de la psychologie (neuropsychologie, psychologie cognitive, psychologie clinique, psychologie du développement) et portant sur l’exploration d’un trouble de base touchant électivement les capacités impliquées dans le développement des relations sociales.


a) Étude des anomalies sociales

Les altérations des capacités sociales sont essentielles et figurent dans toutes les descriptions du syndrome d’autisme depuis son identification. Néanmoins, bien que cette inaptitude sociale soit une constante dans tous les cas d’autisme, elle peut revêtir des formes différentes. Selon une étude menée sur un vaste échantillon de population (Wing et Gould), trois formes du trouble social sont retrouvées dans l’autisme : l’isolement social, avec repli sur soi et évitement des contacts, typiquement observé avant 5 ans ; l’interaction passive, succédant généralement à l’isolement social de la première enfance, se traduisant par une certaine forme de relation sociale où les enfants acceptent les contacts mais montrent une faible réciprocité dans l’échange qu’ils n’initient pas ; l’interaction active-mais-bizarre (active-but-odd) plus souvent rencontrée chez les adolescents autistes qui recherchent les contacts mais montrent des défauts dans leur façon de s’y prendre, de s’ajuster, d’anticiper, et font preuve de bizarreries concernant les règles sociales et communicatives. Cette typologie du trouble social montre une évolution possible, malgré des ajustements interactifs difficiles. En effet, être autiste ne signifie pas être totalement incapable d’interagir puisque la présence de véritables comportements interactifs chez l’enfant autiste a été observée (Tardif, 1997), mais leur combinaison prend des formes inhabituelles dans l’enchaînement et l’ajustement à ceux du partenaire d’interaction (Tardif et Plumet, in Gérardin-Collet et Riboni, 2000).

Les compétences sociales les plus altérées touchent la communication interpersonnelle, l’évaluation des réactions affectives d’autrui, l’expression de
ses propres sentiments. Ces particularités sociales peuvent être l’expression d’une impuissance à décoder correctement et à comprendre le sens des comportements sociaux pour y réagir de manière adéquate. En effet, pour comprendre et initier des interactions sociales, il faut pouvoir ajouter des significations aux simples perceptions, pour dépasser l’information brute et l’interpréter. Or, les règles sociales et les codes culturels dépendent du contexte et ne peuvent être fixés en une formule absolue, apprise une fois pour toutes. C’est pourquoi toutes les nuances subtiles exprimées par le regard, les gestes, les mimiques, les postures au cours des interactions, posent de grands problèmes aux personnes autistes car ce sont des codes complexes, flexibles, implicites, imprévisibles et donc impossibles à expliquer littéralement et de façon systématique et immuable. En l’absence de cette faculté, il semble que l’enfant autiste ne puisse pas suivre ce qui se passe au cours de l’interaction, n’ayant pas spontanément retenu les règles sociales implicites que tout enfant intègre naturellement au cours du développement et affine au fur et à mesure des rencontres et de ses expériences.



« Les interactions sociales incluent des choses que la plupart des gens connaissent sans avoir à les apprendre. J’ignore comment faire cela. Je ne sais même pas quand je devrais essayer de le faire. Les gens semblent s’attendre à ce que je les remarque et entre en relation avec eux, qu’ils soient n’importe qui, simplement parce que cela se présente. Mais je ne sais pas comment ni pourquoi leur parler. Cela ne signifie pas pour autant que je sois indifférent. Je ne suis pas conscient des indices sociaux, ou, si parfois je les remarque, je ne sais pas ce qu’ils signifient. Et, même si je peux dire ce qu’ils signifient, je peux ne pas savoir comment y réagir. C’est très vexant et aussi très décourageant. Dans le domaine social il y a une foule de choses que je ne comprends pas à moins qu’on ne me les explique. D’une certaine manière, je suis mal équipé pour survivre dans ce monde, comme un extraterrestre échoué sans manuel d’orientation. »

(Jim Sinclair, in Schopler et Mesibov, 1992, p. 294-302).





Ainsi, même chez un adulte autiste de haut niveau comme Jim Sinclair, le déficit social est un déficit capital et il semble plutôt et
d’abord provenir d’un manque de conscience et de compréhension sociales que d’une résistance ou d’un évitement volontaires des interactions.

La dimension sociale du développement est au coeur des problèmes des personnes autiste et si elles échouent à apprendre à être sociables, c’est parce que, en général, ces acquisitions sociales ne peuvent être enseignées car l’essentiel de ces compétences se fait à un niveau perceptif, intuitif, directement tiré des expériences interindividuelles enfant-adultes, et enfant-pairs. Si la compréhension sociale fait défaut, et si la variété des expériences sociales ne permet pas d’enregistrer automatiquement un répertoire d’indices sociaux qui sera activé au moment opportun, l’enfant autiste se trouve exclu de l’échange, restant en dehors ou en périphérie des interactions sociales, a fortiori si elles se déroulent en grand groupe avec une multitude de signaux à analyser. Il est alors limité et en situation de handicap dans son comportement social et adaptatif. C’est aussi pourquoi il est plus facile à un enfant autiste d’apprendre à lire ou à se servir de l’ordinateur que d’apprendre à interagir et à jouer avec autrui, car les premiers apprentissages nécessitent moins de savoirs et de savoir-faire sociaux et sociocognitifs que les seconds.

Les travaux étudiant la perception et la compréhension de stimuli sociaux versus non sociaux montrent bien que les premiers (visages, individus, émotions) sont très difficilement traités par les personnes autistes, tandis que les stimuli non sociaux (objets, monuments, paysages) ne leur posent aucun problème. C’est pourquoi ils s’absorbent souvent plus volontiers dans des manipulations et jeux d’objets (qu’ils peuvent maîtriser grâce à la grande prévisibilité qu’offrent ces routines d’action qui deviennent rassurantes) que dans des interactions sociales pour lesquelles l’interlocuteur au fil des situations peut être changeant, et donc déroutant voire angoissant.



Un jeune homme me disait un jour qu’il n’arrivait pas à parler aux autres avec les yeux comme il le voyait faire autour de lui. Il ne comprenait pas comment les autres faisaient pour y parvenir. Il lui semblait qu’ils avaient un sens spécial qui leur permettait de lire les pensées de l’autre
et d’échanger des mots par le regard. Lui n’y parvenant pas, il me dit qu’il trouvait aussi utile de regarder l’armoire, la table ou les mains que les visages de ceux qui étaient dans la pièce.





Ainsi, cet évitement du regard a été largement décrit dans les illustrations cliniques car il donne d’emblée à l’interaction une forme inhabituelle. À la lumière des recherches récentes sur l’attention partagée, la théorie de l’esprit, la « lecture » des visages et des émotions, cet évitement du regard serait en partie lié à la difficulté de prise en compte d’autrui, non pas en tant qu’être humain présent, mais en tant qu’individu ayant une pensée, des croyances, des désirs. Le visage génère tant de difficultés de traitement des informations, qu’il est évité et perd son caractère de vecteur habituel de la communication. Dans les premiers mois de la vie, les interactions sont essentiellement médiatisées par les regards et le langage des yeux assure alors une certaine réciprocité, un partage émotionnel. Or, ce défaut de contact oeil à oeil, essentiel à l’ancrage mère ou père-bébé, puis cette absence de dialogue intersubjectif, entraînent une désynchronisation des interactions : les parents ne retrouvent plus leurs repères et sont à leur tour gênés dans leur mode de communication, ne sachant plus comment s’y prendre avec cet enfant différent.



« Votre enfant n’est pas totalement incapable d’avoir des contacts avec vous. Mais vous adoptez un système, une compréhension commune de signes et de significations qu’en fait il ne partage pas. C’est comme si vous tentiez d’avoir une conversation amicale avec quelqu’un qui ne comprend pas votre langue. Bien entendu, la personne ne comprendra pas de quoi vous parlez, ne répondra pas de la manière que vous espérez, et trouvera peut-être bien toute l’interaction fort déroutante et déplaisante. Avec votre enfant autiste, c’est pareil, et vous allez devoir abandonner vos hypothèses sur le partage des significations, revenir à des niveaux de traductions plus élémentaires, et vous assurer toujours que vos traductions sont bien comprises. Oui, cela demande beaucoup d’efforts, mais c’est possible, même si la relation parents-enfant ne sera jamais la même qu’avec votre enfant non autiste. » (Conférence de Jim Sinclair donnée à des parents d’enfants autistes à Toronto et publiée
sous le titre « Our Voice », dans Autism Network International, I, 3, 1993).





Cette synchronie interactionnelle qui existe très tôt entre le bébé et ses partenaires d’interaction va formater l’ensemble des échanges ultérieurs et en constituer le prototype (travaux de Brazelton, Stern, Trevarthen). Or, en l’absence de cette mise en place, les processus ultérieurs d’interaction et de communication risquent fortement d’être empêchés. L’autisme en est une illustration.




b) Étude des anomalies de la communication

Si l’on considère l’ensemble des désordres du spectre autistique, il est clair que le problème fondamental est celui de la communication plus que du langage en soi. En effet, le niveau pragmatique est le plus atteint, c’est-à-dire l’usage approprié du langage ou d’un moyen de communication dans un contexte d’interaction sociale. En effet, comme la communication précoce repose sur des croyances et des intentions qui restent opaques pour l’enfant autiste, il va manquer en partie le processus de socialisation par lequel les conventions communicatives sont rendues claires. Pour communiquer, il faut en effet avoir quelque chose à communiquer, un moyen pour communiquer, et une raison pour communiquer. Or, des études montrent que les enfants autistes présentent des anomalies pour connaître les fonctions de la communication, leur donner des priorités selon les situations et les besoins, savoir attribuer du sens, comprendre la déduction, repérer et évaluer la proxémique, les attitudes corporelles, les gestes communicatifs, obtenir et maintenir l’attention d’autrui.

Par ailleurs, il est habituel de lire, dans les études sur le développement normal, que la compréhension du langage précède son expression. Ceci n’est pas forcément vérifié dans l’autisme, puisqu’on a vu rapportés bon nombre de cas où un lexique riche (souvent acquis grâce à une excellente mémoire) faisait illusion par rapport aux aptitudes en compréhension de textes ou en conversation, qui se révélaient d’un niveau bien inférieur à la production de phrases ou la lecture orale de
textes. De même, des travaux ont montré qu’il pouvait être plus facile pour un enfant autiste de comprendre le langage écrit que le langage parlé, notamment parce qu’à l’écrit il n’y a pas la prégnance du contexte sociocommunicatif de l’oral et que le texte ne change pas avec la qualité de la voix ou l’intonation des personnes qui parlent et les mouvements qui entourent le discours. C’est pourquoi la littérature clinique rapporte des cas d’enfants autistes hyperlexiques au sens où ils savent lire (sans d’ailleurs préjuger de leur compréhension de l’histoire) bien au-delà de leur niveau de « savoir parler » à des fins communicatives dans un partage oralisé (langage pragmatique).



Lors d’un bilan que je réalisais avec un enfant autiste de 6 ans, nous étions installés dans une salle avec des livres. Je lui demandais de me nommer des images d’objets simples (bol, table, ballon) à partir de l’imagier du test. Il ne semblait pas intéressé et ne répondait pas à la consigne. C’est alors qu’il s’est levé, est allé chercher un livre sur les étagères, et m’a lu tout un paragraphe comprenant des termes comme « dinosaure » et « rhinocéros » ! Par contre il fut incapable de répondre aux questions simples sur le contenu de l’histoire très courte qu’il avait lue, ni de dessiner ou de schématiser non verbalement ce qu’elle retraçait, ni de produire à son tour et spontanément son propre commentaire sur l’histoire ou encore d’inventer une suite, malgré mon invitation à en parler ensemble et à évoquer conjointement ce qui pourtant l’avait intéressé a priori.





En outre, avant même l’âge d’apparition du langage, les travaux sur les signaux précurseurs de la communication dans l’autisme les décrivent comme étant perturbés, voire absents du registre de l’enfant. Ils mettent en évidence que les gestes déclaratifs qui suscitent la communication en témoignant d’un accès à la connaissance de soi et de l’autre, et de la capacité de montrer une intention, font généralement défaut à l’enfant autiste. Sans pointer du doigt, et sans répondre aux demandes d’attention conjointe du partenaire, l’enfant autiste reste au stade des gestes proto-impératifs, utilitaires et visant à attirer l’attention sur un objet pour l’obtenir, et non sur quelque chose pour en partager l’intérêt avec autrui, le partenaire étant considéré comme un instrument.




Combien de fois avons-nous pu constater au cours de l’examen psychologique d’enfants autistes, même à des âges chronologiques où l’attention conjointe devrait être largement acquise, qu’ils n’avaient aucune aptitude à s’orienter vers le poster accroché au mur que nous pointions du doigt à des fins de partage attentionnel et communicatif. Cette non-réponse de l’enfant qui ne s’oriente pas vers le poster montre à quel point il est déficitaire dans la capacité à utiliser et comprendre la direction du regard de l’autre, à pouvoir alterner son propre regard entre l’objet et le partenaire, à comprendre l’intention de ce partenaire, et à s’engager dans un processus de mutualité avec lui, animé par une volonté communicative, voire émotionnelle (par les regards, les sourires, les mimiques expressives), au-delà d’une simple co-orientation statique sensorimotrice. Cette absence d’attention conjointe, rarement observée chez des enfants atteints d’autres handicaps ou retards de développement, est un indicateur d’autisme en tant que déficit spécifique précoce.





Pour apprendre à communiquer, l’enfant doit intégrer des séquences d’échanges ritualisés, dits « formats » (Bruner), pour lesquels l’attention conjointe avec un partenaire serait un mécanisme sous-jacent essentiel, étayé par les partages sociaux et émotionnels. L’attention conjointe contient à la fois une composante cognitive permettant une première mise en place de représentations mentales rudimentaires, et une composante affective liée au partage émotionnel qu’elle suscite. Or, dans l’autisme, les déficits précoces au niveau social et émotionnel (moins de regards, de sourires, de gestes expressifs et intentionnels, de comportements d’attention conjointe, de jeux de partage émotionnel, de vocalisations dirigées) compromettent rapidement l’accès à une communication partagée. Cette précocité de l’atteinte de l’attention conjointe et des capacités qui l’entourent amène certains auteurs à postuler l’existence d’un déficit primaire de la réactivité socio-émotionnelle qui perturberait l’entrée en relation avec autrui (Hobson, Kasari), tandis que d’autres avancent l’idée d’une incapacité cognitive primaire à reconnaître et mentaliser les états mentaux d’autrui (Baron-Cohen, Frith) qui bloquerait l’accès aux interactions et communications sociales. Nous développons ces références théoriques plus loin.





c) Étude des anomalies émotionnelles ou socio-affectives

Bien que très intriqués avec les déficits précédents, les déficits émotionnels ou socio-affectifs ont fait l’objet, en tant que déficit spécifique de l’autisme, d’un intérêt particulier à travers les recherches récentes dans le champ de la psychologie et des neurosciences. En effet, pendant longtemps les émotions exprimées par les enfants autistes ont essentiellement fait l’objet de descriptions cliniques rapportant leur aspect rigide et guindé, le manque de spontanéité, leurs formes excessives ou trop discrètes, peu modulées en fonction des situations. Depuis, les travaux expérimentaux sur les émotions, étudiées aux plans physiologique, psychologique, comportemental, ont mis en évidence un déficit spécifique d’expression, de modulation et de régulation externe et interne des émotions, pour soi et par rapport à autrui. Ce déficit serait dû à un mécanisme défectueux pour percevoir une émotion en fonction d’une connaissance antérieure intériorisée par l’expérience et réactualisée au moment où le stimulus apparaît devant déclencher la peur, la joie, la tristesse, l’étonnement, la surprise…

Dans l’autisme, il semble y avoir un problème de représentations signifiantes des émotions, en partie lié au défaut d’émotions partagées dès le début de la vie (exemple de l’attention conjointe déficitaire) et au défaut d’interactions sociales précoces (réactivité émotionnelle anormale). C’est d’ailleurs, pour certains auteurs, ce « dérèglement émotionnel inné » qui nuirait au processus de coordination interpersonnelle des échanges affectifs et qui serait la base des déficits sociaux et communicatifs ultérieurs, affectant prématurément les initiatives et réponses aux interactions (Hobson, Trevarthen). De là, cette réactivité émotionnelle défectueuse entraînerait l’enfant à éviter les situations sociales qui sont sources d’amplification ou de réduction émotionnelle par rapport à un état interne donné et qui exigent donc une régulation appropriée. Pour d’autres auteurs (Sigman), qui sont moins catégoriques sur l’innéité du déficit, ce trouble de la régulation émotionnelle peut s’interpréter par le fait que les interactions, qui servent de médiateurs fondamentaux pour l’intériorisation progressive des processus de régulation, sont précocement altérées, freinant alors l’accès aux règles sociocognitives utilisées
par l’enfant pour gérer son comportement et émettre des conduites conformes aux normes sociales.

Aussi, les difficultés des personnes autistes à percevoir, reconnaître, catégoriser les émotions pourraient expliquer le manque d’empathie déjà observé par Kanner et qui serait ainsi lié à une mauvaise synchronisation émotionnelle, une incapacité fondamentale à se mettre à la place de l’autre pour imaginer ce qu’il ressent et partager ses émotions, pouvoir le réconforter, savoir s’y ajuster. D’ailleurs, les travaux réalisés sur la reconnaissance des visages (Hobson, de Gelder, Klin, Gepner) contribuent bien à montrer qu’il existe une difficulté à traiter non pas tant l’identité des visages par reconnaissance visuelle et simple discrimination, que les émotions représentées sur les visages, les expressions faciales traduisant des états émotionnels internes. La qualité émotionnelle et affective des réponses des personnes autistes est très nettement différente de celle de toute autre population de comparaison.



Au cours d’un de nos protocoles de recherche, nous avons pu noter à quel point les adultes autistes se distinguaient des témoins normaux et retardés, lors du traitement des émotions illustrées sur des visages statiques (images). Là où tous les autres adultes, même retardés mentaux, émettent d’emblée un commentaire en fonction de l’émotion véhiculée par le visage en photo (« la dame est triste » « la petite fille est joyeuse »), les adultes autistes restent accrochés à un traitement littéral et perceptif donnant un commentaire basé sur des détails du visage (« la dame porte des lunettes ») ou sur des indices sans lien avec l’état émotionnel sous-jacent (« la petite fille a des tresses »).

Lors de la passation d’une épreuve de reconnaissance d’indices émotionnels à un garçon autiste de 9 ans qui a une bonne compréhension verbale, je lui mime la joie de façon caricaturale en accentuant les mimiques, et lui demande quelle tête je fais, comment je suis, qu’exprime mon visage. Or, là où de petits enfants de 4-5 ans me répondent sans hésiter que je suis contente ou joyeuse, ou encore que c’est mon anniversaire et que j’ouvre mes cadeaux, ce garçon (comme tant d’autres enfants autistes) me répond « ta bouche fait un O et tes sourcils se lèvent au-dessus de tes yeux ».




Ainsi, l’expression émotionnelle nécessite à la fois des compétences cognitives basées sur les concepts de représentation et de permanence de la personne et des objets, et des aptitudes sociales puisque les émotions sont partagées avec autrui dans un processus intersubjectif. Pour cela, il faut que l’enfant ait eu préalablement accès à des expériences de partage social et affectif signifiantes, supposant empathie, motivation, signification partagée. Or, dans l’autisme, ces composantes sont altérées et l’expression émotionnelle reste pauvre, tout comme l’accompagnement émotionnel au cours d’un jeu ou d’une activité partagés. En effet, les recherches effectuées sur le jeu des enfants autistes, depuis toujours signalé comme étant pauvre et stéréotypé, soulignent l’absence ou la rareté des conduites d’imitation qui sont pourtant un puissant vecteur d’interaction sociale, de communication et d’apprentissages cognitifs et sociaux au cours du développement normal. Les déficits d’imitation relevés chez les enfants autistes (Nadel, Dawson) expliquent aussi leur faible accès au jeu symbolique (Leslie).



Lors des items de certains tests évaluant les jeux symboliques, il m’est arrivé de donner une poupée à une petite fille autiste et de voir qu’elle la jetait par terre ou me l’envoyait comme une balle ; et, après lui avoir montré comment la coiffer, lui donner à manger, l’habiller, elle n’a rien reproduit en imitation, bien qu’attentive et intéressée parce que je faisais, et s’est désengagée rapidement de l’activité.

Une autre fois avec un petit garçon, j’ai mimé le fait de téléphoner avec deux doigts, l’un à l’oreille et l’autre à la bouche, et lui ai donné un petit téléphone en plastic. Il m’a dévisagé l’air de ne rien comprendre et s’est détourné. Je lui ai alors montré ce que j’attendais, mais l’engagement dans l’interaction n’a pas eu lieu, il s’est mis à tourner inlassablement le cadrant à chiffres avec son doigt.





Ces déficits émotionnels sont vus, selon les auteurs, comme secondaires à un déficit cognitif plus global (Baron-Cohen) ; ou au contraire primaires et spécifiques (Hobson) ; ou dus aux troubles d’appariement intermodal qui se manifestent en premier dans l’imitation (Rogers et Pennington). Ces arguments sont présentés plus loin.





d) Étude des anomalies sensorielles et sensori-motrices

Même si les problèmes sensoriels et sensori-moteurs rencontrés par les personnes autistes ne figurent pas dans la caractérisation du syndrome autistique, ils doivent trouver leur place à côté des anomalies décrites aux paragraphes précédents, et ce pour plusieurs raisons. D’une part, ils sont très fréquents, pour ne pas dire quasiment constants chez les personnes autistes, à un moment ou l’autre de leur développement ou tout au long de leur vie, et quel que soit leur niveau cognitif (exemple de la maladresse motrice dans la définition du syndrome d’Asperger, ou encore des particularités auditives, visuelles, tactiles décrites par des personnes ayant un syndrome d’Asperger). D’autre part, après avoir été repérés et décrits par quelques pionniers (Ornitz, Ritvo), ces problèmes sensoriels ont ensuite été négligés et certainement sous-estimés, mais font actuellement l’objet d’un regain d’intérêt et d’un nombre croissant de recherches. Enfin, ces anomalies sensorielles et sensori-motrices pourraient, au moins en partie, expliquer les anomalies de la communication verbale et émotionnelle et de la relation sociale des personnes autistes.

Les troubles sensoriels et sensori-moteurs des personnes autistes ont été révélés par de nombreuses études cliniques. Ils peuvent concerner toutes les modalités sensorielles, et consistent principalement en : hypo- ou hypersensibilité à certains stimuli auditifs (fréquence acoustique, intensité) ; hypo- ou hypersensibilité à certains stimuli visuels (mouvement, stimuli statiques, forme globale, détails) ; hypo- ou hyperréactivité aux stimuli tactiles, proprioceptifs et kinesthésiques ; désordres du couplage entre perception et action. Ces troubles supposent une déficience des systèmes de filtrage des messages modulant et contrôlant les influx nerveux en provenance des différentes modalités sensorielles, et sont généralement responsables d’une incapacité à maintenir une perception constante dans le temps (instabilité ou inconstance perceptive, décrite dans les années 1960 par Ornitz et Ritvo).


S’y ajoutent des problèmes attentionnels avec une attention visuelle ou auditive portée à une partie seulement des objets (attention hyper-sélective ou attention « tunnel ») au détriment de la forme globale et du contexte, des difficultés à déplacer l’attention au sein d’une modalité sensorielle ou d’une modalité sensorielle à une autre, des difficultés à associer de nouvelles stimulations aux précédentes, ou à associer deux stimuli de modalités sensorielles différentes. Ces particularités sont probablement responsables de performances accrues chez les personnes autistes dans certains domaines (cf. infra).

Par ailleurs, il a été montré en IRM fonctionnelle que certaines personnes autistes ne perçoivent pas les caractéristiques humaines ou émotionnelles de la voix humaine ou des émotions faciales.

Ces anomalies perceptives pourraient être en partie responsables des anomalies de relation sociale puisque les différents systèmes affectés ont pour fonction de réguler l’adaptation de l’individu à son environnement, régulation qui permet la sélection des informations et l’engagement dans des activités. Les perturbations sensorielles contribuent ainsi à expliquer les problèmes relationnels et comportementaux des personnes autistes, comme en témoignent les descriptions des expériences sensorielles de Temple Grandin (1994).



« Je ne peux pas moduler le son, il me faut soit le laisser tout entrer, soit le bloquer complètement. La façon dont j’entends, c’est comme si j’avais une prothèse auditive réglée au maximum, c’est comme un micro qui capte tout. J’ai deux choix : le brancher et être envahie par les sons, ou le débrancher et être isolée. » Exemple d’expérience auditive particulière qui peut expliquer entre autres le retrait social habituellement décrit.

« Je me dégageais quand les gens essayaient de m’embrasser car quand on me touchait, cela envoyait dans mon corps une vague de stimulations qui me submergeait et l’effet sur mon système nerveux était insupportable. » Exemple d’hypersensibilité tactile qui peut expliquer en partie les bizarreries de contact corporel des autistes avec autrui et certaines de leurs anomalies relationnelles.

« Les gens ne réalisent pas à quel point cela m’est difficile de les regarder dans les yeux ; ça me dérange. Je dois regarder un visage assez longtemps
pour en faire une “vidéo” dans ma tête… » « Il se pourrait que les problèmes de contact oculaire rencontrés par les autistes résultent en partie d’une incapacité à supporter le mouvement des yeux d’un interlocuteur. Un autiste a raconté qu’il était difficile de regarder les yeux de quelqu’un parce qu’ils n’étaient jamais immobiles. » Exemple d’expérience visuelle particulière qui peut rendre compte en partie des anomalies du regard chez les personnes autistes, regard souvent mal ajusté et qui n’est pas sans répercussion sur les interactions développées avec autrui.






Certaines études mettent aussi en évidence des désordres de l’intégration des informations sensorielles, avec en particulier une distinction aléatoire entre informations pertinentes ou non, une sensibilité parfois exacerbée ou au contraire atténuée à la nouveauté, une difficulté à hiérarchiser les informations, une difficulté à coupler les entrées sensorielles et les ordres moteurs, et enfin une difficulté à intégrer différents éléments perceptifs dans un tout cohérent et unifié.



Par exemple, il est classique de dire que les pièces d’un puzzle ne prennent sens que lorsqu’elles sont assemblées et forment un tout, une image globale. La pièce prise isolément n’a pas vraiment sa raison d’être. Or, l’enfant autiste qui résout un puzzle, le fait souvent par juxtaposition des formes des pièces et par stratégies d’emboîtement et d’encastrement, basées sur les perceptions immédiates et la catégorisation des détails, sans tenir compte, ni même parfois s’intéresser à la représentation finale. De même, une lettre seule n’a guère d’intérêt et elle prend sens quand elle forme un mot à l’aide d’autres lettres. Or certains enfants autistes s’absorbent plus dans la contemplation des lettres que dans les mots qu’elles permettent de créer.





Enfin, un nombre croissant d’études a montré que les personnes autistes avaient des difficultés à détecter et percevoir les mouvements visuels, qu’il s’agisse de mouvements physiques ou de mouvements humains (appelés mouvements biologiques), tels que les mouvements faciaux émotionnels, les mouvements des yeux et des lèvres, et les mouvements du corps. Certains chercheurs sont allés plus loin, et ont montré que les enfants autistes étaient d’autant plus en difficulté pour
percevoir les mouvements que ceux-ci étaient rapides. De même, dans la sphère auditive, des travaux cliniques, récemment confirmés par des études utilisant des techniques de magnéto-encéphalographie, ont montré que les enfants autistes ne parvenaient pas à intégrer les informations verbales probablement du fait de leur trop grande rapidité. Il a été enfin montré qu’un ralentissement des informations visuelles et auditives pouvait permettre d’améliorer les performances imitatives et de compréhension verbale chez certains enfants autistes.






2.3 Modèles psychologiques et neuropsychologiques basés sur des troubles majeurs


a) Modèle fondé sur la primauté d’un trouble cognitif : problèmes d’attribution d’états mentaux et d’intentions à autrui

Selon l’approche développée par l’équipe de Baron-Cohen (1985, 1993), les capacités cognitives intervenant dans le développement des relations sociales seraient touchées chez les personnes autistes et leurs déficits sociaux relèveraient alors d’une incapacité à développer une théorie de l’esprit. Ils proposent donc une conception des troubles autistiques à partir de l’existence d’un déficit cognitif électif touchant la capacité de métareprésentation et empêchant les personnes autistes de développer une théorie de l’esprit ou théorie de la pensée, pour reprendre une traduction du terme anglais theory of mind, qui représente la possibilité, pour un individu, d’attribuer des états mentaux à lui-même et aux autres, deviner les pensées et les intentions, ce qui permet de prédire les conduites d’autrui. Cette théorie de l’esprit que se construit l’enfant n’est pas une théorie scientifique, mais une capacité pragmatique le rendant capable de prédire les relations existant entre des états de fait externes et des états d’esprit internes : c’est une capacité de mentalisation.

Cette idée d’un trouble spécifique au niveau de la construction d’une théorie de l’esprit a pris corps à partir d’un modèle de développement dans lequel les interactions sociales sont fortement influencées par les
capacités de représentation des états mentaux. L’individu ne pourrait ajuster ses conduites qu’en fonction de ce qu’il infère que son partenaire pense, sait, croit, ressent. C’est vers 4 ans dans le développement normal que l’enfant construit cette représentation des états mentaux d’autrui et intègre dans ses échanges ce type de connaissances implicites. En effet, lors d’une interaction, tout individu tente de ne pas se limiter à l’observation simple des comportements d’autrui et les interprète en termes d’états d’esprit cachés, puis tente de prédire la suite. Par exemple, pour comprendre que quelqu’un a peur, il faut être capable d’utiliser plusieurs indices en même temps : les indices physiques en observant son visage, les indices contextuels pour percevoir la situation, mais il faut aussi pouvoir reconnaître les émotions, ce qui implique d’avoir stocké un certain savoir en mémoire et d’aller au-delà de la prégnance de la réalité observable. Pour réaliser cette démarche mentale, il faut que l’individu suppose l’existence d’une théorie du fonctionnement de la pensée commune à tous les êtres et qu’il possède cette théorie de l’esprit.

Cette capacité a été explorée chez des enfants autistes et témoins à partir de l’expérience de prise en compte d’une croyance erronée, connue désormais sous le nom « Sally et Anne », reprise sous diverses formes dans d’autres paradigmes (pièce de monnaie cachée, crayon dans la boîte de Smarties), et présenté de la façon suivante :



Il s’agit d’une mise en scène avec deux poupées, Sally et Anne, qui sont ensemble dans une même pièce. Sally a un panier et une bille. Anne a une boîte. Sally met sa bille dans son panier, les laisse dans la pièce, puis sort se promener. Pendant ce temps, Anne sort la bille du panier de Sally et la met dans sa propre boîte. À présent, Sally revient de promenade et veut jouer avec sa bille. On demande alors à l’enfant : « Où Sally ira-t-elle chercher sa bille ? »

La réponse à cette question est bien sûr « dans le panier » puisque Sally n’a pas vu le changement de place de la bille qu’Anne a fait en son absence. Elle croit donc que la bille se trouve toujours là où elle l’a laissée. Pour répondre correctement, il faut tenir compte de ce que croit Sally, état mental qui se distingue de la réalité observable.






Or les enfants autistes sont plus en difficulté que les enfants témoins (normaux, retardés) dans ce type d’épreuve, et leur difficulté n’est pas imputable à un manque de mémoire ou d’incompréhension du transfert de la bille (ils se souviennent bien que Sally a laissé la bille dans le panier, et ils ont également bien perçu le transfert fait par Anne quand on les interroge) mais à un défaut de déduction. Or cette déduction logique et évidente pour l’enfant dès 4 ans (85 % des enfants de 4 ans réussissent sans hésitation) ne l’est pas spontanément pour 80 % des enfants autistes (d’âge mental supérieur à 5-6 ans), ces derniers ne comprenant pas que dans ces épreuves, voir c’est savoir, et ne pas voir revient à ne pas savoir. Les enfants autistes ne parviennent pas alors à se détacher de la réalité et à utiliser des informations en mémoire (le savoir) en plus des seules informations présentes et observables (le contexte du moment). Ces processus métacognitifs semblent ne pas être activés chez les enfants autistes qui ont des problèmes pour aller au-delà de la situation donnée (difficultés et manque d’imagination, de déduction, de simulation). De plus, certains déficits comportementaux des enfants autistes ont été interprétés comme des arguments en faveur de cette hypothèse : la rareté du jeu symbolique, l’utilisation limitée des gestes expressifs de pointage pour susciter des activités d’attention conjointe, les anomalies pragmatiques du langage, la pauvreté de l’utilisation communicative du regard pour identifier le but de l’action d’autrui, que nous avons déjà évoqués.

En conclusion, selon ce modèle, les personnes autistes présenteraient une altération de la construction d’une théorie de l’esprit, qui engendrerait leurs défauts de communication et de relation sociale, ces défauts étant des troubles secondaires au déficit cognitif primaire. Selon cette hypothèse, un seul pan du domaine cognitif est déficitaire, ce qui expliquerait que les personnes autistes puissent être très performantes dans des domaines de logique, d’association visuelle, d’organisation spatiale, mais en retard dans les relations sociales et communicatives nécessitant une intentionnalité et des capacités métacognitives. Un déficit cognitif spécifique affecterait, de ce point de vue, la capacité à se représenter les états mentaux et à accéder à la métacognition, ce qui
amènerait les individus autistes à un comportement social très appauvri, car pour comprendre les situations sociales, il faut comprendre les personnes, donner un sens à leurs conduites, et donc aller au-delà des simples propriétés physiques perceptibles pour décoder l’intentionnalité qui est derrière tous les comportements.




b) Modèle fondé sur la primauté d’un trouble social : problèmes de sensibilité sociale et de décodage des émotions

Selon l’approche développée par l’équipe d’Hobson (1986, 1993), les difficultés des enfants autistes dans la compréhension des codes sociaux et des signaux émotionnels rendraient compte des déficits d’imitation, de langage, de jeu symbolique ; les déficits sociaux seraient alors expliqués par des problèmes pour traiter les composantes sociales, émotionnelles et affectives des stimuli. Leurs difficultés de compréhension sociale ont donc été étudiées ici à partir de protocoles portant sur la compréhension qu’ont les personnes autistes des dimensions socio-émotionnelles d’autrui, à travers les expressions du visage, les attitudes, les voix, les gestes.

Les résultats indiquent une difficulté à discriminer et à apparier des émotions avec des performances très détériorées pour assigner un visage expressif à un contexte adéquat, tandis qu’ils apparient correctement des objets, des monuments ou autres stimuli non sociaux (du type « jeux de loto »). De même, les tâches de discrimination visages/émotions leur posent de sérieux problèmes avec des difficultés à reconnaître les émotions dans leurs différentes modalités (faciales, vocales, gestuelles), caractéristique saillante chez les enfants autistes comparés aux témoins. Ils présentent aussi une compréhension limitée du vocabulaire à connotation émotionnelle (aimer, espérer) et une production faible d’expressions émotionnelles avec leur visage ou leur voix (phrase gaie énoncée sans sourire ; sourire avec la bouche mais pas avec les yeux). Ils ont des difficultés à saisir la dynamique expressive d’un visage, appliquant un traitement figuratif sur des éléments perceptifs (patterns visuels) sans traitement de la signification particulière d’un visage par rapport à un autre. Ils ont aussi des difficultés dans l’expression même de leurs
émotions par le visage (souvent peu mobile ou décoordonné) et par la voix (souvent atonale). Par exemple, exprimer sa joie à quelqu’un est une invitation à lui faire ressentir ce sentiment, ce qui suppose qu’il abandonne ponctuellement son propre état émotionnel pour ressentir et partager la joie de son partenaire ; cette démarche serait très difficile pour eux.

Ainsi, ces conclusions ont amené ces auteurs à penser que les personnes autistes ont un problème pour juger correctement la signification sociale, et notamment émotionnelle, véhiculée par les visages, problème qu’ils attribuent à une anomalie de la capacité intrinsèque à être sensible aux personnes et à répondre de manière adaptée aux situations sociales très précocement. Il est alors très délicat pour eux de développer des relations mutuellement intentionnelles, faute d’une signification partagée du monde. Selon ces auteurs, cette inaptitude innée à construire les coordinations indispensables entre ses propres conduites et celles d’autrui maintiendrait l’enfant autiste dans une relation très bizarre avec les personnes, donnant aux interactions cette atypicalité fréquemment observée. Cette théorie considère donc qu’une incapacité fondamentale des enfants autistes à répondre aux stimuli émotionnels sur un mode affectif ainsi qu’un déficit très précoce de la réactivité socio-émotionnelle perturberaient gravement leur capacité à entrer en relation avec autrui par un déficit du développement du soi interpersonnel et de la conscience des autres en tant que personnes.




c) Modèle fondé sur les troubles de l’imitation, du partage émotionnel et de la théorie de l’esprit

Le modèle de Rogers et Pennington (1991), référé à Stern, prend comme base de construction de leur « théorie intersubjective », trois déficits spécifiques du syndrome, l’imitation, le partage des émotions et la théorie de l’esprit. Ces trois capacités seraient, selon eux, touchées dès l’origine et leur absence ou très grande déficience au cours de l’évolution de l’individu nuirait à son bon développement. Ces capacités déficientes, indépendantes de l’âge mental et évoluant peu, rendent
compte d’un processus développemental non pas retardé mais déviant, propre à l’autisme.

Cette théorie rejoint sur certains points celles des équipes de Baron-Cohen et d’Hobson, permettant ainsi d’établir des liens indispensables entre deux approches parallèles, puisque Rogers et Pennington sont en accord sur la spécificité du déficit à développer une théorie de l’esprit et sur leur difficulté à partager des émotions, mais ne pensent pas en termes de primauté de l’un par rapport à l’autre. Ainsi, ils proposent plutôt un modèle intégratif puisque défauts cognitifs et sociaux semblent s’interpénétrer à des stades successifs du développement empêchant en cascade une évolution harmonieuse. Pour eux, cette triade de déficits primaires et spécifiques est une manifestation de l’inaptitude à utiliser des représentations pour planifier et exécuter des comportements, et essentiellement des représentations de nature sociale, représentations moi/autrui (échec massif aux tests d’inférence sociale, défaut des fonctions symboliques et exécutives).

Ces auteurs ont donc construit leur modèle à partir du postulat d’une base biologique de l’autisme, impliquant le cortex préfrontal qui permet la formation et l’utilisation des représentations, et le système limbique, qui contribue à l’attribution d’une valence émotionnelle aux stimuli. Ce modèle offre l’intérêt d’intégrer les différents types de déficits spécifiquement déficients chez les enfants autistes pour tenter de comprendre la nature du syndrome.




d) Modèle fondé sur les troubles des fonctions exécutives

Une autre approche du problème de traitement de l’information dans l’autisme situe la difficulté au niveau des fonctions exécutives (Hughes & Russel, 1993 ; Plumet et al., 1998). Ces fonctions exécutives réfèrent à des processus mentaux impliqués dans la réalisation d’un comportement moteur ou d’un raisonnement, dirigé vers un but. Elles recouvrent un ensemble d’opérations mentales dépendant de fonctions supérieures qui permettent le contrôle et l’exécution d’activités finalisées. Elles comprennent : la planification stratégique de séquences d’actions en fonction d’un but représenté et maintenu en mémoire de
travail ; l’inhibition de réponses prépondérantes ou routinières qui entrent en compétition avec l’atteinte du but ; la flexibilité et l’ajustement attentionnels sélectifs aux contextes. Elles peuvent être mises en oeuvre dans des activités cognitives de résolution de problèmes ou dans des activités sociales de communication interpersonnelle.



Par exemple, pour prendre en compte l’autre et s’ajuster dans l’échange interpersonnel, il faut pouvoir laisser de côté ses propres états mentaux et émotionnels, inhiber toute réponse automatique suscitée par la réalité perceptive qui surgit spontanément, être capable de générer et de modifier une représentation mentale pour s’ajuster correctement et de façon souple et continue à la situation et à la personne tout en maintenant le but social. Combien de personnes autistes n’y parviennent pas, indépendamment de leur âge réel et de leur niveau de fonctionnement.





C’est en observant chez les sujets autistes la présence de conduites ou d’anomalies de performances analogues à celles de sujets lésés frontaux que l’on s’est intéressé à l’hypothèse d’un déficit des fonctions exécutives. En effet ces deux populations présentaient des problèmes attentionnels avec focalisation sur les détails et difficultés d’attention conjointe, des défauts d’intégration temporelle, des relations aux autres appauvries et un manque d’empathie très net.

Ces troubles des fonctions exécutives se manifestent dans l’autisme plus particulièrement par des difficultés de contrôle des actes et des pensées (persévération d’idées, comportements stéréotypés, intérêts restreints et répétitifs, actes désynchronisés) et par des problèmes de planification des actions (prévision, anticipation et organisation d’activités). Les études ont montré au moyen de tests comme le Wisconsin Card Sort Test, la Tour de Hanoï ou de Londres que les enfants autistes ont des difficultés à se détacher des réponses automatiques induites par le contexte, à mettre une certaine distanciation par rapport à une réalité présente, à faire preuve de flexibilité cognitive.



Par exemple dans le Wisconsin Test, le sujet doit faire l’apprentissage de règles de classement de cartes qui nécessitent de s’adapter à un
changement de règles au cours de la tâche. Les enfants autistes persévèrent de façon constante et durable donnant la réponse correspondant à la première règle apprise, malgré les feed-back négatifs que l’adulte peut leur renvoyer.





Ces anomalies qui peuvent être liées aux déficits d’attention conjointe, de théorie de l’esprit et d’interaction sociale, seraient dues à un déficit neuro-cognitif commun marqué par des dysfonctionnements des régions corticales préfrontales et temporales. Ces fonctions exécutives sont en effet définies en psychologie à partir d’une certaine modélisation des processus mentaux, et en neuropsychologie, par l’étude de lésions du cortex frontal. Dans l’autisme, l’identification de ces dysfonctions offre des articulations intéressantes avec les autres caractéristiques de leur fonctionnement cognitif et socio-affectif particulier.




e) Modèles fondés sur les anomalies sensorielles

En se basant sur la prégnance des problèmes sensoriels relevés couramment à l’examen clinique, l’hypothèse selon laquelle les personnes autistes vivraient dans un monde de sensations en perpétuel changement avec une incapacité à réguler correctement toutes les informations provenant de différentes sources a été avancée dans les années 70-80 (Hermelin et O’Connor ; Ornitz) et continue d’être approfondie (Lelord et Sauvage, 1990).



« Les troubles de la communication et de la relation avec autrui qui caractérisent l’autisme de l’enfant sont étroitement liés à un trouble du développement des structures nerveuses qui participent au filtrage et à la modulation sensorielle, émotionnelle, et posturo-motrice. »

(Lelord et Sauvage, 1990, p. 252).





La théorie de la faiblesse de la cohérence centrale (weak central coherence) de Frith (1989) explique quant à elle les problèmes des personnes autistes par un défaut d’une force unifiante qui permet normalement l’organisation des informations en une forme globale cohérente (un pattern global, une gestalt). L’attention des personnes
autistes se fixe sur des éléments isolés car elle n’est plus sous contrôle des processus centraux de la pensée. De là, les détails d’un mot, d’une lettre, d’un visage ou de l’environnement absorbent l’enfant au détriment de sa forme globale générale ; le stimulus qui, pour être significatif, doit appartenir à un ensemble et tenir compte du contexte physique ou social, ne l’est plus.

Selon la théorie du surfonctionnement perceptif de Mottron, c’est la prééminence du traitement des informations locales au détriment des informations globales, qui expliquerait la faiblesse de la cohérence centrale, ainsi que les performances exceptionnelles chez certaines personnes autistes notamment dans la mémoire visuo-spatiale, la sensibilité à la hauteur des sons.

Enfin, les anomalies de perception des informations visuelles, auditives et proprioceptives ont été regroupées dans la théorie des désordres du traitement temporo-spatial des informations multi-sensorielles (Gepner et coll.). Selon cette théorie, les personnes autistes ont des difficultés à percevoir les informations dynamiques rapides en temps réel, ce qui génère en cascade de multiples perturbations dans des tâches utilisant ces informations dynamiques (imitation, compréhension de la parole, compréhension du langage des yeux, du langage corporel et des émotions), ainsi qu’un ralentissement psychomoteur, et in fine la désynchronisation de leurs échanges communicatifs et sociaux avec autrui (Gepner, Tardif). En parallèle, les personnes autistes auraient tendance à surinvestir attentionnellement et perceptivement les stimuli statiques ou les particularités sensorielles, ce qui les amènerait à développer des compétences accrues et parfois extraordinaires dans certains domaines (mémoire visuo-spatiale, graphisme, calcul). De cette théorie pourrait découler dans les prochaines années de nouvelles techniques de remédiation ou rééducation des anomalies sensorielles, par le biais d’un ralentissement écologique ou artificiel des signaux visuels et auditifs.



En conclusion, les difficultés des personnes autistes ne doivent pas être interprétées selon des modèles à causalité unidirectionnelle où elles sont expliquées en fonction d’un déficit de nature uniquement sociale
ou uniquement cognitive, mais dans une conception plus intégrative des troubles sociaux, affectifs et cognitifs. Les différents modèles précités sont aujourd’hui étayés par un corps solide et convergent de données sur les déficits, et permettent de porter un nouveau regard sur le syndrome et sur l’utilité de ces recherches en psychopathologie développementale. Couplées à d’autres travaux dans des disciplines complémentaires, ces recherches forment et formeront le pilier des études multidisciplinaires nécessaires pour appréhender ce syndrome complexe. Comme on l’a vu, ces modèles intègrent de plus en plus les phénomènes psychologiques avec les processus neurobiologiques et neurophysiologiques qui les sous-tendent. Certains d’entre eux permettent d’espérer des applications thérapeutiques renouvelées.










Prise en charge des personnes autistes et qualité de vie

Nous voudrions d’emblée préciser que ce chapitre n’a pas pour objectif de présenter un panorama exhaustif et détaillé des différentes prises en charge pour les personnes autistes, ni de promouvoir tel ou tel type d’accompagnement, mais bien davantage de rappeler les possibilités existantes, ainsi que les carences des dispositifs de prise en charge en France, et d’insister sur l’importance de la participation des parents au choix des structures et modalités de prise en charge de leur enfant, pour une meilleure qualité de vie de leur enfant et d’eux-mêmes. En effet, le choix du suivi et de l’accompagnement de l’enfant, de l’adolescent ou de l’adulte autiste revient en priorité à sa famille, ses parents, en tant qu’ils connaissent le mieux leur enfant au quotidien, et qu’ils sont responsables de lui toute sa vie durant.

Les professionnels responsables des structures doivent exposer aux parents, de manière claire, compréhensible et objective, les diverses possibilités de prise en charge, les outils et méthodes employés, la nature de l’encadrement et du suivi, afin que ceux-ci puissent se déterminer de façon éclairée en fonction de leurs attentes, de leur mode de vie, de leur situation et ressources familiales. Mais ce qui doit guider le choix des familles doit être, avant et par-dessus tout, l’intérêt de la personne autiste elle-même. Or cet intérêt doit être recherché conjointement par les professionnels et les familles, dans un échange ouvert et loyal, sur les possibilités, limites, goûts et besoins de la personne autiste.

Cependant, bien qu’en tant que professionnels nous devions apporter cette information aux familles, nous sommes parfois, voire souvent, démunis face aux attentes légitimes des parents, et devons les préparer au manque cruel de choix véritable et de structures pour
accueillir leur enfant autiste : manque de places disponibles (les listes d’attente sont parfois très longues), manque de choix de prises en charge (la pluralité existe dans les textes mais peu dans la réalité), manque de moyens de fonctionnement tant humain que matériel. Ainsi, même si le choix est essentiel, il reste trop souvent théorique.

Dans ce contexte, plutôt que de maintenir les parents dans l’illusion du choix, les professionnels se doivent de reconnaître les limites de l’offre de propositions pour l’accompagnement quotidien de l’enfant, faute de structures et de places, ou faute d’un environnement qui réponde au choix des parents. C’est donc aussi dans ce contexte que les familles se mobilisent depuis plusieurs décennies, se regroupent en associations pour interpeller les pouvoirs publics de manière vigoureuse, et tenter de pourvoir à ces manques, à travers la création de structures nouvelles plus conformes à leurs attentes. De ce fait, sur le terrain socio-politique, les professionnels et les parents deviennent co-acteurs de projets de prise en charge et sont amenés à collaborer, voire à travailler en partenariat. Ceci présente à la fois des avantages (synergie d’action) et des limites (risque d’empiétement et de confusion des rôles), où l’essentiel réside dans le respect des choix, des prérogatives et des espaces d’action de chacun.

Notons également, pour ne pas céder aux idées toutes faites, que toutes les structures de même appellation (centre d’action médico-sociale précoce, hôpital de jour, classe intégrée, institut médico-éducatif, foyer d’accueil médicalisé…) ne fonctionnent pas nécessairement de la même façon et sur le même modèle ; tout dépend de l’approche qui y est développée et de la nature de la prise en charge qui y est pratiquée par l’équipe. Ainsi tel hôpital de jour sera axé sur la prise en charge sensorielle et la remédiation sociale tandis qu’un autre privilégiera la psychothérapie institutionnelle ou individuelle, ou bien encore telle classe favorisera l’intégration scolaire et sociale et l’individualisation des programmes tandis qu’une autre sera plus centrée sur le développement des habiletés purement cognitives.

C’est pourquoi il faut bien se garder de généraliser, et toute démarche impliquant un choix pour la famille passera par une rencontre avec le
lieu d’accueil, l’équipe et si possible une période d’observation de la personne autiste, afin que parents et professionnels puissent juger si le dispositif semble adapté.

Enfin, puisque nous abordons dans ce chapitre la question des prises en charge, nous présenterons à la fois les aspects thérapeutiques (traitements médicamenteux et thérapies multiples), et les aspects relevant de l’éducation et des rééducations au sens large. Il est désormais clairement admis que ces deux aspects, loin d’être exclusifs l’un de l’autre, doivent être étroitement associés pour contribuer au développement sensorimoteur, socio-affectif, cognitif et à l’autonomie de la personne autiste. Le soin et l’éducation peuvent et doivent cohabiter dans la vie de la personne autiste et de sa famille.




1. La qualité de vie de la personne autiste

Pour savoir comment améliorer la qualité de vie de la personne autiste et de sa famille, le mieux est de les interroger. Nous rapportons ici un ensemble condensé de leurs attentes et points de vue, qui ont évolué au cours du temps, mais qui présentent néanmoins quelques invariants depuis la publication du Livre Blanc d’Autisme France en 1994, que l’on retrouve de manière formalisée dans les récentes recommandations de bonnes pratiques professionnelles de l’ANESM (Agence Nationale de l’Evaluation et de la qualité des Etablissements et Services sociaux et Médico-sociaux, 2010).

Les familles souhaitent globalement que leur enfant puisse vivre dans la société en étant heureux, intégré dans la communauté, et de la manière la plus autonome possible. Elles évoquent aussi l’importance de son développement global, la nécessité de réduire les troubles les plus invalidants, le fait de ne rien négliger comme moyens, aides ou stratégies pour améliorer les comportements, les savoirs, et savoir-faire.

Dans cette recherche d’une meilleure qualité de vie, la première étape est celle qui consiste à obtenir un diagnostic le plus précis et le
plus tôt possible pour pouvoir envisager la mise en place d’une prise en charge adaptée. Ce diagnostic doit être assorti d’une information précise sur les causes possibles, d’une évaluation pluridisciplinaire, et d’une perspective d’action accompagnée par une équipe. De plus en plus de parents déclarent vouloir éduquer leur enfant autiste, même si cette éducation est très éloignée du modèle classique. Ils consultent le professionnel pour sa compétence précise pour le diagnostic, pour l’évaluation, pour des soins spécifiques (médicaux, psychologiques, rééducatifs…), mais en revanche ils ne souhaitent généralement pas que les professionnels se substituent à eux. Ils recherchent l’aide des éducateurs et rééducateurs, des soignants ou des praticiens pour les aider à faire évoluer leur enfant différent et à savoir appréhender au mieux cette différence, mais ils souhaitent ne pas être dépossédés de leur rôle de parents, sans lequel ils ont le sentiment d’être exclus de l’univers de leur enfant, marginalisés socialement ou d’éviter leur responsabilité. Enfin, ils demandent souvent aux professionnels qu’ils les mettent en relation avec des associations pour que d’autres familles, partageant cette situation commune, leur offrent un autre type de soutien, à la fois émotionnel mais aussi social (sentiment d’appartenance à un groupe, entraide, solidarité) et pratique (solutions à des problèmes quotidiens concrets, conseils pour des démarches). La fratrie de l’enfant autiste ne doit être ni oubliée, ni sacrifiée. Les autres enfants ont droit à leur enfance, sans être ni parentalisés trop jeunes par un excès de responsabilités, ni délaissés, ni démunis face à la situation et à cet être différent. Ils doivent être informés, soutenus, et rendus acteurs dans les remaniements familiaux inévitables générés par la présence en son sein d’un enfant autiste. Des parents et frères ou soeurs bien informés et soutenus sauront mieux faire face aux particularités de l’enfant autiste, pourront mieux communiquer avec lui et entre eux, mais aussi avec l’entourage (expliquer, dédramatiser), tenir compte de son niveau développemental réel (évalué et non supposé), prendre en compte ses besoins spécifiques, ses bizarreries, ses intérêts, n’exiger de lui que ce qui est possible compte tenu de son niveau de fonctionnement (également évalué) lui évitant ainsi des mises en situation d’échec ; en un mot, apprendre à vivre ensemble en souffrant le moins possible de part et d’autre.


À l’adolescence et l’âge adulte, la qualité de vie de la personne autiste est davantage menacée et reste plus préoccupante que dans l’enfance, car la pénurie de structures et services est encore plus grave que pour les enfants. Cette pénurie peut générer une rupture dans la chaîne des suivis et accompagnements de la personne autiste, et retentir gravement sur son équilibre, son bien-être, ses comportements, à un âge de la vie auquel elle doit encore être protégée et accompagnée, et où ses parents sont parfois en situation de ne plus pouvoir veiller sur elle et s’en occuper. Il est connu que la comorbidité reste très importante à l’adolescence et l’âge adulte (dans environ 40 % des cas), avec apparition de troubles dépressifs, troubles anxieux et autres troubles du comportement (auto- ou hétéroagressivité). Ainsi, nous avons pu voir par exemple des enfants, intégrés en classe spécialisée jusqu’à 16 ans environ, se retrouver subitement à la maison passé cet âge, faute de dispositif ou de structure assurant une continuité de l’intégration, et développer de nouveaux troubles liés à la situation. Toute personne a besoin d’un cadre différent du domicile pour pouvoir continuer d’évoluer, la personne handicapée aussi, notamment à l’âge adulte et plus encore lorsqu’elle a connu d’autres lieux de vie. Le développement individuel ne s’arrête pas à 16 ou 20 ans, a fortiori chez des personnes ayant des retards développementaux, et il est crucial de pouvoir assurer une continuité entre les structures et services pour enfants et ceux destinés aux adultes.

Enfin, il va de soi que tout parent espère pour son enfant ce qu’il y a de mieux, mais tous n’ont pas les mêmes perspectives pour l’avenir de leur enfant, ni les mêmes moyens, ni le même engagement ou la même implication. Ces perspectives varient en fonction de leurs choix en tant que parents, mais aussi selon le potentiel de leur enfant, ses goûts, son mode de fonctionnement. Les besoins des familles comme ceux de leur enfant évoluent avec le temps et les demandes de prise en charge varient elles aussi en fonction des périodes de la vie. Mais tous tiennent à la qualité de vie de leur enfant, quel qu’il soit et quel que soit son âge, de même qu’au respect de sa personne et de ses droits fondamentaux.







2. Les prises en charge

Rappelons que les principaux documents de référence faisant un état des lieux des prises en charge des populations avec autisme en France dans les années 1995 (rapports de l’IGAS [Inspection générale des affaires sociales] et de l’ANDEM [Agence nationale pour le développement de l’évaluation médicale]) mentionnent tous que la prise en charge des personnes autistes constitue à la fois une priorité thérapeutique, pédagogique, éducative et sociale (Circulaire Veil du 27.04.1995). Depuis cette circulaire qui donna lieu à la création de « Plan Autisme », les choses évoluent, lentement, mais avec une prise de conscience de plus en plus nette de l’utilité de développer des réseaux et des collaborations pour des prises en charge cohérentes, unifiées, concertées et si possible précoces. Dans ce sens, plusieurs textes font date : le texte de consensus international pour une prise en charge adaptée, d’après l’Avis 102 du Comité Consultatif National d’Éthique pour les Sciences de la Vie et de la Santé sur la situation en France des personnes atteintes d’autisme (2007) ; les recommandations pour de bonnes pratiques professionnelles (Anesm, 2010, document pré-cité) ; le rapport au ministère de la Santé et des Solidarités et à la DGAS (Baghdadli, Noyer, et Aussilloux, 2007) sur les interventions éducatives, pédagogiques et thérapeutiques proposées dans l’autisme ; l’état des connaissances sur l’autisme et les autres troubles envahissants du développement (HAS, 2010).


2.1 Les prises en charge thérapeutiques


a) Les traitements médicamenteux

Il n’existe pas de pharmacologie spécifique pour l’autisme et pas de médicaments curatifs des troubles autistiques. Toutefois, certains symptômes ou troubles du comportement dans l’autisme peuvent bénéficier de traitements relativement efficaces, mais il faut absolument insister sur le fait que la mise en place d’un traitement médicamenteux doit se faire après avoir recherché et soigné des causes curables de
ces symptômes et troubles du comportement (notamment les causes somatiques – digestives, dentaires, gynécologiques…), et essayé d’autres moyens d’intervention (éducatifs, psychologiques). Par ailleurs, compte tenu de la forte variabilité inter et intra-individuelle dans l’autisme, les effets des médicaments pourront considérablement varier d’un sujet à l’autre et parfois aussi chez un même sujet au cours du temps. Enfin, il faut avoir conscience des effets secondaires des médicaments, ne pas les prescrire au long cours, essayer de les diminuer voire de les arrêter en période d’amélioration clinique. Il est encore extrêmement fréquent de voir des personnes autistes en institution ou pas, recevoir de nombreux traitements durant des années voire toute leur vie. Ainsi, les médicaments constituent un traitement d’appoint avec des objectifs symptomatiques, et doivent venir compléter d’autres approches, thérapeutiques, sensorielles et/ou éducatives. À l’inverse, on assiste parfois à une absence de prescription par excès de réticence, même face à certains troubles graves et invalidants qui pourraient bénéficier de cet apport médicamenteux. Sans être dans une position extrême, rappelons que les symptômes les plus fréquemment visés par un traitement médicamenteux sont les comportements gênants d’agitation, d’auto- et d’hétéro-agressivité. Dans ce cas, des neuroleptiques, notamment de dernière génération qui ont peu d’effets secondaires (ex. risperidone), peuvent être tentés avec un certain bénéfice.

Concernant les troubles anxieux ou dépressifs, des médicaments anxiolytiques et antidépresseurs peuvent être utiles, mais là encore, ils doivent compléter d’autres mesures, thérapeutiques et éducatives.

Les troubles obsessifs-compulsifs (TOC), qui accompagnent les troubles autistiques de manière parfois extrêmement invalidante, peuvent être atténués par des antidépresseurs à visée sérotoninergique.

Les troubles du sommeil des personnes autistes peuvent être constitutionnels, dans ce cas ils peuvent bénéficier de cures de mélatonine (une hormone naturelle dont la synthèse est déficiente chez certaines personnes autistes). Si les troubles du sommeil sont réactionnels, et que l’élimination de leur cause ne suffit pas, ils peuvent bénéficier d’une prescription temporaire d’hypnotiques.


À côté des médicaments allopathiques, des traitements peuvent être efficaces sur le sommeil et l’appétit, notamment la vitamine B6 et le magnésium. Enfin, une équipe française a récemment montré que l’administration intranasale d’ocytocine (hormone facilitant l’accouchement puis la lactation, connue pour son rôle dans l’attachement maternel et le lien social, et qui est déficiente chez certaines personnes autistes) améliore très temporairement les performances d’adolescents autistes de haut niveau dans des tâches qui exigent des compétences sociales.




b) Les psychothérapies

Les psychothérapies sont multiples ; elles peuvent être individuelles ou groupales et elles peuvent être utilisées assez diversement pour agir sur les troubles du comportement, sur les émotions, les affects et les représentations de soi et d’autrui, sur les capacités de jeux et de symbolisation, sur les fonctions instrumentales… Elles peuvent être médiatisées par des supports (jeux, dessin, peinture, figurines, marionnettes, musique…) pour permettre à la personne autiste de communiquer à partir d’un intérêt particulier.


• La psychothérapie peut être proposée notamment aux personnes d’assez bon niveau de communication, pour les aider à évoquer, représenter, symboliser, élaborer leurs contenus émotionnels, leurs préoccupations et angoisses, leur dépression ou leur détresse, leur souffrance d’être différent, mais aussi pour les aider à comprendre les situations sociales si déroutantes pour elles, et les aider à gérer le stress que cet ensemble de difficultés génère au quotidien. Un psychothérapeute peut également suivre un petit groupe d’enfants pour observer et transformer les transactions, les interactions, les échanges entre pairs ; s’il s’agit d’un petit groupe d’adolescents ou d’adultes, le travail psychothérapeutique leur permettra d’évoquer et de travailler sur leurs sentiments, leur sexualité, leurs habiletés sociales.

• Les thérapies familiales systémiques sont destinées à travailler sur la dynamique des interactions et représentations familiales, et sur le système dans lequel les échanges s’opèrent. Par l’analyse de la communication
intra-familiale et des rôles des uns et des autres au sein de la famille, ces thérapies peuvent être utiles pour accompagner les remaniements familiaux liés à l’impact de l’autisme dans la famille (parents, fratrie).

• Les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) dans leurs différentes formes s’attachent à modifier certains comportements inadaptés ou dangereux pour la personne ou pour autrui (automutilations, agressivité). Elles doivent utiliser des procédures positives (non aversives) pour aider la personne à avoir des conduites plus adéquates socialement. Les renforcements positifs sont utilisés pour aider la personne à progresser. Le but est de réapprendre à la personne un comportement approprié par des techniques très codifiées. Dérivée des approches comportementales ou néo-comportementales, la plus connue et appliquée aux enfants autistes est la méthode ABA (Applied Behavior Analysis) ou IBI (Intensive Behavior Intervention). Ce programme actuellement mis en avant en France, notamment par les médias, peut s’avérer utile pour l’enfant, mais il ne doit pas être pratiqué à l’exclusion de toute autre approche, en ce que cela serait contraire à la mise en oeuvre d’une prise en charge pluridisciplinaire, indispensable dans l’autisme. Ajoutons que cette remarque est valable pour toutes les autres pratiques d’intervention.

• La thérapie institutionnelle est sans doute celle que la plupart des enfants autistes rencontrent dans les établissements du secteur hospitalier, que ce soit en CATTP (Centre d’Accueil Thérapeutique à Temps Partiel) ou en hôpital de jour. Cette approche a été développée en France, notamment par Ferrari et Hochmann. L’idée est de prendre en charge l’enfant dans sa globalité au sein d’une équipe pluridisciplinaire. L’institution est alors posée comme un espace de rencontre, un cadre protecteur et protégé, assurant une fonction contenante (au sens de Bion) et un espace transitionnel (au sens de Winnicott). L’enfant est généralement pris en charge lors de séances individuelles mais aussi de groupe, lors d’ateliers. La vie de l’institution fait alterner des temps dits thérapeutiques et des temps dits occupationnels. Dans ce contexte, une occupation doit avant tout avoir un objectif et un sens pour l’enfant.
Ainsi, le choix d’une occupation intéressante, appropriée, régulière et ciblée pour la personne autiste pourra diminuer son ennui, ses stéréotypies ou ses comportements difficiles, et lui permettre d’apprendre en éprouvant du plaisir.

• La thérapie d’échange et de développement (la TED, Barthélémy et al., 1995) a été élaborée pour des enfants présentant de graves troubles du développement (dont l’autisme). Son but essentiel est de favoriser les échanges avec l’enfant au cours de séquences perceptives, motrices et sociales visant à rééduquer des fonctions neuropsychologiques. Par exemple, en rééduquant dès le plus jeune âge l’attention, la perception et la régulation, l’enfant aura plus de chance de développer des capacités communicatives, imitatives, interactives. Comme dans tout projet individualisé conçu pour l’enfant autiste, la TED peut côtoyer d’autres modes de prises en charge.








2.2 Les prises en charge rééducatives

Nous évoquerons essentiellement les rééducations du langage et de la communication qui sont essentielles pour des personnes dont la communication est altérée, y compris lorsqu’elles sont privées de langage, puisque leur action principale consiste à mettre en place des moyens spécifiques de communication qui pourront renforcer le langage lorsqu’il est encore trop rudimentaire, ou s’y substituer lorsqu’il est absent.

Le but du travail sur la communication n’est pas une application de techniques à visée purement correctrice, mais de pouvoir donner à la personne autiste des moyens d’échanger avec son entourage, dans une approche plus large de la communication, le langage prenant sa valeur de communication dans un processus d’échange et de socialisation.

Ainsi, même si l’enfant autiste a un jargon ou possède quelques mots ou même s’il parle, un véritable moyen de se faire comprendre dans ses demandes lui fait bien souvent défaut, ce qui peut générer chez lui frustration et troubles du comportement. Les rééducations traditionnelles proposant la mise en place d’un système de communication
(parole ou gestes) nécessitent souvent d’avoir acquis un minimum de compétences communicatives (compréhension du langage, accès au symbolisme de l’image et à la correspondance objet-image, compétences imitatives). De ce fait, l’accès à ce type de rééducation seule est généralement très difficile pour les personnes autistes. C’est pourquoi l’orthophonie appliquée à ces personnes s’est centrée sur l’apprentissage de moyens de communication dits « alternatifs » ou « augmentatifs », faisant notamment appel aux aides visuelles. C’est une communication augmentative lorsqu’il existe des capacités de verbalisation, et alternative lorsque le langage oral est absent.

Ainsi, aux côtés des techniques classiques de rééducation, l’enfant autiste pourra bénéficier de l’aide :


- du programme Makaton : support d’aide à la communication avec un lexique modulable adapté aux besoins de l’enfant et enseigné à l’aide de signes (ceux de la langue des signes française : LSF) et de symboles (en général des pictogrammes), accompagnés par la parole ;

- du PECS (Picture Exchange Communication System, de Frost et Bondy) : l’enfant apprend à choisir un interlocuteur et à faire des demandes avec un support d’images et un travail sur les processus amenant au développement de la pensée, en procédant par différentes phases : établir un échange, accroître la spontanéité de la demande, permettre la discrimination d’images, accéder à la construction de la phrase, répondre à la question « qu’est-ce que tu veux ? », faire un commentaire spontané ;

- de la communication par ordinateur : une forme d’aide consiste à faire bénéficier les enfants autistes d’outils de communication prévus pour des personnes handicapées et atteintes d’infirmité motrice cérébrale. Par exemple, certains programmes et logiciels sur ordinateur permettent à l’enfant souplesse et personnalisation pour transcrire ses besoins soit en cliquant sur des photos, des pictogrammes, soit en cliquant des mots dans un lexique ou un imagier, le tout pouvant être accompagné de textes écrits ou de paroles naturelles ou synthétiques. Ces outils permettent de développer un lexique et d’apprivoiser les structures syntaxiques de base, en étant attractifs pour l’enfant. Naturellement,
il faut prendre garde à ce que l’enfant autiste ne s’enferme pas avec l’ordinateur, et soit accompagné par son orthophoniste ou un accompagnant.



Une autre technique est appelée « la communication facilitée », où la personne autiste est aidée par un tiers qui lui offre un soutien moteur (au niveau de la main, du poignet ou du bras) pour faciliter son geste de pointage vers des photos, images, ou mots, voire des lettres pour écrire des mots sur un clavier d’ordinateur. Cette méthode, qui manque de validité scientifique, est extrêmement controversée dans son utilisation auprès des personnes autistes (elle pourrait, d’après le rapport de la MIVILUDES de 2005, donner lieu à des dérives sectaires), essentiellement pour ce qui concerne l’écriture de mots et phrases : étant donné l’absence de contrôle de l’influence psychomotrice exercée par l’adultefacilitateur sur la production écrite du facilité, on peut supposer qu’il le guide inconsciemment dans son geste, et oriente tout ou partie de ses productions écrites. Quoi qu’il en soit, des familles témoignent de changements positifs dans leur communication avec leur enfant, par le biais de cette technique. Cette méthode gagnerait à être davantage évaluée, comme du reste la totatité des autres méthodes et techniques de prise en charge des personnes autistes.

Et là encore, rappelons que les professionnels doivent aider les familles à connaître les bénéfices, les limites et les risques de telle ou telle technique ou méthode, car, dans leur quête légitime de solutions pour leur enfant, elles risquent d’être des proies faciles, tentées par des « produits attractifs » comme on en voit d’ailleurs régulièrement vantés dans les médias ou sur internet aujourd’hui.

Ainsi, bon nombre d’outils de communication peuvent être associés aux séances d’orthophonie, qui visent à travailler le langage et la communication notamment dans ses aspects pragmatiques qui sont les plus défaillants, en privilégiant le plus souvent les aspects visuo-spatiaux plus qu’auditivo-verbaux pour stimuler le langage oral. En effet, rappelons que le passage par des moyens de communication alternatifs ou augmentatifs n’empêche pas l’utilisation constante de mots et de verbalisations adressées à l’enfant autiste et ne sont en rien des freins pour l’accès au langage.


Aux côtés de cette rééducation de la communication, il est presque toujours souhaitable d’associer des séances de psychomotricité et d’ergothérapie qui permettront d’établir puis enrichir un dialogue corporel avec l’enfant, en l’ancrant dans ses sensations et ses émotions, de favoriser et renforcer certains apprentissages moteurs élémentaires, notamment imitatifs ; de prendre en compte et tenter de pallier des désordres sensorimoteurs et psychomoteurs parfois très invalidants, notamment chez les personnes autistes dites de « bas niveau » ; et enfin de rééduquer les troubles du tonus et de la motricité globale (posture, équilibre statique et dynamique, coordinations) ou fine (praxies faciales, manuelles, digitales).

Sur un autre plan, des séances de remédiations cognitives peuvent être aussi envisagées, en plus du travail éducatif qui souvent s’en inspire, et ceci notamment pour les enfants qui présentent un profil de retard cognitif et peuvent participer à ce type de programmes comme les enfants ayant des troubles des apprentissages.




2.3 Les prises en charge éducatives

Les prises en charge éducatives regroupent un ensemble de méthodes et de stratégies d’enseignement appliquées aux enfants et adolescents autistes afin de leur permettre un accès au savoir. En effet, le but recherché par ces approches n’est pas d’enseigner un programme scolaire au sens habituel du terme, même si certains enfants autistes peuvent le suivre en partie ou en totalité, notamment les enfants ayant un syndrome d’Asperger. Le but est bien plus de leur donner des outils pour mener une vie aussi indépendante que possible, pouvoir s’occuper seul de façon constructive, et participer à la vie de leur entourage avec des moyens de communication socialement adaptés.

Dans ces prises en charge, la part consacrée aux activités ciblant le développement cognitif et celle visant davantage le développement socio-affectif, sensoriel, ou psychomoteur sont variables selon l’approche sous-jacente et la philosophie de travail. De plus, il existe bien souvent des ajustements nécessaires lors des prises en charge, entre
les concepts de base et leur application en fonction de l’environnement de l’enfant, du pays, de la culture, des habitudes. En effet, de nombreux programmes éducatifs viennent des pays anglo-saxons et sont adaptés et transposés ensuite en France, lors de leur mise en place sur le terrain par les équipes qui tiennent compte des paramètres d’environnement en général.

Ainsi, on peut dire que le prototype des prises en charge éducatives de l’autisme est basé sur l’approche Teacch (Treatment and Education of Autistic and related Communication handicapped Children) développée en Caroline du Nord dans les années 65-70 (Schopler et al., 1988), axée sur l’éducation et la rééducation des personnes autistes à partir de l’évaluation de leur niveau de développement et de fonctionnement. Elle insiste sur le travail de structuration de l’environnement temporel et spatial pour créer des repères stables, sur l’importance de la visualisation des indices pertinents pour mieux les sélectionner et les traiter, sur l’individualisation des programmes pour chacun (PEI : programme éducatif individualisé), sur la collaboration des parents au projet de leur enfant, sur l’approche positive de l’enfant (partir de ses compétences, renforcer les capacités en émergence, favoriser les réussites, ne pas le mettre en échec), et sur l’approche globale de la personne (insertion sociale accompagnée à l’école, en centre de loisirs, club sportif ou ludique, intégration dans la communauté socioculturelle).

Aujourd’hui en France, des structures, des institutions et surtout des classes spécialisées, intégrées en milieu scolaire ordinaire, pratiquent ou s’inspirent de cette approche auprès d’enfants autistes. En revanche, elle n’a que très peu été reprise dans les institutions pour adultes autistes et il n’y a généralement pas de continuité de services avec un soutien assuré pour les différentes étapes de la vie. Ainsi les réalisations ne reprennent que partiellement l’approche Teacch, notamment la pédagogie structurée et le travail par repères visuels, mais le manque d’un réseau de structures couvrant les âges de la vie persiste.

À côté de cette base de travail éducatif et rééducatif apportée par l’approche Teacch, beaucoup de services ou classes aménagent les prises en charge en introduisant notamment des éléments d’autres
approches ou programmes d’enseignement, visant par exemple à travailler l’intégration des informations sensorielles, les interactions émotionnelles et la communication mutuelle (exemple de l’approche de Greenspan, floor-time) pour permettre à l’enfant autiste qui en a rarement les moyens, de relier les désirs, intentions ou émotions à un comportement, une attitude, ou des mots qu’il perçoit. Il s’agit ainsi de travailler en même temps sur l’intention et les capacités qui en dépendent, notamment motrices, langagières, cognitives. Ou encore, d’autres moyens, plus connus en France dans l’enseignement classique et/ou spécialisé, sont aussi intégrés aux prises en charge éducatives pour enfants autistes, notamment ceux utilisés en classes maternelles ou dans certains types d’éducation individualisée ou en petit groupe, avec des activités concrètes pour des apprentissages par l’action, la manipulation et la construction (pédagogie Montessori ou Freinet). Et aussi, le modèle de Denver de l’équipe de Sally Rogers met l’accent sur les interactions et l’initiative partagée, avec une éducation associée à des interactions sociales positives entre adultes et enfants, interactions ludiques, chaleureuses et affectueuses. S’ajoute à ce contexte d’apprentissage le jeu sous toutes ses formes : social, physique, de construction, symbolique, et autonome. En effet, les enfants autistes, faute de savoir jouer ou de pouvoir initier un jeu avec autrui selon les règles attendues, ne peuvent profiter pleinement des interactions avec les pairs et restent trop souvent exclus de ces temps forts pour apprendre par imitation motrice, langage corporel, symboles communs, dans des interactions horizontales. L’autonomie de l’enfant est fortement valorisée et favorisée dans les situations quotidiennes. Les activités sensorielles y sont aussi nombreuses car le système sensoriel est un régulateur crucial de son attention, de son éveil, de ses affects.

Les prises en charge « éducatives » au sens large peuvent donc être relativement variées (et nous ne ferons pas un inventaire des programmes ou des méthodes), enrichies d’éléments issus de diverses pratiques qui favoriseront les émergences de nouvelles compétences, nouvelles conduites, nouveaux savoir-faire chez la personne autiste. L’important est de partir des intérêts de la personne, et de s’en servir
comme base d’apprentissages sociaux ou cognitifs, et de travailler avec elle en fonction des priorités que l’on choisit pour une meilleure qualité de vie possible. En général, et pour conclure, il faudra :


1 l’aider à filtrer les informations pertinentes, s’assurer qu’elle comprend bien ce qu’on lui dit, mettre à sa disposition un moyen de communication à sa portée (objets, images, photos, carte-mots) ;

2 structurer son environnement pour le rendre significatif, faciliter les temps de transitions, permettre d’anticiper, de prévoir, et éviter ainsi le stress suscité par la nouveauté et l’imprévu, l’aider à acquérir des savoirs et savoir-faire, quels qu’ils soient et quelle que soit leur vitesse d’acquisition, pourvu qu’ils lui soient utiles.



N’oublions jamais en effet que les personnes autistes apprennent en permanence (même si elles le font souvent plus lentement et de manière plus chaotique que les individus tout-venant), comme en témoignent certains acquis obtenus bien après le temps d’apprentissage en raison de la latence fréquemment observée entre nos demandes et leurs réponses, et compte tenu aussi de nos difficultés à évaluer ce qui est vraiment acquis.

Ainsi, l’accès au savoir ne doit pas être négligé sous prétexte d’autisme. Le savoir est structuré au sens où il n’existe pas sans le réel ; le savoir est évolutif, en mouvance perpétuelle et perpétuellement inachevé ; le savoir est culturel, modelé par les interactions avec autrui ; le savoir est contextualisé car le contexte d’apprentissage va l’influencer ; le savoir est affectif car l’émotion, l’affectivité, les jugements de valeur le modifient. La personne autiste peut donc tirer profit, en fonction de ses besoins, des différents savoirs que l’adulte ou l’enfant lui transmettent dans des situations d’apprentissage ou de jeu, au cours d’interactions fortement asymétriques (adulte-enfant) ou faiblement asymétriques (entre pairs). La médiation ou la fonction de tutelle/tutorat (présente dans les écrits de Bruner ou Vygotski) est en cela fondamentale pour permettre à l’enfant en position d’apprenant de progresser par cet accès au savoir, un savoir médiatisé, étayé. Combien de fois avons-nous pu constater qu’un apprentissage réalisé entre l’enfant autiste et l’adulte en situation « d’expert-novice » se généralisait plus vite lorsqu’il était repris
en séance de tutorat avec d’autres enfants tout-venant (Tardif, in Grubar et al., 1994). L’éducation, qu’elle soit dispensée en classe intégrée à l’école, à l’hôpital de jour ou à l’IME, ou dans n’importe quel centre d’accueil pour enfants autistes, n’a ni le pouvoir ni la mission de combler tous leurs déficits, mais elle peut assez largement contribuer à améliorer les interactions émotionnelles et sociales, la communication, les relations interpersonnelles, l’autonomie au sein d’un groupe, qui sont l’essence même de la vie en collectivité.




2.4 L'intervention précoce

L’intervention précoce (Dawson, 2008) va de pair avec un diagnostic précoce. Ainsi, lorsque l’enfant est dépisté jeune (autour de 2 ans), une intervention précoce peut être proposée. Son fondement théorique repose sur le fait qu’entre 2 et 5 ans, les phénomènes de plasticité cérébrale et de compensation adaptative sont des leviers importants pour la récupération de certaines fonctions défaillantes.

Avec l’intervention précoce, des gains significatifs sur les conduites sociales, les comportements de communication et les apprentissages cognitifs sont observés. Différentes études longitudinales effectuées auprès d’enfants ayant été pris en charge précocement et de manière suffisamment intensive rapportent de tels changements en deux ans de prise en charge. Mais, pour que cette intervention soit suivie d’effets positifs, il faut qu’elle comprenne certaines caractéristiques indispensables : la précocité de l’intervention (si possible avant 4 ans), l’intensité de l’aide (stimulations quotidiennes, fréquentes et régulières, pour créer des routines et des stratégies d’apprentissage), l’implication des parents autour d’une équipe de partenaires avec une variété d’activités (pour favoriser la généralisation et prolonger les effets des stimulations dans les différents lieux de vie de l’enfant), l’individualisation des activités et des projets (spécifiques à chaque enfant en fonction de son développement et de son environnement), la prise en compte des données biomédicales et développementales pour ajuster les interventions éducatives et rééducatives (Rogé, in Tardif, 2010).


Le but de cette intervention précoce est de marquer le temps d’éveil de la journée de l’enfant autiste par des activités stimulantes au niveau des interactions sociales et communicatives, notamment en travaillant sur le regard, l’imitation, la compliance (répondre à la consigne). Pour cela, on suscite « l’apprentissage incident » réalisé dans l’environnement naturel, qui fournit un cadre de travail favorable à la fois pour permettre la généralisation des acquis et le développement de l’initiative adaptée de l’enfant en réaction à son milieu familial. Parmi ces techniques d’enseignements, la stratégie des « routines » permet par exemple d’enseigner des compétences reliées naturellement les unes aux autres (apprendre à descendre du bus et se rendre dans un lieu habituel). Par ces stratégies, l’objectif est d’enseigner de façon naturelle la motivation à initier des actions et à réagir de façon appropriée aux nombreux stimuli sociaux et environnementaux, et à faciliter l’autorégulation du comportement de la personne.

Ces diverses procédures devraient permettre de tenir compte à la fois du style d’apprentissage des enfants autistes (difficultés à tenir compte de l’ensemble des stimuli, difficultés de généralisation, de prévision et d’anticipation, manque de cohérence centrale) et des préoccupations de la famille ainsi que de son style de vie.

Pour conclure, l’accompagnement de l’enfant présentant un trouble du spectre de l’autisme doit être choisi par ses parents, sur la base d’un éclairage précis donné par des professionnels formés et pouvant expliquer les diverses possibilités thérapeutiques, de soin et d’éducation (pour une synthèse, cf. Tardif, 20101, dans les différentes structures d’intégration ou lieux d’accueil, et en fonction du profil et des spécificités de l’enfant. Le projet personnalisé doit être évalué et réajusté tout au long de la vie. Un accompagnement de qualité implique donc, au-delà de la collaboration entre des parents et des professionnels, une organisation concertée et cohérente des services, inscrivant le soutien à la personne autiste et sa famille, dans la continuité, et au cœur d’un réseau en interaction constante.






1 . Autisme et pratiques d’intervention, ouvrage collectif sous la direction de Carole Tardif, Editions Solal, 2010.
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Numéros spéciaux d’ANAE (Approche neuropsychologique des apprentissages chez l’enfant) sur l’autisme, 1993, n° 3-4 ; 1996, n° 36, n° 39-40.

L’autisme 50 ans après Kanner, Erès, 1994, sous la direction de C. Aussilloux et M.-F. Livoir Petersen.

Revue en anglais spécifique à l’autisme : JADD (Journal of Autism and Developmental Disorders)






Sites Internet à partir desquels des liens sont donnés

http://autisme.france.free.fr/

http://www.arapi.autisme.org (bulletin scientifique, parution bi-annuelle)

http://perso.wanadoo./frasperweb/

http://www.autisme.fr

http://www.sca.uqam.ca/~sqa/sqa_home.html
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