


[image: couverture]







[image: pagetitre]





© ODILE JACOB, FÉVRIER 2014
15, RUE SOUFFLOT, 75005 PARIS

www.odilejacob.fr

ISBN : 978-2-7381-7219-8

Le code de la propriété intellectuelle n'autorisant, aux termes de l'article L. 122-5 et 3 a, d'une part, que les « copies ou reproductions strictement réservées à l'usage du copiste et non destinées à une utilisation collective » et, d'autre part, que les analyses et les courtes citations dans un but d'exemple et d'illustration, « toute représentation ou réproduction intégrale ou partielle faite sans le consentement de l'auteur ou de ses ayants droit ou ayants cause est illicite » (art. L. 122-4). Cette représentation ou reproduction donc une contrefaçon sanctionnée par les articles L. 335-2 et suivants du Code de la propriété intellectuelle.


Ce document numérique a été réalisé par Nord Compo.


À ma femme
À mes parents
À mon frère et à ma sœur
À mes enfants
Pour Lisa, in memoriam




SOMMAIRE



Couverture
 Titre
 Copyright
 Dédicace

Avant-propos - Pourquoi ce livre ?
     Introduction - Le puzzle de l’autisme
     Chapitre 1
    Les causes vues par les pionniers
 Que sait-on aujourd’hui ?
 Les facteurs de risque environnementaux
 Les facteurs de risque épigénétiques
   Chapitre 2 - Un cerveau disconnecté
    Les anomalies cérébrales structurales
 Les anomalies cérébrales fonctionnelles
   Chapitre 3 - Le monde va trop vite !
    La sensorialité, voie royale pour comprendre les personnes autistes
 Les onze enfants de Kanner et les quatre enfants d’Asperger réunis
 Le monde sensoriel et sensori-moteur des bébés autistes
 Paroles d’adolescents et de jeunes adultes autistes
 D’autres témoignages d’adultes autistes
 Ce que disent les parents et les professionnels
 Des modes de résilience et de compensation
 La perception tactile et kinesthésique
 Le monde des images et des formes : l’intelligence du détail
 Le lien entre sensorialité et émotion
   Chapitre 4 - Malvoyance de l’« é-motion » et théorie temporo-spatiale de l’autisme
    L’importance de la vision du mouvement au cours du développement
 L’importance de la vision du mouvement à l’âge adulte
 Une lecture atypique des visages
 Perception et intégration du mouvement environnemental
 Perception, compréhension et imitation des mouvements biologiques
 Les désordres du traitement temporel des stimuli dynamiques rapides
 Les conséquences de ces déficits
 La théorie temporo-spatiale et les autres théories de l’autisme sont-elles compatibles ?
   Chapitre 5 - Ralentir le monde extérieur, calmer le monde intérieur
    Vers un nouveau traitement pour les personnes autistes ?
 Un ralentissement expérimental du monde extérieur
 Comment utiliser ces résultats au quotidien ?
 Autres applications thérapeutiques
 Ralentir le monde intérieur
 La respiration, porte d’entrée de la relaxation
   Chapitre 6
    Les étapes du changement
 La bataille des interventions thérapeutiques et comportementales
 Pour une approche pluri- et interdisciplinaire, intégrative et personnalisée
 Vrais et faux espoirs pour demain et pour les générations futures
   Chapitre 7 - Pensée, intelligence, personnalité autistiques
    États de conscience autistiques et synchronisation cérébrale
 Une pensée en images
 Une dissociation corps-esprit ?
 Existe-t-il une personnalité autistique ?
   Digressions en guise de conclusion
    Autisme et condition humaine
 L’avenir radieux de l’autisme ?
 La vitesse et la lenteur
 L’énigme de l’esprit-cerveau : émergence et immergence
   Références bibliographiques
     Remerciements
     



Je dédie ce livre à tous les enfants, adolescents et adultes atteints d’une forme ou d’une autre d’autisme que j’ai rencontrés depuis vingt-cinq ans et que j’accompagne quotidiennement, ainsi qu’à leurs familles, soignants et accompagnants. Puisse-t-il leur rendre justesse. Puisse-t-il témoigner de ma fidélité à leur égard, et de mon engagement à faire progresser la cause de l’autisme dans le respect du serment d’Hippocrate et de la prière médicale de Maïmonide. Ces illustres médecins fondateurs ont placé l’amour d’autrui à l’origine et au cœur de la démarche médicale, et nous rappellent que le médecin doit combiner le développement de valeurs morales et éthiques à l’égard d’autrui (compassion, patience, équanimité), de facultés d’imagination, d’intuition, de créativité – l’Art –, avec un ensemble de savoirs et techniques de plus en plus spécialisés et interconnectés – la Science. Ils nous renvoient simultanément à l’impératif de modestie et à l’exigence de repousser sans cesse les limites de notre connaissance.




Avant-propos




 Pourquoi ce livre ?


À une époque où l’autisme est à la fois très médiatisé mais encore méconnu, l’objectif essentiel de cet ouvrage est d’informer sur cette énigme persistante et d’apporter un espoir aux personnes autistes et à leurs familles, en soulignant les progrès rapidement croissants des connaissances en génétique et en biologie moléculaire, en épidémiologie et en neurosciences, qui permettent déjà, et permettront encore mieux demain, des progrès thérapeutiques. Ces progrès, toujours insuffisants et trop lents pour les familles et leurs enfants, sont d’ores et déjà théoriquement suffisants pour permettre, dans la grande majorité des situations, des améliorations de l’état des patients. Ces améliorations, modestes ou plus substantielles, parfois spectaculaires, dépendent de différents facteurs de risque et de gravité, mais aussi de protection et de résilience, dont il reste beaucoup à découvrir, et où la disponibilité et l’investissement des parents et des proches sont essentiels. Elles dépendent aussi, ici et maintenant, de la mise en place précoce d’interventions thérapeutiques (psychologiques, médicales), éducatives, pédagogiques, et d’accompagnements sociaux, adaptés en qualité et en quantité, prolongés le temps nécessaire, parfois – voire encore souvent – la vie durant. Mais quelle qualité, et quelle quantité ? Des batailles offensives et défensives font rage, principalement en France, pour asseoir les positions des uns et des autres. Dans les années à venir, une approche plus intégrée et plus personnalisée s’appuiera sur les progrès en médecine translationnelle1 pour prescrire de nouveaux traitements mieux ciblés, qui permettront de soigner plus tôt et plus efficacement chaque enfant. Ces progrès permettront aussi de mieux orienter les choix politiques et économiques pour leur santé, leur éducation et leur insertion, afin de leur offrir toujours davantage de possibilités et d’occasions de trouver une place dans la société, ou de mieux vivre à côté d’elle.

Parmi ces espoirs, je présenterai au lecteur l’approche théorico-clinique de l’autisme que j’ai développée avec mes collègues au cours des vingt-cinq dernières années, et particulièrement avec Carole Tardif ces dix dernières années. Cette approche peut se résumer dans le fait que « le monde va trop vite » pour de nombreuses personnes autistes, qui ont du mal à suivre ce qui se passe auteur d’elles depuis le début de leur vie et souvent encore jusqu’à l’âge adulte. Ce décalage temporel avec le monde environnant induit chez elles une cascade de désordres émotionnels, communicatifs et relationnels, se traduit souvent par des incompréhensions, une lenteur et des maladresses, mais peut aussi s’accompagner de particularités perceptives et d’une rapidité cognitive parfois étonnantes dans certains domaines. Cette approche a abouti à l’idée de ralentir naturellement ou artificiellement (via un ordinateur) l’environnement visuel et auditif des enfants autistes, et a permis des améliorations notables du développement et du comportement chez certains d’entre eux. Si sa pertinence se confirme, cette nouvelle approche pourra aisément se développer dans un futur proche, et peut-être changer en partie le pronostic évolutif de ces enfants.

Puissent ces différents espoirs se confirmer, tant l’histoire de l’autisme a été jalonnée d’espérances déçues.






1. La médecine translationnelle est d’abord une discipline de recherche dans le champ biomédical et de la santé publique qui vise à améliorer la santé des individus en « translatant » ou en appliquant les découvertes scientifiques sur les outils de diagnostic, les médicaments, la politique de santé et l’éducation. Elle s’appuie sur une approche multidisciplinaire hautement collaborative.








Introduction




 Le puzzle de l’autisme


En 1943, le découvreur de l’autisme infantile Leo Kanner1 écrivait : « Depuis 1938, notre attention a été attirée par un certain nombre d’enfants dont l’état diffère de façon si marquée et si distincte de tout ce qui a été décrit antérieurement que chaque cas mérite – et, je l’espère, finira par recevoir – une description détaillée de ses particularités fascinantes. » Imaginons Donald T., l’enfant qu’il a le mieux décrit : il semble se suffire à lui-même, ne montre pas d’affection quand on le câline, est indifférent aux allées et venues des personnes et ne paraît jamais content de voir son père, sa mère ou un camarade de jeu ; il semble presque se retirer dans sa coquille et vivre à l’intérieur de lui-même ; il paraît « constamment plongé dans de profondes pensées et il est presque nécessaire de briser une profonde barrière mentale entre sa conscience et le monde extérieur pour obtenir son attention ». Il produisait d’interminables rituels verbaux et répétait ce qu’il entendait. À 1 an, il fredonnait et chantait de nombreux airs sans erreur, et à 2 ans il avait une mémoire inhabituelle des visages et des noms.

Le codécouvreur de l’autisme, Hans Asperger2, a décrit en 1944 des enfants autistes globalement plus âgés et plus compétents sur le plan verbal ou cognitif que ceux décrits par Kanner. Du fait de la guerre, ces deux médecins n’ont pas pu communiquer leurs observations et ce n’est qu’en 1980 que le rapprochement a été fait par Lorna Wing3 entre l’autisme décrit par Kanner et l’autisme décrit par Asperger, donnant naissance au syndrome d’Asperger, cette forme d’autisme avec des maladresses motrices et surtout sociales, mais sans déficience intellectuelle globale, et accompagnée d’habiletés cognitives parfois exceptionnelles.

C’est sans doute ce curieux mélange de déficiences, d’hypercompétences et de bizarreries qui produit cette fascinante étrangeté.

Depuis ces descriptions pionnières, les différents visages de l’autisme continuent de fasciner et d’attirer toujours davantage de professionnels et de médias. De nombreux livres écrits par des parents4 ou des écrivains5, d’autres par des personnes autistes6, ainsi qu’un nombre croissant de films documentaires ou de fiction mettant en scène des personnes autistes7, attirent également l’attention d’un public de plus en plus nombreux. Certains adultes autistes sont devenus célèbres, du fait de certaines de leurs compétences, notamment mnésiques8 ou informatiques9. D’autres font la une des journaux pour des faits divers tragiques10.

L’autisme et la galaxie des troubles qui lui sont apparentés ont été nommés par différents vocables, et leur définition a évolué, depuis Kanner (« troubles autistiques innés du contact affectif ») et Asperger en 1944 (« psychopathie autistique »). On a parlé successivement de « démence précocissime », de « schizophrénie infantile », de « psychose infantile », de « troubles globaux du développement » ou encore de « troubles envahissants du développement ». Depuis mai 2013, cette galaxie de troubles est nommée « troubles du spectre de l’autisme » ou TSA11. Nous verrons que ces   différentes dénominations sous-tendent et recouvrent des représentations théorico-cliniques parfois sensiblement différentes.

Cliniquement, ces troubles se manifestent par un certain nombre de particularités et d’altérations plus ou moins saillantes dans les domaines du développement sensoriel (déficits et/ou surfonctionnements), moteur (désordres praxiques, maladresse, lenteur, stéréotypies), émotionnel (vulnérabilité accrue au stress favorisant les désordres émotionnels, notamment anxiété et dépression), verbal (langage inexistant à normal ou quasi normal), cognitif (déficiences et/ou habiletés hors normes) et sociocommunicatif (de l’isolement social et de l’évitement relationnel à des incompréhensions et maladresses sociales). Ils s’accompagnent d’un manque variable d’autonomie et d’adaptation dans la vie quotidienne et socioprofessionnelle, et de particularités comportementales plus ou moins perturbantes. Ils génèrent une qualité de vie familiale et sociale significativement moins bonne que dans la population générale. L’inclusion des personnes atteintes de troubles autistiques dans la société, que ce soit dans le monde ordinaire ou spécialisé, dépend du regard sociétal, de l’accueil et de l’accompagnement social qu’offre chaque système de santé et d’éducation dans le monde. La France n’est pas, loin s’en faut, à la pointe dans ces domaines, mais elle tente de rattraper, lentement et chaotiquement, son retard12.

Ces désordres constituent un problème de santé publique : ils touchent près de 1 % de la population dans les pays industrialisés13. Ils concernent plusieurs spécialités médicales (psychiatrie infanto-juvénile et psychiatrie de l’adulte, pédiatrie générale et neuropédiatrie, génétique médicale, neurologie, etc.), les spécialistes de la petite enfance (médecins et psychologues de PMI, puéricultrices), plusieurs domaines de la psychologie (psychologie développementale, psychologie cognitive, neuropsychologie, psychologie psychodynamique), les spécialistes du langage, de la communication et de la psychomotricité, l’éducation spécialisée, l’enseignement spécialisé et non spécialisé, ainsi que les chercheurs en épidémiologie, en génétique, en neurosciences (imagerie cérébrale, neurobiologie, neurophysiologie, neurosciences cognitives et intégratives) et les ingénieurs du monde entier. Ils font l’objet d’un nombre exponentiel de publications scientifiques14 et, en France, de rapports, circulaires, recommandations et plans émanant des ministères de la Santé et de l’Éducation nationale, ou du Conseil de l’Europe. L’autisme a sa journée mondiale (le 2 avril), et il a été déclaré grande cause nationale en France en 2012.

L’autisme est donc maintenant médiatisé, comme en témoigne l’utilisation – parfois erronée ou abusive – des qualificatifs « autisme » ou « autiste » dans le langage courant, notamment journalistique15.

Les efforts des familles et des professionnels (cliniciens, soignants, enseignants, accompagnants et chercheurs) pour faire avancer la cause de l’autisme sont souvent obstinés, parfois exemplaires. Le coût des soins et des prises en charge d’une personne atteinte d’un trouble du spectre de l’autisme est estimé sur sa vie entière à environ 4 millions d’euros16.

Ce « puzzle de l’autisme17 » présente quelques autres caractéristiques fondamentales, précisées au fil des sept dernières décennies. Première évidence, il n’y a pas un autisme, mais un spectre18, un continuum19, une constellation ou une galaxie de troubles développementaux relativement hétérogènes dans leur forme clinique et leur sévérité. Cette galaxie regroupe des formes plus ou moins sévères ou profondes d’autisme, et dans ce cas souvent associées à une déficience intellectuelle plus ou moins sévère, jusqu’à des formes légères, parfois accompagnées de dons particuliers, exceptionnels, voire de traits de génie chez ceux qu’on nomme les autistes savants20.

Deuxième évidence, cette galaxie de troubles trouve son origine dans une multiplicité de facteurs de risques génétiques (entre 200 et 1 000 gènes seraient actuellement impliqués dans l’étiopathogénie des TSA, dont aucun n’est pourtant spécifique21), environnementaux (survenus avant, pendant ou après la naissance) et épigénétiques22, qui se combinent, en proportion variable, pour chaque enfant considéré individuellement.

Troisième évidence, en lien avec les deux précédentes, il n’y a pas un mécanisme explicatif pour tous les TSA, mais différents mécanismes impliquant différents niveaux d’organisation (moléculaire, neurobiologique, neurophysiologique, neuropsychologique, psychopathologique, etc.), nécessitant une approche extrêmement analytique et spécialisée, en même temps que globale et intégrative.

Quatrièmement, à l’image des constellations (projection d’une forme par regroupement d’étoiles), la constellation autistique partage des symptômes avec d’autres constellations de désordres neuropsychologiques qui apparaissent plus ou moins fréquemment associés aux TSA23 : une déficience intellectuelle plus ou moins sévère ou des capacités intellectuelles isolées parfois exceptionnelles, des troubles épileptiques variés, un déficit attentionnel avec ou sans hyperactivité, des troubles des apprentissages (dysphasie, dyslexie, dyscalculie, dyspraxie, dysgraphie, etc.), des troubles obsessionnels-compulsifs24 et, tout au long de la vie, un risque accru d’états anxieux, dépressifs et parfois psychotiques25.

Cinquièmement, il n’y a pas un profil émotionnel ou caractériel unique et spécifique des personnes atteintes de TSA26. En revanche, il existe chez elles une plus grande vulnérabilité au stress et des réactions émotionnelles souvent excessives (anxiété, angoisse, panique, colère, excitation ou inhibition, tristesse, dépression, etc.), qui se manifestent par une tendance au repli, à l’évitement social et relationnel, et/ou par des comportements d’agitation et de violence27 dirigée contre soi ou envers autrui.

Enfin, il n’y a pas un pronostic évolutif de ces troubles à l’adolescence et à l’âge adulte, mais une grande diversité de modalités d’évolution, qui dépendent de l’existence ou non de facteurs ou de maladies associés, des potentialités développementales de la personne, de son environnement familial affectif et éducatif, des contextes médico-sociaux de proximité, politiques et sociétaux, et enfin du « hasard » des rencontres et des opportunités.

Malgré cette immense complexité, et grâce à des efforts humains, politiques et financiers croissants (mais toujours insuffisants) ces dernières années dans le monde en général, et en France en particulier, il est raisonnable d’espérer de nouvelles avancées dans la compréhension et le traitement de ces affections, émergeant à un rythme croissant dans les prochaines années, du fait d’un double mouvement, de poursuite d’approfondissement de chaque niveau de compréhension de ces troubles, et d’interaction et d’intégration accrues des différents niveaux de connaissance.






1. Psychiatre américain (1896-1981) d’origine ukrainienne immigré aux États-Unis. Son article princeps date de 1943.


2. Pédiatre autrichien (1906-1980). Son article princeps a été publié à Berlin en 1944.


3. Psychiatre anglaise, née en 1928, mère d’une enfant autiste.


4. Judy Barron et Sean Barron (Moi l’enfant autiste), Elizabeth Moon (La Vitesse de l’obscurité) entre autres.


5. Par exemple, Mark Haddon (Le Bizarre Incident du chien pendant la nuit), Philippe Grimbert (Un garçon singulier).


6. Temple Grandin, Donna Williams, Daniel Tammet, Josef Schovanec, parmi les plus connus.


7. Rain Man, Cube, Elle s’appelle Sabine, Snow Cake, Marathon, Max et Mary, Ben X, etc.


8. Un exemple actuel remarquable est la prodigieuse capacité de mémoire des décimales du nombre pi (π) du célèbre Daniel Tammet, un adulte autiste savant : il en connaît plus de 20 000 ! Il parle également une dizaine de langues.


9. Gary McKinnon, un informaticien écossais atteint du syndrome d’Asperger, est l’auteur du plus important piratage informatique de tous les temps : il a réussi à s’introduire dans des dizaines d’ordinateurs de l’armée américaine, du Pentagone et de la Nasa en 2002. Il a simplement expliqué son geste par la recherche de documents secrets américains prouvant l’existence d’extraterrestres. Il a évité son extradition aux États-Unis, où il risquait jusqu’à soixante-dix ans de prison : en 2012, la demande d’extradition américaine a été bloquée par le gouvernement britannique car, du fait des tendances suicidaires de Gary McKinnon, elle était incompatible avec la défense des droits de l’homme.


10. Adam Lanza est cet adolescent à l’origine d’une tuerie dans l’école primaire de Newtown (Connecticut) en décembre 2012. Il aurait été atteint d’un syndrome d’Asperger, sa mère était passionnée par les armes et emmenait ses enfants s’entraîner au tir le week-end. Un rapport officiel est attendu sur cette affaire, auquel il manquera une expertise psychiatrique, puisque Adam Lanza s’est suicidé après la tuerie.


11. American Psychiatric Association, 2013.


12. Les délais d’attente sont beaucoup trop importants pour l’établissement d’un diagnostic de TSA, il persiste un manque de professionnels soignants et éducatifs suffisamment informés, formés et spécialisés dans tous les secteurs (hospitalier, médico-social, privé, associatif), un manque de personnel qualifié et pérennisé pour l’accompagnement à l’inclusion scolaire, une pénurie persistante de places dans les établissements médico-sociaux adaptés pour les adolescents et encore davantage pour les adultes, un manque d’accompagnants dans la vie socioprofessionnelle des adultes avec syndrome d’Asperger, etc. Le 3e plan Autisme 2013-2017 est le dernier maillon des efforts des pouvoirs publics visant à continuer de remédier (partiellement) à ces difficultés.


13. Le numéro spécial de la revue Nature (vol. 479, 3 novembre 2011) avance le chiffre de 0,9 %.


14. Il y a plus de 25 000 entrées pour le mot « autism » sur Medline, l’une des banques de données scientifiques les plus sélectives, ce qui est encore peu par rapport à « Alzheimer » (plus de 70 000 entrées) ou « schizophrenia » (plus de 100 000).


15. Lorsqu’un journaliste demanda à l’avocat de l’assassin Mohamed Mehra si l’assaut du GIGN était nécessaire, celui-ci répondit : « Non, ils auraient pu discuter avec lui, l’aider à sortir de sa bulle, ils l’ont obligé à se retrancher dans son autisme ! »


16. European Commission, 2005.


17. La notion de « puzzle de l’autisme » est fréquemment utilisée pour imager les multiples facettes de ces troubles complexes et relativement hétérogènes du développement, et les pièces manquantes pour leur compréhension.


18. C’est Isabel Rapin qui, à ma connaissance, a utilisé ce terme pour la première fois en 2002.


19. On doit cette notion à Temple Grandin, 1995.


20. Au rang desquels pourraient par exemple figurer Albert Einstein, Ludwig Wittgenstein et Glenn Gould.


21. Berg et Geschwind, 2012.


22. Facteurs d’environnement des cellules modifiant l’expression et le fonctionnement des gènes (et donc la synthèse des protéines qui en découle), sans toucher à leur structure, et donc plus difficile à identifier (voir chapitre 1).


23. On parle de troubles associés ou de comorbidité.


24. Voir par exemple Volkmar et Pauls, 2003.


25. Hofvander et al., 2009.


26. Au chapitre 7, je discuterai la possibilité de l’existence d’une personnalité autistique.


27. Une violence qui n’est la plupart du temps pas intentionnelle, mais le plus souvent pulsionnelle et réactionnelle à une surcharge sensorielle, émotionnelle ou cognitive.










CHAPITRE 1

Origines historiques et étiologiques de l’autisme : une énigme persistante





Si le lecteur ne devait retenir que trois mots sur la question des causes des troubles du spectre de l’autisme, sans doute serait-ce diversité, complexité et incertitude.

Depuis soixante-dix ans, la question des origines de ces troubles ne laisse pas de susciter questions, recherches, découvertes, ainsi que certaines polémiques et controverses, en particulier en France.

Les avancées des recherches en épidémiologie, en génétique et en neurosciences ont permis de mettre progressivement en évidence un nombre sans cesse croissant de facteurs de risque des syndromes autistiques, c’est-à-dire des facteurs qui contribuent avec un pourcentage de risque plus ou moins élevé à l’émergence d’un désordre autistique chez un bébé. Le concept de facteur de risque désigne un élément qui augmente la probabilité d’apparition d’un trouble ; il n’est pas synonyme de cause, au sens où une cause désigne un agent déterminé entraînant systématiquement le même effet prédictible. À titre d’exemple, le virus de la rougeole est la cause de la rougeole, tandis que la pollution atmosphérique est un facteur de risque de maladies respiratoires, et le tabagisme, un facteur de risque de cancer pulmonaire.

La question des origines de l’autisme convoque les questions extrêmement, voire infiniment complexes du développement du cerveau et du psychisme depuis la vie fœtale.


Les causes vues par les pionniers

Historiquement, les premières connaissances sur la naissance du langage, des émotions et de la pensée sont issues de la psychologie de l’enfant (psychologie génétique, psychologie du développement, psychanalyse) et précèdent de près d’un siècle celles sur le développement neurobiologique du cerveau. Il était donc logique qu’en l’absence de connaissances disponibles sur le développement neurobiologique – support de la construction et du fonctionnement psychiques – les premières explications psychologiques sur les origines de l’autisme aient été erronées ou abusives.


L’AMBIGUÏTÉ DE LEO KANNER

Ces erreurs d’interprétation sont en partie dues à Leo Kanner lui-même. En effet, la première description de l’autisme a aussitôt fait émerger une polémique sur l’origine innée ou acquise de ces troubles. D’un côté, Kanner conclut son article princeps de 1943 en écrivant : « Nous devons donc supposer que ces enfants sont venus au monde avec une incapacité innée à établir le contact affectif habituel avec les personnes, biologiquement prévu, exactement comme d’autres enfants viennent au monde avec des handicaps physiques ou intellectuels. » Et il insiste sur le fait que l’autisme est là d’emblée « qui, chaque fois que c’est possible, fait négliger, ignorer, refuser à l’enfant tout ce qui lui vient de l’extérieur ».

Mais, d’un autre côté, Kanner notait que les enfants autistes étaient souvent élevés par des parents manquant de chaleur, et il relevait le caractère clinique, méticuleux et obsessionnel des rapports écrits par certains d’entre eux sur le développement et les comportements de leur enfant : « Très rares sont les pères et mères réellement chaleureux. Dans la plupart des cas, les parents, grands-parents et collatéraux sont des personnes très préoccupées de choses abstraites […] et limitées dans l’intérêt authentique qu’elles portent aux personnes. […] La question se pose de savoir si, ou jusqu’à quel point, ce fait a contribué à l’état de l’enfant. » Et il répond, plus nuancé : « Le repli extrême de ces enfants dès le tout début de leur vie rend difficile d’attribuer tout ce tableau exclusivement au type de relations parentales précoces de nos patients. »

Dans un autre article publié en 1956 avec Leon Eisenberg1, ils définissent un âge d’entrée dans la pathologie au plus tard à 30 mois comme critère diagnostique. Dans ce même article, s’ils envisagent une pluralité de causes étiologiques possibles, et notamment biologiques, ils font également mention à plusieurs reprises du rôle défavorable de l’environnement familial dans lequel la majorité des enfants ont grandi, employant à propos des parents des expressions telles que emotional refrigeration (« froideur émotionnelle ») qui enflammeront plus tard les controverses et ouvriront la boîte de Pandore de la culpabilisation parentale (et en particulier maternelle). Kanner a donc contribué pendant plus de vingt-cinq ans à conforter l’opinion qui voyait dans les relations parents-enfant une des causes de l’autisme infantile.

En 1969, conscient de cette confusion et s’en sachant en partie responsable, Leo Kanner prononcera un discours à la National Society for Autistic Children qu’il conclut par la célèbre phrase aux accents vibrants : « Parents, je vous acquitte ! »

En 1971, dans une étude sur le devenir des onze enfants décrits dans son article princeps de 1943, il conclut sans ambiguïté que les explorations biochimiques, les investigations génétiques et les observations éthologiques pourront déboucher sur des idées nouvelles et que les parents « ont été tardivement inclus dans les efforts thérapeutiques, non plus comme des coupables étiologiques ni comme de simples réceptacles de prescriptions médicales et de règles [éducatives], mais comme de réels cothérapeutes2 ».




« L’AFFAIRE » BRUNO BETTELHEIM

L’expérience clinique et la théorie de l’autisme de Bruno Bettelheim, exposées dans son ouvrage de 1967, The Empty Fortress3 (La Forteresse vide), ont eu un retentissement aussi considérable à l’époque qu’elles sont contestées aujourd’hui.

À l’époque, Bettelheim était déjà mondialement célèbre pour ses témoignages sur les camps de concentration nazis4 et pour ses ouvrages dans les domaines de l’éducation et de la pédagogie. Les capacités d’analyse et d’introspection qu’il avait développées avant la guerre grâce à sa psychanalyse ont été déterminantes dans sa survie psychique dans les camps5. De cette expérience concentrationnaire, il a acquis la conviction que, sans une pédagogie centrée sur un milieu voué à l’écoute de l’enfant, de ses angoisses et de ses besoins, aucun enfant perturbé ne peut trouver les bases sur lesquelles construire une personnalité harmonieuse. En effet, les camps de concentration ayant été pensés pour anéantir le moi, seul un environnement stable, lisible et positif pourrait à l’inverse créer les conditions favorables à son édification.

Inspiré par Anna Freud et les travaux psychanalytiques de Melanie Klein sur les psychoses infantiles, traumatisé par son expérience personnelle, Bettelheim a développé une théorie selon laquelle l’autisme constituait une réaction psychologique à une « situation extrême », c’est-à-dire une situation où l’individu a l’impression que toute action de sa part n’a pas d’influence sur son environnement, et même qu’elle ne peut qu’aggraver sa situation présente. Sa théorie s’appuie sur les similitudes qu’il a cru établir entre les états de soumission, de résignation, de dépersonnalisation et de déshumanisation induits chez des prisonniers des camps de concentration de Buchenwald puis de Dachau, ainsi que de construction d’une coquille protectrice6, et l’histoire des enfants autistes dont il a eu la responsabilité à l’École orthogénique de Chicago à partir de 1944. Selon Bettelheim, c’était l’échec précoce et grave de la relation de mutualité entre la mère et son bébé qui confronterait ce dernier à une situation extrême, et cela dans la première ou la deuxième année de sa vie. Dans ces conditions, l’enfant autiste désinvestirait le monde extérieur, se replierait sur lui-même, éviterait toute action susceptible d’entraîner pour lui de la frustration ou du déplaisir, consacrerait toute son énergie à oblitérer les stimuli extérieurs, vivrait toute intrusion dans son monde intérieur comme une menace de rupture ou de destruction, et finirait par « tourner le dos à l’humanité7 ».

En écho au concept d’emotional refrigeration de Kanner, et par comparaison entre geôliers nazis et parents d’enfants autistes, Bettelheim a expliqué que les parents portent en eux, consciemment ou inconsciemment, les conditions pour rendre leur enfant autiste. Il écrit : « Tout au long de ce livre, je soutiens que le facteur qui précipite l’enfant dans l’autisme infantile est le désir de ses parents qu’il n’existe pas8. »

Moins dogmatique, il écrit plus loin : « Il ne sert à rien de culpabiliser les parents d’un enfant autistique en les rendant responsables de la maladie. D’abord, nous ne sommes pas certains que leurs attitudes et leur façon de s’occuper de l’enfant soient, à elles seules, une cause suffisante. Certes, nous pensons qu’elles sont un facteur précipitant, c’est-à-dire qu’elles sont une condition nécessaire, mais non une condition suffisante. Nous ne pouvons même pas savoir avec certitude dans quelle mesure les parents se sont occupés de cette façon de leur enfant du fait de ses réactions inhabituelles à leur égard. Et, même si l’on devait découvrir un jour que la contribution des parents est vraiment primordiale, il n’en resterait pas moins que ces parents se sont comportés ainsi parce qu’ils ne pouvaient pas faire autrement. Ils ont eu plus que leur part de souffrance avec cet enfant. Les culpabiliser ne ferait qu’ajouter à leur malheur et n’aiderait certainement personne. »

Un cocktail constitué par son histoire personnelle fortement marquée par le syndrome de culpabilité du survivant9, sa résilience soutenue par l’introspection et la psychanalyse, sa thérapie des enfants autistes fondée sur la construction d’un environnement matériel et affectif rassurant, préalable nécessaire à toute démarche thérapeutique, sa personnalité très charismatique, la cohérence de sa théorie psychanalytique environnementale et traumatique de l’autisme (même si elle est fondamentalement erronée), son travail réalisé auprès de quarante enfants avec les soignants et éducateurs qu’il dirigeait, les résultats qu’il annonçait avoir obtenus, a marqué les esprits et inspiré plusieurs générations de « psy » – psychiatres, psychologues, psychanalystes –, mais aussi d’éducateurs, rééducateurs et autres soignants, jusqu’à ce jour.

Les émules de Bettelheim devraient finir par comprendre et accepter la nature et l’ampleur de son erreur. Sa nature est de l’ordre de l’interprétation projective à partir de son expérience, et de la généralisation abusive à partir d’une identification erronée du parent au bourreau. Son ampleur se mesure à l’aune des dégâts qu’elle a causés, non pas tant sur les enfants suivis à l’École orthogénique eux-mêmes10 que sur les générations de parents qui ont subi ces interprétations jusqu’à aujourd’hui.

Si son approche théorico-clinique peut s’appliquer à quelques cas d’autisme apparentés à la dépression anaclitique et au marasme, décrits chez des enfants gravement carencés sur le plan de la nourriture affective (situation d’hospitalisme, selon le terme de René Spitz qui observa le premier ces manifestations chez des enfants en 1945, et retrouvée chez des enfants de pouponnières en Roumanie sous l’ère de Nicolae Ceausescu, ou des services de psychiatrie infantile en Russie11), elle est inappropriée et délétère pour aborder l’immense majorité des cas d’autisme.

L’histoire tumultueuse des idées sur les origines de l’autisme retiendra contre Bettelheim d’avoir imputé aux parents, en tout ou en partie, la responsabilité de l’autisme de leur enfant. Ces violences, blessures, sentiments de culpabilité sont venus s’ajouter à ceux déjà vécus par les parents du fait de l’autisme de leur enfant et se sont progressivement transformés chez certains en méfiance, exaspération, colère ou haine à l’égard de l’ensemble des psychanalystes.




QUOI DE NEUF SUR LES CAUSES SELON LES PSYCHANALYSTES ?

Certains auteurs psychanalytiques anglo-saxons12 et français, notamment postkleiniens13 ou d’obédience freudienne14, ont marqué ou continuent d’influencer l’histoire de l’autisme et l’approche clinique et thérapeutique des enfants qui en sont atteints. Leurs travaux ont contribué à expliquer des mécanismes de dysfonctionnements psychiques chez un enfant autiste en termes de processus défensifs, de mécanismes d’agrippement, de défaut de système pare-excitations15. S’ils peuvent constituer un outil théorico-clinique pour soutenir la compréhension des mouvements sensoriels, pulsionnels, émotionnels et psychiques d’un enfant autiste, et leur mise en mots, ils ne sont en revanche pas pertinents pour aborder les causes de l’autisme. Jacques Hochmann en convient sans ambiguïté : « La psychanalyse bien comprise et les hypothèses qu’elle permet de faire sur la psychopathologie de l’autisme n’ont aucune prétention causale. Elles cherchent à élucider les mécanismes qu’utilise un enfant, privé, pour toutes sortes de raisons, en grande partie biologiques, d’une communication normale avec son environnement, afin d’organiser sa représentation du monde16. »

La psychanalyse ne peut a priori rien dire sur les causes de l’autisme. Elle peut en revanche s’associer à une recherche pluri- et interdisciplinaire sur les mécanismes complexes de ces désordres. Nous reviendrons au chapitre 4 sur la contribution de certains psychanalystes à la compréhension des mécanismes psychopathologiques de l’autisme infantile.






Que sait-on aujourd’hui ?

Que penser et que dire aujourd’hui de l’origine des désordres autistiques chez l’enfant ?

Comme nous l’avons vu en introduction, il n’y a pas un autisme, mais une constellation de troubles neurodéveloppementaux complexes et relativement hétérogènes, appelés troubles envahissants du développement ou troubles du spectre de l’autisme. Cette constellation de troubles est sous-tendue par une multiplicité de facteurs de risque (ou de vulnérabilité) génétiques, environnementaux et épigénétiques.


LES FACTEURS DE RISQUE GÉNÉTIQUES

Des données provenant de nombreuses études génétiques menées dans des familles où un enfant est atteint d’une forme d’autisme, ou auprès de vrais et de faux jumeaux dont l’un et/ou l’autre est atteint d’autisme, ont été accumulées depuis les années 1970 et ont démontré de manière convaincante que l’autisme et les autres troubles envahissants du développement sont les plus héritables des désordres psychiatriques. Dans la dernière décennie, plus de 200 gènes candidats pour l’autisme ont été analysés. Des anomalies de la structure des chromosomes ont été retrouvées chez des individus autistes dans quasiment tous les chromosomes. Des données provenant d’analyses du génome entier dans des familles multiplex (dans lesquelles il y a au moins deux cas d’autisme) indiquent que plusieurs dizaines à plusieurs centaines de gènes interagissent pour causer la grande diversité des troubles autistiques. Aujourd’hui, certains auteurs estiment qu’entre 200 et 1 000 gènes, dont aucun n’est spécifique à l’autisme, seraient impliqués dans l’étiopathogénie des TED17. En effet, l’implication claire d’un gène spécifique n’a pas été identifiée définitivement. Certains auteurs18 proposent ainsi de renoncer à l’explication des différents symptômes autistiques par l’altération d’un ou de plusieurs gènes, et postulent qu’un groupe de gènes est responsable de chaque trait autistique séparément.

Il est actuellement admis que les troubles du spectre de l’autisme sont en partie liés à des mutations génétiques transmises par l’un et/ou l’autre parent, ou spontanées (de novo)19, ou à des variations du nombre de copies de gènes, qui se manifestent par une sur- ou une sous-expression de ces gènes et donc par une sous-production ou par une surproduction de protéines synthétisées à partir de ces gènes. Plusieurs familles de gènes sont concernées par ces anomalies géniques, dont la plupart sont impliquées dans l’organisation neuronale et corticale, la formation des synapses, la neurotransmission et la neuromodulation (voir figure 1).


Les gènes de fabrication des neurones et les gènes de migration neuronale

Une première famille de gènes (le gène de la reeline, les gènes codant pour les protéines de la famille des neurotrophines, etc.) est impliquée dans la fabrication (la prolifération) et la migration des neurones, l’organisation de ces neurones dans les différentes couches du cortex cérébral et dans le cervelet, la croissance des axones et des dendrites20, et la formation des synapses21. Des niveaux élevés de BDNF (brain-derived neurotrophic factor) et d’autoanticorps anti-BDNF ont par exemple été retrouvés dans le sang d’enfants avec TED, mais aussi chez des enfants présentant un retard mental.
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Figure 1. Schéma très simplifié de quelques altérations synaptiques structurales et fonctionnelles impliquées dans les désordres de la constellation autistique (repris de Gepner et Féron, 2009).

Un sous-ensemble d’anomalies génétiques (impliquant la reeline, la famille des neurotrophines, etc.) altère la migration neuronale et la corticogenèse (la formation du cortex). Un autre sous-ensemble d’anomalies génétiques affecte la synaptogenèse (neuroligines, neurexines, Shank 1, 2, 3) et la neurotransmission (transporteur de la sérotonine, récepteurs au GABA et au glutamate, canaux ioniques voltage-dépendants). Conséquemment, la constitution des réseaux de neurones et la communication interneuronale sont altérées.








Les gènes de la synaptogenèse

Une seconde famille de gènes est spécifiquement impliquée dans la formation des synapses (neuroligines, Shank, neurexines). Les neuroligines sont des protéines d’adhésion cellulaire (elles permettent le contact entre deux neurones) localisées au niveau postsynaptique dans les synapses glutamatergiques22 (NLGN1, NLGN3 et NLGN4X/Y) ou GABAergiques23 (NLGN2). Des mutations dans les séquences codantes des NLGN3 et NLGN4 (situées sur le chromosome X) ont été identifiées chez des individus avec TED et retard mental. Bien que ces mutations n’aient pas été retrouvées dans plusieurs autres études, et qu’elles expliquent probablement moins de 1 % des TED, elles éclairent le rôle crucial d’anomalies synaptiques dans ces troubles. De plus, l’association des neuroligines avec d’autres protéines d’échafaudage (telles que la famille des Shank) régule la balance glutamate-GABA, qui est altérée dans les réseaux neuronaux de 30 à 50 % des patients avec TED ayant une épilepsie clinique ou infraclinique associée.

La famille des neurexines, protéines d’adhésion cellulaire situées au niveau présynaptique dans les synapses glutamatergiques et GABAergiques, est également impliquée à travers des complexes neuroligines-neurexines.




Les gènes de neurotransmission

Une troisième famille de gènes est impliquée dans la neurotransmission et la neuromodulation. Plusieurs études ont montré que des gènes codant pour la synthèse de récepteurs et de transporteurs de neurotransmetteurs pourraient être des facteurs de susceptibilité ou des modulateurs des phénotypes comportementaux des TED, mais probablement pas des causes directes ou suffisantes. Dans cette catégorie de gènes, plusieurs travaux suggèrent fortement l’implication des récepteurs du glutamate dans la physiopathologie des TED. En effet, une activité glutamatergique excessive est associée à l’activité épileptiforme, qui est elle-même fortement associée à l’autisme. Récemment, des niveaux accrus de glutamate ont été retrouvés chez des adultes avec autisme. Une étude a révélé une réduction importante de l’intégrité neuronale de la matière grise et une dysfonction des neurones glutamatergiques corticaux et cérébelleux chez des sujets avec TED. Les effets de ces anomalies géniques ne sont pas encore bien identifiés, mais ils révèlent la forte probabilité que des altérations de la signalisation glutamatergique sont associées à certaines formes de TED.

D’autres études plaident en faveur de défauts dans le système d’inhibition GABAergique dans les TED. Outre ceux du récepteur du GABA, des gènes impliqués dans la différenciation et la migration des neurones GABAergiques ont été associés aux TED. Des mutations du gène ARX (un facteur de transcription qui régule le développement des neurones GABAergiques dans les ganglions de la base et le cortex) peuvent conduire à l’épilepsie, à des désordres du mouvement, à des malformations corticales, à un retard mental et à l’autisme. Des TED peuvent être causés par des défauts d’expression du récepteur au GABA, mais aussi par des anomalies de la différenciation et de la migration des neurones GABAergiques dans le cortex. Ces découvertes sont congruentes avec l’idée que les TED peuvent être causés par la suppression des voies GABAergiques, ce qui conduit à une hyperexcitabilité dans les réseaux neuronaux et à des désordres du filtrage des stimuli de l’environnement extérieur ou interne.

Une quatrième famille de gènes participe aussi à la neurotransmission, par le biais de la synthèse des canaux ioniques. Une revue sur cette question24 montre que des mutations portant sur ces gènes codant pour la synthèse des canaux calcium peuvent conduire à des TED. L’une de ces études rapporte l’existence du syndrome de Timothy, qui est un désordre multisystème rare incluant des anomalies cardiaques et un syndrome autistique, et qui est dû à une mutation de novo récurrente du gène CACNA1C, codant pour la synthèse du canal calcium, qui empêche l’inactivation de ce canal et conduit à des courants de Ca2+ entrants prolongés, délétères pour la cellule. Des mutations ont aussi été retrouvées sur des gènes codant pour d’autres canaux ioniques. Différentes mutations ponctuelles de SCN1A et SCN2A, qui codent les canaux sodiques Nav1.1 et Nav1.2 respectivement, sont associées à une épilepsie infantile et à un autisme. Des gènes codant pour le canal chlore et potassium sont également impliqués.




Les autres gènes impliqués dans les TED

Exemple de symptômes souvent associés aux TED, les troubles du sommeil chez des enfants ou des adultes autistes sont corrélés avec des taux anormalement bas de mélatonine dans le sang. Ce déficit est possiblement lié à un défaut de synthèse de cette hormone, qui est naturellement produite dans l’obscurité au niveau de la glande pinéale, et qui régule le rythme circadien d’alternance veille-sommeil. Ces défauts de synthèse seraient liés à une mutation du gène ASMT situé sur les chromosomes sexuels25.

Des mutations du gène de la 7-déhydrocholestérol réductase (DHCR7) engendrent le syndrome de Smith-Lemli-Opitz syndrome (SLOS), un syndrome malformatif autosomique récessif causé par une déficience de la dernière étape de la biosynthèse du cholestérol. Les principales anomalies du SLOS incluent une dysmorphie faciale avec microcéphalie, une hypotonie, un hypogénitalisme, une syndactylie du deuxième et du troisième orteil, et un profil comportemental incluant des signes autistiques et une déficience intellectuelle. Des anomalies du métabolisme du cholestérol peuvent altérer de nombreuses étapes du développement et du fonctionnement du SNC, notamment la myélinisation, le transport de la sérotonine, du GABA et du glutamate, la synthèse de stéroïdes, et le fonctionnement du récepteur à l’ocytocine.

Plusieurs études ont par ailleurs montré que des polymorphismes du gène du récepteur à l’ocytocine (OXTR) augmentent le risque d’autisme. Or l’ocytocine joue un rôle crucial dans l’attachement, la cognition et l’adaptation sociale, et une mutation spontanée ou induite par un facteur environnemental (cf. infra) pourrait contribuer à l’émergence d’un TED.

D’autres études ont permis de mettre en évidence la sous-expression de protéines impliquées dans la réponse au stress oxydatif26, rendant le cerveau du sujet plus vulnérable aux agressions physiques, chimiques, infectieuses, toxiques. Ces études constituent probablement une voie d’avenir privilégiée pour la compréhension de l’étiologie des TED.

Enfin, de nombreuses autres anomalies géniques ou chromosomiques sont possiblement impliquées dans la physiopathologie de certains syndromes plus ou moins fréquemment associés aux TED (anomalies chromosomiques : syndrome de Down, syndrome de Klinefelter, syndrome de Turner, syndrome de l’X fragile ; anomalies géniques : syndrome de Prader-Willi, syndrome d’Angelman, syndrome de Rett, neurofibromatose de von Recklinghausen, sclérose tubéreuse de Bourneville). Nous ne les détaillerons pas ici27.








Les facteurs de risque environnementaux

Comme le paragraphe précédent le montre, les facteurs de risque génétiques sont très importants dans la pathogenèse des TED. Cependant, il ne peut être ignoré que la prévalence de l’autisme s’est spectaculairement accrue, passant de 4/10 000 dans les années 1960 à 60/10 000 en 2005, et à 1 % actuellement. Bien que cet accroissement s’explique en partie par un élargissement des critères diagnostiques et un meilleur dépistage des troubles, de nombreux facteurs environnementaux contribuent également à la pathogenèse des TED28, soit par toxicité directe sur le système nerveux central du fœtus ou du bébé, soit au travers de mécanismes épigénétiques.

Les facteurs de risque environnementaux des désordres de la constellation autistique sont nombreux. Il s’agit d’événements de l’environnement prénatal du fœtus ou de l’environnement postnatal du nourrisson, qui ont pu contribuer soit directement, soit de manière épigénétique, à la constitution d’un syndrome autistique chez un enfant. Ces facteurs de risque environnementaux sont essentiellement de nature chimique, infectieuse, anoxique.
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