ROYAUME DU MAROC
UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT

FACULTE DE MEDECINE
bl w3y dsds ET DE PHARMACIE
Université Mohammed V de Rabat
RABAT
Année: 2023 Theése N°: 240

ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, CLINIQUES ET EVOLUTIFS
DES ENFANTS AVEC UN TROUBLE DU SPECTRE DE
L’AUTISME (& PROPOS DE 403 CAS)

HOPITAL ARRAZI DE SALE - SERVICE DE PEDOPSYCHIATRIE

THESE
Présentée et soutenue publiquement le ./ /2023

PAR

Mme. Manar EL KORRICHI

Pour [Obtention du Diplome de
Docteur en Médecine

Mots clés : Trouble du spectre de I’autisme - Enfant -Intéréts restreints - les interactions

sociales
Membres du Jury :
Monsieur Mohamed KADIRI Président du jury
Professeur de Psychiatrie
Monsieur Hassan KISRA Directeur de thése
Professeur de Psychiatrie
Madame Maria SABIR Juge
Professeur en Psychiatrie
Monsieur Fouad LABOUDI Juge
Professeur en Psychiatrie
Monsieur Rachid ABILKASSEM Juge

Professeur en Pédiatrie



L
Gr—sssall

REEDP-% PUR\ [T

Ly— Ay
105 A0



Royaume du Maroc

Université Mohammed V — RABAT A ‘ |

gﬂ Bl ) waldd) dana daala
Z Uasall g ubal) 430
=N I=JI iyl

s G (55 Aaliae

Faculté de Médecine et de Pharmacie

Service des Affaires Administratives

DOYENS HONORAIRES :

1962 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 _2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI

2003 _2013: Professeur Najia HAJJAJ — HASSOUNI
2013 _2022: Professeur Mohamed ADNAOUI

ORGANISATION DECANALE :
e Doyen
Professeur Brahim LEKEHAL

e Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines
Professeur Amal THIMOU

e Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufiqg DAKKA

e Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Younes RAHALI

o Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA

SERVICES ADMINISTRATIEFS :
e Chef du Service des Affaires Administratives
Mpr. Abdellah KHALED

o Chef du Service des Affaires Estudiantines, Statistiques et Suivi des Lauréats
Mr. Azzeddine BOULAAJOUL

o Chefdu Service de la Recherche, Coopération, Partenariat et des Stages
Mr. Najib MOUNIR

e Chef du service des Finances
Mr. Rachid BENNIS

o Chef du Service Informatique
Mr. Abdelhakim EL MESSAOUDI

1/14



1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE I’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed
Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. SOULAYMANI Rachida

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. SENOUCI Karima
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M¢édecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne

Gynécologie -Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Meéd. Chef Maternité des Orangers Rabat
Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat
Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie pédiatrique

Chirurgie Générale

Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz
Pr.ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER-RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

3/14

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie  Pédiatrie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V Rabat

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop. Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie



Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham*

Pr. BENABDELIJLIL Maria

Pr. BENAMAR Loubna

Pr. BENELBARHDADI Imane
Pr. BENNANI Rajae

Pr. BENOUACHANE Thami

Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN El Hassane*

Pr. CHAT Latifa

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid
Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed

Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFTANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
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Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. d’Enfants Rabat

Chirurgie Générale
Pédiatrie -
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Héopital Ibn Sina Rabat

Chirurgie Thoracique
Traumatologie orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique —Doyen de la FMPR

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie



Décembre 2002

Pr. AMEUR Ahmed*

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef*

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim*

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. FILALI ADIB Abdelhai
Pr. HAJJI Zakia

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif*
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Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknés
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie pédiatrique

Gynécologie Obstétrique

Ophtalmologie

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale Directeur de I’ ERPPLM

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie orthopédie Directeur HM Avicenne-Marrakech
Anatomie Pathologique

Radiologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Traumatologie orthopédie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale

Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie




Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. DOUDOUH Abderrahim*
. HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*

. LAAROUSSI Mohamed

. LYAGOUBI Mohammed
. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.

. ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila

. KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SOUALHI Mouna

. TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. AMHAJJI Larbi*

. AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOUI Naoual*
EL BEKKALI Youssef*
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima

. GHARIB Noureddine
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Biophysique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie - Pédiatrique

Chirur gie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation Médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali*
AGADR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik
AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*

. BOUNAIM Ahmed*

BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna*
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MSSROURI Rahal
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Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation Médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-Chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Meédecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop. des Spécialités Rabat
Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale
Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.Ibn Zaid
Biochimie-Chimie

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie-orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Meédecine interne

Gynécologie obstétrique

Rhumatologie

Gastro-Entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique

Chirurgie Cardio-vasculaire

Pédiatrie

Chirurgie Générale




Pr. NASSAR Ittimade
Pr. OUKERRAJ Latifa
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Mars 2010
Pr. FILALI Karim*
Pr. CHEMSI Mohamed*

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama#*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad
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Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM
Médecine Aéronautique

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Biochimie- Chimie
Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie Dovyen de la Faculté de Pharmacie de ’UM6SS

Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie



Pr. BENSGHIR Mustapha* Anesthésie Réanimation

Pr. BENYAHIA Mohammed* Néphrologie

Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie

Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie

Pr. BOUTARBOUCH Mabhjouba Anatomie

Pr. CHAIB Ali* Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV
Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie

Pr. ELFATEMI NIZARE Neuro-chirurgie

Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire

Pr. EL HARTI Jaouad Chimie Thérapeutique

Pr. EL JAOUDI Rachid* Toxicologie

Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie

Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie

Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation
Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie

Pr. ERRGUIG Laila Physiologie

Pr. FIKRI Meryem Radiologie

Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire

Pr. IMANE Zineb Pédiatrie

Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques
Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie

Pr. KADIRI Mohamed* Psychiatrie

Pr. LATIB Rachida Radiologie

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne

Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie

Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie

Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale

Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie

Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique

Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Pr. RATBI Ilham Génétique

Pr. RAHMANI Mounia Neurologie

Pr. REDA Karim* Ophtalmologie

Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie

Pr. RKAIN Hanan Physiologie

Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie

Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique
Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie

Pr. SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie

Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. SEDDIK Hassan* Gastro-Entérologie

Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie pédiatrique

Pr. ZINE Ali* Traumatologie orthopédie
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AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

JUIN 2013
Pr. BENALI Bennaceur

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH

Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKASSEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. DERRAIJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa
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Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Médecine du Travail

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Mohammed Chirurgie Thoracique
Néphrologie

Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Génécologie-Obstétrique

CHIRURGIE CARDIO-VASCULAIRE
Meédecine Interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie

Pharmacie Clinique

Anatomie
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
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A ma chére mére,
Votre amour indéfectible et votre soutien inconditionnel ont été le phare qui m'a guidé
a travers les océans tumultueux de la vie. Vous avez été mon roc, ma source de réconfort
et d'inspiration. C'est a vous que je dédie ce travail.

Vous avez sacrifié beaucoup pour que je puisse atteindre ce jalon. Vos priéres, votre patience, et votre foi en moi ont
été mon ancre dans les moments d'incertitude. Votre confiance en mes capacités m'a donné la force de persévérer méme
face a ladversité la plus redoutable.

Je vous suis éternellement reconnaissante pour votre soutien constant,
pour les innombrables fois o vous avez essuyé mes larmes et m'avez rappelé de croire en moi-méme. Vous m'avez
encouragé a me battre pour mes réves et m'avez guidé a chaque étape du chemin, toujours présente, toujours aimante.
Clest a vous que je dois tout. C'est votre amour, votre soutien, et vos sacrifices qui ont fait de moi la personne que je
suts aujourd hui. Je dédie cette thése a vous, la femme la plus merveilleuse que je connaisse.

Vous étes mon héroine, ma guide, ma source d'inspiration.

A wvous, chére mére, je dédie le fruit de mes années de labeur. Que cette thése soit
une preuve de ma reconnaissance pour tout ce que vous avez fait pour mot.

A la mémoire de mon pere,
Dont [absence est toujours cruellement ressentie. Vos mots d'encouragements
et vos priéres incessantes pour mon bien-étre restent gravés dans ma mémoire.
J'aurais voulu que tu sois présent pour étre témoin de ma réalisation, telle que tu [avais souhaitée.
Qu’Allah ait ton dme en paix,

A la mémoire éternelle de mon trés cher Baba Jeddi,

cet homme qui fut pour moi une figure paternelle sans pareille, je dédie ces mots emplis d'émotion.
Avec un courage inébranlable et une persévérance sans faille, il a gravé en moi ses valeurs précieuses.
Ce grand homme, au ceeur généreux et a la foi indéfectible, a toujours su fasciner et inspirer mon étre.

Son souvenir vivra perpétuellement en moi, faisant résonner ses enseignements
et sa sagesse dans chaque recoin de ma pensée.
La ou tu es, Baba jeddi, que ton dme repose en paix, sache que ton héritage vit a travers moi.
Puissent ces quelques mots transcrire ne serait-ce qu'une infime partie de ma gratitude pour tout ce
que tu as fait pour moi. Tu me manques, mais ta présence est toujours ressentie, et ton héritage perdure.

A ma chére grand-mére, qui a tant compté et compte toujours
dans ma vie, je dédie ces quelques lignes en signe de ma profonde gratitude.
Tu as partagé généreusement ton temps, tes conseils et ta sagesse. Ton dévouement
sans faille m'ont fait grandir et m'ont permis de persévérer méme dans les moments les plus ardues.
Je te suis redevable d'une dette que je ne saurais jamais rembourser. Mais j'espére que ce modeste hommage te
témoignera de la profonde estime, de lamour et de la reconnaissance que je te porte.

A mon trés cher mari, Mustapha NAFAA, je dédie ces mots, chargés d’un amour et d'une estime
sans mesure. Tu as été le socle sur lequel jai pu construire et réaliser ce voyage académique. 1a sagesse a toujours su
me guider lors des heures sombres, apportant une lumiére sereine pour illuminer mon chemin.

Ta présence constante, d'une douceur inégalée, a été mon refuge durant toutes les étapes, chaque victoire conquise,
chaque défi relevé. La certitude de ta sollicitude m'a permis d'alléger le fardeau de cette aventure, m'offrant le courage
nécessaire pour surmonter chaque obstacle, et ce, avec la conviction rassurante de ta compagnie sans faille.

C'est avec une immense gratitude que je te remercie pour ton amour inconditionnel, ta bienveillance sans faille et ta
présence apaisante. Grice a toi, jai pu faire face a ce défi avec confiance et persévérance.

Mustapha, cette réussite est autant la tienne que la mienne, et c'est avec un immense honneur
et respect que je te dédie ce travail.
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A Mothamed, mon fils et [amour de ma vie,
Ton sourire, tes bisous et cdlins étaient une source de motivation.
Tu es ma source inépuisable de bonheur, tu as été, sans le savoir, le moteur silencieux, Dans tes sourires, j'ai puisé le
courage d aller de lavant ; dans tes bras, j'ai trouvé [énergie pour affronter les défis. Tes cdlins ont été pour moi une
étreinte de force et tes bisous ont été une douce brise de réconfort.

A Rhalti Rkia,
La femme militante et combattante, d travers toi, jai appris que ['impossible n'existe pas, et que le succés est le fruit
fatal de ceux qui y croient ardemment.
La femme dont le coeur a la capacité de comprendre et d'embrasser tous les roles.
Tu m’as toujours soutenu méme dans tes moments les plus faibles.
Je te remercie et je te dédie ce travail.

A un oncle aimé et chéri Larbi HANDAZI,
Quand tu nous as quittés, mon ceeur était trop jeune pour comprendre le poids de la perte, mais assez milr pour
ressentir le vide que tu as laissé. Tu étais un pilier de ma jeunesse.
Tu me chuchotais des histoires qui s'ancraient dans mon esprit, créant un paysage d'aventures
et d'émerveillement. Ta voix était une mélodie douce qui calmait mes peurs et rassurait mon dme d'enfant.

Clest avec toi que j'ai appris a aimer les petites choses, les moments simples qui forment les plus doux souvenirs.

Ta générosité était aussi grande que ton ceeur, et ton amour pour moi plus profond que [océan.

Je te dédie ce travail.

A mes cheéres tantes maternelles,
Latifa, Khadija et Nezha Handazi.
Vous, mes secondes méres, qui, avec un dévouement et une tendresse sans limites,
avez avez toujours été la pour moi. Vous avez été présentes dans ['échec et la réussite.

A ma tante Latifa, et son mari Mohamed, mon cousin Sami et mes cousines Wissal et Rehab
Je dédie ce travail. Ma tante Latifa, ton amour et ton soutien m'ont été d'un grand secours
dans les moments les plus difficiles de ma vie. Tu as su étre a [écoute et tu m’as offert
une oreille attentive lorsque javais le plus besoin de conseils.

A ma tante Khadija, (a maman de toute la famille, la femme chez qui tout le monde trouve son refuge, je te remercie
pour tout ce que tu as fait pour moi et pour toute la famille, méme dans tes moments les plus difficiles. Qu’Allah vous
enveloppera de sa miséricorde et vous accordera un prompt rétablissement.

A la mémoire éternelle de son mari, Oncle Hassane, qui malheureusement n'est plus parmi nous. Ton influence a été
immense dans ma vie, tes précieux conseils et ta sagesse ont largement contribué a forger la personne que je suis
aujourd’fui. Ta mémoire reste vive dans mon esprit et il est pour moi une source d'inspiration constante. Qu'Allah ait
ton dme en paix,

A mon cousin Hamza ROCHDI, le frére avec tant
d’affection et de valeurs, et d sa femme, la douce, Manal et ses fils Aliy et Zayd.

A ma trés chére Sara ROCH®DI, tu étais plus qu'une cousine pour moi, tu étais une seeur.
Nous avons partagé tant de choses ensemble et tu as toujours été la pour moi, me soutenant sans faille. Tu as été un
pilier déterminant dans ma décision de poursuivre une carriére en médecine.
A son époux, ses fils Naylou et Malikou.
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A ma tante Nezha, ton soutien sans fin et tes mots aussi doux ont toujours été une source de réconfort et de courage
pour moi. Tu as toujours fait preuve d'un dévouement indéfectible envers tes neveux et niéces, et tu n'as jamais hésité
a me tendre la main quand j'en avais besoin.

A son mari, Oncle Mustapha, tes conseils ont toujours été d’une aide précieuse.

A ses fils, Simohamed Zine, sa femme Majda et ses filles Arwa et Achaimae, & Soufiane ZINE, son épouse la douce
Zineb et son fils Mohamed Al Habib.

A mon oncle Noureddine, qui n'est malheureusement plus parmi nous.
Ton consetl et ta guidance ont toujours été un phare pour moi.
A son épouse Rachida NOUINT, et sa fille Zineb HANDAZI
, je vous remercie d étre la a mes ctés dans [échec et la réussite.
A mon cousin Mehdi HANDAZI, son épouse 1btissam et son fils Ghayt.
Tu as été bien plus qu'un cousin pour moi, tu as été un frére. Toujours la pour moi, prét a partager tes conseils et a
moffrir ton soutien. Ta présence a été une source constante de force et d'inspiration pour mot.

A mes belles sceurs,
A Ghizlane NAFAA,

Une seeur avec tant d affection et d’amour. 1a gentillesse, ta douceur et ton dévouement envers la famille me
fascinent toujours. Ta capacité a veiller a ce que chacun se sente a [aise et aimé au sein de notre famille est une
qualité que jadmire profondément. Ton amour et ton soutien inconditionnels sont d’une trés grande valeur je suis
sincérement reconnaissante de t'avoir comme une seur
Et a son mari, Khalid, un homme avec tant de valeurs, et ses enfants, Rafan et Jannat, je dédie ce travail.

A Malika NAFAA,
La deuxiéme maman de la famille, tu es toujours préte a te mettre au service
des autres avec une générosité sans fin. 1a présence et ton amour pour toute la famille m’inspirent toujours.
Et a son mari, Abdelouahab, je dédie ce travail.

A Soumia NAFAA,
La sceur avec tant d affection, ton soutien continu a été précieux tout au long de ce parcours,
ta présence et tes conseils étaient d’une trés grande valeur.
A son fils, le petit prince Diae Arrahmane, je dédie ce travail.

A la famille de mon pére,
Mes grands-parents, que Dieu ait leurs dmes en paix;
A mon Oncle Mustapha, que son dme ait en paix;
A mon Oncle Rachid et a toute sa famille, tu m’as soutenu dans les périodes les plus difficiles de ma vie, tu m’as
inspiré avec ta bonne foi et ton amour.
A mes tantes paternelles, Khadija, Essaadia, Latifa et Fatima que son dme ait en paix,

A mes amies et copines les plus chéres,
A ma chére Amina MAJDI et a toute sa petite famille, ma copine, confidente et sceur. Tu as été un pilier de soutien
dans les moments les plus difficiles, towjours la pour moi, offrant un réconfort, un encouragement et une amitié sans
Saille. Ta présence a apporté lumiére et espoir méme dans les moments les plus sombres.
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A ma chére Ithame ZAGHDOUD, ma copine, confidente et sceur.
A ma confidente, d qui j'ai confié mes pensées les plus profondes, mes peurs et mes espoirs.
Ton écoute attentive, ta compréhension et ton soutien constant ont été une source inestimable de réconfort pour moi.

A Chaimae CHAROUI, Kaoutar BIDAN, Hafiba MOUBARIK et Ikram SALIM, les vraies amies malgré [a charge
et les défis de la vie. Votre amour et soutien me sont toujours d une grande valeur.
A Khadija EL MEKKAOUI, la femme en or et Camie sans retour, je dédie ce travail.

A Asma HAMZAOUYI, la seur chez qui je trouve le refuge et qui m’ouvre ses portes toujours.
Et a son époux Dr Yassine OUFKIR, Votre altruisme et générosité sont sans pareils.
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5 A Dr Amine EL AKKAOUI et son épouse Dr Narjis EL OUATIASSI,
5 chez qui je trouve conseil et sagesse, je vous dédie ce travail.
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A Dr TABET et son épouse Dr Salma HADDAM,
chez qui tout le monde trouve le refuge, le conseil et la sagesse, je vous dédie ce travail.

A Jihane RHIMINI, qui a partagé avec moi des heures

de travail pour la réalisation de cette étude, je dédie ce travail.
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Introduction



Le trouble du spectre de I’autisme (TSA) fait référence a un groupe de troubles
neurdéveloppementaux définis par la présence d’anomalies dans deux domaines: 1’interaction
sociale, la communication et un mode de comportement, ainsi que des intéréts et des activités

stéréotypés, limités ou répétitifs.[1]

L'Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) estime la prévalence internationale des TSA
a 0,6 %.

La prévalence de ce trouble est en augmentation vu I'évolution de la conceptualisation
vers un spectre plutdt qu'une condition catégorique de base [2] et les changements dans les

méthodes de diagnostic.

Un nombre croissant de données probantes indique qu'une intervention comportementale
intensive précoce fondée sur l'analyse comportementale appliquée améliore les capacités
cognitives, le langage et les capacités d'adaptation. Par conséquent, l'identification précoce des
troubles du spectre autistique est importante, et les experts recommandent 1'utilisation d'un outil

de dépistage validé lors des visites de I'enfant a 18 et 24 mois. [3]

Or, la littérature constate qu’il est encore courant que le diagnostic de ce genre de troubles
soit posé apres 1’age de 3ans et la prise en charge spécialisée ne commencerait en moyenne que

vers I’age de 4-5 ans.

Ce retard diagnostic retentit négativement sur le pronostic et rend la prise en charge
difficile.

La majorité des études épidémiologiques sont faites sur des échantillons occidentaux, les
¢études faites sur des échantillons appartenant aux pays arabes sont rares. Au Maroc, les données

sont quasi absentes. [4]
A travers cette étude, on a voulu identifier :

1) Les données ¢épidémiologiques et 1’histoire développementale des enfants

diagnostiqués par un trouble du spectre de 1’autisme.

2) L’age des premiers symptdmes, le tableau clinique, les comorbidités ainsi que les

outils diagnostiques et les méthodes thérapeutiques utilisés.

3) L’évolution des enfants ayant un trouble du spectre de 1’autisme.



Partie théorique



1. DEFINITION :

Le trouble du spectre de [D’autisme (TSA) est un trouble d’origine neuro-
développementale qui selon le DSM-5 est caractérisé¢ par une dyade qui se présente comme
suit : les déficits de communication, d’interaction sociale et du comportement ainsi que les

intéréts restreints, répétitifs et stéréotypés. [1]

1.1 Les déficits de communication, d’interaction sociale et du
comportement :

Ce genre de déficits se présente sous forme d’anomalies dans les comportements non
verbaux utilisés pour réguler les interactions sociales, un échec a développer des relations
appropriées avec des enfants de méme niveau de développement, mais il n'a pas tendance a
partager spontanément sa joie, ses passions ou ses accomplissements avec autrui ainsi qu’un
manque de recherche spontanée a partager son plaisir, ses intéréts ou réussites avec les autres.
Les enfants présentant des irrégularités dans ce domaine souffrent d'un déficit en matiere

d'échanges sociaux et émotionnels.

Le retard ou Dl’absence de développement du langage parlé figure aussi parmi
ces déficits ; les enfants éprouvent des difficultés dans la capacité a initier ou soutenir une
conversation, leur langage est stéréotypé, répétitif ou idiosyncratique. Ils ne jouent ni le jeu de

« faire semblant » ni celui de 1’imitation sociale. [2]
1.2 Le comportement et les intéréts restreints, répétitifs et stéréotypés :

Cette partie inclue des gestes stéréotypés, une intolérance aux changements, des
activités ainsi que des intéréts restreints et anormaux dans leur intensité et une hyper ou

hypo sensibilité.

L’enfant oriente son intérét vers un seul objet ou un type d’objet. Généralement, les
objets qui suscitent son intérét sont employés dans des actions répétitives. Il résiste au
changement, adhére de maniére rigide a des routines, ou a des comportements verbaux ou
non verbaux ritualisés. Il se trouve dans la nécessité de toujours réaliser certaines activités
de la méme fagon. Cette définition, dimensionnelle, est accompagnée d'un degré de sévérite,

évalué en fonction du niveau d'assistance nécessaire.



La définition nécessite de spécifier si les conditions suivantes sont associées au TSA : «
déficit intellectuel, altération du langage, pathologie médicale ou génétique connue ou facteur

environnemental, autre trouble développemental, mental ou comportemental, ou catatonie ».



2. HISTORE :

Les premieres données cliniques sur le trouble du spectre de I’autisme datent depuis
I’année 1800, avec la description de I’enfant Victor de 1I’Aveyron qu’on qualifiait de

« sauvage » par le jeune médecin Frangais Itard. [5]

Le mot « autisme » a été utilisé aussi en 1911 par le psychiatre suisse Eugen Bleuler, a
partir du grec, et qui est composé de « autds » et de « ismus », qui veut dire « repli sur soi ». Il
I’a utilis¢ pour décrire I'un des symptomes de la schizophrénie. Jusqu’a 1945 ou le
pédopsychiatre Leo Kanner a repris le méme mot pour en différencier ce qu'il appelait « un
trouble inné du contact affectif » apparu souvent dés la naissance ou, au moins, avant trois ans,
d'ou son appellation exacte d'autisme infantile précoce. Léo Kanner a décrit 11 enfants, 8
garcons et 3 filles, et il a insisté sur deux aspects essentiels, les problémes des interactions
sociales ainsi que des difficultés d’établissement de liens dés la naissance et celui de la
résistance au changement, il a inclus dans ce dernier aspect, les mouvements répétés et

stéréotypés qu’il a constaté comme le balancement du corps et les battements des mains.

A la méme époque, Hans Asperger publie sa recherche intitulé « les psychopathies
autistiques pendant I’enfance » en 1944 ou il a décrit des cas d’enfants ayant des traits
comportementaux perturbés caractérisés par un manque d’empathie, des difficultés de se
retrouver avec ses pairs et a se parler a soi-méme ; ’enfant peut aussi étre fasciné par une

activité spécifique sans qu’on puisse 1’en sortir.

En 1980, il a été décidé d’inclure I’autisme dans le DSM-III, dans une toute nouvelle
classe de troubles, nommée les troubles envahissant du développement. La définition fournie
par le DSM-III était fidele au nom du trouble, mettant I’accent sur les caractéristiques des jeunes

enfants et les critéres décrivaient un manque de réactivité sociale.

Bien que la reconnaissance de I’autisme, en tant que trouble dans le DSM-III a fait
avancer les recherches, des problémes sont apparus comme les critéres diagnostiques qui étaient
inflexibles et le terme de trouble envahissant le développement qui était a son tour lourd de

sens.



En 1992, la 10°™¢ classification internationale des maladies (CIM-10) relative a
I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a adopté une approche différente et globale avec

deux guides, 1’un pour le travail clinique et I’autre pour la recherche.

La possibilité de divergence entre les données américaines (DSM) et internationales
(CIM) ont menacé d’empirer les comparaisons entre les deux références, surtout en ce qui
concerne la génétique et I’épidémiologie. Ce dernier point a poussé le DSM vers une révision

majeure qui a donné comme résultat le DSM-IV en 1994.

En 1997, Lorna Wing, psychiatre anglaise a mis le point sur I’autisme en tant qu’un

spectre possédant un continuum allant de symptomes légers a séveres.

En se référant au DSM-1V, et des années de recherches, le DSM-5 voit le jour en 2013,
et marque un changement considérable. Les trois entités cliniques (I’autisme, le syndrome
d’Asperger et le trouble envahissant du développement non spécifié¢) qui formaient,
conjointement avec le syndrome de Rett et le syndrome désintégratif, les troubles envahissants
du développement dans le DSM-IV TR, ont été unifiées en trouble du spectre de 1’autisme

(TSA).



3. EPIDEMIOLOGIE :

3.1 Prévalence et statistiques :

L'épidémiologie du trouble du spectre de 1'autisme est complexe et varie d’un pays a un
autre vu I’hétérogénéité des symptomes, 1’évolution des criteres de diagnostic, la diversité des
méthodes épidémiologiques, les différences culturelles et socio-économiques entre les pays et

les interactions entre les facteurs génétiques et environnementaux. [6]

La prévalence des TSA a augmenté dans le monde au cours des dernicres décennies. Cette
hausse est liée aux modifications des critéres de diagnostic, a 1'amélioration des méthodes de

diagnostic et a la sensibilisation de la société.

Selon une étude menée par Salari et al. Italian Journal of Pediatrics et publié¢e en 2022, la

prévalence globale du TSA est de 0,6%.

Et selon la méme étude (méta-analyse), la prévalence des TSA varie de 0,02 % en Chine
a 3,66 % en Sucde, elle est estimée en Asie, en Amérique, en Europe, en Afrique et en Australie

respectivement a 0,4, 1, 0,5, 1 et 1,7%. [7]

Le Center for Disease Control and Prevention (CDC) des Etats-Unis a établi en 2000 le
réseau de surveillance des troubles du spectre de l'autisme (TSA) et des troubles du
développement (ADDM) pour suivre les cas de TSA chez les enfants. L'ADDM fournit les
estimations les plus récentes et les plus complétes de la prévalence du TSA chez les enfants de
8 ans, l'age ou la prévalence du TSA est la plus élevée. Depuis 2010, la prévalence du TSA est
¢galement évaluée chez les enfants de 4 ans, et depuis 2000, ces estimations sont mises a jour
semestriellement (les chiffres les plus récents datent de 2020). L'un des principaux avantages
de ce réseau est l'utilisation de critéres diagnostiques et de méthodes de surveillance uniformes
pour différents groupes de patients. Bien que la prévalence des TSA chez les enfants de 8 ans
aux Etats-Unis ait augmenté de 6,7/1000 en 2000 a 11,3/1000 en 2008, elle est restée
relativement stable de 2010 a 2012. Cependant, elle a de nouveau augmenté, passant a

16,8/1000 en 2014 et 18,5/1000 lors de la derniére estimation en 2016 soit 1 enfant sur 54.



La plupart des recherches sur 1'épidémiologie des troubles du spectre de l'autisme (TSA)
ont été menées au niveau des pays industrialisés. Cependant, quelques études ont été réalisées
dans les pays arabes, comme indiqué dans la littérature. Les Emirats arabes unis ont estimé une
prévalence de 58 cas pour 10 000 enfants atteints de TSA. Des chercheurs de Sultanat de Oman

ont constaté une prévalence inférieure, évaluée a 1,4 cas pour 10 000 enfants.

Au Maroc, il n'y a pas encore d'étude épidémiologique spécifique sur la prévalence des

troubles du spectre de l'autisme.
3.2 Facteurs de risque :

Environ quatre gargons sont atteints de TSA pour une fille, bien que le sex-ratio semble

diminuer avec l'augmentation de la gravité.

La recherche scientifique a identifi¢ a travers plusieurs études un certain nombre de
facteurs de risque potentiels qui peuvent contribuer au développement du TSA. Mais aucune

cause unique n’a été ¢lucidée a ce jour. [6]
3.2.1 Les facteurs génétiques :

Les facteurs génétiques jouent un rdle significatif dans I'étiologie du trouble du spectre
de l'autisme (TSA). Bien que les mécanismes précis soient encore largement inexplorés,

plusieurs découvertes génétiques majeures ont été réalisées au cours des derniéres années.

Les freres et sceurs d’un patient atteint de TSA présente un risque accru de diagnostic, par
rapport aux normes de la population et la concordance du diagnostic de TSA étant beaucoup
plus élevé chez les jumeaux monozygotes que chez les jumeaux dizygotes. Ainsi que les enfants

issus d’un mariage consanguin présentent un risque ¢levé de développer un TSA.

Des mutations monogéniques rares, souvent de novo, ont été associées a des cas de TSA.
Plusieurs syndromes génétiques, tels que le syndrome de 1'X fragile, la sclérose tubéreuse et le
syndrome de Down, sont souvent associés a des symptomes du spectre autistique. Bien que ces
syndromes génétiques ne représentent qu'une faible proportion de 1'ensemble des cas de TSA,
ils fournissent des informations précieuses sur les mécanismes biologiques impliqués dans le

développement du trouble.



Les anomalies chromosomiques, telles que les microdélétions, les microduplications et
les aneuploidies, peuvent également augmenter le risque de TSA. Des études ont identifi¢
plusieurs régions chromosomiques associées au TSA, notamment sur les chromosomes 15q11-
13,16p11.2,22q11.2 et 7q11.23. Ces régions chromosomiques contiennent des genes impliqués
dans la régulation du développement neuronal, de la synaptogenése et de la signalisation entre

les neurones.

En plus des mutations rares et des anomalies chromosomiques, des variants génétiques
communs (polymorphismes) peuvent également contribuer au risque de TSA. Ces variants, qui
sont présents dans la population générale, ont un effet plus faible sur le risque de TSA que les
mutations rares, mais leur impact cumulatif peut étre important. Les études d'association
pangénomique (GWAS) ont identifié plusieurs variants génétiques communs associés au TSA,
impliquant des genes liés a la synapse, la transmission neuronale et le développement du

cerveau.
3.2.2 Les facteurs environnementaux :

Les facteurs environnementaux contribuent aussi au développement du trouble du spectre
de l'autisme (TSA), bien que la compréhension exacte de leur influence et de leur interaction

avec les facteurs génétiques reste incomplete.

a. L’age avancé des parents : des é¢tudes ont montré que 1'age avancé des parents, (un
age maternel qui dépasse 35 ans ou un age paternel qui dépasse 40 ans ou les deux),
est associé a un risque accru de TSA chez 'enfant. Les raisons de cette association
pourraient étre liées a des changements génétiques ou épigénétiques liés a 1'age des

cellules germinales.

b. L’exposition prénatale aux médicaments : Certains médicaments pris par la mere
pendant la grossesse, tels que le valproate de sodium, ont été associés a un risque accru
de TSA chez l'enfant.

c. Les infections maternelles pendant la grossesse : Les infections virales ou
bactériennes chez la mere pendant la grossesse, en particulier lors du premier trimestre,
peuvent augmenter le risque de TSA chez l'enfant. Il est possible que la réponse
immunitaire de la mére ou des facteurs inflammatoires affectent le développement du

cerveau du feetus.
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3.2.3 Les facteurs prénataux et périnataux :

Les facteurs prénataux et périnataux sont considérés parmi les parameétres pouvant croitre
le risque du TSA.

e Les complications obstétricales : Les complications pendant la grossesse ou
'accouchement, telle que le diabéte gestationnel, I'hypertension gravidique, les
hémorragies, I'hypoxie liée a une souffrance néonatale et la prématurité, peuvent

augmenter le risque de TSA.

e Les facteurs nutritionnels : La carence en acide folique pendant la grossesse a été

liée a un risque accru de TSA.

e La pollution de l'air : L'exposition a la pollution atmosphérique, en particulier
pendant la grossesse, a été associée a un risque accru de TSA. Les polluants
atmosphériques, tels que les particules fines et les métaux lourds, pourraient affecter

le développement du cerveau du feetus.

e Les toxines environnementales : 1'exposition a certaines substances chimiques,
comme les pesticides et les métaux lourds (plomb, mercure), a été associée a un

risque accru de TSA. [8]
3.2.4 Les facteurs épigénétiques :

Les facteurs épigénétiques, tels que les modifications de I'ADN et les changements dans
l'expression des genes, peuvent jouer un réle dans le développement du TSA. Les études sur
1'épigénétique du TSA se sont principalement concentrées sur les mécanismes moléculaires qui
pourraient étre responsables des changements observés dans les profils d'expression des génes
chez les individus atteints de TSA.

Des ¢études ont montré des modifications dans les patrons de méthylation de I'ADN,
l'acétylation des histones et les microARN chez les individus atteints de TSA par rapport aux

témoins.

Les modifications épigénétiques peuvent &tre influencées par des facteurs
environnementaux et pourraient représenter un mécanisme par lequel les facteurs
environnementaux interagissent avec les prédispositions génétiques pour influencer le risque
de TSA.
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4. DIAGNOSTIC :

4.1. Description clinique du TSA :

Les aspects cliniques du TSA sont variés et peuvent englober un large éventail de
symptomes et de niveaux de fonctionnement, allant de difficultés légeres a des déficiences
séveres. Notamment les anomalies qualitatives des interactions sociales, les déficits de

communication ainsi que les comportements répétitifs et restreints. [9]
4.1.1 Les anomalies qualitatives dans I’interaction sociale

Ces anomalies englobent des difficultés dans les comportements non verbaux utilisés
pour réguler les échanges sociaux, l'incapacité a établir des relations adaptées avec des enfants
du méme niveau de développement, ainsi qu'une absence de volonté spontanée de partager joie

b

intéréts ou réussites avec autrui.

Répondre ou initier une attention conjointe est crucial pour l'apprentissage social et est
li¢ au développement du langage et des compétences cognitives. Les déficits en attention
conjointe constituent un signe précoce majeur qui peut étre observé chez les trés jeunes enfants

atteints du TSA.

Les études sur la « théorie de I'esprit » ont démontré que la capacité des enfants a imiter
les autres repose en grande partie sur leur compréhension des points de vue des autres. La
théorie de l'esprit permet a un individu de se représenter 1'état mental d'autrui et, dans une
certaine mesure, de prédire ses actions. Elle est également liée a la capacité de comprendre la
tromperie et d'autres émotions (empathie). Les déficits en théorie de 1'esprit affectent la capacité
a participer a des jeux de faire semblant, 1'empathie, le partage d'intéréts ou d'émotions, la
réciprocité sociale et émotionnelle et les relations entre pairs. Cependant, les déficits de la
théorie de l'esprit ne sont pas exclusifs aux TSA et peuvent également étre observés dans la

schizophrénie et certains troubles de la personnalité.

Un autre concept important est I'hyper-sélectivité des stimuli : les enfants atteints de TSA

présentent une attention excessivement sélective.
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L'hypersélectivité peut résulter d'une attention restreinte ou exclusivement concentrée sur
y

des informations locales plutot que globales.

Les enfants atteints de TSA utilisent moins fréquemment des comportements non verbaux
tels que le contact visuel, les gestes, la posture et les expressions faciales que les enfants
typiques.

Les enfants atteints de TSA présentent certains comportements atypiques, probablement
en raison de leur hypersensibilité sensorielle. Ces comportements peuvent étre observés pour la
vue, I'ouie ou le toucher et peuvent étre spécifiques a certains stimuli. L'hypersensibilité visuelle
peut entrainer une vision périphérique, qui a été interprétée comme une tentative de limiter le
surplus d'information ou de se concentrer sur l'information essentielle. L'hypersensibilité de
l'ouie et du toucher peut étre extrémement stressante, tandis que 'hypersensibilité sensorielle

peut également conduire a une attention exceptionnelle aux détails.

Méme les individus les moins touchés par le TSA peuvent éprouver des difficultés dans
leurs relations avec leurs pairs. Alors que certains sujets ne manifestent aucun intérét pour
¢tablir des liens avec les autres, d'autres peuvent avoir des difficultés a participer a des jeux
impliquant des tours de role. Certains enfants atteints de TSA peuvent vouloir nouer des
relations avec leurs pairs, mais rencontrent des problémes pour interpréter les actions des autres
et y répondre de maniere appropriée. De nombreux patients atteints de TSA ne comprennent
pas intrinsequement la nature des relations sociales, notamment leur propre role dans ces
relations. Beaucoup peuvent ne pas développer d'empathie. Toutes ces difficultés conduisent a

une fragilité des relations sociales.[10]
4.1.2 Les anomalies qualitatives dans la communication

Ce groupe de symptdmes centraux inclut un retard ou une absence de développement du
langage parlé sans efforts pour compenser par d'autres moyens de communication ; des
difficultés a initier ou maintenir une conversation, un langage stéréotypé, répétitif ou
idiosyncrasique, et l'absence de jeu d'imitation sociale varié et spontané ou de jeu de "faire
semblant". Les retards de langage, 1'absence de langage et les particularités du langage parlé
sont fréquents dans les TSA et constituent souvent I'un des premiers signes d'inquiétude pour

les parents.
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Il est important de distinguer la présence ou l'absence d'efforts pour compenser les
difficultés de communication. Les enfants ayant d'autres troubles du développement ou des
problémes sensoriels ont généralement recours a des moyens non verbaux de communication,
tels que les gestes. Chez les enfants avec un langage fonctionnel, la capacité a interagir

socialement par le biais du langage est cruciale.

L'écholalie, est courante chez les personnes atteintes de TSA. Le ton, le volume et
l'intonation du langage peuvent étre anormalement élevés, bas, rapides, lents, saccadés,

monotones, etc.

Les personnes atteintes de TSA peuvent créer leurs propres mots ou expressions, et leur
langage peut étre répétitif, répétant les mémes phrases méme si elles ne correspondent pas au
contexte. Méme les individus souffrant de formes légeres de TSA peuvent éprouver des
difficultés a initier ou maintenir une conversation. Cela comprend 1'absence de discussions
partagées socialement le manque d'informations fournies, le manque de demande
d'informations et la difficulté a réagir aux commentaires des autres personnes. Lorsque cela est
combiné avec des centres d'intérét limités, il peut étre difficile de soutenir une conversation

avec des personnes atteintes de TSA.

Le jeu des enfants peut étre fonctionnel ou imaginatif. Le jeu fonctionnel consiste a ce
que les jouets soient utilisés comme il se doit, par exemple en utilisant une fourchette issue d’un
jeu comme une vraie fourchette ou en appuyant sur le bouton on-off pour lancer ou arréter un
jouet. Des difficultés a faire semblant ou dans les jeux d’imitation sont présentes chez de
nombreux enfants avec des TSA. Les enfants ordinaires jouent en général facilement avec ce

qu’ils trouvent, d’une fagon souple et créative.

4.1.3 Des modes de comportements, d’activités et d’intéréts, répétitifs,

restreints et stéréotypés

Ce domaine englobe la préoccupation prononcée pour un ou plusieurs centres d'intérét
stéréotypés et limités, I'adhésion apparemment irrépressible a des routines ou des rituels
spécifiques, des maniérismes moteurs stéréotypés et répétitifs, la préoccupation pour certaines

parties d'un objet ou pour des éléments non fonctionnels de matériel de jeu. Ce domaine est
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assez vaste et semble comprendre au moins deux sous-types de comportements : (a) des
comportements sensorimoteurs répétitifs (bas niveau) et une intolérance aux changements, et
(b) des intéréts restreints (haut niveau). Les comportements répétitifs sensorimoteurs sont plus
fréquents chez les jeunes enfants et sont davantage associés a une faible intelligence non

verbale.

De nombreux individus présentent un vif intérét pour des sujets spécifiques ; ils peuvent
lire beaucoup sur le sujet, collectionner des objets en rapport avec celui-ci, parler du sujet
pendant des heures et agir comme de jeunes adultes en rejoignant des groupes ou des sociétés
dédiés a leurs centres d'intérét. La différence entre ces comportements normaux et ceux des
personnes atteintes de TSA réside dans la spécificité du sujet d'intérét, l'inflexibilité, la
persévération et le manque d'utilisation sociale du sujet d'intérét. Les personnes atteintes de
TSA peuvent se concentrer sur une partie trés précise de 1'objet de leur intérét. Ils peuvent avoir
du mal a passer a d'autres sujets, méme lorsque les autres personnes ne sont manifestement pas
intéressées par ce qu'ils racontent. Ils continuent de se concentrer sur le sujet alors qu'ils sont
censés effectuer d'autres tdches et peuvent devenir perturbés, voire agités, lorsqu'ils sont
interrompus. Ils peuvent également montrer moins d'intérét a partager leur passe-temps de

manigére sociale, comme rejoindre un club.

L'adhésion inflexible a des routines ou rituels spécifiques et non fonctionnels est
¢galement un symptome caractéristique des TSA. Les difficultés face aux changements mineurs
dans la routine personnelle et la résistance aux petits changements dans 1'environnement

peuvent causer des problémes importants dans leur vie quotidienne et celle de leurs familles.

Des comportements répétitifs et stéréotypés ainsi que des obsessions persistantes pour
certaines parties d'un objet peuvent étre plus manifestes chez les enfants plus jeunes et les
personnes atteintes de déficience intellectuelle. Cela peut inclure des mouvements de la main
ou des doigts, des maniérismes, des balancements, des mouvements des orteils, des
comportements de reniflement ou de 1échage d'objets non alimentaires, des rotations sur soi-

méme, des particularités du regard, entre autres.
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Des comportements stéréotypés peuvent étre observés dans de nombreux autres troubles,
tels que le syndrome de Gilles de la Tourette, le syndrome de 1'X fragile, le syndrome de Rett,
les troubles obsessionnels compulsifs, la surdité, la cécité, la schizophrénie et une variété de

déficiences intellectuelles sans TSA.
4.2 Diagnostic positif :
4.2.1 Les critéres diagnostiques selon le DSM-5 TR :

A. Déficits persistants de la communication et des interactions sociales observés dans des
contextes variés. Ceux-ci peuvent se manifester par les ¢léments suivants, soit au cours de la
période actuelle, soit dans les antécédents (les exemples sont illustratifs et non exhaustifs ; se

référer au texte) :

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

interactions sociales ou d’y répondre.

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

faciales et de communication non verbale.

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

pour les pairs.

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

communication sociale et des modes comportementaux restreints et répétitifs.
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B. Caractere restreint et répétitif des comportements, des intéréts ou des activités, comme
en témoignent au moins deux des ¢léments suivants soit au cours de la période actuelle soit

dans les antécédents (les exemples sont illustratifs et non exhaustifs ; se référer au texte) :

1. Caractere stéréotypé ou répétitif des mouvements, de 1’utilisation des objets ou du
langage (p. ex. stéréotypies motrices simples, activités d’alignement des jouets ou de rotation

des objets, écholalie, phrases idiosyncrasiques).

2. Intolérance au changement, adhésion inflexible & des routines ou a des modes
comportementaux verbaux ou non verbaux ritualisés (p. ex. détresse extréme provoquée par des
changements mineurs, difficulté a gérer les transitions, modes de pensée rigides, ritualisation
des formules de salutation, nécessit¢ de prendre le méme chemin ou de manger les mémes

aliments tous les jours).

3. Intéréts extrémement restreints et fixes, anormaux soit dans leur intensité, soit dans
leur but (p. ex. attachement a des objets insolites ou préoccupations a propos de ce type d’objets,

intéréts excessivement circonscrits ou persévérants).

4. Hyper ou hyporéactivité aux stimulations sensorielles ou intérét inhabituel pour les
aspects sensoriels de I’environnement (p. ex. indifférence apparente a la douleur ou a la
température, réactions négatives a des sons ou a des textures spécifiques, actions de flairer ou

de toucher excessivement les objets, fascination visuelle pour les lumiéres ou les mouvements).

Spécifier la sévérité actuelle : La sévérité repose sur 'importance des déicits de la

communication sociale et des modes comportementaux restreints et répétitifs.

C. Les symptdmes doivent étre présents dés les étapes précoces du développement (mais
ils ne sont pas nécessairement pleinement manifestes avant que les demandes sociales
n’excedent les capacités limitées de la personne, ou ils peuvent étre masqués plus tard dans la

vie par des stratégies apprises).

D. Les symptomes occasionnent un retentissement cliniquement significatif en termes de

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

développement général.
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4.2.2 La comparaison entre le DSM-5 et DSM-IV-TR :

Le trouble du spectre de I’autisme a connu des changements au niveau du diagnostic. Le

tableau suivant est un résumé de la comparaison entre le DSM-IV et DSM-5 : [1]

Tableau 1 : La comparaison du trouble du spectre de l'autisme entre le DSM-IV et le DSM-5

Trouble Autistique

Syndrome d’Asperger

Trouble Désintégratif de
I'Enfance

TED-NS

DSM-IV

11 fallait un total de six (ou plus) items parmi
(1), (2) et (3), avec au moins deux de (1), et un
de chaque de (2) et (3) : (1) déficit qualitatif
dans l'interaction sociale, (2) déficit qualitatif
dans la communication, (3) comportements,
centres d'intérét et activités restreints, répétitifs
et stéréotypés.

Criteres : (1) déficits qualitatifs dans
l'interaction sociale, (2) comportements, centres
d'intérét et activités restreints, répétitifs et
stéréotypés, (3) le trouble entraine un handicap
cliniquement significatif dans le
fonctionnement social ou d'autres domaines
importants, (4) il n'y a pas de retard général
significatif dans le langage, (5) il n'y a pas de
retard dans le développement cognitif ou dans
le développement de compétences d'auto-
assistance adaptées a l'age, du comportement
adaptatif (autre qu'interaction sociale) et de la
curiosité a propos de I'environnement pendant
I'enfance.

Criteres : (1) développement apparemment
normal pendant au moins les deux premiéres
années apres la naissance, (2) perte
cliniquement significative avant I'dge de 10 ans
dans au moins deux domaines du
fonctionnement : langage expressif ou réceptif,
compétences sociales ou comportements
adaptatifs, sphinctériens, jeu, mouvements
moteurs fins. (3) anomalies des fonctions de
plusieurs des trois domaines suivants :
interaction sociale, communication,
comportements, centres d'intérét et activités
restreints, répétitifs et stéréotypés.

Cette catégorie devrait étre utilisée lorsqu’il y a
un déficit sévére et généralisé dans le
développement de l'interaction sociale
réciproque ou des comportements stéréotypés,
des intéréts et des activités, mais que les
critéres ne sont pas remplis pour un Trouble
Autistique spécifique, le Syndrome d'Asperger,
ou le Trouble Désintégratif de I'Enfance.
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DSM-5

Les critéres spécifiques du Trouble
Autistique n'existent pas dans le
DSM-5. Ces caractéristiques sont
maintenant englobées dans le
Trouble du Spectre de I'Autisme.

Les critéres spécifiques du Syndrome
d'Asperger n'existent pas dans le
DSM-5. Ces caractéristiques sont
maintenant englobées dans le
Trouble du Spectre de I'Autisme.

Les critéres spécifiques du Trouble
Désintégratif de I'Enfance n'existent
pas dans le DSM-5. Ces
caractéristiques sont maintenant
englobées dans le Trouble du Spectre
de I'Autisme.

Les critéres spécifiques du TED-NS
n'existent pas dans le DSM-5. Ces
caractéristiques sont maintenant
englobées dans le Trouble du Spectre
de I'Autisme.



4.2.3 Les niveaux de sévérité selon le DSM-5 :

Niveau de
sévérité

Niveau 3
« Nécessitant
une aide trés
importante »

Niveau 2
« Nécessitant
une aide
importante »

Niveau 1
« Nécessitant
de I’aide »

Communication sociale

Déficits graves des compétences de
communication verbale et non verbale
responsables d’un retentissement sévére sur le
fonctionnement ; limitation trés sévére de la
capacité d’initier des relations, et réponse minime
aux initiatives sociales émanant d’autrui. Par
exemple, un sujet n’utilisant que quelques mots
intelligibles et qui initie rarement ou de fagcon
inhabituelle les interactions, surtout pour répondre
a des besoins, et qui ne répond qu’a des approches
sociales tres directes.

Déficits marqués des compétences de
communication verbale et non verbale ;
retentissement social apparent en dépit des aides
apportées ; capacité limitée a initier des relations
et réponse réduite ou anormale aux initiatives
sociales émanant d’autrui. Par exemple, un sujet
utilisant des phrases simples, dont les interactions
sont limitées a des intéréts spécifiques et restreints
et qui a une communication non verbale nettement
bizarre.

Sans aide, les déficits de la communication
sociale sont source d’un retentissement

relations sociales et exemples manifestes de
réponses atypiques ou inefficaces en réponse aux
initiatives sociales émanant d’autrui. Peut sembler
avoir peu d’intérét pour les interactions sociales.
Par exemple, un sujet capable de s’exprimer par
des phrases complétes, qui engage la conversation
mais qui ne parvient pas a avoir des échanges
sociaux réciproques et dont les tentatives pour se
faire des amis sont généralement étranges et
inefficaces.
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Comportements restreints, répétitifs

Comportement inflexible, difficulté extréme a
faire face au changement, ou autres
comportements restreints ou répétitifs
interférant de fagon marquée avec le
fonctionnement dans 1’ensemble des domaines.
Détresse importante/difficulté a faire varier
I’objet de I’attention ou de ’action.

Le manque de flexibilité du comportement, la
difficulté a tolérer le changement ou d’autres
comportements restreints/répétitifs sont assez
fréquents pour étre évidents pour |’observateur
non averti et retentir sur le fonctionnement
dans une variété de contextes. Détresse
importante/difficulté a faire varier I’objet de
"attention ou de I’action.

Le manque de flexibilit¢ du comportement a un
retentissement significatif sur le
fonctionnement dans un ou plusieurs contextes.
Difficulté a passer d’une activité a I’autre. Des
problémes d’organisation ou de planification
génent le développement de I’autonomie.



4.2.4 Les examens complémentaires :

Avant de confirmer un diagnostic de trouble du spectre de 1'autisme (TSA), plusieurs
examens complémentaires peuvent étre demandés pour obtenir une évaluation approfondie de

l'individu et exclure d'autres causes potentielles des symptomes observés.

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale : une technique d'imagerie non
invasive qui permet de visualiser les structures cérébrales en détail. Elle peut révéler des
anomalies ou des malformations qui pourraient expliquer les symptdmes du TSA. L'IRM offre
une vue en trois dimensions du cerveau, permettant aux professionnels de santé d'évaluer la

taille, la forme et la connectivité des différentes régions cérébrales.

La tomodensitométrie (TDM) cérébrale est une autre technique d'imagerie qui utilise des
rayons X pour produire des images transversales du cerveau. Bien que moins détaillée que
I'IRM, la TDM peut aider a détecter des anomalies structurelles telles que des malformations

cérébrales ou des 1ésions.

Un bilan génétique peut étre réalis¢é pour rechercher d'éventuelles anomalies
chromosomiques ou mutations génétiques associées au TSA. Différentes méthodes peuvent étre
utilisées, telles que la cytogénétique, qui examine les chromosomes a la recherche de
modifications structurelles, ou le séquengage de 'ADN, qui analyse les génes pour détecter des

mutations spécifiques.

Le bilan auditif est important car les probleémes d'audition peuvent avoir un impact sur le
développement de la communication et du langage chez les individus autistes. Des tests auditifs
tels que I'audiométrie, qui évalue la capacité a entendre les sons a différentes fréquences, et les
oto-émissions acoustiques, qui mesurent la réponse de l'oreille interne aux stimuli sonores,

peuvent étre réalisés pour évaluer la fonction auditive.

L'¢lectroencéphalographie (EEG) est une méthode d'enregistrement de l'activité
électrique du cerveau. Elle peut étre utilisée pour détecter des anomalies telles que des crises
épileptiques ou des motifs d'ondes cérébrales atypiques qui pourraient étre associés au TSA.
L'EEG consiste a placer des ¢lectrodes sur le cuir chevelu pour mesurer les signaux électriques

émis par le cerveau.
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Les bilans biologiques font également partie des examens complémentaires pouvant étre
demandés dans le cadre de 1'évaluation du trouble du spectre de I'autisme (TSA). Ils visent a
explorer certains aspects biologiques et métaboliques qui pourraient étre liés aux symptomes

observés chez les individus autistes.

Ces analyses peuvent inclure des dosages de divers marqueurs, tels que les hormones
thyroidiennes, qui jouent un role essentiel dans le développement cérébral et peuvent influencer
les fonctions cognitives et comportementales. Des anomalies thyroidiennes peuvent étre

associées a des symptomes similaires a ceux du TSA, d'ou l'importance de les évaluer.

Les bilans biologiques peuvent également inclure des dosages de vitamines et minéraux,
tels que la vitamine D, le fer, le zinc et le magnésium. Des carences nutritionnelles peuvent
affecter le développement et le fonctionnement du cerveau, et leur correction peut avoir un

impact positif sur les symptdmes autistiques.

Des ¢études suggerent que des anomalies du métabolisme des acides amings, tels que la
sérotonine et le tryptophane, pourraient étre associées aux symptomes du TSA. Par conséquent,
des dosages sanguins spécifiques de ces marqueurs peuvent étre réalisés dans certains cas pour

évaluer leur perturbation éventuelle.

Par ailleurs, les bilans biologiques peuvent également inclure des dosages de marqueurs
inflammatoires, tels que les cytokines, qui sont des protéines impliquées dans les réponses
immunitaires. Des études ont suggéré une possible dysrégulation du systéme immunitaire chez
certains individus autistes. Ainsi, I'évaluation des marqueurs inflammatoires peut étre envisagée

dans certains cas.

Ces examens complémentaires, parmi d'autres, sont utilisés de maniere sélective en
fonction des besoins spécifiques de chaque individu et des indications cliniques. Ils permettent
d'obtenir une évaluation plus compléte du développement neurologique, génétique et sensoriel
de I'individu, contribuant ainsi a un diagnostic précis du trouble du spectre de 1'autisme. Il est
important de noter que ces examens ne sont pas systématiquement nécessaires dans tous les cas
de TSA, mais ils peuvent étre utiles pour affiner le diagnostic et guider la prise en charge

thérapeutique.
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4.2.5 Les outils de dépistage :

Il existe plusieurs outils de dépistage pour le trouble du spectre de 'autisme (TSA). Ces
outils varient en fonction de 1'age de 1'individu, du contexte d’utilisation et du professionnel de
la santé qui les utilise. Certains outils sont destinés a étre utilisés par des médecins de premiere

ligne, tandis que d'autres sont utilisés par les médecins spécialistes. [11] [12]
a. Modified Checklist for Autism in Toddlers (M-CHAT):

Le Modified Checklist for Autism in Toddlers, ou M-CHAT, est un outil de dépistage
utilisé pour évaluer le risque de Trouble du Spectre de 1'Autisme (TSA) chez les enfants agés
de 16 a 30 mois. C'est un questionnaire que les parents ou les soignants peuvent remplir en

consultation avec un professionnel de la santé. [13]

Le M-CHAT consiste en une série de 23 questions, chacune demandant aux parents
d'observer et de rapporter le comportement de leur enfant. Ces questions portent sur différents
domaines clés du développement, tels que le langage, le jeu social, l'intérét pour
'environnement et les comportements répétitifs. Par exemple, une question peut demander si
l'enfant aime étre balancé, intéressé par les autres enfants, ou s'il utilise son index pour pointer

des objets.

Chaque question est formulée de maniére a ce que la réponse soit "Oui" ou "Non". En
fonction des réponses fournies, l'enfant peut étre classé comme présentant un risque faible,
moyen ou ¢levé de TSA. Si l'enfant est jugé a risque, une évaluation plus approfondie est

recommandée.

11 est important de noter que le M-CHAT ne fournit pas un diagnostic de TSA. Au lieu de
cela, il s'agit d'un outil de dépistage qui peut aider a identifier les enfants qui pourraient
bénéficier d'une évaluation plus approfondie par un spécialiste. Le M-CHAT est largement
utilisé et a ét¢ validé dans de nombreuses ¢tudes, mais comme tous les outils de dépistage, il

n'est pas infaillible et peut parfois donner des résultats faussement positifs ou négatifs.

Le M-CHAT est souvent suivi par le M-CHAT-R/F (Revised with Follow-Up), qui est
une version révisée du questionnaire avec des questions de suivi supplémentaires pour les
enfants qui ont été identifiés comme étant a risque. Ces questions supplémentaires sont

destinées a aider a réduire le nombre de faux positifs.
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b. Childhood Autism Rating Scale (CARS):

Le Childhood Autism Rating Scale, ou CARS, est un outil d'évaluation largement utilisé
qui aide a identifier les enfants atteints de troubles du spectre de l'autisme (TSA) et a
différencier ces individus des enfants présentant d'autres troubles du développement. Le CARS

a été congu pour étre utilisé avec des enfants agés de deux ans et plus.

Le CARS est une échelle comportementale qui évalue la présence et l'intensité de
symptomes associés a l'autisme. Il comprend 15 items qui couvrent divers aspects du
comportement, de la communication, des interactions sociales et des activités et intéréts

fonctionnels ou symboliques.

Les items sont notés sur une échelle allant de 1 (comportement normal pour l'dge) a 4
(comportement séverement anormal pour l'dge). L'évaluation est réalisée par un clinicien
qualifié qui observe l'enfant et recueille des informations aupres des personnes qui connaissent

bien l'enfant, généralement les parents ou les soignants.
Les 15 items du CARS sont :
1. Relation avec les gens
2. Imitation
3. Réponse émotionnelle
4. Utilisation du corps
5. Utilisation des objets
6. Adaptation au changement
7. Réaction visuelle
8. Réaction auditive
9. Réaction au goft, a 1'odorat et au toucher
10.  Peur ou nervosité

11. Communication verbale
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12.  Communication non verbale
13.  Activité de niveau

14. Consistance de l'intellectuel
15. Comportement général

Le score total peut varier de 15 a 60. Un score supérieur a 30 est généralement considéré
comme indicatif d'un trouble du spectre de 1'autisme. Le CARS est un outil précieux pour les
cliniciens car il fournit des informations concréetes sur le comportement de l'enfant qui peuvent

aider au diagnostic et a I'élaboration d'un plan de traitement.
c. Screening Tool for Autism in Toddlers and Young Children (STAT):

Le Screening Tool for Autism in Toddlers and Young Children (STAT) est un outil de
dépistage interactif congu pour étre utilisé avec les enfants agés de 24 a 36 mois. Il a été
développé pour identifier les enfants qui présentent des signes de troubles du spectre de

l'autisme (TSA) et nécessitent une évaluation plus approfondie.

Le STAT est un test de jeu interactif qui se concentre sur les comportements sociaux-
communicatifs, qui sont les domaines clés ou les enfants atteints de TSA présentent souvent
des difficultés. Il comprend 12 activités de jeu qui sont évaluées en quatre domaines : jeu,

demande, dirigeant l'attention et motricité.
Voici une bréve description de chacun des domaines :

1. Jeu : L'évaluateur observe comment l'enfant joue avec différents jouets et s'il est

capable d'engager un jeu symbolique ou de faire semblant.

2. Demande : L'évaluateur observe comment l'enfant demande de I'aide ou des objets,

s'il utilise des gestes appropriés, et s'il dirige son regard vers I'évaluateur.

3. Dirigeant l'attention : L'évaluateur observe si l'enfant utilise des gestes ou des

regards pour diriger l'attention de I'évaluateur vers un objet d'intérét.

4. Motricité : L'évaluateur observe les mouvements de I'enfant, tels que la capacité a

imiter des gestes, a pointer et a donner des objets.
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L'administration du STAT prend environ 20 minutes et peut &tre réalisée par des
professionnels formés dans divers contextes, y compris les bureaux de pédiatrie, les cliniques

de développement et les écoles maternelles.

Il est important de noter que, comme tout outil de dépistage, le STAT n'est pas congu
pour poser un diagnostic définitif de TSA. Au lieu de cela, il vise a identifier les enfants qui
peuvent nécessiter une évaluation plus approfondie par un spécialiste en développement de

l'enfant.
d. Social Communication Questionnaire (SCQ) :

Le Social Communication Questionnaire (SCQ), anciennement connu sous le nom de
Autism Screening Questionnaire, est un outil de dépistage pour le Trouble du Spectre de
I'Autisme (TSA) qui peut étre utilisé chez les individus a partir de 1'dge de 4 ans. C'est un
questionnaire a choix multiples qui peut étre rempli par les parents ou les principaux soignants
de l'enfant. Il comprend 40 questions qui se concentrent sur les comportements de l'enfant liés

a la communication sociale, au langage, au jeu et a I'adaptabilité.

Le SCQ est basé¢ sur I'Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R), un entretien
clinique semi-structuré largement utilisé¢ pour le diagnostic de I'autisme. Le SCQ a été congu
pour étre plus facilement administrable et demande moins de temps que 1'ADI-R, ce qui en fait

un outil de dépistage pratique en clinique.

Les questions du SCQ couvrent trois domaines principaux des symptomes de l'autisme :
Interaction sociale réciproque : Cela comprend des questions sur la fagon dont l'enfant
interagit avec les autres, y compris le contact visuel, les expressions faciales et les réponses

émotionnelles.

1. Communication : Cela comprend des questions sur le développement du langage
de l'enfant, l'utilisation de gestes, la capacité a engager et maintenir une

conversation, et l'utilisation de langage symbolique ou imaginaire.

2. Comportements stéréotypés et répétitifs : Cela comprend des questions sur les
intéréts et les comportements de I'enfant, y compris la fixation sur certains objets

ou syjets, l'adhésion rigide aux routines, et les mouvements corporels répétitifs.
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Le score total du SCQ peut aider a déterminer si un enfant doit étre référé pour une
¢valuation plus approfondie des TSA. Cependant, comme pour tous les outils de dépistage, le
SCQ n'est pas destiné a poser un diagnostic définitif de TSA. Il est plutdt congu pour aider a
identifier les enfants qui peuvent nécessiter une évaluation plus approfondie par un spécialiste

du développement de 1'enfant.
4.2.6 Les outils de diagnostic :

Le diagnostic du trouble du spectre de l'autisme (TSA) est une étape cruciale pour
identifier et comprendre les besoins spécifiques des enfants qui en sont affectées. Le processus
de diagnostic du TSA est complexe et nécessite une évaluation approfondie menée par des
professionnels de la santé qualifiés. Ces évaluations reposent sur une combinaison d'outils
standardisés, de questionnaires, d'observations cliniques et d'entretiens avec les parents ou les
soignants. L'utilisation de ces outils permet de recueillir des informations précieuses sur les
comportements sociaux, la communication, les intéréts restreints et répétitifs, ainsi que sur le

développement global de I'enfant.
a. Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS):

L'ADOS (Autism Diagnostic Observation Schedule) est un outil clinique utilisé dans le
processus de diagnostic du trouble du spectre de l'autisme (TSA). Il s'agit d'une évaluation
standardisée et semi-structurée qui vise a observer le comportement social, communicatif et
répétitif des individus, en particulier des enfants, afin de déterminer s'ils présentent des signes

d'autisme.

L'ADOS a été développé par une équipe de chercheurs spécialisés dans l'autisme et est
largement reconnu comme 1'un des instruments les plus fiables et valides pour diagnostiquer le
TSA. 11 est utilisé par des professionnels de la santé¢ mentale, tels que des psychologues, des
psychiatres et des spécialistes de l'autisme, pour évaluer les compétences sociales et de
communication des individus et détecter les comportements répétitifs et restreints qui sont

caractéristiques de l'autisme.
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L'évaluation ADOS se compose de différentes activités structurées qui sont congues pour
provoquer des comportements sociaux et communicatifs spécifiques. Les activités peuvent
varier en fonction de I'dge et du niveau de développement de la personne évaluée. Pendant
I'évaluation, un clinicien qualifié¢ observe attentivement le comportement de la personne et note
ses réponses, ses interactions sociales, son langage, ses gestes, ses intéréts restreints et répétitifs,

ainsi que d'autres comportements pertinents.

L'ADOS permet de recueillir des informations objectives sur les compétences sociales et
de communication de la personne évaluée. Les observations et les notes recueillies lors de
I'évaluation ADOS aident les cliniciens a déterminer si les comportements observés
correspondent aux critéres diagnostiques du trouble du spectre de 'autisme selon les criteres

diagnostiques du DSM-5 (Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux, 5e édition).

L'évaluation ADOS est souvent utilisée en conjonction avec d'autres évaluations et
informations cliniques, telles que des entretiens avec les parents, des questionnaires
d'observation, des évaluations du développement et des antécédents médicaux, pour établir un
diagnostic précis du TSA. Elle peut aider a différencier l'autisme d'autres troubles du
développement ou des problémes sociaux et de communication qui peuvent avoir des

symptomes similaires.
b. Autism Diagnostic Interview-Revised (ADI-R):

L'ADI-R (Autism Diagnostic Interview-Revised) est un outil clinique utilis¢ dans le
processus de diagnostic du trouble du spectre de l'autisme (TSA). Il s'agit d'une entrevue semi-
structurée menée avec les parents ou les soignants de I'enfant évalué, dans le but de recueillir
des informations détaillées sur les comportements sociaux, communicatifs et restreints et

répétitifs qui sont caractéristiques de 1'autisme.

L'ADI-R a été développé par Dr Michael Rutter et ses collegues et est considéré comme
l'un des outils les plus fiables et valides pour le diagnostic de l'autisme. Il est utilisé par des
professionnels de la santé mentale, tels que des psychologues, des psychiatres et des
pédopsychiatres, pour obtenir des informations précieuses sur le développement précoce de

l'individu évalué, ses comportements actuels et son histoire médicale.
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L'entrevue ADI-R se compose d'un ensemble de questions standardisées et de taches
spécifiques, organisées en différents domaines clés liés a I'autisme, tels que les comportements
sociaux, les comportements de communication, les intéréts restreints et répétitifs, ainsi que le
développement précoce. Les questions sont formulées de maniére a recueillir des informations
détaillées sur les comportements et les expériences de l'individu depuis I'enfance jusqu'au

moment de 'évaluation.

Les parents sont les principaux informateurs dans I'"ADI-R. Ils sont invités a donner des
exemples concrets de comportements, a décrire les routines et les habitudes de I'individu évalué,
ainsi qu'a fournir des informations sur ses interactions sociales, son langage, ses intéréts
spécifiques et ses comportements répétitifs. Les informations recueillies lors de 'entrevue sont
ensuite utilisées pour évaluer si les comportements observés correspondent aux critéres
diagnostiques du trouble du spectre de l'autisme selon les critéres diagnostiques du DSM-5

(Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux, Se édition).

L'ADI-R est un outil essentiel dans le processus de diagnostic de 'autisme car il permet
de recueillir des informations détaillées sur les comportements de l'individu évalué dans
différents contextes et a différentes périodes de sa vie. Il offre une perspective approfondie sur
le développement précoce, les interactions sociales, les compétences de communication et les

comportements répétitifs, ce qui contribue a établir un profil clinique complet.
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5. COMORBIDITES :

Le trouble du spectre de l'autisme peut étre 1i¢ a une déficience intellectuelle et a des
difficultés structurelles du langage, telles qu'une incapacité a comprendre ou a construire des
phrases avec une syntaxe correcte. Ces aspects doivent étre pris en compte en utilisant les
spécifications appropriées lorsque cela est applicable. Il est important de noter que de nombreux
individus atteints du trouble du spectre de l'autisme présentent des symptomes psychiatriques
qui ne font pas partie des critéres diagnostiques du trouble. Environ 70 % des personnes
atteintes du trouble du spectre de l'autisme souffrent de comorbidités psychiatriques, et 40 %

présentent deux comorbidités psychiatriques ou plus. [14][15]

Lorsque les critéres a la fois du trouble du spectre de l'autisme et du trouble de
l'attention/hyperactivité sont présents simultanément, il est nécessaire de poser les deux
diagnostics. Ce méme principe s'applique aux diagnostics concomitants du trouble du spectre
de l'autisme avec le trouble développemental de la coordination, les troubles anxieux ou
dépressifs, ainsi que les autres troubles comorbides. Chez les individus non verbaux ou
présentant une altération du langage, des signes observables tels que des perturbations du
sommeil, de l'alimentation ou une augmentation des troubles du comportement peuvent
indiquer la présence de troubles anxieux ou dépressifs. Les troubles spécifiques des
apprentissages, tels que les difficultés en langage écrit ou en calcul, sont fréquents, tout comme

la présence d'un trouble développemental de la coordination.

Les maladies somatiques souvent associées au trouble du spectre de l'autisme sont codées
en spécifiant le type "association a une pathologie médicale/génétique connue ou a un facteur
environnemental/acquis". Ces pathologies incluent 1'épilepsie, les problemes de sommeil et la
constipation. Le trouble de l'alimentation avec restriction ou évitement est une présentation
courante du trouble du spectre de l'autisme, et des préférences alimentaires extrémes et

sélectives peuvent persister au fil du temps.
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6. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

6.1 Syndrome de Rett :

Le syndrome de Rett est une affection d'origine génétique caractérisée par un trouble
généralisé du développement du systéme nerveux central, qui se manifeste principalement chez
les filles. Cette condition entraine un polyhandicap, comprenant une déficience intellectuelle et

une infirmité motrice, souvent de maniére sévere. [1]

L’enfant avec un syndrome de Rett peut présenter une altération des interactions sociales
pendant la phase de régression, ce qui peut donner I'impression d'un trouble du spectre de
l'autisme. Toutefois, cette altération des compétences sociales est généralement améliorée apres
cette période et les traits autistiques ne sont plus prédominants. Par conséquent, le diagnostic
de trouble du spectre de l'autisme ne doit étre posé que si les critéres diagnostiques sont

pleinement remplis.
6.2 Mutisme sélectif :

Il se caractérise par une cessation soudaine ou une disparition totale de la parole chez un

enfant qui avait déja acquis cette capacité auparavant.

Le mutisme sélectif, quant a lui, désigne un trouble de la communication ou l'enfant
présente une incapacité persistante a parler dans une ou plusieurs situations sociales, incluant
souvent I'école, méme s'il est capable de comprendre et d'utiliser le langage dans d'autres

contextes tels que la maison.

Ce trouble ne semble pas affecter le développement précoce, et I'enfant atteint de ce
trouble a souvent des compétences sociales appropriées dans certains contextes et lieux. Bien
que l'enfant puisse étre mutique dans certains environnements, la réciprocité sociale n'est pas

altérée et il n'y a pas de comportements restreints ou répétitifs.[2]
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6.3 Troubles du langage et trouble de la communication sociale

(pragmatique) :

Dans certains troubles du langage, les problémes de communication peuvent entrainer des
difficultés de socialisation secondaires. Toutefois, ces troubles spécifiques du langage ne sont
pas habituellement associés a des anomalies de la communication non verbale ou a des

comportements, intéréts et activités restreints et répétitifs.

Siun sujet présente une altération de la communication sociale et des interactions sociales
mais n'a pas de comportements ou d'intéréts restreints et répétitifs, le diagnostic de trouble de
la communication sociale (pragmatique) plutét que celui d'un trouble du spectre de 'autisme
peut étre posé. Cependant, le diagnostic de trouble du spectre de l'autisme doit étre envisagé a
chaque fois que les critéres de ce trouble sont remplis et que des intéréts ou comportements

restreints et répétitifs sont identifiés.

6.4 Trouble du développement intellectuel sans trouble du spectre de

I’autisme :

Le handicap intellectuel, également connu sous le nom de trouble du développement
intellectuel, peut parfois étre difficile a distinguer du trouble du spectre de 'autisme chez les
trés jeunes enfants. Le diagnostic différentiel peut également étre complexe chez les individus
ayant un handicap intellectuel qui n'ont pas développé de langage ou de compétences

symboliques, car ils peuvent également présenter des comportements répétitifs.

Le diagnostic de trouble du spectre de l'autisme est justifié¢ chez une personne ayant un
handicap intellectuel lorsque la communication et les interactions sociales sont
significativement altérées par rapport a son niveau de développement non verbal (par exemple,
par rapport a ses compétences motrices fines ou a sa capacité a résoudre des problémes non
verbaux). En revanche, le diagnostic de handicap intellectuel est justifié lorsqu'il n'y a pas de
différence apparente entre le niveau de compétences socio-communicatives et les autres

compétences intellectuelles.
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6.5 Le syndrome de Gilles de 1a Tourette (SGT) :

Le syndrome de Gilles de la Tourette (SGT) est un diagnostic différentiel a considérer
lorsqu'on observe une diminution de la socialisation et des comportements répétitifs, en
particulier chez les enfants agés de 6 a 12 ans. Les TSA et le SGT partagent plusieurs
similitudes, notamment le fait qu'ils sont tous deux des troubles du développement complexes,
plus courants chez les garcons que chez les filles, et ont tendance a commencer pendant

l'enfance. Les deux troubles ont également une composante génétique significative.

Cependant, il existe plusieurs caractéristiques cliniques liées a leur apparition et a leur

progression qui permettent de les distinguer 1'un de l'autre.

Alors qu'il est souvent possible de différencier les deux conditions, il existe également
des situations ou un patient peut présenter a la fois les TSA et le SGT, illustrant ainsi une

comorbidité entre ces deux troubles.
6.6 Déficit de ’attention/hyperactivité :

Les difficultés d'attention (trop focalisée ou facilement distraite) et I'hyperactivité sont
fréquentes chez les personnes atteintes de trouble du spectre de 'autisme. Un diagnostic de
trouble déficit de l'attention/hyperactivité doit étre envisagé lorsque les difficultés
attentionnelles ou 1'hyperactivité dépassent ce qui est attendu pour des personnes ayant un

niveau de développement intellectuel comparable.
6.7 Schizophrénie :

La schizophrénie a début précoce se manifeste généralement apreés une période de
développement normal ou presque normal. Une phase prodromique peut survenir, pendant
laquelle des difficultés sociales ainsi que des intéréts et croyances atypiques peuvent apparaitre,
pouvant étre confondus avec les déficits sociaux observés dans le trouble du spectre de
l'autisme. Les hallucinations et les délires, caractéristiques de la schizophrénie, ne sont pas des
symptomes du trouble du spectre de l'autisme. Cependant, il est important de noter que les
personnes atteintes de trouble du spectre de 1'autisme peuvent interpréter de maniere littérale
certaines questions relatives aux caractéristiques principales de la schizophrénie (par exemple,

"Entendez-vous des voix lorsqu'il n'y a personne ?" "Oui [a la radio]").
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7. PRISE EN CHARGE :

Le traitement du trouble du spectre de I'autisme (TSA) comprend une approche globale
qui combine des interventions psychologiques et médicamenteuses. Le traitement
psychologique constitue une composante essentielle du plan de prise en charge, mettant l'accent
sur les interventions comportementales, les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) et
d'autres approches spécialisées. Ces interventions visent a améliorer les compétences sociales,
les capacités de communication, l'adaptation quotidienne et le bien-étre émotionnel des
individus atteints de TSA. Parallélement, dans certains cas, des traitements médicamenteux
peuvent &tre utilisés pour gérer les symptdmes associés, tels que les troubles du sommeil,
l'anxiété, l'agressivité ou I'hyperactivité. Il est important de souligner que le choix des
traitements psychologiques et médicamenteux doit étre basé sur une évaluation individuelle
approfondie et une compréhension des besoins spécifiques de chaque personne atteinte de

TSA.[16][17][18]

La prise en charge des patients atteints de trouble du spectre de 1'autisme doit suivre les

principes suivants :

1. Une intervention précoce, intensive et continue : Il est essentiel de commencer la prise
en charge le plus tot possible, idéalement des la confirmation du diagnostic. Un
démarrage précoce permet de maximiser les chances d'amélioration et de
développement des compétences chez l'enfant, via des sessions fréquentes et
prolongées, afin d’obtenir des résultats optimaux en assurant une continuité dans les

services et les thérapies, tout au long de l'enfance et de 1'adolescence.

2. Une intervention adaptée a la sévérité du TSA et aux comorbidités : Les besoins des
personnes atteintes de TSA varient en fonction de la sévérité de leurs symptomes et
des comorbidités éventuelles, telles que les troubles sensoriels, les troubles du sommeil
ou les troubles de I'alimentation. La prise en charge doit étre adaptée a ces
particularités individuelles pour répondre de manicre efficace et ciblée aux besoins

spécifiques de chaque patient.
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3. L’individualisation et la collaboration avec les parents : Chaque personne avec un TSA
est unique, avec des forces, des défis et des intéréts différents. La prise en charge doit
étre individualisée, en tenant compte des besoins et des capacités spécifiques de
chaque individu. I1 est essentiel d'établir une collaboration étroite avec les parents, qui
jouent un réle clé dans le suivi et la mise en ceuvre des interventions a domicile et dans
la communauté. Leurs observations et leurs connaissances sont précieuses pour ajuster

les approches et les objectifs de la prise en charge.

Il n'existe pas de traitement standard pour 'autisme, mais plutot une variété d'approches
et d'interventions qui peuvent avoir un impact significatif sur les symptomes et le pronostic des
enfants autistes. Il est important d'évaluer régulierement I'efficacité des interventions mises en
place en effectuant des bilans fonctionnels périodiques, de préférence une fois par an. Ces bilans
permettent d'évaluer les progres réalisés, d'ajuster le plan de traitement personnalisé en
conséquence et de répondre de manicre adaptée aux besoins changeants de l'individu atteint de

TSA.

7.1 Le traitement psychologique :

7.1.1 Approche comportementale :
a. La thérapie cognitivo-comportementale (TCC) :

Elle vise a aider les individus atteints de TSA a reconnaitre et a modifier les schémas de
pensée négatifs ou les comportements inadaptés. Elle peut se concentrer sur la gestion des
émotions, la résolution de problémes sociaux, la communication verbale et non verbale, ainsi
que sur les compétences d'adaptation. La TCC peut étre réalisée individuellement ou en groupe,

en fonction des besoins de chaque individu.
b. L'analyse comportementale appliquée (ABA) :

Une approche thérapeutique fondée sur des preuves largement utilisée dans le traitement
du trouble du spectre de l'autisme (TSA). Elle vise a enseigner de nouvelles compétences et a
réduire les comportements problématiques en utilisant des méthodes d'enseignement
structurées et individualisées. L'ABA est basée sur I'observation et I'analyse du comportement,

et elle utilise des renforcements positifs pour favoriser l'apprentissage. Les interventions ABA
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sont souvent intensives et impliquent la participation des parents. L'objectif est d'améliorer les
compétences, I'autonomie et la qualité de vie des personnes atteintes de TSA. L'efficacité de
I'"ABA est soutenue par des études, mais il est essentiel de personnaliser les programmes en

fonction des besoins de chaque individu.

c¢. La méthode TEACCH (Treatment and Education of Autistic and related

Communication Handicapped Children) :

Elle se base sur un environnement organisé et visuellement structuré, des supports visuels
et des routines prévisibles pour favoriser l'apprentissage, la communication et l'autonomie.
TEACCH met l'accent sur le développement des compétences sociales, de communication et
d'organisation, et implique la participation des familles. Son efficacité est soutenue par des
¢tudes, mais il est important de 1'adapter aux besoins individuels et de 1'utiliser en combinaison

avec d'autres approches thérapeutiques.
d. Le programme ESDM (Early Start Denver Model) :

Une approche d'intervention précoce qui s’adresse aux enfants agés de 12 a 36 mois et
atteints de trouble du spectre de I'autisme, cette intervention utilise des techniques de jeu et de
communication pour améliorer les compétences sociales et communicationnelles des enfants.
Il se concentre sur les interactions sociales naturelles et encourage I'engagement actif de l'enfant
dans le processus thérapeutique. Les séances sont généralement intensives avec une implication

active des parents dans le processus.
7.1.2 Les interventions focalisées :

Les interventions focalisées se concentrent sur I'un des domaines déficitaires chez
I’enfant ayant un trouble du spectre de I’autisme, qui sont ceux de la communication, de la
socialisation, du comportement et de la sensorialité¢ afin d’améliorer les compétences et les

capacités des enfants atteints.
a. L’orthophonie :

Une intervention qui se concentre sur la communication, le langage, la parole et les
compétences sociales. Les orthophonistes travaillent avec les enfants pour améliorer leur

compréhension du langage, leur expression verbale, leur pragmatique du langage (utilisation
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appropriée du langage dans différentes situations sociales) et leurs compétences de
communication non verbale. Ils utilisent des techniques telles que le renforcement positif, les
supports visuels et l'apprentissage structuré pour aider les enfants a développer leurs

compétences linguistiques et leur communication sociale.
b. La psychomotricité :

Elle vise a améliorer les compétences motrices, perceptuelles et sensorielles des enfants
atteints de TSA. Les psychomotriciens travaillent sur la coordination motrice, 1'équilibre, la
planification motrice et la régulation sensorielle. Ils utilisent des activités ludiques, des
exercices physiques, des jeux sensoriels et des techniques de relaxation pour aider les enfants a
développer leurs compétences motrices, a gérer les défis sensoriels et a favoriser leur bien-étre

émotionnel.
c. L'ergothérapie :

Elle se concentre sur le développement des compétences fonctionnelles et de 'autonomie
dans les activités quotidiennes. Les ergothérapeutes travaillent sur les habiletés motrices fines,
la coordination, I'organisation et la planification, ainsi que sur les compétences de régulation
sensorielle et d'adaptation au quotidien. Ils utilisent des techniques telles que les stratégies
d'adaptation, les aménagements environnementaux et les outils spécialisés pour aider les
enfants a améliorer leur participation dans les activités quotidiennes telles que se nourrir, se

vétir, se laver et jouer de maniére indépendante.
d. Le systétme de communication par échange d'image (PECS) :

Un outil thérapeutique largement utilisé dans le traitement du trouble du spectre de
l'autisme (TSA). Il s'agit d'un systeme structuré qui utilise des images pour favoriser la
communication fonctionnelle chez les enfants autistes. Le PECS permet aux enfants
d'apprendre a échanger des images pour exprimer leurs besoins, formuler des demandes et
interagir avec leur environnement. Il favorise également le développement du langage verbal.
Le PECS est visuel, structuré et peut étre utilisé dans différents contextes. Il offre aux enfants
autistes un moyen efficace de développer leurs compétences de communication et d'interagir

de maniére autonome avec les autres.
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Ces interventions focalisées complétent souvent d'autres approches thérapeutiques dans
le cadre d'un programme global de prise en charge du TSA. Elles sont adaptées aux besoins
individuels de chaque enfant, en tenant compte de leurs forces, de leurs difficultés et de leurs
objectifs spécifiques. L'orthophonie, la psychomotricité et I'ergothérapie offrent des
opportunités d'apprentissage structuré, de renforcement positif et de soutien spécialisé pour
aider les enfants autistes a développer leurs compétences de communication, motrices et

d'autonomie.

7.2 Le traitement médicamenteux :

Le traitement pharmacologique des troubles du spectre de l'autisme (TSA) est
principalement ciblé sur les problémes de comportement et les pathologies psychiatriques
comorbides associées, plutdt que sur les symptdmes socio-communicatifs. Avant de prescrire
des médicaments, il est important de procéder a une anamnése approfondie et d'établir une
hiérarchie des objectifs thérapeutiques. Certains comportements autistiques ne nécessitent un
traitement médicamenteux que s'ils atteignent un certain niveau de dangerosité pour la personne

et apres avoir épuis¢ d'autres approches. [19][20] [20][21][22]
7.2.1 TSA comorbide a un TDAH :

Dans le cas des TSA comorbides avec un trouble du déficit de l'attention avec
hyperactivité (TDAH), les personnes atteintes de TSA présentent souvent des symptomes
d'inattention, d'hyperactivité¢ et d'impulsivité. Des essais controlés ont montré que le
méthylphénidate, a des doses initiales faibles, peut étre efficace pour certains individus.
Cependant, il est important de surveiller les effets indésirables qui peuvent étre plus fréquents
chez les personnes atteintes de TSA. D'autres options pharmacologiques pour le TDAH incluent
la lisdexamfétamine et l'atomoxétine, qui ont démontré leur efficacité dans le traitement du
TDAH chez les enfants et les jeunes, bien qu'il n'existe pas de données spécifiques pour les
enfants atteints de TSA. Les agonistes a2 tels que la clonidine et la guanfacine peuvent

¢galement étre utilisés comme traitements alternatifs.
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En ce qui concerne l'irritabilité, qui peut se manifester par des comportements agressifs,
d'automutilation ou perturbateurs graves, les approches comportementales et
environnementales sont généralement privilégiées en premiere intention. Cependant, dans les
cas plus séveres et dangereux, un traitement pharmacologique peut étre nécessaire. La
rispéridone et 'aripiprazole ont démontré leur efficacité dans le traitement de 1'irritabilité et des
comportements perturbateurs associés aux TSA, et ils ont été approuvés a cet effet par la FDA.
La durée du traitement peut varier de 6 a 12 mois, et les doses recommandées pour l'aripiprazole

sont généralement comprises entre 5 et 15 mg par jour.

La posologie de la rispéridone est un peu plus complexe ; les doses recommandées par la

FDA pour la rispéridone sont décrites dans le tableau suivant :

Tableau 2 : Directives de la FDA concernant le dosage de la rispéridone
chez les enfants et les adolescents

Directives de la FDA concernant le dosage de la rispéridone

chez les enfants et les adolescents

Doses de rispéridone chez les patients pédiatriques atteints de troubles du spectre
autistique (en mg/jour total)
Catégories de si des augmentations de dose Gamme de
. J1-3 J4-18 . .
poids sont nécessaires doses
0,25 mg a intervalles de =2
<20kg* 0.25mg 0.5mg ) 0.5mg—3mg**
semaines
+0.5mg 1.0mg—
> . .
220kg 0.5mg 1.0mg A intervalles de =2 semaines 3mg***
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Bien que les médicaments tels que la rispéridone et l'aripiprazole se soient révélés
efficaces dans le traitement de l'irritabilité et des comportements perturbateurs associés aux
troubles du spectre de l'autisme (TSA), il est important de noter que ces médicaments peuvent
entrainer des effets indésirables. Certains effets indésirables couramment observés
comprennent la prise de poids, les changements métaboliques, 1'augmentation de l'appétit et la

somnolence, méme avec l'utilisation de l'aripiprazole.
7.2.2 Troubles du sommeil :

Pour les troubles du sommeil associés aux troubles du spectre de l'autisme (TSA),

différentes approches peuvent étre envisagées :

La mélatonine, avec des doses variant de 1 mg a 10 mg et une durée de traitement allant
de 14 jours a plus de 4 ans, a démontré une bonne efficacité pour réguler le systeme de la
mélatonine impliqué dans les troubles du sommeil chez les personnes atteintes de TSA. Il a
¢galement été constat¢ que l'association de la mélatonine avec une thérapie cognitivo-
comportementale (TCC) était plus efficace que la mélatonine seule, la TCC seule ou le placebo
pour réduire les symptomes d'insomnie. Dans les cas ou l'irritabilité est extréme et affecte le

sommeil, la rispéridone peut étre bénéfique pour améliorer les problémes de sommeil.

L'insomnie causée par I'hyperexcitation peut bénéficier de l'utilisation de la clonidine ou

du clonazépam.
7.2.3 Anxiété, TOC et dépression :

Chez les enfants présentant de 1'anxiété ou de la dépression, les antidépresseurs peuvent
étre bénéfiques. Bien que les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) n'aient
pas encore démontré leur efficacité spécifique dans les TSA, il a été observé que la fluoxétine
pouvait réduire les symptomes de trouble obsessionnel-compulsif (TOC) chez les enfants
atteints de TSA. De plus, la rispéridone peut également réduire les symptomes de TOC et
d'anxiété chez les jeunes atteints de TSA. Des données limitées suggerent que la buspirone peut
étre efficace pour traiter 1'anxiété dans les TSA, tandis que le propranolol a montré des effets

cognitifs positifs dans les TSA.
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8. EVOLUTION ET PRONOSTIC :

Les troubles du spectre de 'autisme (TSA) englobent une gamme de conditions qui, dans
de nombreux cas, évoluent vers une certaine normalisation au fur et 8 mesure du développement
de l'individu. Les défis dans les domaines de la communication et des interactions sociales ont
tendance a diminuer avec le temps, tout comme, dans une certaine mesure, les comportements
répétitifs et les intéréts limités. Environ 15% des enfants diagnostiqués avec un TSA a l'dge de
4 ou 5 ans atteignent un score nul lors de I'entretien standardis¢ ADOS a l'adolescence, mais

moins de 5% ne présentent plus aucun signe comportemental de TSA. [23]

La sévérité des symptomes chez les enfants atteints de TSA et leur niveau de langage
entre 3 et 5 ans ne sont pas de bons indicateurs du niveau d'adaptation a 1'age adulte. En effet,
ceux qui ont une intelligence moyenne font souvent un bond soudain vers 1'dge de 4 a 6 ans,
avec un développement rapide du langage et une diminution des comportements perturbateurs.
Le niveau de langage a un jeune age ne prédit pas nécessairement les résultats a I'dge adulte, et
il est généralement nécessaire d'attendre au moins l'dge de 8 ans pour que la combinaison du QI
non verbal et du niveau de langage puisse prédire 'adaptation sociocommunicative a l'age

adulte.

Cependant, l'absence de déficience intellectuelle et le développement de phrases
communicatives avant I'dge de 6 ans sont généralement de bons indicateurs d'un meilleur niveau

d'adaptation a l'age adulte.
Eléments de bon et mauvais pronostic :

Divers facteurs peuvent influencer le pronostic de l'enfant. Ces facteurs, varient
considérablement d'un individu a l'autre, aident & anticiper les défis potentiels et ciblent des

interventions de maniére plus efficace.

Ces facteurs sont généralement regroupés en deux catégories : les facteurs de bon
pronostic, qui sont associés a de meilleurs résultats a long terme, et les facteurs de mauvais

pronostic, qui peuvent présenter des défis supplémentaires pour le développement de I'enfant.

Le tableau suivant présente une vue d'ensemble de certains de ces facteurs :

41



Tableau 3 : Les ¢léments de bon et mauvais pronostic du trouble du spectre de 'autisme

Facteurs de bon pronostic

Intervention précoce

Haut niveau de fonctionnement intellectuel
Développement précoce des compétences

linguistiques

Soutien familial fort
Absence de comorbidités

Accés a des services appropriés

42

Facteurs de mauvais pronostic

Diagnostic et intervention tardifs

La présence d’un déficit intellectuel
Absence de langage ou développement tardif

du langage

Soutien limité ou absent
Présence de comorbidités

Accés limité ou absent a des services

appropriés



Partie pratique
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Notre étude vient dans le cadre de révéler les aspects épidémiologiques, cliniques et
évolutifs des enfants avec un trouble du spectre de I’autisme, tout en offrant une perspective

plus claire et exhaustive sur ce sujet de grande importance.

Pour ce faire nous avons établi les objectifs suivants :
1. OBJECTIFS DE L’ETUDE :

- FEtudier et révéler les aspects épidémiologiques, I’histoire développementale, le
tableau clinique et 1’évolution des enfants ayant un trouble du spectre de I’autisme et

admis a I’hopital de jour au service de pédopsychiatrie de I’hdpital Ar-razi de Salé.

- Etudier et analyser les paramétres qui influencent et agissent sur le niveau de sévérité

et I’évolution des enfants avec ce trouble.

2.OUTILS ET METHODES :

2.1 Type de I’étude

Notre étude est une enquéte transversale a visée descriptive et analytique aupres des
enfants ayant un trouble du spectre de I’autisme et admis a 1’hopital de jour au service de

pédopsychiatrie de I’hopital Ar-razi de Salé.
2.2 Population cible

Notre étude cible les enfants diagnostiqués d’un trouble du spectre de I’autisme et admis
a I’hopital de jour au service de pédopsychiatrie de I’hopital Ar-razi de Salé pour complément

de prise en charge depuis 1’ouverture du service en 2011 jusqu’a 2022.

Le nombre total des dossiers des enfants atteints de TSA et admis a 1’hdpital de jour

depuis I’année 2011 jusqu’a 2022 est de 413 dossiers.
2.1.1 Critéres d’inclusion :

- Les enfants atteints de TSA et admis a 1’hopital de jour au service de pédopsychiatrie

de I’hopital Ar-razi de Salé.
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2.1.2 Critéres d’exclusion :
Les dossiers inexploitables vu le manque des données.

2.3 Taille de I’échantillon

La taille de I’échantillon de notre étude est de 403 enfants ; avec cette répartition sur les
années : I’année 2011 = 6 enfants ; I’année 2012 = 17 enfants ; ’année 2013 = 19 enfants ;
I’année 2014 = 27 enfants ; ’année 2015 = 37 enfants ; I’année 2016 = 56 enfants ; I’année
2017 = 30 enfants ; ’année 2018 = 53 enfants ; ’année 2019 = 46 enfants ; I’année 2020 =
35 enfants ; I’année 2021 = 43 enfants ; I’année 2022 = 34 enfants.

2.4 Outil de collecte de données

2.4.1 La fiche d’exploitation :

Les données ont été collectées a 1’aide d’une fiche d’exploitation (Annexe 1), en langue
frangaise, anonyme, qui comporte quatre parties, la premiere partiec dédiée aux données
épidémiologiques incluant I’année d’admission de I’enfant a I’hopital du jour, I’dge de I’enfant
aI’admission (I’age du diagnostic), le sexe, I’age des parents a la naissance de I’enfant, le niveau
socio-économique, la situation des parents, le nombre de la fratrie, le rang dans la fratrie, le
milieu de vie et la consanguinité ; la deuxiéme partie dédiée a I’histoire développementale de
I’enfant incluant le déroulement de la grossesse (le suivi et la présence ou non de pathologies
gestationnelles) et de I’accouchement (le terme et la voie d’accouchement ainsi que la présence
ou non de souffrance néonatale), le mode d’allaitement, le poids de I’enfant a la naissance, le
développement psychomoteur de I’enfant (1’age d’acquisition de la marche, du langage, de la
propreté) ; la troisiéme partie dédiée aux données cliniques incluant les antécédents médicaux,
chirurgicaux et psychiatriques personnels, les antécédents familiaux psychiatriques et
médicaux, 1’age du début de la symptomatologie, le délai entre le début de la symptomatologie
et le diagnostic, les signes cliniques du trouble du spectre de 1’autisme positifs et négatifs, les
outils de dépistage et diagnostic utilisés (M-Chat, CARS, ADI-R et ADOS), le niveau de
sévérité, le diagnostic retenu et les comorbidités et la quatriéme partie comporte le traitement
incluant les méthodes thérapeutiques utilisés (traitement médicamenteux, séances

d’orthophonie, de psychomotricité et d’ABA et d’ergothérapie).
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2.4.2 Les appels téléphoniques :

Afin de compléter les données manquantes et de savoir 1’évolution de chaque enfant, on
a opté pour des appels téléphoniques pour contacter les parents des enfants ayant un trouble du

spectre de I’autisme.

Et pour cela, on a collecté les numéros de téléphone des parents a partir des dossiers et
du registre du service de pédopsychiatrie. Seuls les parents de 380 enfants disposent d’un

numéro de téléphone.
On a appelé 380 numéros, seuls 244 parents qui nous ont répondu.

On les a contactés via la flotte du service, on leurs a expliqué 1’utilité et le but de notre
travail, et on a eu leurs consentements pour 1’utilisation des données qui concernent 1’évolution

de 1’état de leurs enfants.

A T’aide des appels téléphoniques, on a pu compléter les dossiers et on a collecté les
données qui concernent I’évolution de chaque enfant incluant son acquisition du langage, ses

interactions sociales, sa scolarité et son suivi.
2.5 Déroulement de I’enquéte :

Dans une premicre étape, aprés avoir conceptualisé les objectifs de I’enquéte et apres
avoir effectué une recherche bibliographique sur des études traitant le méme sujet, nous avons

¢labor¢ la premicre version de la fiche d’exploitation.

Nous avons testé cette premiere version sur un échantillon de 10 dossiers, pour révéler
les questions qui posent des difficultés de compréhension, puis aprés quelques rectifications, la

fiche d’exploitation a été revue et validée.

Dans une 2¢éme étape ; nous avons numérisé la fiche d’exploitation, son remplissage s’est
déroulé pendant une durée de 10 mois et puis apres avoir fini le remplissage, on a effectué les

appels téléphoniques durant 2 mois pour compléter les données manquantes.

On n’a retenu que 403 dossiers qui étaient complets, 10 dossiers étaient inexploitables vu

le manque de données.
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2.6 Analyse statistique :

Apres la collecte des données de notre échantillon a partir des dossiers et des appels
téléphoniques, nous avons saisi leurs données sur Excel 2016, sous un codage numérique, puis
au sein du laboratoire d’épidémiologie de la Faculté de Médecine et de Pharmacie de Rabat,
nous les avons traitées par le logiciel Jamovi version 2.2.5, qui nous a permis d’obtenir le
résultat descriptif de la population étudiée, et d’effectuer une analyse univariée a travers les

tests P-valeur.

Ces statistiques descriptives permettent 1’exploration des caractéristiques de notre

¢chantillon (moyennes et fréquences).

Pour I’étude descriptive, nous avons donné pour chaque item de chaque partie la

fréquence de réponse.

Pour I’étude analytique de nos résultats, apres avoir terminé 1’étude descriptive, nous
avons effectué un croisement entre le niveau de sévérité du TSA et I’évolution de chaque enfant
avec d’autres variables d’intérét a la recherche d’association : I’age, le sexe, 1’age paternel et
maternel a la naissance, la souffrance néonatale, le développement psychomoteur, la grossesse
pathologique et normale, I’épilepsie, I’asthme, la grossesse gémellaire, le niveau socio-
¢conomique, le poids de naissance, I’allaitement, la voie d’accouchement, le terme
d’accouchement et la consanguinité, tout en utilisant le méme logiciel Jamovi version 2.2.5,
avec les tests suivants : test d’Anova, test Post Hoc, test de student, test de corrélation et test de

régression.
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3. RESULTATS:

3.1 Etude descriptive :

3.1.1 Caractéristiques épidémiologiques :
a. L’age :

L’age de notre échantillon a une distribution sous forme d’une courbe a deux crochets,

avec une valeur médiane de 42 mois et un intervalle inter-quartil de (36 ; 54 mois).

density

S

40 80 120
Age

Figure 1 : La courbe de répartition d’age des enfants de I’enquéte
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b. L’année d’admission :

Les enfants inclus dans notre étude sont répartis sur les années d’admission comme suit :

I’année 2011 = 6 enfants ; ’année 2012 = 17 enfants ; ’année 2013 = 19 enfants ; ’année 2014
= 27 enfants ; ’année 2015 = 37 enfants ; I’année 2016 = 56 enfants ; I’année 2017 = 30

enfants ; ’année 2018 = 53 enfants ; I’année 2019 = 46 enfants ; I’année 2020 = 35 enfants ;

I’année 2021 = 43 enfants ; I’année 2022 = 34 enfants.
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Figure 2 : La répartition des enfants de 1’enquéte selon I’année d’admission
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c. Le sexe :

Les enfants inclus dans notre étude sont composés de 317 gargons (78,7%) et de 86 filles

(21,3%), avec un sexe ratio H/F de 4/1.

O F
om

86 (21.3%)

317 (78.7%)

Figure 3 : La répartition des enfants de I’enquéte selon le sexe
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d. Le niveau socio-économique :

Les enfants inclus dans notre étude sont composés de 206 enfants dont le niveau socio-
¢conomique est bas (51,1%), 178 enfants dont le niveau socio-économique est moyen (44,2%)

et 19 enfants dont le niveau socio-économique est élevé (4,7%).

Bas Moyen Elevé

Figure 4 : La répartition des enfants de I'enquéte selon le niveau socio-économique
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e. Le milieu de vie :

Les enfants inclus dans notre étude sont composés de 400 enfants vivants dans un milieu

urbain (99,3%) et 3 enfants vivants dans un milieu rural (0,7%).

® Urbain
" Rural

400 (99.3%)

Figure S : La répartition des enfants de I'enquéte selon le milieu de vie
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f. La ville :

Les enfants inclus dans notre étude sont composés de 249 enfants vivants dans la ville de
Salé (61,5%), 83 enfants vivants dans la ville de Rabat (20,6%), 38 enfants vivants dans la ville
de Témara (9,4%), 20 enfants vivants dans la ville de Kénitra (5%) et 14 enfants vivants dans

d’autres villes (3,5%).

400
300
200
100
83
Sale Rabat Témara Kenitra Autres villes

Figure 6 : La répartition des enfants de I'enquéte selon la ville
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g. La situation des parents :

Les enfants inclus dans notre étude sont composés de 377 enfants dont les parents sont
vivants et en couple (93,8%), 14 enfants dont les parents sont vivants et divorcés (3,5%), 3
enfants dont les parents sont vivants et séparés (0,7%), 3 enfants dont la mére est décédée et le
pere vivant (0,7%), 4 enfants dont le pére est décédé¢ et la mere vivante (1%) et 2 enfants dont

les deux parents sont décédés (0,2%).

400
300
200
100
0 3 3 4 2
Parents Parents Parents Pere vivant Mere Parents
vivants et  vivants et  vivants et et mere vivante et decedeés
en couple divorces seépares déecedee pere
déecede

Figure 7 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon la situation des parents
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h. L’Age paternel a la naissance de I’enfant :

L’age paternel de notre échantillon a une distribution sous forme d’une courbe

symétrique, avec une valeur moyenne de 38,4 ans et un écart type de 7,39.

density

L L) L v

30 40 50 60
Age paternel a la naissance?

Figure 8 :La courbe de répartition de I’4ge paternel des enfants de I'enquéte
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i. L’age maternel a la naissance de I’enfant :

L’age maternel de notre échantillon a une distribution sous forme d’une courbe

symétrique, avec une valeur moyenne de 30 ans et un écart type de 6,66.

density

20 30 40 50
Age materel a la naissance?

Figure 9 : La courbe de répartition de 1’age maternel des enfants de I’enquéte
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j- Le rang dans la fratrie :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 95 enfants sont les ainés de leurs fratries soit

23,5 % de I’échantillon.

Figure 10 : La répartition des enfants de l'enquéte selon le rang dans leurs fratries
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k. La consanguinité :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 78 enfants sont issus d’un mariage consanguin,

soit 19,4% de I’échantillon.

©® Oui
© Non

78 (19.4%)

325 (80.6%)

Figure 11 : La répartition des enfants de I'enquéte selon la consanguinité
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3.1.2 Histoire développementale de I’enfant :
a. Le déroulement de la grossesse :
a.l Le désir de grossesse :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 24 enfants sont issus d’une grossesse non

désirée, soit 6% de 1’échantillon.
a.2 Le suivi de grossesse :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 18 enfants sont issus d’une grossesse non suivie,

soit 4,5% de I’échantillon.
a.3 La grossesse normale et pathologique :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 65 enfants sont issus d’une grossesse

pathologique, soit 16% de 1’échantillon.

M Oui  Non

400
300
200
100
18 65 |
0 | | I
Désir de la grossesse Suivi de grossesse Grossesse normale

Figure 12 : La répartition des enfants de 'enquéte selon le déroulement de la grossesse
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b. Les pathologies gestationnelles :
b.1 La grossesse gémellaire :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 22 enfants sont issus d’une grossesse

gémellaire, soit 5,4% de 1’échantillon.
b.2 Le diabete gestationnel :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 26 enfants sont issus d’une grossesse avec

diabéte gestationnel, soit 6,4% de 1’échantillon.
b.3 L’hypertension artérielle gravidique :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 9 enfants sont issus d’une grossesse avec

hypertension gravidique, soit 2,2% de 1’échantillon.

M Oui Non
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22
26 9
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Grossesse gémellaire Diabéte gestationnel Hypertension artérielle
gravidique

Figure 13 : La répartition des enfants de I'enquéte selon les circonstances pathologiques de la grossesse.
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c. Le déroulement de I’accouchement :
c.1 Le terme d’accouchement :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 31 enfants sont issus d’un accouchement
prématuré, soit 7,7% de D’échantillon et 12 enfants sont issus d’un accouchement avec

dépassement du terme, soit 3% de I’échantillon.

Aterme

Dépassement du
terme

12

Prématuré

Figure 14 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon le terme d'accouchement
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¢.2 La voie d’accouchement :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 112 enfants sont nés par voie haute, soit 27,8%

de ’échantillon.

® Voie basse

= Voie haute

112 (27,8%)

291 (72.2%)

Figure 15 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon la voie d'accouchement
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c.3 La souffrance néonatale :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 76 enfants ont vécu une souffrance néonatale,

soit 18,9% de I’échantillon.

® Non
© Oui

76 (18.9%)

327 (81.1%)

Figure 16 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon la souffrance néonatale
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c.4 Le poids de naissance :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 40 enfants avaient un faible poids a la naissance,

soit 10,1% de I’échantillon et 35 enfants étaient macrosomes, soit 8,8% de 1’échantillon.

400
300
200
100
35 40
0
Normal Macrosomie Faible

Figure 17 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon le poids de naissance
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d. Le mode d’allaitement :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 115 enfants ont été allaité artificiellement, soit

28.,5% de I’échantillon et 103 enfants ont eu un allaitement mixte, soit 25,5% de 1’échantillon.

Maternel exclusif

Artificiel

Figure 18 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon le mode d'allaitement
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e. Le développement psychomoteur :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 151 enfants ont eu un retard du développement

psychomoteur, soit 37,5% de 1’échantillon.

® Bon DPM
© Retard DPM

151 (37.5%)

252 (62.5%)

Figure 19 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon le développement psychomoteur
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f. Les acquisitions :
f.1 L’acquisition de la marche :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 14 enfants n’avaient pas encore acquis la

marche a I’admission, soit 3,4% de I’échantillon.
f.2 L’acquisition du langage :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 397 enfants n’avaient pas encore acquis le

langage a I’admission, soit 98,5% de 1’échantillon.
f.3 L’acquisition de la propreté diurne :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 254 enfants n’avaient pas encore acquis une

propreté diurne a I’admission, soit 63% de 1’échantillon.
f.4 L’acquisition de la propreté nocturne :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 342 enfants n’avaient pas encore acquis une propreté

nocturne a 1I’admission, soit 84,8% de 1’échantillon.

B Acquise Non acquise
400
300
200
100
0 6
La marche Langage Propreté diurne Propreté nocturne

Figure 20 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon les acquisitions
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3.1.3 Caractéristiques cliniques :

a. L’age du début de la symptomatologie :

L’age du début de la symptomatologie chez notre échantillon a une distribution sous

forme d’une courbe a deux crochets, avec une valeur médiane de 18 mois et un intervalle inter-
quartil de (12 ; 24 mois).
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Figure 21 : La courbe de répartition de 1’a4ge du début de la symptomatologie des enfants de I'enquéte
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b. Le délai entre le début de la symptomatologie et le diagnostic :

Le délai entre le début de la symptomatologie et la confirmation du diagnostic chez notre
échantillon a une distribution sous forme d’une courbe a deux crochets, avec une valeur

médiane de 24 mois et un intervalle inter-quartil de (12 ; 36 mois).

density

R
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Figure 22 : La courbe de répartition du délai entre le début de la symptomatologie

et le diagnostic des enfants de I'enquéte
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c. Antécédents médicaux personnels

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 129 enfants ont des antécédents médicaux

personnels, soit 32,1 % de 1’échantillon.

® Oui
© Non

129 (32.1%)

274 (67.9%)

Figure 23 : La répartition des enfants de l'enquéte selon les antécédents médicaux personnels
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d. Troubles mentaux familiaux :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 84 enfants ont un antécédent familial de
dépression, soit 20,8% de 1’échantillon ; 39 enfants ont un antécédent familial de troubles du
langage soit 9,8% de 1’échantillon ; 31 enfants ont un antécédent familial de TSA, soit 7,7 %
de D’échantillon ; 27 enfants ont un antécédent familial de schizophrénie, soit 6,7% de
I’échantillon et 22 enfants ont un antécédent familial de retard mental, soit 5,4% de

I’échantillon.

B Oui Non
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Figure 24 : La répartition des enfants de I'enquéte selon les troubles mentaux familiaux
g p q
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e. Le tableau clinique :
e.1 Le déficit de la réciprocité sociale :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 402 enfants avaient un déficit de la réciprocité

sociale, soit 99,8% de 1’échantillon.
e.2 Les déficits des comportements de communication non verbaux :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 395 enfants avaient des déficits des

comportements de communication non verbaux, soit 98% de I’échantillon.
e.3 Le caractére restreint et répétitif des comportements :c

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 370 enfants avaient des comportements de

caractere restreint et répétitif, soit 91,9% de 1’échantillon.

e.4 L’adhésion inflexible a des routines ou a des modes comportementaux

verbaux ou non verbaux ritualisés :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 380 enfants avaient une adhésion inflexible a
des routines ou a des modes comportementaux verbaux ou non verbaux ritualisés, soit 94,3%

de I’échantillon.
e.5 Intéréts extrémement restreints et fixes :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 390 enfants avaient des intéréts extrémement

restreints et fixes, soit 96,8% de 1’échantillon.
e.6 Hypo ou hyperréactivité aux stimulations sensorielles :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 293 enfants ne présentaient pas une hypo ou

hyperréactivité aux stimulations sensorielles, soit 72,7% de 1’échantillon.
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Figure 25 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon le tableau clinique
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f. Examens paracliniques :
f.1 Scanner cérébral :

Le scanner cérébral de 12 enfants, soit 3% des enfants de 1’échantillon est revenu
pathologique alors que celui de 217 enfants, soit 53,9% des enfants de I’échantillon est revenu

sans anomalies.
f.2 IRM cérébrale :

L’IRM cérébrale de 15 enfants, soit 3,9% des enfants de 1’échantillon est revenue
pathologique alors que celle de 125 enfants soit 31% des enfants de I’échantillon est revenue

sans anomalies.
f.3 Bilan auditif :

Le bilan auditif de 11 enfants, soit 2,7% des enfants de 1’échantillon est revenu
pathologique alors que celui de 296 enfants, soit 73,4% des enfants de 1’échantillon est revenu

normal.
f.4 Electro-encéphalogramme :

L’¢électro-encéphalogramme de 17 enfants, soit 4,2% des enfants de 1’échantillon est
revenu pathologique alors que celui de 250 enfants, soit 62% des enfants de I’échantillon est

revenu sans anomalies.
f.5 Caryotype :

Le caryotype de 7 enfants, soit 1,8% des enfants de 1’échantillon est revenu pathologique

alors que celui de 154 enfants, soit 38,3% est revenu normal.
f.6 Bilan biologique :

Le bilan biologique de 25 enfants, soit 6,3% des enfants de I’échantillon est revenu

pathologique alors que celui de 188 enfants, soit 46,7% est revenu normal.
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Figure 26 : La répartition des enfants de I'enquéte selon les examens paracliniques
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g. Outils de dépistage :
e Test M-CHAT :
Le test M-CHAT a été réalisé chez 400 enfants, soit 99,2% de I’échantillon.
e Test CARS:

Le test CARS a été réalisé chez 298 enfants, soit 74% de 1’échantillon.

M Fait = Non fait

200

100

M-CHAT CARS

Figure 27 : La répartition des enfants de I'enquéte selon les outils de dépistage
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h. Outils de diagnostic :
e ADOS:
L’ados a été réalisé chez 342 enfants, soit 84,9% de 1’échantillon.
e ADI-R:

L’ADI-R a été réalisé chez 322 enfants, soit 80% de 1’échantillon.

M Fait = Non fait

ADOS ADI-R

Figure 28 : La répartition des enfants de l'enquéte selon les outils de diagnostic
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i. Caractéristiques du trouble du spectre de ’autisme :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 403 enfants ont un trouble du spectre de
I’autisme avec un trouble du langage, soit 100% de 1’échantillon ; 97 enfants ont un trouble du
spectre de I’autisme associé a une pathologie médicale ou génétique connue ou a un facteur
environnemental ; soit 23,9% de I’échantillon et 12 enfants ont un trouble du spectre de

I’autisme avec un trouble du développement intellectuel, soit 3% de I’échantillon.

400
300
200
100
12
0
TSA avec un trouble du langage TSA associ€ a une pathologie TSA avec un trouble du

médicale ou génétique connue ou  développement intellectuel
3 un facteur environnemental

Figure 29 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon les caractéristiques du trouble

du spectre de l'autisme
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j- Le niveau de sévérité :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 179 enfants ont un trouble du spectre de

I’autisme avec un niveau de sévérité 11, soit 44,4% de 1’échantillon.

Niveau | Niveau Il Niveau lll Non déterminé

Figure 30 : La répartition des enfants de l'enquéte selon le niveau de sévérité
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k. Les comorbidités du trouble du spectre de I’autisme :
k.1 Le trouble du déficit de ’attention et de ’hyperactivité :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 48 enfants ont un trouble du spectre de 1’autisme
comorbide a un trouble du déficit de D’attention et de I’hyperactivité, soit 11,9% de

I’échantillon.
k.2 L>épilepsie :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 32 enfants ont un trouble du spectre de 1’autisme

comorbide a I’épilepsie, soit 7,9% de 1’échantillon.
k.3 Le retard mental :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 18 enfants ont un trouble du spectre de 1’autisme

comorbide a un retard mental, soit 4,5% de 1’échantillon.
k.4 La surdité :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 12 enfants ont un trouble du spectre de 1’autisme

comorbide a une surdité, soit 2,8% de 1’échantillon.
k.5 Les troubles du langage :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 403 enfants ont des troubles du langage, soit

100% de 1’échantillon.
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Figure 31 : La répartition des enfants de 1'enquéte selon les comorbidités
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3.1.4 Traitement :
a. Les antipsychotiques :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 29 enfants ont ét€¢ mis sous antipsychotiques,

soit 7,2% de I’échantillon.
b. La rééducation orthophonique :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 401 enfants ont bénéficié d’une rééducation

orthophonique, soit 99,5% de 1’échantillon.
c. La psychomotricité :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 392 enfants ont bénéficié de séances de

psychomotricité, soit 97,3% de 1’échantillon.
d. L’ergothérapie :
Parmi les enfants inclus dans notre étude, 11 enfants ont bénéficié de séances
d’ergothérapie, soit 2,7% de I’échantillon.

e. ABA :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 397 enfants ont bénéficié¢ de séances d’ABA,

soit 98,5% de I’échantillon.

B Oui
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Figure 32 : La répartition des enfants de I'enquéte selon les moyens thérapeutiques utilisés
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3.1.5 Evolution :
a. L’acquisition du langage :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 49 enfants ont acquis le langage apres avoir fini
le traitement, soit 20,1% de I’échantillon ; alors que 127 enfants ne I’ont pas encore acquis, soit

52% de I’échantillon.
b. Les interactions sociales

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 75 enfants font de bonnes interactions sociales,
soit 30,8% de 1’échantillon ; alors que 92 enfants, sont encore incapables de faire de bonnes

interactions sociales, soit 37,6% de 1’échantillon.
c. La scolarisation :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 79 enfants ont été scolarisé sans aide de vie
sociale aprés avoir fini le traitement, soit 32,5% de I’échantillon ; 55 enfants ont été scolarisé
avec aide de vie sociale, soit 22,6% de I’échantillon ; alors que 110 enfants n’ont été pas

scolarisé, soit 44,9% de 1’échantillon.
d. Le suivi :

Parmi les enfants inclus dans notre étude, 116 enfants sont encore suivis, soit 47,5% de

I’échantillon ; alors que 128 enfants ne sont pas suivis, soit 52,5% de I’échantillon.
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Figure 33 : La répartition des enfants de I'enquéte selon I'évolution
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3.2 Etude analytique :

3.2.1 Les résultats analytiques du niveau de sévérité :

Notre analyse a obtenu les résultats suivants :

a. Le sexe :
L’analyse du niveau de sévérité III avec le sexe de notre échantillon a donné comme

résultat une P-valeur significative égale a 0.004 avec les résultats suivants :

Tableau 4 : Les pourcentages des enfants de I’enquéte ayant un niveau de sévérité 111

en fonction du sexe

lee:‘“f ('le Groupe Total Effectif Pourcentage
severite
Niveau III Féminin 86 25 29 %
Masculin 317 50 15,8%

Ceci veut dire ; qu’il y a une différence statistiquement significative entre le sexe féminin

et le sexe masculin en ce qui concerne le niveau de sévérité III.

Le sexe féminin semble développer plus un trouble du spectre de I’autisme avec un

niveau III de sévérité que le sexe masculin.

84



b. Le niveau socio-économique :
Par le test exact de Fisher, le niveau de sévérité en fonction du niveau socio-économique
de notre échantillon a donné comme résultat une P-valeur significative égale a 0.007 avec les

résultats suivants :

Tableau 5 : Les pourcentages des enfants de I’enquéte ayant un niveau de sévérité 11 et I1I en fonction
du niveau socio-économique.

Niveau socio- Niveau 11 Niveau 111 Total
économique
Bas 47.2% 25.5% 206
Elevé 17,6 % 17,6% 19

Ceci veut dire ; qu’il y a une différence statistiquement significative entre le bas niveau
socio-économique et le niveau socio-¢conomique élevé, en ce qui concerne le niveau de
sévérité.

Les enfants avec un bas niveau socio-économique semblent développer plus, un
trouble du spectre de ’autisme de niveau II ou III, que les enfants avec un niveau socio-

économique élevé.

¢. Le développement psychomoteur :
L’analyse du niveau de sévérité¢ Il avec le développement psychomoteur de notre
échantillon a donné comme résultat une P-valeur significative égale a 0.010 avec les résultats

suivants :

Tableau 6 : Les pourcentages des enfants de 1'enquéte ayant un niveau de sévérité 111

en fonction du développement psychomoteur

Développement psychomoteur Niveau de sévérité 111 Effectif
Bon DPM 14% 21
Retard du DPM 26,5% 67
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Ceci veut dire ; qu’il y a une différence statistiquement significative entre les enfants qui
avaient un retard du développement psychomoteur et ceux qui n’en avaient pas, en ce qui

concerne le niveau de sévérité 111.

Les enfants qui avaient un retard du développement psychomoteur, ont développé
plus un trouble du spectre de ’autisme de niveau de sévérité III, que les enfants qui

avaient un bon développement psychomoteur.

d. La souffrance néonatale :
L’analyse du niveau de sévérité avec la souffrance néonatale de notre échantillon a donné

comme résultat une P-valeur significative égale a 0.039 avec les résultats suivants :

Tableau 7 : Les pourcentages des enfants de I'enquéte ayant un niveau de sévérité I11

en fonction de la souffrance néonatale

Souffrance néonatale Niveau de sévérité 111 Total
Oui 22.2% 76
Non 17,7% 327

C’est a dire ; qu’il y a une différence statistiquement remarquable entre les enfants qui
avaient un antécédent de souffrance néonatale et ceux qui n’en avaient pas en ce qui concerne

le niveau de sévérité 111.

Les enfants qui avaient un antécédent de souffrance néonatale ont développé plus
un trouble du spectre de I’autisme de niveau de sévérité I1I que les enfants qui n’en avaient

pas.
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3.2.2 Les résultats analytiques de I’évolution :
Notre analyse a obtenu les résultats suivants :
a. L’age du début de la symptomatologie :

Par le test de Mann-Whitney, 1’dge du début de la symptomatologie en fonction de
I’évolution de notre échantillon nous a donné une P-valeur significative égale a 0.011 avec les

valeurs moyennes et intervalles interquartiles suivants :

Tableau 8 : Les valeurs médianes et intervalles interquartiles de 1’age du début de la

symptomatologie en fonction de 1'évolution

Groupe Médiane Intervalle
interquartile
Age du début de la Bonne évolution 24 18 et 24 mois
symptomatologie
Mauvaise 18 12 et 24 mois
évolution

Cette analyse montre que les enfants avec un age médian du début de la symptomatologie
de 24 mois ont une bonne évolution plus que ceux avec un age médian du début de la

symptomatologie de 18 mois.
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b. Le délai entre le début de la symptomatologie et le diagnostic :

Par le test de Mann-Whitney, le délai entre le début de la symptomatologie en fonction
de I’évolution de notre échantillon, nous a donné une P-valeur significative égale a 0.025 avec

les valeurs moyennes et intervalles interquartiles suivants :

Tableau 9 : Les valeurs médianes et intervalles interquartiles du délai entre le début de la
symptomatologie et le diagnostic en fonction de 1'évolution

Groupe Médiane Intervalle
interquartile
Le délai entre le début de la Bonne évolution 24 mois 12 et 24 mois
symptomatologie et le
diagnostic
Mauvaise évolution 24 mois 12 et 36 mois

Cette analyse montre que les enfants avec délai médian entre le début de la
symptomatologie et le diagnostic de 24 (12 et 24 mois) ont une bonne évolution plus que ceux

avec un délai médian de 24 (12 et 36 mois).
c¢. Le niveau socio-économique :

Par le test exact de Fisher, I’évolution en fonction du niveau socio-économique de notre
échantillon a donné comme résultat une P-valeur significative égale a 0.002 avec les résultats

suivants :

Tableau 10 : Les pourcentages des enfants de l'enquéte ayant un niveau socio-économique bas et
¢levé en fonction de 1'évolution

Niveau socio-économique Bonne évolution Mauvaise évolution
Bas 26% 74%
Elevé 75% 25%
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C’est a dire ; qu’il y a une différence statistiquement remarquable entre le bas niveau

socio-économique et le niveau socio-économique élevé en ce qui concerne I’évolution.

Les enfants avec un bas niveau socio-économique ont une mauvaise évolution plus

que les enfants avec un niveau socio-économique élevé.
d. Le développement psychomoteur :

L’analyse de 1’évolution avec le développement psychomoteur de notre échantillon a

donné comme résultat une P-valeur significative égale a 0,036 avec les valeurs suivants :

Tableau 11 : Les pourcentages des enfants de l'enquéte ayant un bon et mauvais développement
psychomoteur en fonction de I'évolution

Le développement Bonne évolution Mauvaise évolution
psychomoteur
Bon DPM 40,3% 59,7%
Retard du DPM 27.1% 72,9%

C’est a dire ; qu’il y a une différence statistiquement remarquable entre les enfants qui
avaient un retard du développement psychomoteur et ceux qui n’en avaient pas en ce qui

concerne 1’évolution.

Les enfants qui avaient un retard du développement psychomoteur avaient une

mauvaise évolution plus que les enfants qui avaient un bon développement psychomoteur.
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e. L’épilepsie :

L’analyse de I’évolution avec I’épilepsie chez notre échantillon a donné comme résultat

une P-valeur significative égale a 0,038 avec les valeurs suivants :

Tableau 12 : Les pourcentages des enfants de I'enquéte ayant ou pas une épilepsie en fonction de
I'évolution

L’épilepsie Bonne évolution Mauvaise évolution
Non 36,7 % 63,3%
Oui 11,8% 88,2%

C’est a dire ; qu’il y a une différence statistiquement remarquable entre les enfants qui

sont épileptiques et ceux qui n’en sont pas en ce qui concerne I’évolution.

Les enfants épileptiques ont une mauvaise évolution plus que les enfants qui ne sont

pas épileptiques.
3.2.3 Résultats du test de régression logistique binomiale :

Notre test de régression logistique binomiale a obtenu les résultats suivants :

Tableau 13 : Les résultats du test de régression

Variables P-valeur Odds ratio

Bas Niveau socio- 0,011 8,127
économique

Grossesse normale 0,011 0,418

Retard du développement 0,037 1,816

psychomoteur
Prématurité 0,031 2,723
Voie d’accouchement haute 0,014 2,030
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En ce qui concerne le test de régression, on a obtenu des P- valeurs significatifs
concernant le bas niveau socio-économique, la grossesse normale, le retard du développement
psychomoteur, la prématurité et 1’accouchement par voie haute, ce qui nous a permis une
interprétation de leurs Odds ratio qui lorsqu’il est supérieur a 1 on considére le variable un

facteur de risque et lorsqu’il est inférieur a 1, on considére le variable un facteur protecteur.

Par ailleurs, notre test de régression a pu identifier la grossesse normale comme un facteur
protecteur du TSA alors que la prématurité, I’accouchement par voie haute, le bas niveau socio-
¢conomique et le retard du développement psychomoteur comme des facteurs de risque du

TSA.
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4. DISCUSSION :

4.1 Les différents aspects du trouble du spectre de ’autisme au Maroc :

En effet, Les études autour les différents aspects du trouble du spectre de ’autisme au

Maroc sont rares.

Notre enquéte est la 1¢ére enquéte en son genre réalisée au Maroc, vu le nombre de

I’échantillon.

La recherche bibliographique a propos des études traitant les différents aspects du trouble
du spectre de I’autisme ou des sujets similaires réalisés au Maroc a retrouvé ce résultat résumé
dans le tableau suivant :

Tableau 14 : les études établies au Maroc concernant le sujet des aspects épidémiologiques, cliniques
et évolutifs des enfants avec un TSA.

Lieu d’étude Année Auteur Population cible Objectifs de I’étude
Les enfants avec TSA .
s . Tracer le profil socio-
recrutés a partir de la . . ..
Israc AL consultation de I’ unité démographique et clinique
Rabat [24] 2016 MAGHRIBI , . de nos patients avec TSA
de pédopsychiatrie de S -
A . , ainsi que les modalités de
I’hopital Arrazi de Salé. )
leur prise en charge.
(50)
Bouchra Oneib  Les enfants avec TSA
, Younes recrutés a partir de la Identifier le profile socio-
Oujda [25] 2019 Fajoui et consultation de I'unité démographique et clinique
Fatima El de pédopsychiatrie du des enfants avec TSA.
Ghazouani CHU d’Oujda. (130)
Les enfants avec un L
Décrire et analyser les
trouble du spectre de snidémiologi
I’autisme admis a aspects iy oglques,
Rabat 2023 Notre étude A . cliniques et évolutifs des
I’hopital du jour du
- enfants avec un trouble du
service de . spectre de I’autisme.
pédopsychiatrie (403)
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4.2 Discussion et comparaison des résultats descriptifs :

4.2.1 L’age du début de la symptomatologie et du diagnostic :

Tableau 15 : La moyenne d’age du diagnostic et du début de la symptomatologie des enfants de notre

enquéte
] Age moyen du début de la Age moyen du diagnostic
Etude symptomatologie
Magdalena Budisteanu, Florentina
Linca, Lucia Emanuela Andrei et 30,29 30
al.
(Romania, 2022) [26]
Baghdadi et al.
17 32
(France, 2004)
Daley
25,7 48,11
(Inde, 2004) [27]
Siklos et Kerns
23 60
(Colombie Britannique, 2007) [28]
Chakrabarti
23,4 32
(Inde, 2009) [29]
Twymana et al. 24
24
(Etats-Unis, 2009) [30]
Issraec EL MAGHRIBI 25,27 57
(Maroc, 2016) [24]
Notre étude
18,9 46,9

(Maroc, 2023)
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La moyenne d’age du diagnostic du TSA dans notre étude est de 46,9. Ce résultat est

proche de quelques études. [31]

Les parents remarquent souvent des signes bien avant qu'un diagnostic de trouble du
spectre de 1’autisme ne soit établi. Les recherches indiquent qu'un diagnostic tardif correspond
généralement a une préoccupation tardive des parents, alors qu'a l'inverse, un diagnostic
précoce est souvent associé¢ a une inquiétude précoce des parents. Notre enquéte sur nos 403
enfants a révélé que 1'age moyen auquel les parents ont pour la premiere fois détecté un signe
était de 18,9 mois. De plus, le diagnostic a été établi en moyenne a l'dge de 46,9 soit 28 mois
apres les premicres inquiétudes, ce qui retarde l'intervention pour les troubles. Cette errance

diagnostique est globalement corroborée par d'autres études. [32]

Le dépistage précoce des signes du trouble du spectre de 1'autisme est d'une importance
capitale, car il influence de manicre significative la trajectoire de développement de l'enfant.
Lorsqu'un diagnostic est posé tot, cela donne l'opportunit¢ d'intervenir rapidement et
efficacement, ce qui peut améliorer considérablement 1'évolution et la qualité de vie de l'enfant.
Les interventions précoces, qui sont basées sur des preuves scientifiques, peuvent aider a
développer des compétences sociales et communicatives essentielles, a minimiser les
comportements autistiques et a maximiser le potentiel d'apprentissage de l'enfant. De plus, le
dépistage précoce peut €galement faciliter un soutien adapté aux familles, en les aidant a
comprendre et a gérer le trouble. A long terme, cela peut se traduire par une diminution des

colits pour les parents et les systémes de soins de santé.
4.2.2 Le sexe :

Dans notre enquéte, nous avons observé une proportion significativement élevée de
garcons (78,7%) parmi les enfants de notre échantillon avec un sexe ratio de 4/1. Cette tendance

a une prédominance masculine dans le TSA a été soutenue par plusieurs études antérieures. [33]

Cette théorie est expliquée par plusieurs hypotheses, la premicre est celle du cerveau
hyper masculin qui suggére que les individus atteints de TSA ont une cognition systémique

extrémement forte, mais une faiblesse en ce qui concerne la cognition empathique. [34]
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La deuxiéme hypothése est celle du sous diagnostic, les symptomes du TSA peuvent étre
subtils ou atypiques, surtout chez les filles, vu qu’elles ont la capacité pour compenser leurs
difficultés sociales et comportementales. Les enfants de sexe féminin peuvent passer inapergus,

conduisant a un sous-diagnostic. [35]

La troisieme hypothése est celle de I’implication de facteurs neuroendocriniens et

génétiques dans I’étiopathogénie des TSA. [36]

L'un des facteurs génétiques proposés comme protecteurs contre le TSA est li¢ aux
différences génétiques entre les hommes et les femmes. Les femmes ont deux chromosomes X,
tandis que les hommes ont un chromosome X et un chromosome Y. Certaines recherches
suggerent que le chromosome X supplémentaire chez les femmes pourrait jouer un role

protecteur contre le développement des TSA. [37] [38]

Cependant, ce ratio varie en fonction du niveau cognitif. Par exemple, chez les enfants
autistes avec un quotient intellectuel inférieur a 35, il n'y a pas de sous-représentation des filles,
le ratio de genre étant presque de 1. Pour les enfants autistes avec un quotient intellectuel

supérieur a 70, le ratio de genre est supérieur a 4/1.
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4.2.3 L’age parental a la naissance :

Tableau 16 : La moyenne d’age paternel et maternel a la naissance des enfants de notre enquéte et

Etude

Gao Y et al
(USA, 2020) [39]

Durkin et al
(USA, 2008) [37]

Kojima et al
(Tokyo, 2018) [40]

J Autism Dev Disord
(Finland, 2013) [41]

Tsuchiya et al
(Japan, 2008) [42]

Maia FA et al
(Brésil, 2018) [43]

Notre étude
(Maroc, 2023)

d’autres études

Age paternel moyen a la
naissance

325

314

33,1

32

31,9

33,1

38,4

Age maternel moyen a la
naissance

29,8

29

29,2

29,6

283

29,7

30

Dans notre étude, nous avons constaté que 1'age paternel moyen a la naissance des enfants

atteints de trouble du spectre de l'autisme (TSA) était de 38,4 ans, avec un écart-type de 7,39.

Nos résultats sont conformes a plusieurs études antérieures qui ont suggéré une

association entre I'dge paternel avancé et un risque accru de TSA chez l'enfant.[39] [37] [40]

[41] [42] [43]

Des hypothéses ont été proposées pour expliquer cette association, y compris une

augmentation des mutations de novo dans le sperme des hommes plus agés, ainsi que des

facteurs socio-économiques et environnementaux associés a la paternité a un age avance.
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Selon les résultats de notre étude, 1'age maternel moyen a la naissance des enfants atteints

de trouble du spectre de l'autisme (TSA) était de 30 ans, avec un écart-type de 6,66.

Et ceci est cohérent avec certaines études antérieures qui ont suggéré une association entre
l'age maternel avancé et un risque accru de TSA chez I'enfant. Plusieurs mécanismes ont été
proposés pour expliquer cette association, notamment une augmentation potentielle des
mutations génétiques de novo et des altérations €pigénétiques ainsi que le risque accru de

complications pendant la grossesse et I'accouchement chez les meéres avec un age avancé.

Or, selon une étude menée par Psychiatry and Clinical Neurosciences, 1’age maternel

avancé n’est pas associé a un risque accru de TSA. [44]
4.2.4 La consanguinité :

Une des principales conclusions de notre enquéte était que 19,5% des enfants avec un
trouble du spectre de 1'autisme (TSA) étaient issus d'un mariage consanguin. Cette découverte
confirme la tendance observée dans plusieurs études précédentes qui ont démontré une relation

significative entre la consanguinité et le TSA.

En particulier, nos résultats sont en accord avec ceux de le littérature.[45] [46] [47][48]
[49] [50] qui ont tous constaté une incidence accrue de TSA chez les enfants nés de mariages
consanguins. Ces ¢études ont suggéré diverses raisons possibles pour cette association, y
compris une prévalence plus élevée de mutations génétiques récessives et un risque accru de

malformations congénitales chez les enfants issus de mariages consanguins.
4.2.5 Les pathologies gestationnelles :
a. Le diabéte gestationnel :

Nous avons observé dans notre étude que 6,4% des enfants atteints de trouble du spectre
de l'autisme (TSA) sont issus d'une grossesse ou le diabéte gestationnel était présent. Ceci
s'aligne avec plusieurs études précédentes qui ont montré une association entre le diabéte

gestationnel et un risque accru de TSA chez l'enfant.
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Le tableau suivant regroupe les études faites en ce qui concerne 1’association du diabéte

gestationnel avec le TSA ainsi que les pourcentages chez les différents échantillons.

Tableau 17 : Le pourcentage de diabete gestationnel des enfants de notre enquéte et d'autres études

Etude Diabéte gestationnel en %
Alshaban et al 8,9 %
(Qatar, 2019) [51]

Chien et al 1,2 %
(Taiwan, 2018) [52]

Raz et al 7%
(USA, 2015) [53]

Hadjkacem et al 8%
(Tunisia, 2016) [54]
Notre étude 6,4 %
(Maroc, 2023)

Le diabéte gestationnel, qui se caractérise par une hyperglycémie durant la grossesse, a
¢été associ¢ a diverses complications périnatales qui pourraient potentiellement contribuer a
I'étiologie du TSA. Par exemple, des études ont suggéré que 1'hyperglycémie maternelle peut
entrainer une surproduction d'insuline chez le feetus, ce qui peut affecter le développement du
cerveau feetal et augmenter le risque de TSA.Or, selon I’étude de Jo et al, le diabéte gestationnel

n’est pas associé a un risque accru de TSA. [55]
b. L’hypertension artérielle gravidique :

Selon les résultats de notre enquéte, 2,2% des enfants atteints de trouble du spectre de
l'autisme (TSA) sont nés de meres qui ont souffert d'hypertension pendant la grossesse. Cette
observation corrobore certaines études précédentes qui ont suggéré une association potentielle

entre 'hypertension gravidique et un risque accru de TSA chez l'enfant. [56][57] [58]
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Plusieurs mécanismes potentiels ont été suggérés parmi eux, 1’altération du flux sanguin
utéro-placentaire, I’hypertension artérielle gravidique peut affecter le flux sanguin vers le feetus,
en particulier vers le cerveau en développement. Cela peut conduire a une hypoxie qui a été

associée a un risque accru de troubles neurologiques chez l'enfant, y compris le TSA.

L’inflammation maternelle explique & son tour aussi le risque accru du TSA vu que
I’hypertension gravidique est souvent associée a une réponse inflammatoire systémique, qui
pourrait potentiellement affecter le développement du cerveau feetal. Plusieurs études ont
montré que l'inflammation pendant la grossesse peut augmenter le risque de troubles
neurologiques chez 1'enfant, dont le TSA. Or selon une autre étude, I’hypertension gravidique

peut ne pas €tre associée au TSA. [59]
4.2.6 La prématurité et le faible poids de naissance :
a. La prématurité :

Selon les données recueillies dans notre enquéte, 7,7% des enfants atteints de trouble du
spectre de 'autisme (TSA) sont nés prématurément. Ceci est en accord avec un certain nombre
d'études qui ont identifi¢ la prématurit¢ comme un facteur de risque pour le TSA.
[60][61][62][63]

La naissance prématurée, est associée a un certain nombre de défis pour le développement
de I'enfant, y compris un risque accru de problémes neurodéveloppementaux tels que le TSA.
Ceci pourrait étre expliqué par le fait que le cerveau des nouveau-nés prématurés est
particulierement vulnérable aux blessures et aux perturbations du développement en raison de

son immaturité relative au moment de la naissance.

Or, selon une étude menée par Olivier Baud et publiée en 2013, la prématurité n’est pas

associée a un risque accru de TSA. [59]
b. Le faible poids de naissance :

Selon les données recueillies dans notre étude, 10,1% des enfants atteints de trouble du
spectre de l'autisme (TSA) avaient un faible poids a la naissance. Ce taux est plus élevé que
celui généralement observé dans la population générale. De nombreuses études ont établi un

lien entre un faible poids a la naissance et un risque accru de TSA. [61][64][60]
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Un faible poids a la naissance, est souvent associé¢ a des naissances prématurées et a des
complications pendant la grossesse, comme la malnutrition maternelle, le tabagisme et l'usage
de drogues, les infections, etc. Ces conditions peuvent perturber le développement cérébral
normal de l'enfant et augmenter le risque de troubles neurodéveloppementaux, y compris le

TSA.

En outre, un faible poids a la naissance peut €tre un signe de stress périnatal, qui a
¢galement été associé a un risque accru de TSA et qui peut entrainer une altération de I'équilibre

hormonal, pouvant affecter le développement cérébral de 1'enfant.

Or, selon une étude menée a Korea 2022, I’association entre le faible poids de naissance

et le trouble du spectre de I’autisme est encore douteuse. [65]
4.2.7 La voie d’accouchement :

Selon nos données, 27,8% des enfants de notre enquéte atteints de trouble du spectre de
l'autisme (TSA) sont nés par césarienne. Cette observation concorde avec plusieurs études qui

ont suggéré un lien entre 1'accouchement par césarienne et un risque accru de TSA. [66][67][68]

[69]

Certains chercheurs ont émis I'hypothése que la césarienne pourrait affecter le
développement neurologique de l'enfant en raison de 1'absence d'exposition aux bactéries
maternelles lors du passage par le canal de naissance, ce qui pourrait influencer le
développement du systéme immunitaire et du microbiote intestinal de l'enfant. Des
perturbations du microbiote intestinal ont été associées a des modifications du comportement

et du développement neurologique chez les enfants atteints de TSA.

De plus, la césarienne est souvent pratiquée dans le contexte de complications pendant la

grossesse ou l'accouchement, qui pourraient elles-mémes augmenter le risque de TSA.

Or, selon une étude menée par J Autism Dev Disord en 2015, I’accouchement par voie

haute n’est pas associé¢ avec un risque accru du TSA. [70]
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4.2.8 Les antécédents familiaux psychiatriques :

Selon les données recueillies dans notre étude, 32,9 % des enfants atteints de trouble du

spectre de I'autisme (TSA) avaient un antécédent familial psychiatrique. [71][72]

Les antécédents familiaux de troubles psychiatriques sont reconnus comme un facteur de
risque pour plusieurs troubles du développement, dont le TSA. Des études ont montré que les
individus ayant des parents ou des fréres et sceurs avec des troubles psychiatriques ont un risque
accru de développer un TSA. Les troubles psychiatriques en question peuvent inclure, mais

sans s'y limiter, la dépression, 1'anxiété, le trouble bipolaire, la schizophrénie, et le TDAH.

L'association entre les antécédents familiaux de troubles psychiatriques et le TSA peut
s'expliquer par plusieurs mécanismes. D'une part, il pourrait y avoir une prédisposition
génétique commune a ces troubles. En effet, de nombreuses recherches ont identifi¢ des
variantes génétiques communes a plusieurs troubles psychiatriques. D'autre part,
l'environnement familial, qui peut étre influencé par la présence d'un trouble psychiatrique chez

un membre de la famille, peut également jouer un role.

Dans notre étude, nous avons constaté que 7,7% des enfants de 1'échantillon ont un
antécédent familial de trouble du spectre de l'autisme (TSA). Cette proportion est cohérente
avec d'autres recherches qui ont mis en évidence une composante génétique significative dans

l'¢tiologie du TSA. [73]

En effet, les études d'agrégation familiale ont montré que les fréres et sceurs d'un enfant
atteint de TSA ont un risque accru de développer le trouble, et les études de jumeaux ont
constaté que si un jumeau est atteint de TSA, l'autre a une probabilité significativement plus

¢levée d'étre également atteint, surtout s'ils sont monozygotes.[74]
4.2.9 Les comorbidités du TSA :
a. Epilepsie :

Nos résultats indiquent que 7,9% des enfants dans notre échantillon ont une comorbidité
de trouble du spectre de 1'autisme (TSA) et d'épilepsie. Cette observation est cohérente avec les
données de la littérature qui suggerent que I'épilepsie est 1'une des comorbidités neurologiques

les plus courantes chez les personnes atteintes de TSA.
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Des études ont démontré que I'épilepsie et le TSA partagent des caractéristiques
neuropathologiques communes, et il a été suggéré que les deux conditions pourraient étre des
manifestations différentes d'un méme processus pathologique sous-jacent. De plus, des
recherches récentes ont montré que certains genes peuvent étre impliqués a la fois dans

1'épilepsie et dans le TSA [75][76]

Or selon une étude menée par Roberto Tuchman et Isabelle Rapin en 2002, la théorie qui

supporte 1’épilepsie en tant que comorbidité du TSA nécessite d’étre mieux étudiée. [77]
b. Les troubles du langage :

Nos résultats montrent que 100% des enfants de notre échantillon atteints de trouble du
spectre de l'autisme (TSA) présentent également des troubles du langage comme comorbidité.
Ces résultats ne sont pas surprenants, car les troubles du langage sont I'une des caractéristiques

les plus courantes et les plus séveres des TSA.

En effet, de nombreux enfants atteints de TSA éprouvent des difficultés significatives
dans le développement du langage, notamment des retards dans l'apparition des premiers mots
et des premicres phrases, une utilisation anormale du langage (par exemple, I'écholalie), des
difficultés a comprendre le langage des autres, et des déficiences dans la communication non

verbale. [78][79][80]
c. Le trouble du déficit de I’attention et de I’hyperactivité :

Dans notre échantillon, nous avons découvert que 11,9% des enfants atteints de trouble
du spectre de l'autisme (TSA) présentent également un trouble du déficit de l'attention et de
I'hyperactivit¢ (TDAH) comme comorbidité. Cette découverte correspond a un nombre
croissant de recherches qui ont identifi¢ un chevauchement substantiel entre le TSA et le

TDAH. [81][82][83][84]

Plusieurs hypothéses expliquent cette association, parmi eux est celle qui supporte 1’idée
que le TDAH et le TSA partagent des variantes génétiques communes, des facteurs
environnementaux et des similitudes au niveau des altérations dans certaines parties du cerveau
et de leurs circuits, notamment dans ceux impliqués dans la communication sociale, l'attention

et la régulation comportementale.
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Des recherches ont montré que les individus atteints a la fois de TSA et de TDAH peuvent
présenter des difficultés plus importantes que ceux qui ont seulement I'un de ces troubles. Ces
difficultés peuvent inclure des défis sociaux, des problémes de comportement et des difficultés

académiques plus importants.
d. Le retard mental :

Dans notre étude, nous avons constaté que 4,5% des enfants atteints de trouble du spectre
de l'autisme (TSA) dans notre échantillon présentent également un retard mental comme
comorbidité. Cela renforce la complexité du TSA en tant que trouble du développement

neurologique, qui peut s'accompagner de diverses autres conditions.

Historiquement, le retard mental était considéré comme étant fortement associé au TSA,
mais avec la révision des critéres diagnostiques et une meilleure compréhension du spectre des
TSA, il est maintenant clair que le TSA peut survenir en l'absence de retard mental. En fait, un
nombre significatif d'individus atteints de TSA présentent une intelligence moyenne ou

supérieure a la moyenne. [85][86][87]

Néanmoins, la présence de retard mental chez certains enfants atteints de TSA peut
compliquer davantage le tableau clinique et nécessite une attention particuliére en termes
d'interventions éducatives et comportementales. Le retard mental peut également avoir un

impact sur le pronostic a long terme et la qualité de vie des personnes atteintes de TSA.
4. 3 Discussion et comparaison des résultats analytiques :

4.3.1 Le niveau de sévérité III et le sexe :

Selon les résultats analytiques de notre enquéte, on a trouvé une différence statistiquement
significative entre les deux sexes et le niveau de sévérité III. Les filles semblent développer
plus un TSA avec un niveau de sévérité III plus que les gargons. Ceci est cohérent avec

quelques études faites. [88][89][33][90]

Les mécanismes derriere cette différence suggerent que les filles peuvent nécessiter une
charge génétique plus lourde, c'est-a-dire plus de mutations génétiques, pour développer un

TSA. Par ailleurs les filles sont en quelque sorte protégées de 1'autisme et ont besoin de plus de
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mutations génétiques pour étre affectées. Cela pourrait expliquer pourquoi, lorsque les filles

sont diagnostiquées, elles présentent souvent une forme plus sévere de TSA.

Or, selon Geelhand et al, les filles ne sont pas plus exposées a développer un TSA de

niveau de sévérité ¢levé.[91]
4.3.2 Le niveau de sévérité I1I et le niveau socio-économique :

Notre analyse a révél¢é une association statistiquement significative entre le niveau socio-
¢conomique (NSE) et la sévérité du trouble du spectre de I'autisme (TSA). Cela suggere que le
NSE peut avoir un impact significatif sur la sévérité des symptomes du TSA, avec une sévérité

plus importante observée chez les enfants issus de milieux a faible NSE.
Ceci est cohérent avec quelques études faites. [92][93]

L'influence du NSE sur la santé est bien documentée dans la littérature médicale et
épidémiologique. Les familles a faible NSE peuvent faire face a un ensemble complexe de
défis, notamment un acces limité aux soins de santé, une nutrition adéquate, un logement sir et
de qualité, et des opportunités éducatives. Ces facteurs peuvent a leur tour influencer le

développement de I'enfant et potentiellement augmenter la sévérité des symptomes du TSA.

Or, selon Yu et al. le niveau socio-économique €levé est associé a un niveau de sévérité

élevé du TSA. [94]
4.3.3 La souffrance néonatale et le niveau de sévérité :

Notre analyse a obtenu une différence statistiquement significative entre les enfants de
notre enquéte qui ont un antécédent de souffrance néonatale et ceux qui ne 1’ont pas avec le
niveau de sévérité ce qui suggere que les enfants avec cet antécédent peuvent développer un

TSA de niveau de sévérité élevé que les autres.
Ceci concorde avec quelques études. [95]

La souffrance néonatale se référe a une variété de conditions stressantes qui peuvent
survenir a la naissance, telles que 1’asphyxie, des problémes pendant 1'accouchement, des

infections néonatales, ou un faible poids a la naissance.
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Il est possible que ces facteurs de stress néonataux puissent contribuer a des changements
dans le développement du cerveau qui peuvent rendre un enfant plus susceptible d'avoir une
forme plus sévere de TSA. Par exemple, l'asphyxie néonatale peut causer des 1ésions cérébrales
qui affectent le développement neurologique, ce qui pourrait potentiellement influencer la
sévérité du TSA.

4.3.4 Le niveau socio-économique et I’évolution :

Notre analyse était en faveur d’une différence statistiquement remarquable entre le bas

niveau socio-économique et le niveau socio-économique €levé en ce qui concerne 1’évolution.
Ceci est cohérent avec une étude faite par RAI et al [96] en suede.

Ceci est expliqué par la possibilité qu’ont les familles & NSE plus élevé pour avoir un
meilleur acces a des soins et a des services de qualité, tels que des interventions précoces et
intensives, qui sont connus pour améliorer 1'évolution des enfants atteints de TSA. Les
ressources supplémentaires peuvent également permettre aux parents de passer plus de temps
avec leurs enfants et de s'impliquer plus activement dans leurs soins, ce qui pourrait également

avoir un impact positif.

D'autre part, un NSE plus ¢élevé peut également créer un environnement domestique plus
stable et moins stressant, ce qui peut contribuer a une meilleure évolution des enfants atteints
de TSA.

Or, selon Yu et al faite a Taiwan, un niveau socio-économique €élevé est en faveur d’un
risque élevé du TSA et d’une évolution semblable a celle des enfants issus de familles de bas

niveau socio-économique. [94]
4.3.5 L’épilepsie et I’évolution :

Notre analyse était en faveur d’une différence statistiquement remarquable entre les

enfants qui sont épileptiques et ceux qui n’en sont pas en ce qui concerne 1’évolution.

Dans notre enquéte, Les enfants épileptiques ont une mauvaise évolution plus que les

enfants qui ne sont pas épileptiques.
Et ceci est concordant avec d’autres études. [97][98]

L'épilepsie est une condition médicale connue pour étre une comorbidité fréquente chez

les individus atteints de TSA. Par ailleurs, elle peut exacerber les difficultés comportementales
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et cognitives associées au TSA, y compris les déficits dans les compétences sociales, la
communication et les comportements répétitifs et restreints. Cela pourrait impacter I’évolution

des enfants avec le TSA.

Or, selon A. LOUSSOUARN ET AL, I’épilepsie n’est pas associée & une mauvaise

évolution des enfants avec TSA. [99]
4.4 Discussion et comparaison des résultats du test de régression :

A travers le test de régression logistique binomiale, on a pu obtenir des valeurs d’odds
ratio supérieurs a 1 pour la prématurité, I’accouchement par voie haute et le bas niveau socio-
¢conomique, ceci dit que ces trois parametres sont des facteurs de risque du trouble du spectre

de I’autisme.
Ce résultat est concordant avec plusieurs études [60][95][100][25][63]
Ceci est expliqué par plusieurs mécanismes qui sont les suivants :

En ce qui concerne les enfants nés prématurés, ils sont souvent confrontés a des
complications médicales et de développement, y compris des problémes neurologiques, qui
peuvent augmenter leur risque de TSA. La naissance prématurée peut entrainer des 1ésions
cérébrales qui affectent les régions du cerveau impliquées dans les comportements et les

compétences généralement touchés par le TSA.

En ce qui concerne 'accouchement par césarienne, cette voie d’accouchement pourrait
étre associ¢ a un risque accru de TSA, vu le stress physiologique associ¢ et le manque

d'exposition aux bactéries maternelles qui se produit lors d'un accouchement par voie vaginale.

Ce manque pourrait affecter le développement du systéme immunitaire et le microbiome

intestinal de 'enfant, ce qui pourrait potentiellement augmenter le risque de TSA.

En ce qui concerne le bas niveau socio-économique, les facteurs socio-économiques sont
un autre domaine de préoccupation. Les familles de bas niveau socio-économique peuvent avoir
un acces limité a des soins prénatals et postnatals de qualité, a une nutrition adéquate et a un
environnement d'apprentissage enrichissant, tous des facteurs qui peuvent contribuer a un

risque accru de TSA.
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5. POINTS FORTS ET LIMITES DE L’ETUDE :

5.1. Les points forts de I’étude

La présente étude « Aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs des enfants avec un
trouble du spectre de I’autisme » est la 1°™ étude au Maroc en son genre. Elle nous a permis une

vision large sur plusieurs aspects de ce trouble.

Notre étude s’est basée sur un total de 403 dossiers, depuis 1’inauguration de I’hopital du
jour du service de pédopsychiatrie en 2011 jusqu’a 2022, et ceci pour une collecte de données
plus significative, et on ne s’est pas arrété a ce niveau, afin de compléter les informations
manquantes, on a procédé a des appels téléphoniques, ou on a contacté 403 parents dans le but

d’identifier I’évolution de leurs enfants.

A travers cette enquéte, on a pu étudier et analyser plusieurs variables et facteurs, allant
des aspects épidémiologique, déroulement de la grossesse et I’accouchement, 1’histoire
développementale de I’enfant, le tableau clinique, les outils utilisés pour confirmation du

diagnostic, les moyens thérapeutiques jusqu’aux aspects évolutifs.

Et vu la taille de I’échantillon considérable de 1’enquéte, on a bénéficié d’une étude

descriptive, analytique et d’un test de régression logistique binomiale.
5.2. Limites de I’étude :

Biais de sélection: Comme 1'é¢tude a été menée dans le service de pédopsychiatrie de Salé,
les participants peuvent ne pas tre représentatifs de tous les enfants ayant un trouble du spectre
de ’autisme. Les cas les plus sévéres peuvent étre sur-représentés dans les données ou bien le

contraire.

Manque de groupe contréle: Sans un groupe de contréle d’enfants n’ayant pas un
trouble du spectre de 1’autisme, il peut étre difficile de déterminer si les associations observées

sont spécifiques aux enfants autistes.
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Données rétrospectives: L'é¢tude repose sur des données rétrospectives recueillies a partir
des dossiers médicaux. Cela peut poser des problémes de qualité des données en raison de la
dépendance a I'égard de I'enregistrement précis des informations dans les dossiers. De plus,
certaines informations pertinentes pourraient ne pas avoir été systématiquement recueillies ou

enregistrées.

Manque d'informations directes sur I'évolution des enfants: Bien que 1'é¢tude ait tenté
de combler ce manque en contactant les parents pour un suivi, cette méthode repose sur le

rapport subjectif des parents et peut ne pas capturer pleinement I'évolution clinique des enfants.
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6. RECOMMANDATIONS :

Le trouble du spectre de 1’autisme est un groupe de troubles neurodéveloppementaux, qui
pourrait étre selon la littérature et notre enquéte reli¢ a plusieurs facteurs prénataux, périnataux

et postnataux.

Et, ceci dit, qu’un suivi rigoureux des grossesses et une médicalisation correcte des
accouchements sont souhaitables, afin d’éviter les complications pouvant contribuer au

développement de ce trouble.

Une meilleure prise en charge est conditionnée, par un repérage précoce des anomalies,
et pour ceci, un large recrutement de pédopsychiatres, orthophonistes, psychomotriciens et
d’autres professionnels de santé est recommandé pour une offre de soins suffisante.
L’externalisation des consultations de pédopsychiatrie dans les centres de santé, la formation
continue en ce qui concerne les troubles mentaux infantiles pour les pédiatres et généralistes
aussi et la sensibilisation des parents et des éducatrices de I’importance d’un diagnostic précoce

sont vivement recommandés.

L’ouverture de centres de proximité spécialisés dans ce genre de trouble peut faciliter

[’accés aux soins.

L’intégration d’autres outils de diagnostic plus précis et spécifiques ainsi que des

spécialistes expérimentés dans de nouveaux thérapies utilisées.

Le dépistage des comorbidités doit étre pris en considération, vu leurs impacts sur le
développement de I’enfant et la sévérité du tableau clinique, et pour ceci, il faut fournir un accés
aux examens complémentaires pour les parents surtout en ce qui concerne les bilans génétiques
pour une meilleure précision au niveau du diagnostic, ainsi que le test WISC-IV du quotient
intellectuel spécifique des enfants ayant un trouble du spectre de I’autisme, pour détecter toute

suspicion d’un retard mental pouvant croitre la sévérité du trouble.

L’accompagnement des parents et la guidance parentale sont souhaitables aussi pour une

bonne évolution des enfants.

Les parents trouvent des difficultés dans la scolarisation de leurs enfants atteints du TSA,
le gouvernement doit fournir un acces facilité pour ces enfants pour leur intégration et
épanouissement et doit recruter des aides de vie sociale pour un meilleur accompagnement de

ces enfants.
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Le trouble du spectre de I’autisme est un groupe de troubles neurodéveloppementaux,

pouvant entraver la socialisation de I’enfant et son intégration dans la société.

Notre étude a révélé plusieurs facteurs significatifs pouvant étre associés a l'incidence et
a la sévérité du TSA chez les enfants. Notamment, nous avons trouvé que la prématurité,
'accouchement par césarienne et un bas niveau socio-économique étaient des facteurs de risque

pour ce trouble.

De plus, des taux plus élevés de TSA ont été observés chez les gargons, bien que les filles
soient plus susceptibles de présenter une sévérité de niveau III. Par ailleurs, les enfants ayant
des antécédents de souffrance néonatale ou d'épilepsie semblaient présenter une évolution plus

défavorable du TSA.

Ces résultats soulignent I'importance d'une surveillance prénatale et néonatale adéquate,
d'un soutien accru pour les familles a faible revenu et d'une sensibilisation aux différences de
sexe dans l'incidence et la sévérité du TSA. De plus, ils mettent en évidence la nécessité¢ d'un
diagnostic et d'une intervention précoces pour améliorer les résultats a long terme pour les

enfants avec ce trouble.

Toutefois, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour approfondir notre
compréhension des facteurs de risque et des mécanismes du TSA, et pour développer des
stratégies de prévention et de traitement efficaces. En outre, il serait utile de mener des études

a plus grande échelle et dans différents contextes pour confirmer et enrichir nos résultats.
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RESUME

Titre : Aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs des enfants avec un trouble du spectre
de I’autisme (a propos de 403 cas) Hopital Arrazi - Service de pédopsychiatrie

Auteur : Manar EL KORRICHI

Directeur de these : Pr. Hassan KISRA

Mots clés : Trouble du spectre de I’autisme, Enfant, Intéréts restreints, Les interactions sociales,

Notre travail est réalisé afin de décrire et analyser les aspects épidémiologiques, cliniques
et évolutifs des enfants ayant un trouble du spectre de 1’autisme.

C’est une ¢tude transversale, descriptive et analytique, ciblant les enfants diagnostiqués
avec un trouble du spectre de 1’autisme admis a I’hdpital du jour du service de pédopsychiatrie
depuis I’ouverture du service en 2011 jusqu’a I’année 2022.

La collecte des données des 403 dossiers était faite a 1’aide d’une fiche d’exploitation
¢laborée a partir d’'une observation type et des appels téléphoniques pour complément des
informations manquantes.

L’étude statistique a révélé 1’age médian des enfants a I’admission qui était de 42 mois
avec des intervalles interquartiles de 36 et 54 mois, 1’dge médian du début de Ia
symptomatologie qui était de 18 mois avec des intervalles interquartiles de 12 et 24 mois et un
sexe ratio de 4/1.

Nous avons 19,6% de I’échantillon issus d’un mariage consanguin, et 36,6% des enfants
ont des antécédents de troubles mentaux familiaux dont 9% qui ont un antécédent de trouble du
spectre de 1’autisme dans la famille. Et on retrouve 16,1% issus d’une grossesse pathologique,
18,8% des enfants avaient un antécédent de souffrance néonatale et 37,3% avaient un retard du
développement psychomoteur.

L’¢étude analytique montre une association favorable entre le niveau de sévérité et le sexe
féminin, le retard du développement psychomoteur et le bas niveau socio-économique. Ainsi
qu’une association favorable entre 1’évolution et le niveau socio-économique, le retard du
développement psychomoteur et 1’épilepsie, ce qui est conforme avec les données de la

littérature.
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ABSTRACT

Title: Epidemiological, clinical and evolutionary aspects of children with autism spectrum

disorder (about 403 cases) Arrazi Hospital - Child Psychiatry Department

Author : Manar EL KORRICHI

Supervisor: Pr. Hassan KISRA

Key words: Autism spectrum disorder, Child, Restricted interests, Social interactions,

Our work is carried out in order to describe and analyze the epidemiological, clinical and

evolutionary aspects of children with autism spectrum disorder.

It is a cross-sectional, descriptive and analytical study, targeting children diagnosed with
an autism spectrum disorder admitted to the day hospital of the child psychiatry service since

the opening of the service in 2011 until the year 2022.

The data collection of the 403 files was done with the help of an exploitation form

elaborated from a standard observation and telephone calls to complete the missing information.

The median age of the children at admission was 42 months with interquartile ranges: 36
and 54 months, the median age of onset of symptomatology was 18 months with interquartile

ranges: 12 and 24 months and a sex ratio of 4/1.

We have 19.6% of the sample from a consanguineous marriage, and 36.6% of the children
have a history of family mental disorders, including 9% who have a history of autism spectrum
disorder in the family. In addition, 16.1% had a pathological pregnancy, 18.8% of the children
had a history of neonatal suffering and 37.3% had a delay in psychomotor development.

The analytical study shows a favorable association between the level of severity and the
female sex, the delay in psychomotor development and the low socioeconomic level. As well
as a favorable association between the evolution and the socio-economic level, the delay of

psychomotor development and epilepsy, which is in accordance with the data of the literature.
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FICHE D’EXPLOITATION :
LE TROUBLE DU SPECTRE DE L’AUTISME

DOSSIER N°:

I/Données socio-démographiques
1/Année d’admission :
2/Age :
3/Sexe :
4/Age paternel a la naissance
5/Age maternel a la naissance
6/Niveau socio-€économique
7/Situation des parents :
8/Nombre de fratrie :
9/Rang dans la fratrie :
10/Milieu de vie :
11/ Consanguinité

IT /Antécédents :

A-personnels :
I/médicaux :
2/chirurgicaux :
3/psychiatrique :

B / familiaux :

psychiatrique

II1/ histoire développementale :

e Le déroulement de la grossesse :

Le désir de grossesse
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Le suivi de la grossesse
Les pathologies gestationnelles
e Le déroulement de ’accouchement
La voie d’accouchement
Le terme d’accouchement
La souffrance néonatale
e Le poids de la naissance
e Le mode d’allaitement
e Le développement psychomoteur :
L’age de I’acquisition de la marche
L’age de I’acquisition de la parole
L’age de I’acquisition de la proprete diurne et nocturne
III/ Caractéristiques de la maladie :
1/ Age de début :
2/ Délai entre les premiers symptomes et le diagnostic :
3/ La symptomatologie de début :
-Déficits de la réciprocité sociale
-Déficits des comportements de communication non verbaux
-Déficits de gestion des relations sociales
-Caractere restreint et répétitif des comportements
-Adhésion inflexible a des routines ou a des modes
comportementaux verbaux ou non verbaux ritualisés.
-Intéréts extrémement restreints et fixes.
-Hypo ou hyperréactivité aux stimulations sensorielles

- signes négatifs
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4/ Outils de dépistage utilisés : M-CHAT et CARS
5/ Outils de diagnostic utilisés : ADI, ADOS
6/ Caractéristiques du TSA :
TSA avec trouble du langage
TSA avec trouble du développement intellectuel
TSA associ¢ a une pathologie médicale ou génétique connue ou a un
facteur environnemental
TSA associ¢ a un autre trouble développemental, mental ou
comportemental.
7/ Niveau de séverite :
8/Diagnostic retenu :
9/comorbidités :
-Psychiatriques
-somatiques
IV - Le traitement recu et évolution :
Traitement médical
Rééducation orthophonique
Psychomotricité
Ergothérapie
ABA
V - Evolution :
L’acquisition du langage
Les interactions sociales
La scolarisation

Le suivi
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