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0. INTRODUCTION GENERALE

L’autisme, dont les manifestations sont décrites sous l'intitulé de troubles du
spectre de l'autisme (TSA), est un trouble caractérisé par des difficultés dans
les interactions sociales et la communication avec des comportements et intéréts a
caractere restreint, répetitif et stéréotypé[l]. Il existe differents niveaux de
sévérité des symptdmes, d'ou la notion de «spectre». Le diagnostic est
indépendant des niveaux langagier et intellectuel de la personne, contrairement a
ce que pensent plusieurs personnes [2].

Le nombre d’enfants diagnostiquées comme autistes a augmenté de fagon tres
importante depuis les années 1980, en grande partie en raison de changements
dans le dépistage et le diagnostic [2]. Une étude publiée en 2012 évalue

la prévalence globale des TSA a une médiane de 62 pour 10 000 enfants [3].

La prevalence des TSA a fortement augmenté durant ce dernier demi-siecle
(1950-2000), passant de 4 enfants pour 10.000 a un taux de 0,6-1,1% des enfants
d’age scolaire en Europe et aux Etats Unis [4]. Les garcons sont plus touchés que
les filles avec un sex-ratio de 5/1. Un plus grand nombre d’enfants sont identifiés
en bas age (avant I’age de 3 ans), mais la majorité d’entre eux ne recoivent leur
diagnostic qu’a 1’age de 4 ans. Il y a néanmoins un manque de données pour les

pays a revenu faible et intermédiaire [5].

Ces TSA posent des défis d’ordre meédical, social, éducatif et pronostique. Ils sont
souvent méconnus de la population en générale, du personnel médical pédiatrique
et des autorités sanitaires dans les pays en voie de développement. Les enfants
autistes sont mélangés a tort avec d’autres enfants ayant une infirmité motrice
cérébrale ce qui rend la prise en charge inadéquate alors que les autistes doivent
normalement recevoir des soins individualises [6,7].

Le personnel de santé de premiere ligne en charge des enfants ont potentiellement
un réle crucial a jouer dans le sens de favoriser le dépistage et le diagnostic

précoce mais celui-ci peut manquer de formation adéquate, d’informations
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précises ou de savoir-faire pour répondre aux sollicitations et attentes des parents
d’enfants suspects d’autisme. Cette situation peut compromettre ou retarder la
référence vers un centre spécialisé ou les interventions spécifiques dans le cadre
de la prise en charge des cas [8, 9].

Au Burundi, I’autisme est méconnu du large public. On en parle uniquement dans
des milieux restreints. Depuis 2020 sous I’initiative d’un médecin orthophoniste
et d’un groupe de volontaires, un centre d’accueil des cas suspects d’autisme a vu
le jour au Burundi a Bujumbura avec comme objectifs la sensibilisation, le
dépistage et la prise en charge initiale. Toutefois, il existe toujours un mangque
d’un personnel qualifié et des moyens diagnostics.

Nous nous sommes dits de réaliser une étude sur la problématique de prise en

charge des TSA chez I’enfant au Burundi avec comme objectifs :

Objectif global :
Contribuer a I’étude des troubles du spectre de 1’autisme chez 1’enfant au Burundi
Objectifs spécifiques:
v’ Déterminer les caractéristiques sociodémographiques des enfants ayant des
TSA suivis au centre Talitha Koum ;
v" Identifier les facteurs de risque des TSA
v" Montrer les signes cliniques des TSA chez ’enfant ;
v" ldentifier les moyens thérapeutiques utilisés pour la prise en charge des
enfants autistes ;

v' Déterminer I’évolution a court et & moyen terme



CHAPITRE | : GENERALITES
1.1. Définition

Les troubles du spectre de 1’autisme, ou TSA, sont des troubles
neurodeveloppementaux débutant dans la petite enfance et qui font partie de
I’ensemble des troubles décrits dans le DSM-V, caractérisés par des altérations

significatives dans deux domaines :

- Déficits persistants au niveau de la communication et de 1’interaction sociale

(c'est-a-dire au niveau de la communication sociale)
- Des comportements, des activités et des intéréts restreints ou répétitifs.

Ces symptdmes représentent un continuum qui varie de leger a sévere, limitant et

altérant le fonctionnement quotidien [1].

Le noyau sémiologique des TSA est représenté par une « triade de déficiences

sociales » [10] :

- Déficience qualitative des interactions sociales réciproques : elle s’exprime
par une absence ou des anomalies majeures de toute modalité de
communication non verbale : expressivité du regard ou du visage, mimique
gestuelle, postures corporelles, un repli sur soi, une indifférence apparente, un
manque d’empathie, une méconnaissance des codes émotionnels.

- Déficience de la communication verbale et non verbale : elle se manifeste par
une déficience du langage oral, tant sur le versant expressif que réceptif, une
utilisation apragmatique, en cas de langage oral élaboré, empéchant sa
fonction sociale intégrative : stéreotypies verbales, écholalie.

- Déficience des activités imaginatives : (notamment des jeux de « faire
semblant ») a laquelle s’ajoute la restriction d’activités et de centres d’intérét,
d’ou découle le « désir de permanence » décrit par Kanner, dans sa

description principale de I’autisme [10].



1.2. Historique du concept

Le terme autisme dérive du grec : autos (soi-méme) et décrit un retrait en soi
méme. Il est introduit par le psychiatre suisse Ernst Bleuler en 1911. Ce terme
désigne alors un trouble typique de la schizophrénie génant de facon extréme le

contact avec les autres étres humains et avec le monde extérieur [11].

Léo Kanner, pédopsychiatre américain, fut le premier a décrire I’autisme tel que
nous le connaissons actuellement. Il publia en 1943 un article scientifique : «
Autistic Disturbances of Affective Contact», dans lequel il décrit le

comportement de onze enfants.

Un an plus tard, et indépendamment de Kanner, Hans Asperger publie un article,
Die « Autistischen Psychopathen im kindesalter » (« Les psychopathes autistiques
pendant I’enfance »), décrivant quatre de ses patients comme de jeunes gargons
particuliers, qu’il définit comme dotés « d’un manque d’empathie, d’une faible
capacité a se créer des amis, d’une conversation unidirectionnelle, d’une intense
préoccupation pour un sujet particulier, et de mouvements maladroits ». En 1981,
Lorma Wing forge le terme de Syndrome d’Asperger pour désigner la
"psychopathie autistique™ décrite par Hans Asperger [12].

L’autisme est inclu comme une entité diagnostique distincte dans la troisieme
version du manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM I1I) ;
alors qu’il est intégré dans les troubles envahissants du développement lors du
DSM I11-R en 1987. En 1994, dans le méme courant de pensée, 1’autisme apparait
dans le DSM-1V comme la forme principale et la mieux caractérisée des «

troubles envahissants du développement » [13].

Il intégre de la méme fagon la classification internationale des maladies (CIM-
10) de ’OMS, qui a remplacé officiellement la CFTMEA [14].



Actuellement, le terme de « troubles envahissants du développement » a disparu
du DSM-V et est remplacé par le terme de « Troubles du spectre de ’autisme »

[1].

1.3. Facteurs de risque

1.3.1. Facteurs épidémiologiques connus
1.3.1.1. Facteurs démographiques

L’autisme est plus fréquent chez les gargons que chez les filles. Le sex-ratio
moyen garcons / filles est de 5/1 [15]. Le sex-ratio est moins élevé lorsqu’il y a
un handicap intellectuel modéré a séveére associé a 1’autisme (2 gargons pour 1
fille), a I’inverse dans I’autisme sans handicap intellectuel, la prépondérance des
garcons est encore plus marquée (6 garcons pour 1 fille) [16]. L autisme survient

dans toutes les classes sociales [17,18].

1.3.1.2. Antécédents familiaux

- Age des parents : un age avancé des parents a la naissance (age paternel > 39
ans et age maternel > 35 ans) serait associé a la survenue du trouble du

spectre de I’autisme (TSA) et constitue un facteur de risque significatif [19].

- Antécédents de TSA dans la famille : Les études de famille de sujets avec
autisme rapportent un risque de récurrence de 2 a 8 % dans la fratrie, donc

plus elevée que la prévalence en population genérale. [20].

Les études de population sont en faveur d’une hérédité multifactorielle. Elles
montrent toutes une implication forte des facteurs géneétiques dans la genése
des TED[21].

-Dépression maternelle : Certains auteurs s’interrogent sur la fréquence plus
¢levée des épisodes dépressifs maternels chez les méres d’enfants avec TSA

(qui serait 3 a 4 fois plus importante que chez les témoins) [22,23].



1.3.1.3. Antécédents pré-et périnataux

En 2010, la synthése de 1’état des connaissances concluait que « les antécédents
pré- et périnataux sont plus fréquents dans les TED que dans la population

générale [24] ».

Depuis, une méta-analyse et une revue de revue ont confirmé que de nombreux
facteurs pré- et périnataux pourraient étre des facteurs de risque de TSA.
Toutefois, les facteurs de confusion ne sont pas toujours pris en compte dans les
études [25,26].

Les facteurs suivants ont été rapportés comme possibles facteurs de risque de
TSA .

- La prématurité et/ou un petit poids a la naissance : la prévalence des

TSA chez les enfants nés prématurément est estimée entre 5 % et 7 % selon
le degré de prématurité et le poids de naissance [27,28].
Les enfants sont plus susceptibles d’avoir un TSA sans déficience
intellectuelle s’ils sont nés a 23 ou 24 semaines de grossesse que s’ils sont
nés entre 25 et 27 semaines ou s’ils ont un petit poids de naissance pour
I’age gestationnel indépendamment des facteurs de confusion [27].

- Les infections maternelles au cours de la grossesse : une infection
maternelle au cours de la grossesse serait associée a un risque de TSA chez
I’enfant augmenté de 12 % indépendamment des facteurs de confusion
[29].

- La naissance par césarienne: le risque de TSA etait modestement
augmenté chez les enfants nés par cesarienne par rapport a ceux nés par
voie basse [30]. Cette étude n’exclut pas la possibilité de biais de
confusion, ce que confirme la revue de revue [26].

- Certaines complications néonatales : une méta-analyse retrouve des

associations significatives entre la survenue d’un TSA et différentes



complications néonatales telles qu’une hypoxie néonatale, une apnée ou un
cri retardé, un score d’Apgar a 5 minutes < 7, ou un recours a une

ventilation ou une oxygénothérapie [31].

1.3.1.4. L’exposition a certains médicaments au cours de la grossesse

L’exposition in utero aux médicaments suivants a fait 1’objet d’études évaluant le

risque spécifique de TSA :

-Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine : I’exposition aux
ISRS serait associée a un risque augmenté de TSA dans deux méta-analyses
[32,33], malgré de possibles biais de confusion, notamment avec la
dépression maternelle du fait d’'une augmentation du risque en période pré-
conceptionnelle [34]. Une revue de revue confirme que le lien entre TSA et
ISRS reste controversé, du fait des facteurs de confusion possible avec
I’indication pour laquelle les ISRS sont prescrits [26].

-Le paracétamol (acétaminophene) : une exposition au paracétamol pendant
un ou plusieurs trimestres de la grossesse serait associee a un risque augmenté
de TSA associ¢ a une hyperkinésie, mais non avec les TSA ou I’autisme
infantile sans hyperkinésie dans la seule étude identifiée ayant étudié
spécifiquement le risque d’autisme lors de cette exposition, sauf en cas
d’exposition pendant plus de 20 semaines de grossesse ou le risque de TSA
est augmenté pour tout TSA, méme aprés ajustement sur de nombreux
facteurs [35].

L’augmentation du risque de troubles neurodéveloppementaux chez I’enfant,
notamment des TSA, nécessite de prendre en compte la balance bénéfice-risque
pour la dyade mere-enfant d’un maintien ou d’un arrét du traitement en cas de

grossesse.



1.3.1.5. L’exposition a certaines substances addictives au cours de la grossesse

La seule méta-analyse identifiée ayant étudié ’association entre le tabac et le
risque spécifique de TSA n’a pas retrouvé d’association significative, mais
n’exclut pas que des biais de confusion puissent sous-estimer cette association
[36].

Une revue systématique antérieure concluait de la méme maniére. Cette revue
aborde également I’exposition a 1’alcool durant la grossesse [37]. Les études
ayant étudié le lien specifiqguement entre TSA et alcool sont peu hombreuses, et
d’autres études sont nécessaires avant de conclure. Une étude de cohorte suédoise
met en évidence une association entre les troubles liés a 1’alcool du pére ou de la

mere et la survenue d’autisme infantile [38].

1.3.2. Facteurs de risque hypothétiques et non demontrés
1.3.2.1. Vaccination et autisme

L’hypothése d’une association entre [’autisme et la vaccination combinée
rougeole-oreillon-rubéole a été soulevée a la fin des années 1990. Elle
impliquerait soit directement le composant rubéolique du vaccin combiné, soit le

thimerosal (éthylmercure) utilise comme conservateur dans le vaccin.

Cette hypothese d’une association entre ’autisme et la vaccination combinée n’a
pas éeté confirmee dans deux revues systematiques de la littérature et une étude de

prévalence au Canada [39,40,41].

1.3.2.2. Intolérance au gluten (maladie ceeliaque)

Un réle éventuel du gluten dans I’autisme a été soulevé dans les années 1970, par
sa coexistence avec une maladie cceliaque chez un enfant de 6 ans. L’apparente
amélioration des troubles du comportement sous un régime sans gluten a fait

soulever la possibilit¢ d’une relation entre manifestations autistiques et maladie



ceeliaque, d’autant que la maladie ceeliaque peut s’accompagner de troubles
neurologiques et psychiatriques. Cependant, les études cliniques qui ont été
réalisées depuis indiquent qu’il n’y a pas de lien entre autisme et maladie

ceeliaque et que leur coexistence chez un méme individu est fortuite [42].

1.3.3. Facteurs de risque erronés

Autrefois, les parents ont été tenus pour responsables de 1’apparition de 1’autisme
de leur enfant, selon une théorie qui était fondée sur une situation extréme a
laquelle I’enfant avec autisme était trés précocement confronté du fait de la
perception d’affects maternels négatifs le conduisant a se replier pour se protéger
[43]. Cette théorie erronée a fait énormément de mal aux parents. Contrairement a
ce qui a pu étre cru dans le passé, il n’y a pas a ce jour de preuve supportant
I’hypothése que 1’autisme serait caus¢ par une éducation parentale déficiente ou

inadaptée [44,45].

1.4. Description clinique

Les TSA répondent a trois critéres principaux, constituant le syndrome autistique
[46] :
-Déficit dans le domaine de la communication verbale et non verbale.

-Déficit dans le domaine des interactions sociales.
-Présence de comportements répétitifs et restreints.

Le diagnostic de TSA s’établit donc sur ces critéres comportementaux, qui sont

plus connus sous le nom de triade autistique [47].

1.4.1. Des troubles de la communication

Ils sont tant sur le plan verbal que non verbal. La communication verbale est
principalement caractérisée par le langage. Il présente des particularités,
caractérisees par des anomalies tant sur le versant expressif que réceptif. Dans la
grande majorité des cas, lorsqu’il est acquis, il est retardé. On retrouve par

exemple, un langage souvent écholalique.» [48].
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1.4.2. Des troubles de socialisation

Le contact visuel est souvent absent ou rarement employé dans le but de
communiquer. L'utilisation de gestes et d'expressions faciales appuyant

I'interaction entre les individus peut étre deficiente [49,50].

1.4.3. Des difficultés d’imagination se traduisant par des comportements
répétitifs et des centres d’intérét restreints

Les personnes atteintes de TSA ont une obsession pour I’uniformité, elles
rejettent le changement et mettent en place des activités pauvres, sans cesse
répetees, et des stéréotypies. Chez les enfants, le jeu se reduit a la manipulation
d’objets, utilisés de facon détournée ou stéréotypée. Il n’y a pas ou peu de jeux
spontanés ou imaginatifs ; les enfants avec TSA jouent rarement, voire pas du
tout a « faire semblant ». L’utilisation d'objets en tant que symboles représentant
d'autres objets (jeu symbolique) est absente ou anormale. Des maniérismes
moteurs répétitifs ainsi que des autostimulations sensorielles (balancements,

tournoiements) peuvent également étre présents [51].

La triade autistique a été la reférence pour le diagnostic des TSA et a été a la base
des critéres diagnostiques de la CIM 10 et du DSM-IV. Toutefois, les recherches
actuelles suggerent que les domaines de la communication et des interactions
sociales se regroupent et constituent un méme et unique facteur [52,53]. Le DSM-

V a donc regroupé ces deux dimensions dans ses criteres diagnostiques [1].

L’ approche dimensionnelle consideére que les différences individuelles observées

JORIN D

méme trouble. Les difficultés individuelles sont évaluées en fonction du niveau

de soutien nécessaire [54,55].
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1.4.4. Les signes associés non spécifiques
1.4.4.1. Fonctionnement sensoriel

Toutes les personnes présentant un trouble du spectre autistique rencontrent des
difficultés sensorielles qui peuvent affecter une ou plusieurs spheres sensorielles.
Ces difficultés s’expriment selon les personnes, soit par une sensibilité accrue,
soit par une sensibilité réduite. Dans tous les cas, le traitement perceptif et
I’intégration des données environnementales sont perturbés, entrainant souvent
des phénoménes de recherche/évitement des stimuli sensoriels et

d’autostimulations sensorielles [56].

- Au niveau auditif : trés souvent, les particularités auditives sont le 1¢
signe d’alerte pour les parents. Il existe peu de réactions a I’appel du
prénom de I’enfant, a la voix humaine, ou méme a certains sons. Des
difficultés a filtrer les bruits de fond sont également observées, entrainant
la perte d’informations pertinentes au profit du bruit qui envahit la

perception, altére la réception et parasite le traitement des stimuli.

- Au niveau visuel : il existe de nombreuses typicalités du regard. D’une
part, le contact visuel direct avec autrui est souvent évité et périphérique.
L’enfant avec autisme a tendance a focaliser son attention visuelle sur la
couleur, la lumiere, les reflets, ou les mouvements des objets, plutot que sur

leur forme générale ou leur fonctionnalité.

- Au niveau tactile : il existe, selon les personnes, une hypoesthésie ou
une hyperesthésie entrainant des difficultés de différentes sortes : contact
physique difficile, soins d’hygiéne problématiques, moments de partage
affectif rares, difficile acceptation du port de certains vétements selon leur

texture. On note par ailleurs des réactions paradoxales a la douleur.
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- Au niveau gustatif : beaucoup d’objets sont portés a la bouche.
L’alimentation est souvent hyper-sélective, avec des préférences marquees

et de nets rejets d’aliments.

- Au niveau olfactif : sont observés de fréquentes conduites de flairage
d’objets, ainsi qu’une recherche ou un évitement excessif de certaines

odeurs.

- Au niveau vestibulaire : face a un environnement changeant et mouvant,
des balancements, tournoiements, ou encore des mouvements étranges de

la téte et du corps peuvent étre observés [11].

1.4.4.2. Autres signes

Des réactions d’angoisse, de colére, parfois d’agressivité (automutilation,
destruction, ...) peuvent survenir, en lien avec des difficultés de compréhension
de ’environnement, des problemes d’adaptation aux changements imprévus, ou
frustration engendrée par I’impossibilité de poursuivre un rituel, ou encore suite a

un probleme physique (douleur par exemple) [57].

Les troubles du sommeil constituent une des plaintes les plus fréquemment
rapportées par les familles d’enfants avec TSA. Leur prévalence est de 45% a
86% selon les études. Les parents decrivent avant tout une insomnie, avec
difficulté d’endormissement, du maintien de sommeil et aussi une plus courte

durée de sommeil [58].

1.4.5. Les signes d’appel

Selon les recommandations de ’HAS :

Les inquiétudes des parents évoquant une difficulté de développement de leur
enfant (langage et socialisation) doivent étre prises en compte car elles sont

fortement corrélées a une anomalie effective du développement. Elles doivent
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donc étre un signe d’alerte pour les professionnels de santé¢ et faire rechercher un

trouble du développement et/ou un TSA [59].

Dés la premiere année, on peut mettre en évidence comparativement a des
groupes d’enfants au développement typique des différences comportementales
dans les groupes d’enfants ayant évolué vers 1’autisme. Des résultats d’études
prospectives récentes (freres et sceurs puis ain€és d’enfants avec autisme)
suggerent la valeur prédictive dés 12 mois de 1’absence ou de la rareté du sourire

social ; du contact par le regard et de I’orientation a 1’appel du prénom [60].

Autour de 18 mois, certains signes doivent alerter sur un risque d’évolution vers
un TED et nécessitent avis et bilans spécialisés : passivité, niveau faible de
réactivité/anticipation aux stimuli sociaux ; difficultés dans 1’accrochage visuel,
difficultés dans I’attention conjointe ; retard de langage, absence de pointage,
absence de comportement de désignation des objets a autrui, absence de jeu de «

faire semblant » [59].

Chez un enfant de moins de 3 ans, les signes d’alerte d’un risque de TED sont

les suivants [59] :

Communication : perturbations dans le développement du langage, utilisation
inappropriée du langage, peu de réponses quand on I’appelle par son prénom,

déficits dans la communication non verbale ;

Socialisation : manque d’imitation, ne montre pas les objets a 1’adulte, manque
d’intérét pour les autres enfants ou intéréts inhabituels, difficultés a reconnaitre
les émotions d’autrui, restriction des jeux imaginatifs en particulier, n’initie pas
des jeux simples ou ne participe pas a des jeux sociaux imitatifs, préfere les
activités solitaires, relation étrange avec les adultes ( indifférence ou familiarité
excessive) ; hypersensibilité tactile ou auditive, maniérisme moteur,
balancements, agressivité, conduites oppositionnelles, résistance aux

changements, activités répétitives avec les objets.



14

Quel que soit 1’age, I’existence d’une régression dans le développement (du
langage ou socio-communicatif en particulier) doit motiver avis et bilans

spécialisés [59].
I.5. Instruments de dépistage :

1.5.1. CHAT/ M-CHAT

Le CHAT (le Checklist for Autism in Toddlers), utilisable pour les enfants agés
de 18 mois, explore a 1’aide d’un questionnaire parents (9 items) et d’une grille
d’observation professionnelle (5 items) le jeu social, I’intérét pour les autres
enfants, le jeu de faire-semblant, le pointage proto déclaratif et I’attention
conjointe [50,61].

Le M-CHAT (le Modified Checklist for Autism in Toddlers), adaptation du
CHAT, est un questionnaire en 23 items destiné aux parents d’enfants agés de 16
a 36 mois. Les six items les plus discriminants pour le repérage du risque
d’autisme sont des signes négatifs qui concernent 1’attention conjointe (utilise le
pointage proto-déclaratif, regarde un objet qui lui est montré a I’autre bout de la
piéce, apporte et montre des objets a I’adulte), les relations sociales (intérét pour

d’autres enfants et imitation), et la communication (réaction de 1’enfant quand on

I’appelle) [62,63].

1.5.2. ECA-N

L’échelle d’évaluation des comportements autistiques du nourrisson, ECA-N,
¢tablie par Sauvage est destinée a I’évaluation des comportements autistiques du

jeune enfant de 6 a 36 mois [64,65].

Elle comporte 33 items, cotables de 0 a 4 selon I’intensit¢ des troubles, et
regroupés en six catégories de fonction : socialisation; communication ;

adaptation a I’environnement ; tact, tonus et motricite ; réactions émotionnelles et
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instinctuelles ; attention-perception. Adrien et al isolent 19 facteurs sur les 33

items, considérés comme significatifs de la semiologie autistique [66].

1.5.3. ADBB

L’échelle Alarme Détresse Bébé —ADBB fait du repli et du retrait relationnel
chez des nourrissons de 2 a 24 mois des signes d’alarme importants devant attirer
I’attention du médecin. Il s’agit d’une échelle francgaise proposée par I’équipe de
Guédeney (2001). Huit items sont évalués et cotés de 0 (pas d’anomalie) a 4
(anomalie sévere) ; ils concernent le changement d’expression, les mouvements et
leur fréquence, la vivacité de réaction, et le sentiment de plus ou moins grande
attractivité du bebé. Il s’agit d’un outil non spécifique de 1’autisme destiné a

reperer les problemes de déeveloppement chez le nourrisson [59].

1.5.4. The Communication and Symbolic Behaviour Scales Developmental
Profile Infant-Toddler Checklist (CSBS-DP-IT)

Le CSBS-DP-IT est un questionnaire de 24 items qui a une bonne sensibilité et
spécificité. Cet outil de dépistage évalue les compétences d'un nourrisson dans
trois domaines : la communication sociale et affective, le langage expressif et
réceptif, et le comportement symbolique. Ce questionnaire a été initialement
congu pour détecter les enfants présentant des retards de communication et non

pas l'autisme en soi.

Etant donné que les enfants a risque pour les TSA ont souvent des retards dans le
langage, on peut s'attendre que cet outil détecte un pourcentage considérable de
nourrissons a risque pour un trouble autistique, aussi bien que ceux avec retard du
langage et retard du développement. Le CSBS-DP-IT peut étre utilisé des la

premiere année de vie [67].

Le dépistage en population générale est utile quand on dispose d’instruments de

dépistage sensibles et spécifiques. Le CHAT de Baron-Cohen est 1’instrument
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validé pour le dépistage des TSA. Une fois le dépistage fait, I’enfant devra étre
orienté vers une structure spécialisée pour poser le diagnostic précis des TSA
[68].

1.5.5. Autres outils:

e Le Quantitative Checklist for Autism in Toddlers [69]

e Early Screening of Autistic Trait Questionnaire [70]

e Screening Tool for Autism in Toddlers & Young Children [71]
e Infant Toddler Checklist [72]

e First Year Inventory [73]

1.6. Investigations complémentaires

Il peut étre nécessaire de proceder a des examens paracliniques complémentaires
lorsque I’anamnese permet de constater certains signes d’appel comportementaux

ou encore a la suite d’observations particulieres a I’examen physique.

Les examens les plus souvent envisagés sont : ’examen de ’audition et de la

vision et 1’électroencéphalogramme (EEG).

Il y a un taux plus élevé d’épilepsie chez les personnes présentant un TSA,
surtout en présence de troubles neurologiques concomitants ou de handicap
intellectuel. L’EEG devrait toutefois étre réservé aux enfants et aux jeunes dont
les comportements cliniques laissent supposer une épilepsie ou en présence de

régression dans leur développement [59].
1.6.1. Les examens d’imagerie médicale

La tomodensitométrie ou la résonnance magnétique cérébrale n’est recommandée
que lorsqu’il existe des conditions justifiant 1’évaluation des structures cérébrales
(signes neurologiques ou neuropsychologiques clairs, régression, présence de

convulsions ou d’épilepsie) [74].
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1.6.2. Evaluation psychologique

En matiére de TSA, le psychologue peut étre mis a contribution de diverses
fagons dans 1’élaboration de conclusions cliniques. Il peut étre mobilisé pour
conclure a la présence de TSA ou encore pour identifier ou écarter tout probleme
ou trouble d’ordre psychologique ou mental pouvant aussi bien produire des
tableaux voisins de TSA (diagnostics différentiels) ou pouvant leur étre associés.
Par ailleurs, le psychologue cherche entre autre a déterminer le réle possible de

troubles psychologiques dans les signes atypiques observés [74].

1.7. Diagnostic différentiel

Au niveau clinique, il y a de nombreux symptomes de TSA qui peuvent survenir

dans d’autres troubles du développement [59,75].

Selon le DSM-V [1] :

1.7.1. Syndrome de Rett

Une altération des interactions sociales peut étre observée au cours de la phase de
régression du syndrome de Rett (typiquement entre I’age de 1 a 4ans) ; de ce fait,
une proportion significative des petites filles affectées peut avoir une présentation
clinique compatible avec les criteres de troubles du spectre de [’autisme.
Cependant, aprés cette période, une amélioration des compétences de
communication sociale se manifeste chez la plupart des sujets ayant un syndrome
de Rett et les traits autistiques ne sont plus les difficultés au premier plan. En
conséquence, les troubles du spectre de I’autisme ne doivent étre retenus que si

les critéres diagnostiques sont remplis dans leur ensemble.
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1.7.2. Mutisme sélectif

Le développement précoce n’est habituellement pas altéré au cours du mutisme
sélectif. L’enfant atteint a généralement des compétences sociales appropriées
dans certains contextes et lieux. Dans les lieux ou I’enfant est mutique, la
réciprocité sociale n’est pas altérée ; de plus, il n’a pas de modes de

comportements restreints ou répetitifs.

1.7.3. Troubles du langage et troubles de la communication sociale
(pragmatique)

Dans certaines formes de troubles du langage, il peut y avoir des problemes de

communication et des difficultés de socialisation secondaires. Cependant, les

troubles specifiques du langage ne sont pas habituellement associés a des

anomalies de la communication non verbale ou a des modes restreints et répétitifs

de comportements, d’intéréts et d’activités.

1.7.4. Handicap intellectuel (trouble du développement intellectuel) sans TSA

Un handicap intellectuel sans trouble du spectre de I’autisme peut étre difficile a
distinguer du trouble du spectre de 1’autisme chez les trés jeunes enfants. Le
diagnostic différentiel peut également étre mal aisé chez les sujets ayant un
handicap intellectuel qui n’ont pas développé de langage ou de compétences
symboliques car chez ceux-ci les comportements répétitifs peuvent également
étre fréquents. Un diagnostic de TSA se justifie chez un individu ayant un
handicap intellectuel lorsque la communication et les interactions sociales sont
significativement altérées par rapport au niveau développemental de ses
compétences non verbales (p. ex. par rapport a ses habiletés motrices fines, sa

capacité a résoudre des problemes non verbaux).

En revanche, le diagnostic d’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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1.7.5. Mouvements stéréotypés

Les stéreotypies motrices appartiennent aux caractéristiques diagnostiques des
troubles du spectre de 1’autisme ; un diagnostic additionnel de mouvements
stéréotypés ne se justifie pas si ces mouvements répétitifs sont mieux expliqués
par la présence des troubles du spectre de 1’autisme. Cependant, lorsque les
stéréotypies causent des blessures auto-infligées et deviennent une cible

thérapeutique, les deux diagnostics peuvent étre donnés.

1.7.6. Déficit de ’attention/hyperactivité

Les anomalies de [’attention (trop focalisées ou facilement distraites) sont
fréquentes chez les sujets ayant des troubles du spectre de 1’autisme, tout comme
I’hyperactivité. Un diagnostic de déficit de D’attention/hyperactivité doit étre
envisage lorsque les difficultés attentionnelles ou I’hyperactivité excedent ce qui

est attendu chez des personnes d’age mental comparable.

1.7.7. Schizophrenie

La schizophrénie a début précoce se manifeste habituellement aprés une période
de développement normal ou quasi normal. Une phase prodromique a été décrite
au cours de laquelle un retentissement social ainsi que des intéréts et croyances
atypiques peuvent survenir ; ces derniers peuvent étre confondus avec les déficits
sociaux observés dans les troubles du spectre de ’autisme. Les hallucinations et
le délire, qui sont caractéristiques de la schizophrénie, ne sont pas des symptomes
des troubles du spectre de 1’autisme. Cependant, les cliniciens doivent tenir
compte du fait que les sujets ayant des troubles du spectre de I’autisme peuvent
interpréter au premier degré certaines questions relatives aux caractéristiques

principales de la schizophrénie.
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1.8. Comorbidités et pathologies associées

Les principales pathologies le plus souvent associées au TSA sont :

1.8.1. Handicap intellectuel

L’handicap intellectuel est a la fois un trouble associ¢ a 1’autisme mais il fait
aussi partie des diagnostics différentiels. La prévalence de le handicap intellectuel
associ¢ a I’autisme va de 40 a 70% selon les études [17].

L’existence d’une déficience intellectuelle précoce, associée a 1’autisme, est un
facteur de mauvais pronostic a la fois sur le plan de 1’efficience intellectuelle
ultérieure, que sur le plan de I’adaptation sociale et du développement du langage
[76].

1.8.2. Epilepsie

La prévalence de I’épilepsie dans la population générale des enfants est de 0,5%.
Elle augmente pour atteindre a 1’adolescence environ 0,8% [77].
La prévalence de 1’épilepsie est beaucoup plus élevée chez les individus avec

TSA que dans la population générale avec des taux allant de 11 a 39% [78].

1.8.3. Anomalies génétiques et chromosomiques

Les maladies citées pour leur association avec 1’autisme sont nombreuses, elles
sont décrites comme plus fréquemment associées a 1’autisme qu’en population

générale mais restent pour la plupart rares [79] :

1.8.3.1. Syndrome de I’X fragile

Ce syndrome est la deuxiéme cause d’handicap intellectuel d’origine génétique
apres la trisomie 21. 1l correspond cliniquement a 1’association d’un handicap
intellectuel, de troubles du comportement, d’une dysmorphie faciale et d’une
macro-orchidie chez le gar¢on. Le taux moyen de I’X fragile dans 1’autisme est de
4%. D’autre part, la fréquence de 1’autisme chez les sujets porteurs d’un X fragile

varie entre 5 et 60% selon les sources [80].
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1.8.3.2. Sclérose tubéreuse de Bourneville

La sclérose tubéreuse de Bourneville est une maladie génétique autosomique
dominante. Elle se caractérise par une croissance anormale des tissus et le
développement de tumeurs bénignes au niveau de différents visceres (cerveau,
rein, peau, poumons). Au niveau dentaire, une anomalie de I’email est
fréquemment rencontrée. La prévalence de I’autisme dans la STB est de 16 % et

la prévalence de la STB chez les enfants atteints d’autisme est de 0,9 % [21].

1.8.3.3. Syndrome d’Angelman

Il est caractérisé par un retard de développement, un handicap intellectuel séveére,
une ataxie et un comportement joyeux avec des rires inappropriés. L’épilepsie et
les troubles du sommeil sont quasi constants. 40 % des patients atteints de ce

syndrome seraient autistes [81].

1.8.3.4. Syndrome de William-Beuren

La prévalence des troubles du spectre de I’autisme dans le syndrome de William-

Beuren est de 7 a 15 % [82,83].

1.8.3.5. Syndrome de Prader-Willi

D’aprés quelques études sur des patients atteints du syndrome de Prader-Willi, la

fréquence des troubles du spectre de 1’autisme serait de 25,3% [84,85].

1.8.3.6. Syndrome de Down (trisomie 21)

C’est une maladie chromosomique congénitale présentant une prévalence élevée

(1 naissance sur 800). C’est la cause la plus fréquente d’handicap intellectuel. Des
¢tudes récentes montrent que la comorbidité de 1’autisme et de la trisomie 21 est

possible mais reste tres rare [21].
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1.8.4. Comorbidités psychiatriques

La présence de troubles psychiatriques associés a une pathologie autistique joue
un role dans I’évolution a long terme des individus atteints [86].

Certains auteurs trouvent des taux de 70 a 80% d’éléments anxieux chez les
enfants avec autisme. On décrit aussi des éléments phobiques, des comportements
ritualisés et des troubles obsessionnels compulsifs [87,88].

Selon Ghaziuddin, la dépression est une comorbidité psychiatrique fréquente des
TSA [89].

1.9. Prise en charge

Le seul modéle actuellement plausible de la pathologie autistique est un modele
poly factoriel qui nous impose une prise en charge multidimensionnelle

intégrative.

Une prise en charge intégrée des TSA permet de respecter la place de chaque
professionnel d’orientation différente, ainsi que de respecter 1’enfant et sa famille.
Les dernieres recommandations de I’HAS mettent en avant la nécessité d’une

prise en charge a la globale mais aussi ciblée, focalisée [5].

1.9.1. Prise en charge globale
1.9.1.1. Les approches comportementales et développementales

Ces approches comportementales partent du principe que les capacités de
communication et d’interaction de DI’enfant présentant un TSA peuvent étre

rééduqueées au cours de séances itératives, menées dans un contexte structural.

Elles impliquent un travail global sur les compétences psychomotrices, cognitives
et sociales de I’enfant, de maniere intensive, et nécessitent une implication
majeure des parents. Dans 1’approche comportementale, les intervenants
accompagnent les enfants de maniére serrée, choisissent les matériaux

pédagogiques et prennent les initiatives interactionnelles [5].
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1.9.1.2. Prises en charge institutionnelles a référence psychanalytique

Ces prises en charge se construisent en général autour d’une approche théorique
inspirée de la psychanalyse. Dans le cadre de pratiques trés diversifiees, la
psychothérapie est le plus souvent associée a des activités éducatives, ludiques,
susceptibles de fournir une médiation, un support au développement de la
communication et de la symbolisation, et a des actions rééducatives ou
pédagogiques. Une scolarisation est souvent actuellement associée, soit en intra
soit en inclusion a temps partiel avec un accompagnement assuré par 1’équipe de
soin. L’objectif de ces prises en charge institutionnelles est de favoriser chez les
enfants avec TSA la relation a autrui et a eux-mémes en leur donnant les moyens
de construire des capacités de représentation et qui vise a les aider a « réinvestir

positivement leur activité mentale » [5].

La prise en charge proposée est pluridisciplinaire et assurée par un dispositif
relativement complexe impliquant les secteurs sanitaires, médico-sociaux et
scolaires. La diversité de ces structures nécessite un fonctionnement « en réseau »
visant a assurer a long terme la cohérence et la continuité des services.
Cependant, il n’existe pas de consensus dans le choix des outils de soins et

d’éducation spécialisée.
1.9.2. Prise en charge ciblée

1.9.2.1. Communication et Langage

Différentes interventions sont utilisées. Leur but est d’influencer la capacité de
I’enfant a utiliser la communication pour contrdler, comprendre et participer au

monde social [90].

- Rééducation orthophonique : la rééducation orthophonique classique est

utilisable avec des aménagements (cadre, fréquence, individuelle, groupe)
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afin de prendre en compte les particularités spécifiques a I’autisme. Ces
rééducations sont tres variées mais leur description est rare [91].

Communication améliorée et alternative : le but est de développer les
capacités de communication de ’enfant, afin qu’il puisse participer au
monde social. Les moyens proposes sont divers. La communication
« améliorée » et « alternative » a pour objectif de favoriser le langage oral
par la superposition de plusieurs canaux de communication (gestuel,
symbolique, graphique). Elle est dite « améliorée » lorsque la solution
proposée intervient en complément du langage oral, et « alternative »

lorsqu’elle vient s’y substituer [91].

1.9.2.2. Interventions de psychomotricité

Les objectifs des interventions de psychomotricité sont :

Entrainer les fonctions toniques, posturales, gestuelles grace a 1’exercice
moteur dans un temps et dans un espace limité, qui favorise I’intégration
des données spatiales, de la durée, de la vitesse des changements du
rythme, du temps.

Ameliorer la communication non verbale défaillante en privilégiant
différentes fonctions essentielles.

L’attention a I’autre et aux objets.

L’imitation globale ou plus précise (répétition de mouvements de
psychomotricité ou de gestes plus complexes).

Les échanges (a travers le contact corporel, I’¢échange d’objet, I’échange de
regards).

Favoriser les initiatives de I’enfant, ce qui ’améne a abandonner ses

routines gestuelles au profit d’activités gestuelles structurees [21,92].
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1.9.3. Traitements médicamenteux

Les traitements médicamenteux sont des traitements symptomatiques, qui visent a
réduire Dintensité de certains symptomes associés aux TSA comme les
manifestations anxieuses, auto ou hétéro-agressives, les troubles du sommeil ou
encore 1’agitation majeure. Ces traitements ne possedent pas d’action curative sur
les symptomes cardinaux des TSA, mais ils ont une action symptomatique sur
certaines des difficultés du tableau autistique les plus génantes au quotidien. Les
traitements médicamenteux ne sont jamais prescrits en premiere intention et sont
systematiquement associés a d’autres types de prise en charge. Leur prescription

fait bien sur 1’objet d’une évaluation entre bénéfices et risques [5].

1.9.3.1. Les neuroleptiques - antipsychotiques atypiques

Les neuroleptiques classiques sont les molécules les plus prescrites et étudiees

dans les TSA chez ’enfant et 1’adolescent.

- L’halopéridol a démontré particulierement son efficacité sur les troubles du
comportement, tels que I’agressivité, I’agitation et ’impulsivité.
- La rispéridone a montré son efficacité dans 1’amélioration de 1’irritabilité,

des intéréts restreints, des comportements stéréotypés et répetitifs [93].

1.9.3.2. Les antidépresseurs

- Les tricycliques : la clomipranine a été évaluée en 2001. Aucune différence
significative n’a été retrouvée en comparaison avec le placebo pour les
stéréotypies, I’irritabilité ou I’hyperactivité [94].

- Les Inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine : les arguments
en faveur de la prescription des inhibiteurs sélectifs de la recapture de la
sérotonine (ISRS) dans les TSA reposent sur les données d’études
neurobiologiques ayant montré 1’existence d’une hyper-serotoninémie chez

des sujets avec TSA et sur ’efficacité de leur prescription dans le trouble
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obsessionnel compulsif chez I’enfant. La fluoxétine et la sertraline sont les
ISRS les plus prescrits chez I’enfant avec TSA. Les effets attendus sont une
diminution des stéréotypies et des conduites ritualisées, une amélioration de
I’irritabilité [95].

1.9.3.3. Les anticonvulsivants

L’acide valproique a été etudié dans trois études principales avec pour
symptomes cibles, I’irritabilité et les comportements répétitifs [96].

1.9.3.4. Les psychostimulants

Le méthylphénidate est un médicament indiqué dans le TDA/H chez 1’enfant de
plus de 6 ans. L’indication des psychostimulants dans les TSA repose sur
I’existence fréquente d’un comportement hyperactif et de troubles attentionnels

majeurs chez ces enfants [97].
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CHAPITRE Il : MATERIELS ET METHODES
I1.1. Matériels
II.1.1. Lieu d’étude

L’étude a été réalisée au centre Talitha Koum situé en Mairie de Bujumbura dans
zone de ROHERO, Commune urbaine de MUKAZA au Boulevard Mwezi

Gisabo. C’est un centre créé en 2020 avec comme missions :

- Deépister les TSA et autres troubles neuro développementaux(TND) et offrir
un soutien individuel et adapté a chaque enfant identifie.

- Etre un lieu d’accompagnement et de soutien pour les familles ayant des
enfants avec TSA et TND.

- Informer et former les professionnels et le grand public afin de briser le
tabou sur les TSA et les TND pour une meilleure inclusion sociale et socio-
professionnelle.

- Etre un centre de référence et de recherche sur les TSA et les TND au

Burundi.

Les services offerts par ce centre sont entre autre les, consultation et dépistage,
thérapie individuelle, thérapie de groupe, hospitalisation du jour,
accompagnement des familles, auxiliaires de vie scolaire pour les enfants dans

I’inclusion et activités socio-inclusives (musique, danse et art).

11.1.2. Type d’étude et période d’étude

Il s’agit d’une étude transversale prospective a visée descriptive realisée au mois

de novembre 2023 au centre Talitha Koum de Bujumbura.
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11.1.3. Population cible

Cette étude a été menée sur tous les enfants qui sont enrdlés pour suivi au centre
Talitha Koum

I1.1.4. Criteres d’inclusion

Seront inclus dans notre étude tout enfant présentant des troubles du spectre de

I’autisme suivi au centre Talitha Koum au moment de notre étude.

11.1.5. Critéres de non inclusion

Seront exclus de notre étude tous les enfants dont les parents ne sont pas

consentants.

11.2. Méthodologie
11.2.1. Collecte des données

La collecte des données s’est fait a 1’aide d’une fiche d’enquéte permettant de

recueillir I'ensemble des données caractéristiques pour chague enfant,

C’est une fiche anonyme qui a été complétée sur base des informations relatives
aux caracteristiques sociodemographiques, aux données anamnestiques sur les
antécédents et d’éventuels facteurs de risque, aux données cliniques a travers
’outil de dépistage M-CHAT qui est utilisé au sein du centre, aux données sur la

prise en charge et I’évolution par rapport & la symptomatologie initiale.

11.2.2. Saisie et Traitement des données

La saisie, la confection de la base des données, le calcul des pourcentages et des
moyennes, les graphiques ont été effectués en utilisant les logiciels Microsoft
Word, Excel version 2013.
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11.3. Considérations éthiques

Cette étude a été réalisée apres obtention de 1’autorisation des autorités du centre
Talitha Koum qui ont été informés des objectifs et finalités de cette étude et le
consentement des parents a été aussi obtenu. L’anonymat des enfants a été
préserve et la confidentialité des données collectées ainsi que des résultats ont été

strictement respecté.
I11.4. Limites de notre étude

L’outil de dépistage utilis¢é est facilement utilisable mais moins sensible et

spécifique surtout pour le dépistage précoce.
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CHAPITRE 111 : PRESENTATION DES RESULTATS

Notre étude a porté sur 20 enfants présentant des troubles du spectre de 1’autisme
et qui sont suivis au centre de prise en charge d’enfants autistes Talitha Koum de

Bujumbura.

I11.1. Données sociodémographiques
111.1.1. Age

Tableau | : Répartition des enfants autistes selon ’age

Age Effectif Fréquence (%)
0-5ans 5 25

6ans-10ans 10 50

>10ans 5 25

Total 20 100

Dans notre etude, la tranche d’age de 6 a 10 ans était la plus représentee dans 50
% des cas soit 10 enfants. L’age moyen était de 9 ans avec des extrémes de 3ans

et 15ans.
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IV.1.2. Sexe

Graphique 1 : Répartition des enfants selon le sexe

Pourcentage

® Masculin = Feminin

Dans notre étude, le sexe masculin était le plus représenté dans 80% des cas avec

un sex-ratio de 4/1.

111.1.3. Provenance

Tableau Il : Répartition des enfants selon la provenance

Provenance Effectif Fréquence (%)
Urbaine 17 85
Rurale 3 15

La majorité de nos enfants ont une provenance urbaine a 85%, seulement 3

enfants soit 15 % ont une provenance rurale.

111.1.4. Rang dans la fratrie

Tableau 111 : Répartition des enfants selon le rang dans la fratrie
Age Effectif Frequence (%)
ler enfant 10 50

2eme enfant 4 20

Dernier enfant 6 30

Total 20 100
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Dans notre étude, la majorité des enfants autistes sont les ainés de la fratrie dans
50% des cas, suivis des derniers enfants dans 30 % des cas.

I11.1.4. Age des parents a la naissance de I’enfant autiste

Plus de 40ans -

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Graphique 2 : Répartition des enfants selon I’Age des parents a la naissance

de ’enfant autiste

Dans notre série, la majorité des parents ont un age compris entre 35 et 40 ans a la

naissance de 1’enfant autiste soit 75%, suivis des parents de plus de 40 ans soit
15%.

111.2. Données de I’anamnese
111.2.1. Terrain

Tableau IV: Répartition des enfants selon le terrain

Terrain Effectif Fréquence (%)
Epilepsie 2 10

Autres Troubles 8 40
psychopathologiques

Aucun 10 50

Total 20 100
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Dans notre étude, les enfants qui n’ont aucun terrain particulier prédominaient
dans 50% des cas, ceux avec d’autres troubles psychopathologiques associees

¢taient présents dans 40% des cas et 1’épilepsie était rencontrée dans 10% des cas.

Tableau V : Répartition des enfants selon les troubles psychopathologiques

associées
Troubles Effectif Fréquence (%)
psychopathologiques
associées
Depression 3 15
Handicap intellectual 2 10
TDA /H 3 15
Total 8 100

Ces psychoses associees étaient : la dépression dans 15% des cas, le Trouble
Déficitaire de I’ Attention avec Hyperactivité (TDA/H) également dans 15 % des

cas et le handicap intellectuel dans 10 % des cas.
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111.2.2. Antécédents pathologiques familiaux

Tableau VI : Répartition des enfants selon les antecedents familiaux

Antécédents familiaux Effectif Fréquence (%)
Autisme dans la fratrie 4 20

Autres parentés autistes 2 10

Epilepsie 2 10

Troubles psychotiques 4 20

Aucun 8 40

Total 20 100

Dans notre étude, les enfants qui avaient des antecédents familiaux de nature

psychopathologique prédominaient dans 60 % des cas.

111.2.3. Antécédents pré et périnataux

Tableau VII : Répartition des enfants selon les antécédents pré- et

périnataux

Antécédents pré et périnataux Effectif Fréguence (%)
Césariennes 3 15
Accouchements difficiles et/ou SFA 2 10

Aucun antécédent particulier 11 55

Pathologies au cours de la grossesse 2 10

Prématurite 2 10

Total 20 100

Dans notre ¢tude, les enfants qui ne présentaient pas d’antécédents pré et
périnataux particuliers prédominaient avec 55% des cas, et suivaient les enfants

qui sont nés par césarienne dans 15% des cas.
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111.3. Etude clinique
111.3.1. Age de premiere consultation

Tableau VIII : Répartition des enfants selon I’Age de premiére consultation

Age de premiere consultation Effectif Fréquence (%)
Entre 18 et 24 mois 15 75

Entre 2 et 3 ans 5 15

Total 20 100

Dans notre étude, les parents ont consulté en premier entre 18 et 24mois dans

75% des cas, entre 2 et 3ans dans 20 % des cas.

111.3.2. Age de dépistage au centre Talitha Koum

Tableau IX : Répartition des enfants selon I’age de dépistage au centre

Talitha Koum
Age de dépistage Effectif Fréquence (%)
[3-5ans] 11 55
[5-10ans] 9 45
Total 19 100

Dans notre ¢tude, I’age de dépistage au centre Talitha Koum était compris entre 3

et 5ans dans 55% des cas, 5 et 10ans dans 45 % des cas.
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111.3.3. Contact ou non avec d’autres enfants

Tableau X : Répartition des enfants selon le contact ou non avec d’autres

enfants
L'enfant aime jouer ou entrer en Effectif Fréquence (%)
contact avec les autres enfants
Oui 4 20
Non 16 80
Total 20 100

Dans notre étude, 80% des enfants n’aimaient pas jouer ou entrer en contact avec

les autres enfants.

111.3.4. Notion d’interactions sociales

Tableau XI : Répartition des enfants selon les interactions sociales

Interactions sociales Effectif Fréguence (%)
Qui 3 15

Non 17 85

Total 20 100

Dans notre étude, 85% des enfants ne parvenaient pas a établir des relations

sociales ou une réciprocité sociale et émotionnelle.

111.3.5. Présence ou non de troubles du langage

Tableau XI1 : Répartition des enfants selon qu’ils présentent ou non des
troubles du langage

L'enfant présente une absence ou Effectif Fréquence (%)
des troubles du langage

Qui 18 90

Non 2 10

Total 19 100

Dans notre étude, 90% des enfants présentaient une absence ou des troubles du
langage.
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111.3.6. Intéréts restreints, comportements répétitifs et stéréotypés

Tableau XI11: Répartition des enfants selon la présence ou non d’intéréts
restreints, comportements repetitifs et stéréotypés

Notion d'intéréts restreints, de comportements Effectif  Fréquence (%)
répétitifs et stéréotypés

Ouli 12 60
Non 8 40
Total 19 100

Dans notre étude, la plupart des enfants présentaient des intéréts restreints et des

comportements répétitifs et steréotypés dans 60% des cas.

111.3.7. Répondre a I’appel du prénom

Tableau X1V : Répartition des enfants selon qu’ils répondent ou non a
I’appel de leur prénom

L’enfant répond a I’appel de son prénom Effectif Fréquence (%)
Non 13 65

Qui 7 35

Total 20 100

Dans notre étude, 65% des enfants ne répondaient pas a I’appel de leurs prénoms.

111.3.8. Agressivité

Tableau XV : Répartition des enfants selon qu’ils sont auto ou hétéro
agressifs

L'enfant est-il hétéro agressif ou auto-

agressif Effectif Fréquence (%)
Non 17 85

Qui 3 15

Total 20 100

Dans notre étude, seul 15% des enfants présentaient une agressivité soit 3 enfants,

un était hétéro agressif et 2 autres présentaient une auto mutilation.
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111.3.9. Troubles du sommeil

Tableau XVI : Répartition des enfants selon qu’ils présentent ou non des
troubles du sommeil

Des troubles du sommeil Effectif Fréquence (%)
Non 12 60

Qui 8 40

Total 20 100

Dans notre étude, les enfants qui ne présentaient pas de troubles du sommeil

prédominaient dans 60% des cas.

111.3.10. Maintien du contact visuel

Tableau XVII : Répartition des enfants selon qu’ils maintiennent le contact

visuel
L’enfant vous regarde dans les Effectif Fréquence (%)
yeux au moins 2 secondes
Non 13 65
Qui 7 35
Total 20 100

Dans notre étude, 65% des enfants ne pouvaient pas regarder dans les yeux de

leurs encadreurs ou de leurs parents pendant au moins 2 secondes.

111.3.11. Sensibilité a certains sons

Tableau XVIII: Répartition des enfants selon leur hypersensibilité a certains

sons
Hypersensibilité a certains sons Effectif Fréguence (%)
Oui 14 70

Non 6 30

Total 20 100

Dans notre étude, 70% étaient hypersensibles a certains sons notamment les bruits

forts au point de se boucher les oreilles.
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111.3.12. Hyperactivité

Tableau XVIV : Répartition des enfants selon qu’ils présentent ou non une

hyperactivité
Présence d'une hyperactivité Effectif Fréquence (%)
Non 12 60
Oui 8 40
Total 20 100

Dans notre étude, 60% des enfants n’étaient pas hyperactifs, soit 12 enfants sur

20 et 40% des enfants présentaient une hyperactiviteé.

111.3.13. Troubles alimentaires

Tableau XX : Répartition des enfants selon qu’ils présentent ou non des
troubles alimentaires

L'enfant présente des troubles alimentaires  Effectif Fréquence (%)

Oui 11 55
Non 9 45
Total 20 100

Les enfants qui présentaient des troubles alimentaires prédominaient dans 55%

des cas, et c¢’était le plus souvent une sélectivité alimentaire.

I11.4. Prise en charge
111.4.1 : Traitements médicamenteux pour les TSA

Tableau XXI : Enfant recoit un autre traitement medicamenteux

L'enfant recoit un traitement Effectif Fréquence (%0)
medicamenteux

Oui 2 10

Non 18 90

Total 20 100

Deux enfants de notre étude regoivent un autre traitement. C’est la Dépakine

comprimé pour les crises épileptiques.
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111.4.2. Régime alimentaire et Hygiéne de vie

Dans notre étude, 95 % des enfants preésentaient une anorexie et une alimentation
sélective, on proposait aux parents des enfants avec TSA de leur faire prendre un
régime alimentaire le plus souvent sans trop de sucre ajouté et aussi une hygiene
de vie qui pouvait aider ces enfants a étre autonomes. La supplémentation
vitaminique €tait aussi de rigueur pour ces enfants mais notre ¢tude n’a pas

évalué la réponse a cette prise en charge.

111.4.3. Outils d’encadrement

Tableau XXI1: Outils d’encadrement

Outils d’encadrement Effectif(n=20) Fréquence (%o)
Les jouets 19 95

Des outils pour la stimulation sensorielle 20 100

Les exercices d'autonomie 20 100

Certains programmes scolaires 12 60

Dans notre étude, on utilisait des jouets dans 95%, des outils pour la stimulation
sensorielle (100%), des exercices d’autonomie pour tous les enfants (100%) et

certains programmes scolaires dans 60% des cas.

111.5. Evolution

Pourcentage

\

= Moins bonne = Bonne Stagnation

Graphique 3 : Répartition des enfants selon 1’évolution

Dans notre étude 1’évolution est bonne dans seulement 40 % des cas.
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CHAPITRE IV : DISCUSSION, COMMENTAIRES ET REVUE DE LA
LITTERATURE

IV.1. Caractéristiques socio démographiques
IV.1.1. Age

Dans notre ¢tude, la tranche d’age entre 6 et 10 ans était la plus représentée dans
50% des cas soit 10 enfants avec un 4ge moyen de 9ans et des extrémes allant de
3ans a 15ans. Nos résultats different de ceux d’Israe A. [98] au Maroc qui avait
trouve que 46,4% des enfants de son étude avaient un age compris entre 30 et 60
mois. Cette différence pourrait se justifier par le dépistage tardif dans notre

contexte.

1V.1.2. Sexe

Dans notre étude, le sexe masculin était le plus représenté dans 80% avec un sex-
ratio de 4/1. Pour le DSM-V, le diagnostic de TSA est porté quatre fois plus
souvent chez les garcons que chez les filles. Dans les échantillons cliniques, les
filles avec TSA ont plus fréguemment un déficit intellectuel associé, ce qui
suggere que les filles sans déficit intellectuel ou sans retard de langage pourraient
étre sous-diagnostiquées, peut-étre en raison d’une présentation clinique atténuée
des difficultés sociales et de communication et ne seront pas par conséquent prise

en charge dans des centres spécifiques [1].

1V.1.3. Résidence

La majorité des enfants de notre étude vivaient dans la zone urbaine de
Bujumbura. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que le centre Talitha Koum se
trouve uniquement a Bujumbura. Par ailleurs, c¢’est une nouvelle initiative qui

n’est pas encore étendue vers I’intérieur du pays.
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IV.1.4. Rang dans la fratrie

Dans notre étude, la majorité des enfants autistes sont les ainés de la fratrie dans
50% des cas, suivis des derniers enfants dans 30 % des cas. Ceci concorde avec
les données de la littérature selon lesquels les premiers enfants deviennent
autistes plus que les suivants dans la méme fratrie [4].

IV.1.5. Age des parents a la naissance

Selon la littérature [3,4], les parents agés de plus de 35 ans a la naissance mettent
plus au monde les enfants autistes plus que les autres ce qui est cohérent avec les
résultats de notre étude ou la majorité des parents ont un age compris entre 35 et
40 ans a la naissance de I’enfant autiste soit 75%, suivis des parents de plus de 40
ans soit 15%.

1V.2. Anamnese
1VV.2.1. Terrain

Dans notre étude, les enfants qui n’ont aucun terrain predominaient dans 50% des
cas. Ceux avec des troubles psychopathologiques associées suivaient dans 40 %
des cas et les troubles psychopathologiques le plus souvent rencontrées étaient : le
Trouble Déficitaire de 1’Attention avec ou sans Hyperactivité (2 enfants), le

handicap intellectuel (2 enfants) et la Dépression (4 enfants).

Nos résultats différent de ceux d’Israe A. [98] au Maroc qui avait trouvé que
28% des enfants souffrant de TSA avaient un Trouble Déficitaire de I’ Attention
avec ou sans Hyperactivite, 21% avaient une Deépression, 2% un Handicap

intellectuel.

Ceci pourrait s’expliquer par le fait que le fait que les parents ne consultent pas

les structures en charges des troublent mentaux a temps.

L’Epilepsie était rencontrée dans 10% des cas dans notre étude. Ces résultats
concordent avec ceux d’Israe A. [98] au Maroc qui a trouvé 1’Epilepsie dans 15%

des cas.
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1V.2.2. Antécédents pathologiques familiaux

Dans notre étude, les enfants qui avaient des antecédents familiaux de nature
psychopathologique prédominaient dans 60% des cas; ce sont les antécédents
d’autisme dans la fratrie qui prédominaient dans 20% des cas. Nos résultats sont
superieurs a ceux de Dunand A. [99] en France qui avait trouvé des antécédents
de TSA dans la fratrie dans 18% des cas.

1V.2.3. Antécédents pré et périnataux

Dans notre étude, les enfants qui ne présentaient pas d’antécédents pré et
périnataux particuliers prédominaient dans 55% des cas, et suivaient les enfants
qui sont nés par césarienne dans 15% des cas. On retrouvait également des
antécédents d’accouchements difficiles avec une souffrance feetale aigué (10%),

de prématurité (5%) et de pathologies au cours de la grossesse (10%).

Les problemes péri- et prénataux sont tres fréquents dans notre pays et ne
pourront pas &tre sans effets. D’apres les études de Joseph RM et al 2017 et de
Pinto-Martin JA et al 2011, ces problemes font partis des facteurs prédisposant
au TSA [27,28]

IV.3. Etude clinique
1VV.3.1. Age de premiere consultation

Dans notre étude, la premiére consultation pour TSA s’est fait entre 18 et 24mois
dans 75% des cas, entre 2 et 3ans dans 25% des cas. Nos résultats different de
ceux de Lazartigues A. et al. 2001 [100] et De Giacomo A. et al. 2000 [101] en
France qui avaient trouvé un age moyen de repérage des premiers signes de
respectivement 17.24mois et 19 mois ; mais nos résultats sont comparables a ceux
d’Israe A. [98] au Maroc qui avait trouvé un age de repérage des premiers signes

compris entre 12 et 30 mois dans 65% des cas.
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Le retard de constatation des premiers signes par les parents pourrait étre expliqué

par une profonde méconnaissance des signes precoces pouvant évoquer un TSA.

1V.3.2. Age de depistage

Dans notre étude, 1’age de dépistage était compris entre 3 et 5ans (36 a 60mois)
dans 50% des cas et 5 et 10ans dans 45% des cas. Nos résultats sont supérieurs a
ceux d’Israe A. [98] au Maroc qui avait trouvé que 42.5% des enfants de son

étude avaient été dépistés entre 30 et 60mois.

Ce retard de diagnostic dans notre pays pourrait s’expliquer par le manque de

connaissances suffisantes sur les TSA pour le personnel soignant et les parents.

1V.3.3. Contact avec d’autres enfants

Dans notre étude, 80% des enfants n’aimaient pas jouer ou entrer en contact avec
les autres enfants. Selon une étude faite par Baron-Cohen S. et al 1992 [50] en
Angleterre, I’enfant autiste reste souvent en retrait et ne joue pas avec les autres

enfants.

1\VV.3.4. Interactions sociales

Dans notre étude, 90% des enfants ne parvenaient pas a etablir des relations
sociales ou une réciprocité sociale et émotionnelle. Nos résultats rejoignent ceux
de Dunand A. [99] en France qui avait trouvé des troubles de la sociabilité chez

83% des cas.

Selon les études de Baron-Cohen S. et al 1992 [50] en Angleterre, le contact
visuel chez I’enfant autiste est souvent absent ou rarement employ¢ dans le but de
communiquer. L'utilisation de gestes et d'expressions faciales appuyant

I'interaction entre les individus peut étre déficiente.



45

IV.3.5. Troubles du langage

Dans notre étude, 90% des enfants présentaient une absence ou des troubles du
langage ; 65% présentaient une absence de langage, 25% présentaient un retard
de langage. Nos résultats sont comparables a ceux de Young R. et al. 2003 [102]
en Australie qui rapportent que 34,6% des enfants atteints d’autisme présentaient
un retard de langage et différent de ceux d’Israe A. [98] au Maroc qui rapporte
que 51% des enfants présentaient un retard du langage, tandis que 40% des cas

avaient une absence de I’acquisition du langage fonctionnel.

Le taux ¢élevé d’enfants qui présentent une absence de langage pourrait
s’expliquer par le fait que la plupart des enfants de notre étude ont commencé a
bénéficier d’une prise en charge en milieu adéquat un peu tardivement (entre 5 et

10ans).

IV.3.6. Intéréts restreints, comportements répétitifs et stéréotypés

Dans notre étude, la plupart des enfants présentaient des intéréts restreints et des
comportements répétitifs et stéréotypes dans 65% des cas. Nos résultats sont
comparables avec ceux de Fombonne E. [103] au Canada qui avait trouvé dans
son étude que 56,4% des enfants présentaient des intéréts restreints et des

comportements répétitifs.

IV.3.7. Réponse a ’appel du prénom

Dans notre étude, 70% des enfants ne répondaient pas quand on les appelait par
leurs prénoms. Nos résultats sont comparables a ceux de Huss E. [104] en France
qui avait trouvé que 65% des enfants ne répondaient pas quand on les appelait par

leurs prénoms.
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1V.3.8. Supporter les changements

Dans notre étude, la majorité des enfants avaient beaucoup de mal a supporter les
changements dans 70% des cas. Nos résultats sont comparables a ceux de Young
R. et al.2003 [102] en Australie qui avait trouvé dans son étude que 57% des
enfants avec TSA ne supportaient pas les changements comme le fait de

déménager, cotoyer de nouvelles personnes.

Certains auteurs disent que chez certains enfants, de petits changements dans
I'environnement peuvent provoquer des perturbations émotionnelles importantes
allant jusqu'a des crises de colere ou de pleurs ou méme a la manifestation de
certains comportements auto-agressifs ou agressifs envers les autres et les objets
[51].

IV.3.9. Agressivité

Les études épidémiologiques ont montré que 1’automutilation chez les personnes
autistes varie de 8,9% a 24% des cas alors que les conduites hétéro-agressives
sont presentes dans 6% a 22% des cas. Les troubles de comportement sont plus

marqués lorsque 1’autisme est associé a une déficience intellectuelle [105].

Dans notre étude, 15% des enfants présentaient une agressivité (n=3), un etait
hétéro agressif et deux autres présentaient une auto mutilation. Nos résultats
different de ceux d’Israe A. [98] au Maroc qui avait trouvé que 40% des enfants
autistes (n=21) présentaient des conduites auto-agressives, tandis que 17% des

cas (n=9) avaient des conduites hétéro-agressives.

Cette différence pourrait étre due au petit nombre de notre échantillon.
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1VV.3.10. Troubles du sommeil

Dans notre étude, 40% des enfants présentaient des troubles du sommeil,
principalement une insomnie. Nos résultats sont comparables a ceux d’Israe A.
[98] au Maroc qui avait trouveé des troubles du sommeil chez les enfants souffrant
de TSA dans 25% des cas et ceux de Fombonne E. [104] au Canada qui avait

trouvé des troubles du sommeil dans 30.6% des cas.

1V.3.11. Maintien du contact visuel

Dans notre étude, 60% des enfants ne pouvaient pas regarder dans les yeux de

leurs encadreurs ou de leurs parents pendant au moins 2 secondes.

Selon une étude faite par Matergia L. [11] en France, le contact visuel direct
avec autrui est souvent évité et périphérique. L’enfant avec autisme a tendance a
focaliser son attention visuelle sur la couleur, la lumiere, les reflets, ou les
mouvements des objets, plutdt que sur leur forme générale ou leur fonctionnalité.
Il est également observé une lenteur de la poursuite oculaire, ainsi qu’une

recherche compulsive de certaines formes visuelles et 1’évitement d’autres.

1VV.3.12. Sensibilité a certains sons

Dans notre étude, 70% des enfants étaient hypersensibles a certains sons
notamment les bruits forts au point de se boucher les oreilles. Nos résultats sont
comparables a ceux de Huss E. [104] en France qui avait trouvé que 56,7% des
enfants souffrant de TSA de son étude présentaient une hypersensibilité aux

bruits forts pouvant provoquer des crises de colére ou de pleurs.
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IV.3.13. Hyperactivite

D’aprés les études de Sprenger L et al 2013 [106] en France, il existe un fort
recouvrement semiologique, neuropsychologique et genétique entre le TSA et le
TDA/H. Ainsi 30% a 80% des patients souffrant de TSA ont les criteres
diagnostiques de TDA/H et chez 20 a 50% des patients souffrant de TDA/H sont

retrouves les criteres diagnostiques de TSA.

Dans notre étude, 40% des enfants présentaient une hyperactivité avec des signes
de Trouble Déficitaire de I’ Attention mais le diagnostic de TDA n’était pas posé.
Ceci pourrait s’expliquer par le manque de spécialiste dans notre pays et
I’ignorance de plusieurs parents qui pourraient penser que 1’enfant est turbulent

plutot que de I’amener consulter un spécialiste.

1\V.3.14. Troubles alimentaires

Les enfants qui présentaient des troubles alimentaires prédominaient dans 55%
des cas, et c’était le plus souvent une sélectivité alimentaire. Nos résultats
different de ceux de De Giacomo A. et al 2000 [101] en France qui avait trouvé
que 36.1% des enfants présentaient une sélectivité alimentaire. Cette difference
pourrait s’expliquer par la précocit¢ de la prise en charge des enfants de son

étude.

IV.4. Prise en charge
1IV.4.1. Traitements médicamenteux

Il n’existe aucun traitement médicamenteux pouvant guérir les TSA. Ceci est
confirmé par la littérature [5]. Cependant des traitements pour les comorbidites
sont parfois instaurés. Deux des enfants de notre étude recevaient un autre
traitement. C’¢tait la Dépakine comprimé pour des crises épileptiques. Selon
Gillberg C. et., il n’existe que des traitements symptomatiques pour soulager les

signes ou les pathologies souvent associées aux TSA [5].
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IV.4.2. Régime alimentaire ou Hygiene de vie

Dans notre étude, on proposait aux parents des enfants avec TSA de leur faire
prendre un régime alimentaire le plus souvent sans sucre ajouté pour prévenir
I’hyperactivité¢ souvent présent dans les TSA et aussi une hygiéne de vie qui
pouvait aider ces enfants a étre autonomes comme par exemple leur apprendre a
bien ranger leurs affaires, ramasser les objets tombés par terre, ranger la table
apres avoir mangeé .Selon la littérature, le régime alimentaire est recommandé aux

enfants ayant une forte sélectivité alimentaire[2,3].

1VV.4.3. Encadrement

L’encadrement des enfants souffrant de TSA suivis au centre Talitha Koum-
Autisme Burundi est principalement assuré par des psychologues cliniciens, des
pédagogues, des psychologues de I’enfance et une orthophoniste. On leur fait
faire des jeux de groupe, une thérapie individuelle, une thérapie de groupe, la
musicothérapie, des exercices pour la stimulation sensorielle et certains

programmes scolaires selon leur age et le début de la prise en charge.

Les outils qu’on utilise pour leur encadrement sont surtout des jouets, des outils
pour la stimulation sensorielle et des exercices d’autonomie pour tous les enfants
et on ajoute certains programmes scolaires pour 14 des 19 enfants qui ont 5 ans et

plus.

1\V.5. Evolution

Dans notre étude 1’évolution est bonne (amendement ou régression des premiers
signes) dans seulement 40% des cas. Ceci est comparable aux données de la
littérature qui stipulent que I’évolution est lente sur un long terme pour les
autistes [1,2,3].
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CHAPITRE V : CONCLUSION ET SUGGESTIONS
V.1. Conclusion

Nous avons réalisé une étude transversale prospective a visée descriptive sur une
période d’un mois allant du 1¥ au 30 novembre 2023 portant sur les aspects
épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques et évolutifs des Troubles du Spectre

Autistique chez 20 enfants suivis au centre Talitha Koum.

Cette étude nous a permis de constater que le sexe masculin est le plus touché,
I’age moyen de repérage etait de 9 ans, les antécédents familiaux d’autisme ou
d’un autre trouble psychopathologique, les antécédents pré- et périnataux comme
la prématurité ou le faible poids de naissance, les infections maternelles et la prise
de certains médicaments au cours de la grossesse, la SFA constituent les
principaux facteurs de risque de survenue des TSA, les signes cliniques les plus
retrouves sont entre autre les troubles du langage, comportements restreints,
répétitifs et stéreotypés, agressivité, hypersensibilit¢ aux sons, troubles du
sommeil et sélectivité alimentaire, le diagnostic est retardé dans la majorité des

cas, la psychothérapie de soutien est le moyen de prise en charge le plus utilisé.

Il est donc nécessaire d’avoir un diagnostic fiable a un age précoce pour

améliorer le pronostic de ces enfants a long terme.

V.2. Suggestions

Au terme de notre étude, nous formulons les suggestions suivantes :
Au Ministére de la Santé Publique et de la Lutte contre le SIDA :

e Mener des campagnes de formation des médecins généralistes et de tout le
personnel medical sur les Troubles neuro-développementaux et les troubles du

spectre autistique afin de favoriser le diagnostic précoce de ces pathologies.
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e Mener des campagnes de formation et de sensibilisation des parents et du
public en général sur les signes précoces des TSA

e Ouvrir plusieurs centres publics de dépistage et de prise en charge des enfants
autistes, y compris en milieu rural.

e Mener plusieurs études similaires a la notre a I’échelle nationale afin de
connaitre la prévalence des TSA au Burundi et d’assurer le bon suivi des

enfants autistes.
Aux médecins généralistes :

e Approfondir les connaissances sur les Troubles du spectre autistique afin

d’aider dans le diagnostic et la prise en charge précoce de ces pathologies.
Aux centres de prise en charge des enfants autistes

e Engager un personnel formé et qualifie pour le meilleur suivi des enfants
autistes
e Travailler en étroite collaboration avec les autres structures de soin afin de

fournir aux enfants autistes les meilleurs soins de santé.
A la population en général :

e Consulter les médecins au moindre doute sur le développement d’un enfant.

e Répondre massivement aux campagnes d’éducation pour la santé mentale.
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ANNEXES

A. FICHE DE COLLECTE DE DONNEES

Troubles du spectre de P’autisme de D’enfant au Burundi: Aspects
épidémiologique, clinique, thérapeutique et évolutif. Etude menée au Centre
Talitha Koum de Bujumbura.

Section | : Identification et caractéristiques sociodémographiques :

1. N° d’identification :..........

2. AQE ..o

3. Sexe : Masculin O Féminin O

4. Provenance : Urbaine o Rurale o

5. Nombre d’enfants : .................. le rang de ’enfant.........
6. Age des parents: Pére: ........... Meére: ............

Section Il : Anamnese sur les facteurs de risque
-Terrain:

1. Epilepsie o

2. Maladie génétique o

3. Autre psychose associée o
- Antecedents Pré et périnataux :

1. Notion de prise de médicaments au cours de la grossesse O

2. Psychose au cours de la grossesse O
3. SFACO

4. Prématurité o
- Familiaux:
1. Autre enfant autiste dans la fratrie o
2. Parenté autiste O
3. Psychose dans la famille o

Section 111 : Données cliniques
1. Age de survenue des premiers Signes : «..eeeee.e
2.Age de dépistage : ............... Date de dépistage ..................

3. Eléments cliniques majeurs selon 1’outil de dépistage M-CHAT :
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v" Interactions sociales et communication :

L’enfant aime-t-il jouer ou entrer en contact avec d’autres enfants ?
OuioNon O

Communication non verbale : Oui o non o

Contact visuel : Oui o Non O

Contact physique : Oui oNon O

Absence du langage : Ouio Nono

Troubles du langage : Oui oNon

L’enfant répond a I’appel de son prénom ? Oui oNon O

v’ Comportements et intéréts a caractére restreint, répétitif et

stéréotypé :

Notion d’intéréts restreints : Oui o Non O
Comportements répetitifs : Oui o Non o
Comportements steéréotypes : Oui oNon O

v" Troubles neurosensoriels associés :

Troubles du sommeil : Insomnie Oui o0 Non o, Somnolence Oui oNon O
Hypersensibilité a certains sons ? Oui oNon O

Présence d’une hyperactivité ? Oui oNon O

L’enfant est-il agressif ou auto-agressif ? Oui oNon O

Troubles alimentaires type sélectivité ? Oui oNon O

Section 1V : Donnees sur la prise en charge

1.Type de traitement :
a) Traitement médical o0 b) Psychothérapie o c) Les deux o
2. Traitement médical :
a) Lequel.................. b) Date de début : .................. Date d’arrét :

3. Psychothérapie d’accompagnement :
a) Type d’activités : jouets o outils pour la stimulation sensorielle o

exercices d’autonomie O programmes scolaires O
AULIeS ...,
b) Datededébut: ........................ Date d’arrét : ........cooevvvennnn

C) NOmMbre de SEanCeS & .....c.vvvineii i e
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Section V : Données sur I’évolution clinique apres le début de la prise en
charge :

1. Amélioration concernant les interactions sociales et communication :

a) Trés grande o b) Grande o c) Moins Grande o d) Absence O e)
Aggravation o

2. Amélioration sur les comportements et intéréts a caractére restreint,
répétitif et steréotypé :
a) Trés grande o b) Grande o ¢) Moins Grande o d) Absence O e)
Aggravation o

3. Amelioration concernant les troubles neuro sensoriels associés :

a) Trés grande o b) Grande o c¢) Moins Grande o d) Absence O e¢)
Aggravation o
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B. M-CHAT

1. Votre enfant aime-t-il &tre balance sur vos genoux? Oui/ Non

2. Votre enfant s'intéresse-t-il & d'autres enfants? Oui /Non

3. Votre enfant aime-t-il monter sur des meubles ou des escaliers ? Oui/ Non
4. Votre enfant aime-t-il jouer aux jeux de cache-cache ? Oui/ Non

5. Votre enfant joue-t-il a des jeux de faire semblant, par exemple, fait-il semblant
de parler au téléphone ou joue-t-il avec des peluches ou des poupées ou a d'autres

jeux? Oui /Non

6. Votre enfant utilise-t-il son index pour pointer en demandant quelque chose?
Oui /Non

7. Votre enfant utilise-t-il son index en pointant pour vous montrer des choses qui

I’intéressent ? Oui/ Non

8. Votre enfant joue-t-il correctement avec de petits jouets (des voitures, des

cubes) sans les porter a la bouche, tripoter ou les faire tomber ? Oui/ Non
9. Votre enfant améne-t-il des objets pour vous les montrer? Oui/Non

10. Votre enfant regarde-t-il dans vos yeux plus d'une seconde ou deux? Oui /Non
11. Arrive-t-il que votre enfant semble excessivement sensible a des bruits?

(jusqu’a se boucher les oreilles) Oui/ Non
12. Votre enfant vous sourit-il en réponse a votre sourire? Oui/ Non

13. Votre enfant vous imite-t-il? (par exemple, si vous faites une grimace, le

ferait-il en imitation?) Oui /Non

14. Votre enfant répond-il a son nom quand vous I'appelez? Oui /Non
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15. Si vous pointez vers un jouet de I'autre c6té de la piece, votre enfant suivra-t-

il des yeux? Oui /Non
16. Votre enfant marche-t-il sans aide? Oui/ Non
17. Votre enfant regarde-t-il des objets que vous regardez? Oui /Non

18. Votre enfant fait-il des gestes inhabituels avec ses mains pres du visage? Oui
/Non

19. Votre enfant essaie-t-il d'attirer votre attention vers son activité? Oui/ Non
20. Vous étes-vous demandé si votre enfant était sourd? Oui/Non
21. Votre enfant comprend-il ce que les gens disent? Oui/ Non

22. Arrive-t-il que votre enfant regarde dans le vide ou qu'il se promene sans but?
Oui/Non

23. Votre enfant regarde-t-il votre visage pour vérifier votre réaction quand il est

face a une situation inhabituelle? Oui /Non
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C. RESUME

But: L’objectif de notre étude était d’évaluer les aspects épidémiologique,
clinique, thérapeutique et évolutif des enfants suivis pour TSA au Centre Talitha

Koum de Bujumbura.

Mateériel et Meéthodes : 11 s’agit d’une étude transversale, prospective et

descriptive. Les données provenaient des dossiers des enfants et de I’entretien avec
les parents et les encadreurs du Centre et étaient compulés dans un questionnaire

pré établi.

Résultats : Sur un total de 20 enfants qui sont suivis au centre Thalitha Koum,
I’age moyen était de 9 ans avec des extrémes de 3 ans et 15 ans. Le sex-ratio est de
5/1 en faveur des hommes. Les antécédents familiaux d’autisme ou d’un autre
trouble psychopathologique (60%), les antécédents pré- et périnataux comme la
prématurité (10%) ou le faible poids de naissance (10%), les infections maternelles
et la prise de certains médicaments au cours de la grossesse (5%), la SFA (10%),
constituent les principaux facteurs de risque de survenue des TSA. Les signes
cliniques les plus retrouvés sont entre autre les troubles du langage (90%),
comportements restreints, répétitifs et stéréotypés (65%), agressivité (15%),
hypersensibilité aux sons (70%), troubles du sommeil (45%) et sélectivité
alimentaire (55%). La psychothérapie de soutien est le moyen de prise en charge le
plus utilisé dans 100 % des cas. L’évolution a court et moyen terme est favorable

dans 40% des cas.

Conclusion : Les troubles du spectre de I’autisme de ’enfant sont méconnus du
large public ce qui retarde le diagnostic. La connaissance des éléments
épidémiologiques, des facteurs de risque, des signes cliniques et des modalités de
prise en charge permet de faire le diagnostic précoce et de reférer vers les centres

spécialisés.

Mots clés : Troubles du Spectre de I’Autisme, Enfant, Psychothérapie.



