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Introduction 

 

L’autisme est un trouble envahissant du développement (TED) qui apparaît 

précocement au cours de l’enfance et persiste à l’âge adulte. Il se manifeste par 

des altérations dans la capacité à établir des interactions sociales et à 

communiquer, ainsi que par des troubles du comportement. 

Les publications des taux de prévalence de l’autisme et des TED font état de 

résultats certes divergents mais globalement en augmentation.  

Il est désormais bien établi que l’autisme et les autres TED sont des maladies dont 

l’origine est multifactorielle, avec une forte implication de facteurs génétiques. 

Mais cela n’explique pas tout.  

Aujourd’hui, on ne guérit pas l’autisme mais une prise en charge précoce 

conditionne, en partie, l’évolution de l’enfant autiste et ses chances de 

progression. 

Grâce aux progrès des techniques de séquençage à haut débit pour l’étude du 

génome, la recherche sur le microbiote connaît une explosion ces dernières 

années. Plusieurs travaux ont montré son influence sur des pathologies comme 

l’obésité et le diabète ou encore les allergies alimentaires. 

Le microbiote peut-il jouer un rôle dans l’autisme ? Quels sont les symptômes de 

la maladie influencés par le microbiote ? Peut-on améliorer les symptômes de la 

maladie en agissant sur les bactéries ?  

Dans un premier temps, nous verrons le rôle important joué par la flore intestinale, 

sera également développé l’impact qu’elle joue sur certaines maladies. Ensuite 

nous parlerons de la maladie de l’autisme, nous détaillerons les signes cliniques 

de la maladie au niveau digestif. 

 
  

http://www.letemps.ch/Page/Uuid/5977261a-8462-11e3-bc1a-50b61afbfff2/Qui_fait_quoi_dans_la_flore_intestinale
http://www.letemps.ch/Page/Uuid/5977261a-8462-11e3-bc1a-50b61afbfff2/Qui_fait_quoi_dans_la_flore_intestinale
http://www.letemps.ch/Page/Uuid/679110b8-5477-11e4-b9f9-6d062b046f6b/Des_microbes_pour_combattre_les_allergies


11 
 

I La flore intestinale et ses activités métaboliques 
 

I.1 Caractéristiques de la flore intestinale humaine 

 

I.1.1 Etablissement 

 

Le fœtus est stérile lorsqu’il est dans le ventre de la mère, il se fait coloniser par 

des micro-organismes d’origine vaginale, orale ou cutanée provenant de celle-ci 

au moment de la naissance. Les bactéries sont très rapidement transmises à 

l’enfant lors de la manipulation fréquente du bébé et le processus de l’allaitement. 

Différentes bactéries colonisent le nourrisson en fonction du type de naissance, 

lors d’un accouchement classique (voie basse), les premières bactéries en contact 

avec le nouveau-né seront celles de la mère notamment de la flore cutanée et 

génitale. En revanche, lors d’un accouchement par césarienne, les premières 

bactéries en contact avec l’enfant viennent de l’environnement (matériel, air, 

équipe médicale), la contamination mère enfant est plus réduite. 

 

Lors d’une naissance par voie naturelle, si l’accouchement est long, il est possible 

de retrouver le même sérotype d’Escherichia coli dans la bouche du nouveau-né 

et dans les échantillons fécaux de la mère, dû à la contamination mère enfant (1). 

En fonction de l’environnement et plus spécifiquement grâce à l’alimentation la 

flore va se diversifier dans les un à deux ans qui suivent. Dans les premières 

semaines,  le rôle de l’alimentation lactée va permettre la colonisation par des 

bactéries comme Bifidobacterium, Lactobacillus, puis viendra le rôle de 

l’alimentation variée (2). 

 

Bien que l’enfant soit exposé à de nombreuses espèces bactériennes, toutes ne 

colonisent pas son tube digestif car différentes interactions bactérie-bactérie et 

bactérie-hôte interviennent dans l’établissement de la flore. Les nouveau-nés ont 

dans leur environnement intestinal un potentiel oxydatif supérieur au pouvoir 

réducteur ce qui ne permet pas immédiatement le développement des bactéries 

anaérobies strictes. Le tractus intestinal est donc colonisé en premier par des 

bactéries aérobies-anaérobies facultatives composées d’entérocoques, de 

staphylocoques et d’entérobactéries (principalement Escherichia coli). Celles-ci 

atteignent rapidement des taux de 1010 à 1011 UFC (unité formant colonie)/g de 

contenu colique, elles consomment de l’oxygène ce qui entraîne un changement 
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rendant le tractus intestinal en un milieu réducteur permettant l’implantation dans 

la première semaine de vie, des genres anaérobies stricts tels que 

Bifidobacterium, Bacteroides et Clostridium (3). 

 

I.1.2 Répartition et composition 

 

A) Méthodes d’étude 

 

Le terme de microbiote est désormais utilisé, il est l'ensemble des micro-

organismes (bactéries, levures, champignons, virus) dans un environnement 

spécifique (appelé microbiome), il remplace donc le terme de flore (4). On parle 

d’eubiose, quand le microbiote est considéré comme équilibré c’est à dire à l’âge 

adulte chez un sujet sain, tandis que la dysbiose correspond à un déséquilibre de 

la flore intestinale (5). 

La compréhension de la flore microbienne intestinale a évolué de façon importante 

grâce à l’amélioration des méthodes d’études. En effet, les premières estimations 

de la composition de la flore microbienne ont été faites à partir de techniques 

traditionnelles de bactériologie telles que la culture, la microscopie. Seules les 

bactéries cultivables de la flore fécale ont été étudiées, or une proportion estimée 

à environ 80% de germes intestinaux ne sont pas cultivables (6). 

L’utilisation récente des méthodes moléculaires a permis de compléter la 

composition de la flore intestinale, elles se font par analyse de séquence d’ARN 

ribosomal. 

 

B)  Aspects quantitatifs et qualitatifs 

 

Un être humain adulte héberge 1014 bactéries dans son tractus digestif 

(principalement au niveau du colon), soit dix fois plus  que  de  cellules  

eucaryotes  composant  son  corps. 

Une grande diversité comprise entre 500 et 1000 espèces bactériennes 

différentes constituent la microflore (7). 

 

 

 

 

http://dictionnaire.sensagent.com/Bact�ries/fr-fr/
http://dictionnaire.sensagent.com/Champignons/fr-fr/
http://dictionnaire.sensagent.com/Virus/fr-fr/
http://dictionnaire.sensagent.com/Microbiome/fr-fr/
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Les phyla quantitativement majoritaires sont au nombre de quatre : 

 

- Le groupe des Firmicutes est le plus représenté (environs 40% des 

bactéries) genre le plus souvent Gram +. Il comprend des espèces 

appartenant aux genres Clostridium, Lactobacillus, Eubacterium, 

Ruminococcus, Butyrivibrio. Le groupe Clostridium leptum, avec les  

espèces  Faecalibacterium  prausnitzii  et  Ruminococcus albus  est  très  

souvent  dominant  (16  à  22%).   

 

- Le groupe des Bacteroidetes (il est toujours présent et partage la 

dominance avec les Firmicutes) correspondant aux Gram – et bactéries 

anaérobies (Bacteroides, Porphyromonas, Prevotella). 

 

- Le groupe des Actinobacteriaes, est moins souvent détecté comme 

dominant mais il comprend des bactéries essentielles, notamment 

Bifidobacterium (0,7 à 10%). 

 

- Le phylum des Proteobactéria est essentiellement représenté par les 

entérobactéries. (0,4 à 1%) (groupe des entérobactéries et Pseudomonas) 

 

Il existe 3 types de flores au niveau de l’intestin, la flore dominante est constituée 

de micro-organismes présents à des niveaux de population de 108 à 1011 par 

gramme de fèces. 

 

La flore dominante est composée de bactéries anaérobies strictes. Ce sont 10-25 

espèces qui appartiennent à 5-6 genres précis. Exemple :  Des bacilles à Gram 

négatif du genre Bacteroides en nombre important, des bacilles à Gram positif des 

genres Eubacterium, Clostridium, Bifidobacterium, ainsi que des cocci à Gram 

positif comme des Peptostreptococcus, Ruminococcus (8,9). 

  

      Les micro-organismes moins représentés (106 à 108 UFC/g) composent la flore 

sous-dominante. Ceux-ci ont pu être étudiés grâce au développement de milieux 

sélectifs. Elle se compose de bactéries aéro-anaerobies facultatives. Ces 

bactéries appartiennent à différentes espèces de la famille des 
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Enterobacteriaceae (surtout E.coli) et aux genres Streptococcus, Enterococcus, 

Lactobacillus etc. Une multiplication exagérée, et non contrôlée des bactéries de 

cette flore, appelée pullulation bactérienne, peut être à l’origine d’effets 

pathogènes.  

 

A côté de la flore résidente ou autochtone, comprenant la flore dominante et la 

flore sous dominante, se trouve aussi une flore de passage ou allochtone. Ce sont 

des bactéries présentes de façon inconstante, des micro-organismes de passage 

qui n’ont pas de capacité d’implantation (= pas d’adhérence continue), cette flore 

se trouve à des taux inférieurs à 106 UFC/g. 

 Exemple : Pseudomonas aeruginosa, enterobactéries autre qu’E.coli (Klebsiella, 

Enterobacter, Citrobacter…) levures. 

 

Les quelques études ayant comparé la flore de différents individus ont conduit à la 

conclusion que des sujets différents hébergent des flores dominantes différentes 

même si ce sont toujours les Firmicutes et Bacteroidetes qui prédominent quelque 

soit l’individu. 

 

La grande majorité des séquences appartiennent aux bactéries  (92.76%), puis les  

séquences  des  virus  (5.8%),  Archaea  (0.8%),  eucaryotes  (0.5%)  et  

seulement  0,14%  des séquences ont été classées comme contamination 

humaine (10). 

 

Dans le tractus intestinal humain, le microbiote se répartit dans l’espace selon 

deux axes, l’un longitudinal, tout le long de l’intestin et l’autre radial (de la lumière 

intestinale jusqu’à la muqueuse intestinale). 
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C)  Répartition longitudinale 

 

 

 

Figure 1 : Phyla majeurs tout le long du tractus gastro-intestinal d’après Marchesi, 2011 

 

Dans l'estomac, l'environnement n'est pas propice au développement bactérien 

(acidité...). On trouvera des bactéries acido-tolérantes (Lactobacillus, quelques 

Streptococcus, et surtout Helicobacter pylori qui résiste très bien), ce sont surtout 

les bactéries qui n’ont pas adhéré au niveau buccal. Il y a 101-103 UFC/ml. 

 

Au fur et à mesure que l'on descend, il y aura une flore croissante car le pH est 

moins acide. 

Au niveau de l’intestin grêle, se trouve une population bactérienne plus importante 

que pour l’estomac, une plus grande variété de micro-organismes est observée. 

La flore du duodénum-jéjunum est composée d’espèces aérobies-anaérobies 

facultatives (ex : Streptococcus, Enterobacteriaceae, Lactobacillus) appartenant à 

la flore de passage, ça n’excède pas 104 à 106 UFC/g. Il semble que le 

péristaltisme intestinal particulièrement actif à ce niveau, induisant des temps de 

transit courts (4 à 6 heures) empêche les bactéries de s’y maintenir (11). 

La flore iléale est plus importante, elle atteint 105 à 107 UFC/g de contenu 

intestinal avec une flore anaérobie stricte prédominante appartenant au genre 

Bacteroides associée à une flore anaérobie facultative. 
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Le gros intestin, est le lieu où se trouve le plus de micro-organismes : zone la plus 

colonisée du corps humain, la flore est très diversifiée: caecum: 108-109 UFC/ml, 

colon : 1010-1011, rectum : 1010-1012. Dans le colon, une augmentation importante 

de la population bactérienne anaérobie est constatée due au fait que le transit y 

est fortement ralenti et on y retrouve un potentiel d’oxydoréduction très bas. Le 

colon est la seule zone colonisée de façon dense et permanente par une flore 

résidente. 

 

La flore fécale a été la plus étudiée et contient 109 à 1011 UFC/g de fèces. 

Quarante pour cent du poids des selles correspond à des micro-organismes. 

 

D)  Répartition transversale 

 

Il y a différentes niches écologiques dans un même segment intestinal. Dans le 

colon, une grande partie du microbiote se trouve fixé aux particules alimentaires 

elles sont donc localisées dans la lumière intestinale et se retrouvent au niveau 

des selles, certaines espèces au contraire vivent à l’intérieur de la couche de 

mucus sécrété par les cellules épithéliales. Chez l’Homme au niveau du colon 

proximal et du petit intestin se trouvent des plis circulaires ou semi-circulaires, ils 

sont perpendiculaires au courant fécal et présentent des niches écologiques.  

Des études ont montré que la flore adhérente au mucus est relativement stable de 

l’iléon au rectum et stable dans le temps pour un individu donné (12). 

 

 

I.2  Activités métaboliques du microbiote intestinal humain 

 

Cette  flore intestinale hébergée  par  le  côlon  humain, en grande partie 

composée  de  bactéries  anaérobies  strictes,  exerce  de  multiples  fonctions 

physiologiques qui contribuent à l’homéostasie métabolique ayant d’importantes 

répercussions sur l’hôte.  

Le microbiote joue un rôle important en assurant des fonctions qui sont 

essentielles à la préservation de la santé humaine. 
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    I.2.1  Prévention contre la colonisation de micro-organismes pathogènes  

  

La flore autochtone, implantée durablement dans le tube digestif forme une 

barrière protectrice en s’opposant à l’implantation des bactéries exogènes. On a 

soit une élimination totale de la souche exogène appelée effet drastique soit un 

maintien de cette souche en sous dominance appelée effet permissif. La flore 

résidente exerce donc un effet bactériostatique sur les espèces allochtones qui 

seront éliminées à la vitesse du transit digestif (13). 

 

Les bactéries commensales préviennent la colonisation de l’organisme par des 

mécanismes distincts :  

 

- D’une part par une action mécanique : Il y a occupation des sites 

d’adhésion par les bactéries de la micro flore intestinale, cela entraîne une 

compétition  pour les nutriments, les substrats (ex : fer…)  et  les  sites  

d’adhérence épithéliaux, car les bactéries pathogènes sont mal adaptées 

pour entrer en compétition avec les bactéries commensales.  

 

- D’autre part par une action métabolique, il y a une production de 

bactériocines (terme global pour les substances ayant une activité anti-

microbienne), on a également une activation de substances ayant une 

activité anti-microbienne (ex : défensines qui sont synthétisées par les 

cellules de l’hôte). 

 

- On trouve également des effets sur le milieu, il y a une acidification 

naturelle  due à l’estomac ou induite par le métabolisme des sucres. 

 

Parfois, une utilisation d’antibiotiques, du stress ou, alors un changement brutal de 

régime alimentaire peuvent conduire à une perturbation de la flore installée dans 

le tube digestif, il est alors possible de rencontrer des troubles digestifs si des 

espèces exogènes pathogènes émergent (14). 
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I.2.2  Rôle dans la maturation, le maintien de l’intégrité et développement de 

la barrière intestinale 

 

La flore intestinale permet le développement et la maturation du tractus digestif.  

Par son contact étroit avec la muqueuse intestinale, les bactéries commensales 

modifient la structure et l’activité du tube digestif. Ce rôle de la flore a été 

démontré en comparant l’épithélium intestinal d’animaux axéniques et d’animaux 

conventionnels. Les animaux axéniques (principalement des souris), sont 

maintenus en isolateur stérile et naissent par césarienne donc ils ne sont jamais 

colonisés par les micro-organismes. 

 Il a alors été observé chez les animaux axéniques que la lamina propria de 

l’épithélium est peu développée, fine et pratiquement dépourvue de lymphocytes, 

au niveau des cellules épithéliales un temps de renouvellement deux fois plus lent 

et un temps de transit ralenti sont observés. A partir de ces observations on en 

déduit que la microflore contribue à la vascularisation des tissus digestifs, aussi à 

l’action du péristaltisme et permet une meilleure capacité de renouvellement de 

l’épithélium intestinal (renforcement de l’épithélium) (15). 

 

Les bactéries participent à la maturation dès les premières semaines après la 

naissance, c’est à dire sur le renouvellement des cellules épithéliales ou sur la 

prolifération et le maintien de la barrière intestinale. Elles ont un rôle dans 

l’établissement de l’épithélium intestinal, sa perméabilité, elles facilitent le 

transport à travers la barrière intestinale et donc la digestion des grosses 

molécules. 

 

I.2.3  Stimulation de l’immunité intestinale  

 

La flore intestinale, qui sert de stimulation antigénique permet le développement et 

la maturation du système immunitaire (exemple : chez l'enfant, la flore intestinale 

est peu ou pas développée, il en résulte alors un système immunitaire peu ou pas 

développé). 

La structure du Système Immunitaire lié à l'intestin est appelée : GALT (Gut 

Associated Lymphoid Tissue = Tissu lymphoïde associé au tractus digestif).  Le 

GALT est constitué : 

- De follicules lymphoïdes 
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- Des plaques de Peyer (en dessous de l’épithélium intestinal) 

- De cellules M « microfold », ayant un rôle dans le transport des antigènes 

bactériens vers les cellules présentatrices d’antigènes (CPAg). 

Le GALT se développe grâce à la flore intestinale. 

 

La microflore contribue à moduler la réponse immunitaire : Il en résulte la création 

d’un équilibre : (l’homéostasie intestinale) entre des réponses immunitaires faites 

par les bactéries de l’intestin (notamment des bactéries pathogènes) et le 

phénomène de tolérance vis à vis des bactéries commensales (= paradoxe 

fonctionnel). 

Certaines espèces bactériennes à gram négatif, Escherichia coli ou Bacteroides 

fragilis, semblent jouer un rôle important dans cette stimulation, puisque leur seule 

présence dans le tube digestif de souris gnotoxéniques (qualifie un animal 

axénique à qui on a inoculé une ou plusieurs souches microbiennes définies) est 

capable de provoquer une stimulation égale à la moitié de celle mesurée avec une 

flore intestinale complète (16). 

Il a été démontré que des souris axéniques présentent beaucoup d’anomalies au 

niveau du GALT (on a une diminution des lymphocytes intra-épithéliaux, les 

plaques de Peyer sont atrophiées) mais aussi au niveau général (ganglions 

atrophiés). 

 

Les échanges avec la flore commensale sont régulés par  la présence de 

récepteurs membranaires (TLR…) ou intracellulaires (NOD…) au niveau de 

l’épithélium intestinal et des cellules de l’immunité innée reconnaissant des 

éléments communs au monde bactérien (17). 
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I.2.4    Fonctions métaboliques  

 

La microflore va transformer les substances ou substrats non digérés par l'hôte en 

molécules plus petites (monosaccharides et acides aminés) qui seront 

assimilables par celle-ci. Le microbiote va permettre la fermentation de substrats 

alimentaires ainsi que l’extraction et le stockage de l’énergie.  

 

A)  Dégradation et fermentation des polysaccharides 

 

Le microbiote intestinal contribue à l’extraction des calories de polysaccharides 

non digérés dans la partie supérieure du tube digestif. Les substrats provenant de 

l’alimentation se composent principalement d’hydrates de carbones provenant 

surtout des céréales, des légumes et des fruits. Ils sont d’origine endogène ou 

exogène. Ces hydrates de carbone sont essentiellement composés d’amidon 

résistant, de polysaccharides végétaux (issus de la paroi cellulaire et des 

réserves) et de certains oligosaccharides et sucres comme les gommes, les 

mucilages, l’inuline, ou les fructo-oligosaccharides. 

La quantité totale varie selon le régime alimentaire de 10 à 40 grammes par jour 

(18). 

 

La dégradation anaérobie des nombreux polysaccharides présents est un 

processus complexe qui implique plusieurs groupes fonctionnels de micro-

organismes.  La première étape est l’hydrolyse des polysaccharides par des 

bactéries hydrolytiques qui permet d’obtenir des fragments plus petits et des 

composés intermédiaires type lactate, formate. Les principales espèces 

bactériennes pour lesquelles une activité hydrolytique a été démontrée 

appartiennent aux genres Bacteroides, Bifidobacterium, Ruminococcus et 

Roseburia ainsi qu’à certaines espèces de Clostridium, Eubacterium et 

Enterococcus. Ces composés sont alors transformés en acide gras à chaîne 

courte (AGCC), les principaux étant le butyrate, l’acétate et le propionate, par 

d’autres communautés bactériennes spécialisées (saccharolytiques) ils sont 

également transformés en gaz (CO2, H2, et SO4). Les principaux acides gras à 

chaîne courte sont absorbés rapidement par les cellules épithéliales, puis 

métabolisés dans différents organes. 
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Une même fonction hydrolytique peut être retrouvée dans différentes espèces 

bactériennes. 

La dégradation des polysaccharides végétaux qui ont une structure très complexe 

nécessite une action de plusieurs espèces bactériennes ayant des activités 

complémentaires.  

 

 

Figure 2 : Interactions nutritionnelles (cross-feeding) au cours de la dégradation des 

polysaccharides par le microbiote intestinal humain d’après Bernalier, 2010 

 

B)  Dégradation et fermentation des protéines 

 
Les protéines et les peptides sont les principales sources d’azote dans le colon.  

L’hydrolyse des protéines par les enzymes protéolytiques (protéases) aboutit à la 

libération dans le colon de peptides utilisables par la flore bactérienne, puis à des 

acides aminés. Les bactéries intestinales hydrolysent les protéines afin d’obtenir le 

carbone et l’azote qui entrent dans leur composition.  

Un grand nombre d’espèces bactériennes du côlon humain sont dotées d’une 

activité protéolytique (Bacteroides, Clostridium, Propionibacterium, 

Fusobacterium, Streptococcus et Lactobacillus).  

 

Après l’hydrolyse des protéines il y a la fermentation des acides aminés qui met 

en jeu des réactions d’oxydation et de réduction qui vont aboutir à la formation 
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d’acides gras à chaînes courtes et d’ammoniac. Le butyrate, le propionate et 

l’acétate sont les principaux métabolites produits. On a également la formation de 

phénols, d’indole ainsi que d’acides gras à chaînes courtes ramifiées tels que 

l’isobutyrate ou l’isovalérate.   

Le phénol et l’indole sont absorbés et détoxifiés par la muqueuse colique, puis 

excrétés dans les urines.  

 

Quantitativement, le métabolisme des protéines est moins important que celui des 

polysaccharides, en particulier dans le côlon proximal.  

La dégradation des protéines dans le colon génère des métabolites qui peuvent 

être toxiques pour l’hôte comme le phénol, l’indole, l’ammoniac. Mais ces 

métabolites seront pour la plupart utilisés lors de la fermentation des glucides en 

stimulant la protéosynthèse bactérienne.  

 

La biodégradation des protéines nécessite donc la contribution de différentes 

espèces bactériennes dotées d’activités complémentaires (19). 
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II  Axe intestin cerveau 
 

II.1 En cas de bonne santé 

 

II.1.1 Anatomie de l’axe intestin cerveau  

 
L'axe cerveau-intestin  est un système de communication bidirectionnel par lequel 

le cerveau module la fonction gastro-intestinale et par lequel la fonction intestinale 

est contrôlée par le cerveau. Des mécanismes neuraux, endocrines et 

immunologiques sont à la base d'interactions cérébrales de l’intestin. 

 
 

 
Figure 3 : Représentation des deux plexus entourant une partie de l’intestin. Ils se situent 
tous deux entre les couches qui constituent nos organes digestifs d’après Gershon « the 
second brain »  
 
Notre tube digestif est doué d’autonomie mais il communique avec notre cerveau 

par l’intermédiaire du système nerveux autonome (SNA), représenté par les 

systèmes parasympathiques, en particulier le nerf vague et sympathique de 

l’innervation extrinsèque autonome. Ces deux systèmes ont une composante 

afférente prédominante et efférente. La balance sympatho-vagale est un reflet de 

cette communication (20). 
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En 1921, John Langley a mis en évidence l’existence d’une troisième division du 

système nerveux autonome dans le tube digestif qui est le système nerveux 

entérique (SNE) dont les neurones sont intrinsèques au tube digestif (21). 

 

Le système nerveux entérique (SNE) est réparti le long du tube digestif. Il est 

formé de plus de 100 millions de cellules nerveuses ou neurones (le cerveau lui 

en contient une centaine de milliard). Il constitue un circuit de réflexes nerveux, on 

y trouve des fibres afférentes projetant vers les aires centrales ainsi que des fibres 

efférentes projetant vers les structures du tube digestif.  

 

Du point de vue embryonnaire, les cellules nerveuses du SNE ont la même origine 

que celles du « cerveau principal », la crête neurale. A un moment donné, elles 

s’en séparent et migrent vers le ventre pour former le système nerveux entérique.  

 

Le SNE est composé de deux réseaux complexes formés par un ensemble de 

ganglions :  

- le plexus myentérique ou d’Auerbach  

-     le plexus sous muqueux ou de Meissner  

 

Le plexus myentérique est le plus grand des deux plexus, il est impliqué dans 

l’innervation motrice des couches musculaires longitudinales et circulaires ainsi 

que dans l’innervation sécrétomotrice de la muqueuse (22). 

Le plexus sous muqueux lui est surtout retrouvé dans l’intestin grêle, situé entre le 

muscle circulaire et la musculaire muqueuse et joue un rôle dans le contrôle des 

sécrétions et du flux sanguin (23). 

Ces deux plexus, même s'ils sont séparés, sont connectés pour que leurs activités 

soient coordonnées. 

 

Le cerveau est en permanence informé de l’environnement digestif grâce à la 

coopération du système hormonal et du système immunitaire.   

Une vingtaine de neurotransmetteurs sont communs au cerveau principal dans le 

SNE tels que la sérotonine, l’acétylcholine, la noradrénaline, la sécrétine (24). 

L’intestin est le système qui possède la plus grosse quantité de neurones après le 

cerveau, il est également appelé le « second cerveau ». 
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Bien que le SNE soit en coopération avec le cerveau principal, il fonctionne de 

façon indépendante des autres centres nerveux. Le tube digestif possède une 

autonomie propre, au même titre que le tissu nodal cardiaque. 

 

Les récepteurs sensitifs situés dans le tube digestif transmettent aux aires 

corticales les informations. Une fois l’intégration des signaux réalisée une réponse 

est générée pour moduler les fonctions du tube digestif.   

 

L’axe intestin cerveau permet au cerveau d’être informé en permanence de ce qui 

se passe au niveau digestif et permet de réguler la prise alimentaire, la réponse 

au stress, aux émotions ou à la douleur ainsi que les réactions immunitaires (25).  

 

 

 
    
 

Figure 4 : Organisation neuronale de l'axe cerveau-intestin montrant la 
communication bidirectionnelle entre le système nerveux central (CNS) et le système 
nerveux entérique (SNE) et la présence de capteurs d’après Langley 1994. 
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II.1.2 Rôles   

 
Le tube digestif possède cinq fonctions principales : motricité, sécrétion, 

digestion, absorption et immunité.  

 
  

A) Contrôle du comportement alimentaire (appétit et prise alimentaire)  
 

L’ingestion de protéines alimentaires déclenche une synthèse de glucose au 

niveau de l’intestin juste après le repas. Cette fonction est appelée la 

néoglucogenèse, cela va activer le centre de la satiété dans le cerveau 

(hypothalamus). Ce message « coupe faim » est transmis par le système nerveux 

périphérique.  

Pour induire la néoglucogenèse, les protéines inhibent des récepteurs spécifiques, 

les récepteurs µ-opioïdes. Suite à cela, il se produit l’envoi d’un double message 

nerveux impliquant le système nerveux périphérique ventral et dorsal vers les 

zones du cerveau spécialisées. Après cela le cerveau transmet alors un message 

retour qui déclenche la néoglucogenèse par l’intestin (26,27). 

L’induction de la néoglucogenèse se traduit par une libération de glucose dans la 

veine porte, il est détecté par un récepteur de glucose il s’en suit une transmission 

de ce message au cerveau, cela va induire une diminution de la sensation de faim 

ainsi qu’une amélioration de la sensibilité à l’insuline de la production hépatique de 

glucose. 

Ce n’est que lorsque le corps a obtenu tout ce dont il avait besoin, que les 

stimulations excitatrices disparaissent.  

 

La prise alimentaire entraîne des stimulations qui vont activer également d’autres 

récepteurs qui provoquent la fabrication de messagers chimiques tels que la 

sérotonine, neurotensine, glucagon, cholécystokinine.  

La sécrétine est une hormone intestinale produite par des cellules spéciales de la 

paroi intestinale. Elle est sécrétée après les repas et atteint le pancréas par la 

circulation sanguine.  
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B) Contrôle du processus digestif (motricité, sécrétion …) 

 
 
Le tube digestif et le SNE contrôlent les processus digestifs tels que la motricité 

digestive, les sécrétions exocrines ou endocrines (les sécrétions acides, 

bicarbonate, mucus) et la circulation sanguine.  

Le système nerveux entérique commande le péristaltisme, le transit est assuré par 

celui-ci grâce à des contractions qui se propagent d’un bout à l’autre du tube 

digestif.  

On retrouve différents types de neurones qui jouent des actions différentes, il y a 

les neurones efférents du SNE qui comprennent des neurones moteurs innervant 

le muscle lisse intestinal et réglant la motricité digestive, des neurones 

sécrétomoteurs innervant l'épithélium muqueux et contrôlant la sécrétion ou 

l'absorption et aussi des neurones vasomoteurs innervant le muscle lisse 

vasculaire et contrôlant le débit sanguin (28). 

 

Le SNE contrôle la barrière intestinale, celle-ci a un rôle essentiel dans la fonction  

du tube digestif. Celui-ci doit à la fois permettre le passage de nutriments à travers 

l’intestin mais aussi empêcher le passage d’agents pathogènes ou toxiques dans 

le corps (29). 

 

Le cerveau peut influencer des organismes commensaux (le microbiote entérique) 

indirectement, via des changements de mobilité gastro-intestinale et la sécrétion, 

ou alors la perméabilité intestinale, ou directement, via la signalisation de 

molécules sorties dans la lamina propria (des cellules enterochromaffines, des 

neurones). 

Les cellules enterochromaffines sont les capteurs bidirectionnels importants qui 

règlent la communication entre le lumen de l’intestin et le système nerveux. 

L’innervation vagale centripète de cellules enterochromaffines fournit un sentier 

direct pour la signalisation d'enterochromaffines-cellule aux circuits neuronaux, qui 

peuvent avoir un rôle important dans la douleur et la modulation de réaction 

immunitaire, le contrôle d'émotions de fond et d'autres fonctions de l’homéostasie. 

La perturbation des interactions bidirectionnelles entre le microbiote entérique et le 

système nerveux peut être impliquée dans des états pathophysiologiques de 
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maladies gastro-intestinales aigues et chroniques, y compris des troubles 

intestinaux fonctionnels et inflammatoires (30). 

 

Comme le système nerveux, le microbiote entérique peut aussi moduler la mobilité 

intestinale. Par exemple, Bifidobacterium bifidum et Lactobacillus peuvent 

promouvoir la mobilité, tandis que l'espèce Escherichia peut l'interdire. Les 

produits métaboliques de bactéries intestinales, comme des acides gras à chaîne 

courte ou des peptides (par exemple N-formylmethionyl-leucine-phenylalanine) 

peuvent stimuler le système nerveux entérique et influencer le taux de transit de 

l’intestin. La perturbation de l'équilibre qui existe entre la population du microbiote 

entérique différente pourrait, donc, prédisposer l'hôte au changement de mobilité 

et la sécrétion, qui aboutit à la diarrhée ou la constipation. Ces changements sont, 

à leurs tours, probables d'influencer l'équilibre du microbiote entérique (31). 

 

Des bactéries intestinales peuvent aussi produire des substances comme la 

sérotonine, la mélatonine, le gamma aminobutyric acide (GABA), des 

catecholamines, de l’histamine et de l’acetylcholine, qui peuvent agir sur le 

système nerveux entérique de l'hôte (32). 

 

 
C) Émotion et système nerveux entérique 

 
De nombreuses expressions traduisent le lien entre les émotions et la partie 

centrale de notre corps tels que avoir « du cœur au ventre », « l’estomac noué », 

« la peur au ventre », « avoir du mal à digérer une expérience ».  

Le système nerveux entérique par sa structure et sa chimie s’apparente au 

cerveau et souffre parfois des mêmes maux.  

Le stress, ressenti au niveau du SNE agit directement sur la muqueuse intestinale 

et provoque la sécrétion de sérotonine qui est produite à 95 % par les cellules 

nerveuses de l’intestin. C’est un neurotransmetteur qui influence les « états d’âme 

». Elle a la réputation d’être la molécule de l’humeur (33). 

Le cerveau est conscient de l’introduction de microbes pathogènes dans l’étendue 

gastro-intestinale. Des études ont été réalisées chez des souris dépourvues de 

bactéries (germfree ou axénique), chez lesquelles on a introduit des bactéries cela 

a conduit à l’activation des noyaux du tronc cérébral et dans quelques cas cela est 

associé à un comportement semblable à l’anxiété (34). 
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D) Le système immunitaire intestinal 

 
Les messages issus de l’intestin informent les centres supérieurs des conditions 

ambiantes. Le système digestif concentre entre 70 et 80 % des cellules du 

système immunitaire. Il permet de diriger une partie du dispositif de défense de 

l’organisme (35). 

 

Le nerf vague possède des propriétés anti-inflammatoires via ses afférences qui 

peuvent, activer l’axe hypothalamo-hypophysaire surrénalien ou axe corticotrope, 

entraînant la libération par les glandes surrénales de glucocorticoïdes à visée anti-

inflammatoire : on parle d’axe neuro-endocrinien-immunitaire. Toute anomalie de 

cet axe peut favoriser une inflammation. Plus récemment il a été mis en évidence 

le rôle anti-TNF du nerf vague (TNF de l’anglais : tumor necrosis factor) (36). 

 
 

II.2 En cas de pathologies  
 
 
Des altérations du microbiome intestinal peuvent conduire à une dérégulation de 

la réponse immunitaire à la fois dans l'intestin et dans des sites effecteurs immuns 

tels que le système nerveux central. 

Lorsque la communication entre le cerveau et le tube digestif est altérée, 

l'homéostasie est difficilement maintenue conduisant à l'apparition de pathologies 

telles que le syndrome de l'intestin irritable (SII), les maladies inflammatoires 

chroniques de l'intestin (MICI : maladie de Crohn et rectocolite hémorragique), la 

maladie cœliaque (intolérance au gluten) ou des troubles alimentaires variés 

(anorexie mentale, obésité) (37). 
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II.2.1 Syndrome de l’intestin irritable 

 
Le syndrome de l’intestin irritable encore appelé colopathie fonctionnelle concerne 

5% de la population en France.  

C’est une maladie chronique pouvant évoluer avec des phases plus ou moins 

symptomatiques. 

Ce n’est pas une maladie grave mais souvent la qualité de vie se trouve altérée. Il 

existe différents niveaux de sévérité des symptômes, souvent les patients ne 

consultent pas (38). 

Le syndrome de l’intestin irritable associe douleurs abdominales et/ou inconfort 

ainsi que des troubles du transit sans anomalie organique. On retrouve un trouble 

de la sensibilité viscérale avec des anomalies au niveau périphérique (troubles de 

la perméabilité intestinale, micro-inflammation et des anomalies du microbiote) 

ainsi que des anomalies au niveau central (mécanismes de contrôle de la douleur 

médullaire ou corticale).  

 

Malgré des progrès dans la connaissance de la physiopathologie de cette maladie 

il n’y a pas eu de progrès spectaculaires dans la prise en charge des patients. 

 

Au niveau de l’actualité thérapeutique, on trouve une nouvelle conception qui 

implique une hypersensibilité viscérale ainsi qu’une perturbation des 

communications nerveuses bidirectionnelles entre le système nerveux central et le 

système nerveux entérique avec des anomalies pouvant se situer au niveau des 

contrôles médullaires de la douleur et/ou au niveau de l’intégration corticale.  

 Il a été également remarqué des anomalies au niveau périphérique, il se trouve 

une altération de la flore intestinale, une augmentation de la perméabilité 

intestinale ainsi qu’une inflammation de bas grade (39). 
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II.2.2 Maladies inflammatoires chroniques intestinales 

 
Les maladies  inflammatoires  chroniques de  l’intestin  (MICI), regroupent  la 

maladie  de  Crohn  (MC)  et  la  rectocolite  hémorragique  (RCH). 

 

- La maladie de Crohn est une affection inflammatoire du tube digestif qui touche 

le plus souvent les intestins. Elle peut toucher toutes les parois du tube digestif, de 

l’œsophage à l’anus. Parfois cette maladie s’accompagne aussi d’autres 

symptômes (articulaires, cutanés, oculaires, etc.).  

C’est une affection persistante qui évolue par poussées, auxquelles se succèdent 

des phases d’accalmie (40). 

 

- La rectocolite hémorragique est une inflammation chronique du colon et du 

rectum, évoluant par poussées successives. Elle touche l’intestin de façon plus ou 

moins étendue selon les cas.  

 La rectocolite hémorragique est une affection qui se caractérise par une 

alternance de phases d'activités (ou "poussées"), d'intensité variable, et de 

phases sans symptôme. 

 

La pathogénie des maladies  inflammatoires  chroniques de  l’intestin  (MICI), n’est  

toujours  pas complètement  élucidée. Les causes de l’inflammation sont 

inconnues, mais il existe vraisemblablement des facteurs favorisants tels que des 

prédispositions génétiques (NOD2, IL-23R, IRGM), des facteurs immunologiques 

ainsi que des facteurs environnementaux. 

Les MICI seraient la conséquence d’une rupture de la tolérance immunitaire de 

notre tube digestif vis à vis de notre flore bactérienne. 

Des études ont été réalisées chez des animaux dépourvus de flore intestinale, il a 

alors été remarqué qu’il été difficile de leur induire une colite expérimentale (41).  

La plupart des gènes actuellement reconnus comme impliqués dans la pathogénie 

des MICI sont liés aux interactions entre le système immunitaire et les bactéries.  

Dans les pays industrialisés on retrouve une augmentation de l’incidence des 

MICI, du pour une part aux facteurs environnementaux tels que le régime 

alimentaire ou l’utilisation des antibiotiques.  

De plus les patients atteints de MICI (particulièrement pour la maladie de Crohn) 

possèdent des anticorps (IgG)  dirigés  contre  des  antigènes  de  bactéries  

commensales  de  l’intestin (42). 
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II.2.3 Obésité 

 

L’obésité est définie comme un excès de poids qui est associé à de possibles 

conséquences sur la santé humaine comme un risque important de maladies 

coronariennes, de diabète, de cancers ou de maladies dégénératives. Provoquant 

un risque de mortalité qui se trouve augmenté.  

Cette maladie est définie par l’indice de masse corporelle (IMC) qui est le ratio du 

poids en kilogrammes par le carré de la taille en mètre. Le surpoids est défini par 

un IMC entre 25 et 29,9 kg/m2 et l’obésité par un IMC supérieur à 30 kg/m2. 

L’OMS estime que le taux d’obésité a triplé depuis 20 ans dans les pays en voie 

de développement.  

 

Suite à un apport alimentaire trop important, plusieurs mécanismes liant la flore 

intestinale à l’obésité ont été proposés, parmi ceux-ci on trouve des mécanismes 

d’inflammation de bas grade, une dysrégulation du système nerveux endocrine, 

une augmentation du système endocannabinoïde ainsi qu’une altération des 

mécanismes métaboliques (43,44). 

  

L’alimentation peut modifier la flore intestinale, ainsi l’excès calorique chez 

l’homme favorise la prolifération de la famille bactérienne Firmicutes.  

Cette famille de bactéries permet une extraction intestinale plus efficace des 

nutriments.  

La  présence d’une inflammation due à une dysbiose pourrait provoquer des 

changements persistants dans le SNE et être responsable de troubles de motilité, 

hypersensibilité et dysfonctions (45). 

   
L’étude des selles et des biopsies intestinales chez des sujets porteurs de 

pathologies diverses tels que l’obésité, le diabète de type I et II, les maladies 

inflammatoires de l’intestin, des troubles neurologiques, les maladies allergiques 

(asthme, maladie cœliaque), maladies rhumatismales et le cancer du côlon ont 

montré un déséquilibre de la flore intestinale, la dysbiose. A partir de cette 

constatation, des traitements par voie orale (prébiotiques, probiotiques) ou par 

transplantation fécale pour rééquilibrer la flore intestinale ont permis d’obtenir des 

premiers résultats encourageants sur des pathologies telles que les diarrhées à 

Clostridium difficile et la rectocolite hémorragique. 
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III Application de ce nouveau point de vue à l’autisme 
 

III.1 Définition clinique 

Définition de l'OMS : « L'autisme est un trouble envahissant du développement 

(TED), caractérisé par un développement anormal ou déficient, manifesté avant 

l'âge de trois ans avec une perturbation caractéristique du fonctionnement dans 

chacun des trois domaines suivants : 

 interactions sociales réciproques, 

 communication, 

 comportements au caractère restreint et répétitif » (46). 

Depuis 1980, les classifications internationales utilisent le terme « Troubles 

envahissants du développement  » (TED) pour désigner ce qui est également   

appelé « Autisme   et   troubles   apparentés » (usage français), « troubles du 

spectre autistique » (TSA, usage international), ou parfois « autisme au sens large 

» (47). 

 

La classification de référence des TED est la Classification internationale des 

maladies 10 e éditions (CIM-10).  

La définition de l’autisme a beaucoup évolué depuis sa description en 1943 par 

Léo Kanner. Cette maladie est actuellement classée parmi les troubles 

envahissants du développement (TED).  

 

D’après le site de la Haute Autorité de Santé les troubles envahissants du 

développement (TED) sont définis comme ceci :  

« Les TED sont un groupe de troubles caractérisés par des altérations qualitatives 

des interactions sociales réciproques et des modalités de communication, ainsi 

que par un répertoire d’intérêts et d’activités restreint, stéréotypé et répétitif. Ces 

anomalies qualitatives constituent une caractéristique envahissante du 

fonctionnement du sujet, en toutes situations. » (48). 
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III.2 Population touchée 

  

L’autisme survient dans toutes les classes sociales et dans toutes les populations. 

Sa prévalence n’est pas facile à estimer, les critères diagnostiques varient en effet 

selon les nosographies. Au cours des dernières années, les recherches ont 

démontré une augmentation significative du taux de prévalence du trouble 

envahissant du développement. La prévalence étant la proportion de sujets dans 

une population qui est atteinte à un instant donné.  

La première étude sur la prévalence de l’autisme a été réalisée par Monsieur 

Lotter en 1966 au Royaume-Uni, elle est alors estimée à 4,5 pour 10 000 (49). 

L’autisme et les troubles envahissants du développement associés concernent 

environ 60 naissances sur 10 000 (50). 

 

Le CDC (Center for Disease Control) estime que 1 enfant sur 88 a été identifié 

avec un trouble du spectre autistique (TSA). Il s'agit d'une augmentation de 23% 

depuis le dernier rapport en 2009 (1 enfant sur 110). Et, une augmentation de 

78% depuis le premier rapport en 2007 (51). 

L’autisme est la grande cause nationale 2012 car c’est un véritable problème de 

santé publique. En France, 430 000 personnes sont atteintes de troubles du 

spectre autistique (TSA) dont 108 000 enfants (Chiffre du Comité consultatif 

national d'éthique). Ces troubles du spectre autistique regroupent toutes les 

formes d’autisme, aussi bien celles légères (troubles de la communication) que 

celles sévères qui obligent les personnes à vivre accompagnées. Mais de 

nombreuses personnes ne sont pas diagnostiquées. Au total, on estime que près 

de 600 000 personnes pourraient être touchées, et une naissance sur 150 serait 

concernée (52). 

  

Une étude épidémiologique de prévalence sur l’autisme a été publiée dans une 

revue de littérature mise en place par l’institut national de veille sanitaire. Cette 

étude s’est basée sur un ensemble documentaire pour n’en retenir que 43 articles 

publiés de 2000 à 2009.  

On retrouve, selon les critères de la CIM 10 : 

- Un taux de prévalence de l’autisme typique allant de 8,6 en Islande à 40 

aux USA pour 10 000 enfants. 

http://www.frm.org/actualite/les-recherches/8100/
http://www.frm.org/actualite/les-recherches/8100/
http://www.frm.org/actualite/les-recherches/8100/
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- Un taux de prévalence de l’autisme atypique variant de 10,8 au Royaume-

Unis à 12 au Danemark pour 10 000 enfants.  

- Un taux de prévalence du syndrome d’Asperger de 1 à 29 pour 10 000 

enfants. 

- Pour l’ensemble des TED et pour les troubles du spectre autistique 

(autisme typique, atypique, syndrome d’Asperger et autres TED), sur les 26 

études il y avait 16 études où les taux de prévalence été supérieur à 50 

pour 10 000 (53). 

 

Cette augmentation est en partie due à une meilleure détection des formes les 

moins sévères des troubles autistiques, il y a un élargissement de la population 

considérée comme atteinte. 

On trouve également une grande disparité entre les différentes études 

épidémiologiques, en effet les modalités de recrutement sont très variables d’une 

étude à l’autre.  

 

 En ce qui concerne l’autisme de Kanner, il s’agit d’une réelle augmentation 

d’ailleurs confirmée par de multiples études épidémiologiques (54). 

On note un fort déséquilibre du sex-ratio, en effet les troubles du spectre 

autistique sont presque 5 fois plus fréquents chez les garçons que chez les filles.  

 

 Les plus fortes hausses ont été au fil du temps chez les enfants hispaniques 

(110%) et les enfants noirs (91%). Nous pensons qu'une partie de cette 

augmentation est due à une plus grande sensibilisation et une meilleure 

identification de ces groupes. Toutefois, cette constatation n'explique qu'une partie 

de l'augmentation au fil du temps (55). 

 

 

III.3 Signes cliniques 

 

 Les troubles du spectre autistique sont un ensemble de perturbations du 

développement caractérisés par des dépréciations dans les interactions sociales 

divers degrés de déficits de communication verbale et non verbale ainsi qu’un 

caractère répétitif et stéréotypé des comportements. 
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Les symptômes de la triade autistique évoluent tout au long de la vie, 

généralement ils apparaissent avant l’âge de trois ans. Les signes cliniques de 

l’autisme sont très variables, non seulement en fonction des individus mais 

également pour une même personne au cours du temps. Quelques symptômes 

peuvent être plus ou moins marqué à un moment donné et fluctuer en intensité et 

en nature à un autre moment (56). 

 

 

 

 

Figure 5: Affiche présentant des spécificités chez les personnes autistes. D’après le site 

http://www.ted-caetera.fr/les-signaux-d-alarme-c21242752 

 
 
 
 
 

http://www.ted-caetera.fr/les-signaux-d-alarme-c21242752
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III.3.1 Les troubles des interactions sociales  

 

L’isolement, décrit par L. KANNER sous le terme de « aloneness », est le signe 

majeur de ce syndrome.  

L’enfant autiste n’établit que rarement le contact, il semble même l’éviter.  

L’enfant ne regarde pas en face, il a un regard vide, transparent.  

Il est indifférent à ce qui l’entoure, il semble même ne pas comprendre ce que l’on 

attend de lui. Il a un manque de réactivité aux autres.  

La gestuelle et les mimiques faciales sont pauvres ou mal adaptées au contexte. 

Il peut être inquiet lorsqu’il est sollicité (57). 

                                                                                   

 III.3.2 Déficience de la communication verbale et non-verbale  

 

Chez les personnes présentant un trouble autistique, le développement du 

langage est très variable. Certains commencent à parler puis apparaît une période 

de régression, d’autres ne parleront jamais. Une partie d’entre eux semblent 

posséder le langage mais ont des difficultés de compréhension, on retrouve des 

difficultés à manier les pronoms personnels avec une inversion pronominale 

fréquente (utilisation du « tu » à la place du « je »), la présence d’écholalies 

(répétitions involontaires et automatiques de mots) est également fréquente, ils 

sont incapables d’utiliser des mots détournés de leur sens habituel. 

L’humour n’est pas compris par l’enfant et les mots dont la signification varie selon 

le contexte sont plus difficiles d’accès. 

 

Cela touche également la communication non verbale, les personnes  autistes ont 

peu d’expressions faciales et corporelles. Les signes de joie, de colère, de peur 

sont restreints. Les gestes associés aux expressions sont également limités tel 

que dire au revoir, désigner du doigt. L’enfant n’initie pas de gestes interactifs et 

n’imite pas non plus celui des adultes. Fréquemment les personnes ont des 

difficultés à reconnaître, et à comprendre les émotions d’autrui (58). 
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III.3.3 Les troubles du comportement  

 

Les comportements sont caractérisés par des bizarreries ou des mouvements 

stéréotypés. 

On trouve des gestes rythmiques répétés au cours de la journée tels que des 

battements de mains, un balancement du corps, des tournoiements. L’activité des 

enfants est répétitive et pauvre, leurs intérêts sont restreints. 

 

La relation qu’ils ont avec les objets est également particulière, et leur usage en 

est détourné comme faire tourner les roues d’une petite voiture plutôt que de la 

faire rouler sur le sol, aligner des jouets. 

On constate également un attachement à des choses inhabituelles telles que 

cailloux, fil, bâton.  

  

Fréquemment les personnes autistes opposent une forte résistance au 

changement, ils ont un besoin d’immuabilité. Même des modifications mineures 

peuvent les perturber fortement. Ils ont besoin d’établir et de maintenir des 

repères stables. Par exemple ils seront très perturbés s’ils n’empruntent pas le 

chemin habituel pour aller à l’école.  

 

 

III.3.4 Autres signes  

 

On retrouve également chez les personnes atteintes d’autisme d’autres signes tels 

que de l’anxiété, des troubles du comportement alimentaire, des violents accès de 

colère ainsi que fréquemment des troubles du sommeil. 

Certaines anomalies, en particulier auditives sont perceptibles. On a une 

indifférence apparente au monde sonore c’est à dire que l’enfant ne répond pas à 

son nom, il semble insensible aux bruits extérieurs par ailleurs il peut avoir peur de 

certains bruits tel un chuchotement. On trouve ces anomalies également au 

niveau visuel.  

Ils peuvent avoir des réactions inhabituelles en présence de chaleur, de froid ou 

de douleur, certain n’exprimeront jamais leur souffrance (59). 

Chez ces enfants, une variété de troubles gastro-intestinaux et des symptômes 

associés ont été fréquemment rapportés. 
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III.4 : Les signes précoces de l’autisme 

 

Les signes évocateurs d’un risque de trouble envahissant du développement sont 

rapportés par les parents lors de la croissance de leur enfant, dès la première 

année  il peut y avoir, par exemple, constatation de l’absence ou la rareté de 

contact par le regard, de l’orientation à l’appel du prénom, l’absence de curiosité, 

une indifférence au monde extérieur, l’angoisse de l’étranger et on peut voir 

apparaître des perturbations du langage ou de la socialisation. Ces signes ne sont 

pas prédictifs d’autisme, il paraît nécessaire de bien faire la différence entre 

prédiction et repérage précoce. 

Parfois on constate des périodes de progression normale suivie de régressions.  

 

Il n’existe pas pour le moment de diagnostic biologique, il est clinique, il est basé 

sur un entretien orienté avec les parents ainsi qu’une observation clinique directe 

de l’enfant. On recherche également des pathologies associées et des éléments 

étiologiques par divers examens comme celui de la vue, de l’audition, une 

consultation neurologique et génétique.  

Plus tard, le langage peut être absent ou, s'il existe, se limiter à quelques mots 

répétés, sans valeur de communication. Quand il se développe davantage, il reste 

modifié, à la fois dans sa musique et dans sa structure, la voix est mécanique, 

sans nuance. Quant aux troubles de la socialisation, l’enfant s’isole, il ne répond 

pas aux sollicitations, il fuit l’échange visuel (60,61). 

  

Il existe des signes d’alerte absolue qui sont : 

- Une absence de mot à 18 mois. 

- Une absence de geste social, de babillage à 12 mois. 

- Toute perte de compétence sociale ou de langage quel que soit l’âge. 

 

Il faudra dans ces cas faire des examens complémentaires. 
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III.5 : Classification 

 

La définition des TED fait référence à trois classifications :   

 

   - La Classification  internationale  des maladies 10e édition  (CIM-10)  qui  

comprend  des descriptions  cliniques  et  des  directives  pour  le  diagnostic  ainsi  

que  des  critères diagnostiques pour la recherche ;  

 

   - Le Manuel  diagnostique  et  statistique  des  troubles mentaux  –  4e édition, 

(DSM-IV-TR) ;  

 

- La Classification française des troubles mentaux de l’enfant et de l’adolescent 

révisée en 2000 (CFTMEA-R-2000) (62). 

 

Dans  la CIM-10,  les TED sont classés dans les troubles du développement 

psychologique.  

Huit catégories de TED sont identifiées dans la CIM-10 :  

  - F84.0  autisme infantile ;   

  - F84.1  autisme atypique (trois sous-classes ont été proposées par l’OMS dans 

la  mise à jour 2007 du chapitre V de la CIM-10 : autisme atypique en raison de 

l’âge de survenue, autisme atypique en raison de la symptomatologie, autisme 

atypique en raison de l’âge de survenue et de la symptomatologie) ;  

 -  F84.2  syndrome de Rett ;   

 -  F84.3  autre trouble désintégratif de l’enfance ;  

 - F84.4  hyperactivité associée à un retard mental et à des mouvements 

stéréotypés    

 -  F84.5  syndrome d’Asperger ;  

 -  F84.8  autres troubles envahissants du développement ;   

 -  F84.9  trouble envahissant du développement, sans précision.  

 

 

Dans les DSM-IV-TR, les  TED  sont  caractérisés  par  des  déficits  sévères  et  

une  altération  envahissante  de plusieurs  secteurs  du  développement, 

capacités  d’interactions  sociales  réciproques, capacités de communication ou 

par la présence de comportements, d’intérêts et d’activités stéréotypés.   
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Les TED comprennent cinq catégories :   

  - F84.0 [299.00]  trouble autistique ;   

  - F84.2 [299.80]  syndrome de Rett ;   

  - F84.3 [299.10]  trouble désintégratif de l’enfance ;   

  - F84.5 [299.80]  syndrome d’Asperger ;   

  - F84.9 [299.80]  trouble  envahissant  du  développement  non  spécifié  (y  

compris autisme atypique) (63). 

 

Dans  la  dernière  révision  de  la CFTMEA  en  2000,  les  termes  «  troubles  

envahissants  du développement  »  et  «  psychoses  précoces  »  sont  

considérés  comme  équivalents  et comprennent les catégories suivantes :   

  - 1.00  autisme infantile précoce, type Kanner ;  

  - 1.01  autres formes de l’autisme ;  

  - 1.02  psychose  précoce  déficitaire  -  retard  mental  avec  troubles  autistiques  

ou psychotiques ;  

  - 1.03  syndrome d’Asperger ;  

  - 1.04  dysharmonies psychotiques ;   

  - 1.05  troubles désintégratifs de l’enfance ;  

  - 1.08  autres psychoses précoces ou autres TED ;  

  - 1.09  psychoses précoces ou TED non spécifiés.  

 

La CFTMEA-R est une classification utilisée en France et dans certains pays 

européens. Elle ne  donne  pas  de  critères  diagnostiques  des  différents  TED,  

mais  seulement  une  brève description.  

Elle est spécifique à l’enfant et à l’adolescent et n’a pas de correspondance chez 

l’adulte.  

Elle est en cours de révision (64). 
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Figure 6 : Correspondance entre les classifications pour les différentes catégories de 

troubles envahissant du développement. D’après le site de la HAS sur l’état des 

connaissances de l’autisme. 

 

Dans  le  cadre  des  troubles  envahissants  du  développement  (TED),  la  

classification internationale des maladies (CIM-10) est la classification de 

référence. En effet, cette classification est reconnue et utilisée sur le plan 

international ; ses formulations diagnostiques s’appliquent à tous les âges de la 

vie ; elle est intéressante dans la cohérence des échanges entre la personne elle-

même et sa famille ainsi que pour les échanges entre scientifiques. 

Toute autre classification doit établir des correspondances par rapport à celle-ci. 
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III.6 : Les principales formes cliniques  

 

Il y a une grande variation des niveaux observés qui rend complexe la 

présentation de ces pathologies, en effet cela concerne des personnes ayant un 

handicap intellectuel sévère ainsi que celles ayant un quotient intellectuel dans, ou 

au-dessus de la moyenne.  

 

- Le syndrome d’Asperger : 

 

Il correspond à une forme d’autisme dans laquelle les fonctions cognitives et le 

développement du langage sont conservées avec un quotient intellectuel 

normal ou supérieur à la normale. Ils souffrent surtout d’anomalies du contact 

social, leurs intérêts sont restreints, on retrouve un isolement. Ils ont parfois un 

intérêt démesuré dans un domaine précis. Leur expression orale est souvent 

maladroite. 

 

- L’autisme de Kanner  
 

L’autisme de Kanner ou autisme infantile précoce est la forme la plus sévère 

mais aussi la plus typique. On y retrouve tous les traits caractéristiques qui 

apparaissent généralement au cours de la première année.  

 

- L’autisme atypique  
 

L’autisme atypique ou plus largement le groupe des troubles envahissants du 

développement non spécifiés. On a une apparition des symptômes qui est 

retardée (généralement après 3 ans) ou alors on a une absence de certains 

signes dans un ou deux des trois domaines nécessaires au diagnostic de 

l’autisme. On le retrouve souvent chez des enfants présentant un retard mental 

profond.  

 

- Le trouble désintégratif de l’enfance 
 

Il se distingue par l’existence d’une phase normale de développement jusqu’à 

l’âge de 24 mois, puis par une perte brutale des acquisitions et des compétences 

(perte du langage, de la propreté) (65). 
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III.7 Etiologies 

 

L’autisme est une pathologie très complexe, les signes cliniques peuvent varier 

fortement d’une personne à une autre.  

Aujourd’hui l’étiologie de l’autisme est toujours mal connue, de nombreuses pistes 

ont été étudiées. 

 

III.7.1 Facteurs génétiques 

Des études ont montré que chez les jumeaux homozygotes (c’est à dire « vrais » 

jumeaux ayant en commun la totalité de leur patrimoine génétique), si un des deux 

enfants est atteint de TSA, alors l'autre sera affecté dans environ 36-95% des cas. 

Chez les jumeaux hétérozygotes (« faux » jumeaux, ne partageant que la moitié 

de leur patrimoine, comme les frères et sœurs d’une fratrie) si un enfant a un TSA, 

alors l'autre est affecté dans environ 0-31% des cas.  

 

· Les parents qui ont un enfant atteint de TSA ont un risque de 2% à 18% d'avoir 

un deuxième enfant, qui est également affecté. 

· Les TSA ont tendance à se produire plus souvent chez les personnes atteintes 

de certaines maladies génétiques ou chromosomiques. Environ 10% des enfants 

atteints d'autisme sont également identifiés comme ayant le syndrome de Down, 

syndrome du X fragile, sclérose tubéreuse de Bourneville, et d'autres troubles 

génétiques et chromosomiques (66). 

 

Les facteurs génétiques ont donc un impact dans l’apparition de l’autisme, même 

si la génétique des TSA est complexe et loin d’être totalement comprise. Il 

apparaît également que l’intervention des facteurs environnementaux soit 

nécessaire pour l’expression de la maladie.  

 

 

 



45 
 

        III.7.2 Facteurs environnementaux 

 

Beaucoup de théories ont été présentées dans ce domaine, mais aucune preuve 

scientifique ne permet de confirmer ou d’infirmer ces différents facteurs de risque 

possible.  

Les études tendent à dire que : 

. Les enfants nés de parents plus âgés courent un risque légèrement plus élevé. 

En effet l’âge  paternel  (>  39  ans)  et  l’âge maternel  (>  35  ans)  sont  restés  

un  facteur  de  risque significatif d’autisme.  

 

· Un faible pourcentage d'enfants qui sont nés prématurément ou avec un poids 

insuffisant à la naissance sont plus à risque d'avoir des troubles du spectre 

autistique (TSA). 

 

· Certains médicaments nocifs pris pendant la grossesse ont été associés à un 

risque plus élevé de troubles du spectre autistique, par exemple, les médicaments 

sur ordonnance contenant de l’acide valproïque. 

. L’ingestion d’alcool durant la grossesse serait également un facteur de risque.  

. Une exposition de la mère durant la grossesse à des facteurs chimiques tels que 

les pesticides organophosphorés ou le benzène (1,4) augmenterait de façon 

significative le risque d’autisme pour l’enfant (67). 

 

. Les facteurs toxiques sont ceux qui sont le plus étudiés à l’heure actuelle. On 

parle surtout du mercure.  

Il y a eu une hypothèse vaccinale avec notamment l’implication du virus de la 

rubéole ou de l’excipient mais depuis cette théorie a été invalidée par de 

nombreuses recherches (68). 

Les caractéristiques psychologiques des parents ne sont pas un facteur de risque 

dans la survenue des TED.  
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Les facteurs environnementaux sont nombreux et variés, ils jouent très 

certainement un rôle mais leur implication dans les troubles autistiques est difficile 

à prouver. 

 

On se pose également la question des facteurs cérébraux, y aurait-il des 

anomalies cérébrales ? Ces questions sont toujours en suspens mais les progrès 

dans le domaine de l’imagerie cérébrale permettent progressivement d’y répondre. 

 
 

III.8 Signes cliniques au niveau du tractus digestif  

 

Les enfants atteints de troubles du spectre autistique ont tendance à souffrir de 

problèmes gastro-intestinaux graves (69). 

 

Même si l’on ne sait pas avec précision quel est le pourcentage d’enfants autistes 

qui souffrent d’une pathologie gastro-intestinale déterminée, plusieurs études 

montrent que celui-ci pourrait dépasser 60 à 70 %. Les données ont permis de 

révéler une atteinte du tractus gastro-intestinal qui touche l’œsophage, l’estomac, 

le duodénum et le côlon (70). 

 

 

III.8.1 : Troubles du transit  

 

A) Diarrhée :  

 

Le symptôme que l’on retrouve le plus souvent est la diarrhée, selon les 

chercheurs elle atteindrait 75% des enfants souffrants de troubles du spectre 

autistique présentant des problèmes digestifs (71). Elle se définit par la présence 

de selles liquides et fréquentes qui s’accompagne d’un besoin impérieux d’aller à 

la selle (celles-ci présentent la particularité d’être excessivement molles et non 

formées). De nombreux enfants n’ont jamais émis une seule selle adéquatement 

formée au cours de leur vie.  

En général, la fréquence est d’une à trois fois par jour. On observe souvent une 

période d’hyperactivité précédant le besoin de déféquer.  

Souvent les parents parlent de matières mal odorantes qu’ils décrivent 

fréquemment comme étant « acide », « métallique » (72). 
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Une anamnèse et un examen physique permettront de définir l’âge auquel les 

symptômes sont apparus surtout si ceux-ci sont survenus brusquement ou 

progressivement. Il est important d’évaluer la croissance de l’enfant et sa nutrition 

(73). 

 

B) Constipation : 

 

A l’inverse, de nombreux enfants souffrent, quant à eux, de constipation. Dans ce 

cas, les selles sont dures et volumineuses ou alors peu fréquentes. On remarque 

que même après une longue période de stagnation dans le colon, les selles sont 

malgré tout souvent liquides et non pas fermes comme l’on pourrait s’y attendre, 

cette constipation  augmente  le degré d’irritabilité et d’hyperactivité  de  l’enfant 

(74). 

Les enfants autistes peuvent présenter des anomalies sensorielles qui se 

caractérisent par des  retentions de selles liés  à des troubles du comportement, 

ce cas ne relève pas du trouble organique.  

Lors de l’évaluation il faut déterminer ce que la famille ou l’enfant veut dire quand 

ils utilisent le terme de constipation, la fréquence, la cohérence et la taille des 

selles, et si l’enfant ressent des douleurs abdominales.  

L’examen rectal permet d’évaluer le degré de rétention des selles, la tonicité du 

sphincter anal et l’absence ou non de sang et contribuera ainsi à rassurer la 

famille sur la normalité de l’anatomie de leur enfant. Il n’a pas besoin d’être répété 

lors de consultations ultérieures.  

Un laxatif est recommandé pour la gestion journalière de la constipation chez 

l’enfant (75). 

 
 
C) Douleur abdominale : 

 
Ces enfants présentent des symptômes précis et spécifiques qui sont 

habituellement associés à la maladie intestinale inflammatoire mais il ne s’agit pas 

dans leur cas de la forme classique de la maladie. En effet on ne retrouve pas 

chez ces enfants les signes histopathologiques spécifiques pour poser le 

diagnostic chez eux.  
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Ils éprouvent des douleurs et manifestent celles-ci à leur manière. Il est souvent 

difficile de dissocier les comportements de l’enfant dû à la douleur de ceux  

associés à l’autisme. La plupart des enfants autistes ne s’exprimant pas il leur faut 

trouver un moyen d’expression  de douleur. Certains enfants vont se laisser 

tomber sur le sol tout en criant, d’autres vont se frictionner les deux côtés de 

l’abdomen avec la paume de main, d’autres enfants vont pleurnicher toute la 

journée et seront irritables. On peut être confronté à des changements de 

comportement comme  l’automutilation,  l’agression et  les troubles du sommeil.  

De nombreux enfants ont trouvé des façons de soulager leur inconfort, certains 

utilisent des postures spécifiques, ils tentent d’exercer une pression sur la partir 

inférieure de leur abdomen.  

L’évaluation de la douleur abdominale chez un enfant ayant de faibles facultés de 

communication est un défi (76). 

 

D) Autres troubles: 

 

Des données ont permis de révéler chez les enfants autistes une atteinte du 

tractus gastro-intestinal dans son ensemble.  

Le Dr Horvath a d’ailleurs découvert qu’environ 70 % de ces enfants souffraient 

d’œsophagite et de duodénite (77). 

L’anomalie la plus importante que l’on ait pu observer est certes la présence d’une 

hyperplasie lymphoïde nodulaire  et d’une entérocolite.  

L’inflammation chronique donne lieu à un stress oxydatif continu du tissu gastro-

intestinal.  

 

On peut trouver chez les enfants des signes de reflux gastro-oesophagien (RGO), 

qui est le passage du contenu gastrique dans l’œsophage.  

On observe également une hypertrophie marquée des nodules lymphoïdes de 

l’iléon terminal et, à moindre degré du côlon. 
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III.8.2 Perméabilité intestinale 

 
 Un test de perméabilité intestinale est réalisé afin d’en déterminer son degré de 

perméabilité. C’est une épreuve permettant de confirmer l’intégrité ou la 

pathologie de la muqueuse intestinale.  

Ce test a été réalisé avec de nombreux marqueurs comme le chrome 51 radioactif 

mais actuellement on utilise le D-mannitol et le lactitol, qui sont des dérivés réduits 

respectivement du D-mannose et du lactose. Ils sont d’une innocuité totale.  

 

Le protocole est simple, après avoir vidé la vessie on fait boire le matin à jeun une 

solution hyperosmolaire de mannitol et lactitol à raison de 10 ml par tranche de 10 

kg et un maximum de 50 ml pour les adultes. La personne reste à jeun pendant 5 

heures et peut boire à volonté, toutes les mictions sont recueillies et on envoyées 

à un laboratoire.  

 

Après absorption, le mannitol et le lactitol sont peu métabolisés, la mesure de 

leurs concentrations urinaires permet d’avoir un ordre de grandeur de la taille des 

pores de l’intestin. Ils permettent par conséquent de refléter la taille des molécules 

exogènes qui passent dans la circulation générale.   

Le test de perméabilité intestinale mesure donc le rapport des grosses molécules 

(le lactitol : L un dimère) sur les petites molécules (le mannitol : M, un monomère) 

soit le rapport L/M proche de 2%. Ce qui signifie que la grande majorité des 

molécules absorbées normalement chez l’enfant et l’adulte est sous forme 

monomérique (78). 

 

Une étude a évoqué des anomalies de perméabilité intestinale chez 9 enfants sur 

21 avec syndrome autistique soit 43%, aucun cas n’a cependant été signalé chez 

les 40 personnes qui formaient le groupe témoin. Cette augmentation de 

perméabilité pourrait être à l’origine d’une augmentation du passage des peptides 

alimentaires à travers une muqueuse intestinale endommagée (79). 
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III.8.3 Etudes réalisées 

 
Première étude: 

  
Une étude a été réalisée à l’université de Maryland à Baltimore par un professeur 

agrégé de gastro-entérologie pédiatrique, il a  étudié la prévalence des 

symptômes gastro-intestinaux et des troubles du sommeil chez des enfants 

autistes en comparaison à leurs frères et sœurs en bonne santé.  

Voici les résultats obtenus dans ce tableau :  

 
 

 

  Enfants autistes 
(n=296) 

 
% 

Frères et sœurs 
en bonne santé 

(n=44) 
 

% 
 
 

Nombre de 
symptômes 

gastro-intestinaux 

No 7,23 68,18 
1 18,07 15,91 

2 18,07 11,36 
3 24,10 2,27 

4 32,53 2,27 
 
 
 

Problèmes 
de 

sommeil 

Tout le groupe 49,40 6,82 
Autistes présentant des 

problèmes gastro-
intestinaux 

 
55 

 

Autistes sans 
problèmes 

gastro-intestinaux 

 
14 

 

En bonne santé avec 
problèmes 

gastro-intestinaux 

  
28 

En bonne santé sans 
problèmes 

gastro-intestinaux 

  
3 

 
Figure 7 : Tableau de données d’une étude réalisée sur les troubles intestinaux de 

patients autistes, d’après Horvath, 1999. 

 

Cette étude permet de confirmer que les enfants autistes sont atteints d’un 

nombre important de symptômes gastro-intestinaux on a par exemple 32,53 % 

des enfants autistes qui présentent au minimum quatre troubles diffèrent alors que 

chez leurs frères et sœurs en bonne santé il n’y en a que 2,27%.  
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Cette étude montre également que les troubles gastro-intestinaux ont un impact 

sur le sommeil de ces enfants, en effet dans cette étude 55% d’entre eux ont des 

troubles du sommeil.  

 

Dans un compte-rendu, le groupe de recherche a décrit les divers symptômes 

gastro-intestinaux dont souffraient 36 enfants autistes, notamment une diarrhée 

chronique, des réveils nocturnes, des gaz et des ballonnements.  

 

Une endoscopie a été réalisée chez 36 enfants autistes, les résultats suivant ont 

été obtenus: 

     -    69,4 % présentaient un reflux œsophagien. L’œsophagite peut expliquer 

en partie l’irritabilité soudaine et le comportement agressif présent chez un bon 

nombre de ces enfants. 

- 41,6% présentaient une gastrite chronique. Aucun enfant ne présentait 

d’infection à Helicobacter.  

- 66,6 %, une inflammation chronique non spécifique du duodénum 

(nombre accru de lymphocytes et de plasmocytes) (80). 

 
 
 
Deuxième étude:  

 
 

Cette étude épidémiologique a pour objectif d’évaluer la fréquence des troubles 

digestifs au sein d’une large cohorte d’enfants autistes en France. Dans celle-ci un 

questionnaire a été adressé à 915 familles d’enfants autistes regroupés au sein de 

l’association Autisme-France.  

Les familles d’enfants présentant un syndrome complexe, ne répondant pas aux 

critères du DSM IV ont été exclu de cette étude.  

Le questionnaire envoyé aux familles été composé de questions simples 

présentées de telle sorte que la réponse soit aisément accessible pour les 

parents.  

Le groupe témoin était composé par les enfants sains issus de la même famille.  
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Résultats: Critères majeurs  
(NS : non significatif, S : significatif, TS : très significatif)  

 
L’étude préliminaire 
concerne les 101 

premiers dossiers reçus 
sur 915 adressés aux 

familles (11 %) 
Critères majeurs 

Autiste
s 

(n=60) 

Non autistes (n=41) Interprétation 

Sexe (M/F) 78/22 56/44 S 
Age moyen (ans) 8,85 8,10 NS 
Poids moyen (kg) 29 28 NS 

Taille moyenne (cm) 114 109 NS 
Allaitement maternel % 66.7 63.4 NS 
Allaitement difficile % 19.6 5 S (p=0,02) 
Age de diversification 

% 
3.01 3.00 NS 

Mastication difficile % 68.8 27.5 TS (p<0,001) 
Aversion % 46.67 29.27 TS (p<0,001) 

Compulsion % 76.67 24.39 TS (p<0,001) 
Reflux gastro-

oesophagien % 
23.3 7.3 TS (p<0,01) 

Pleurs inexpliqués % 50.0 2.4 S (p=0,025) 
Douleurs abdominales 

% 
40.70 14.6 TS (p=0,001) 

Nombre moyen de 
selles par semaine 

8.65 7.18 NS 

Consistance normale 
des selles (ni molles, ni 
débris non digérés) % 

36.20 87.80 TS (p=0,001) 

Ballonnement 
abdominal % 

55.4 33.4 TS (p=0,001) 

Emission de gaz % 53.8 20 TS (p=0,001) 
Signes d’allergie % 46.67 36.59 NS 

Chirurgie digestive % 5.0 2.4 NS 

 
Figure 8 : Résultats d’une étude épidémiologique sur les troubles digestifs des enfants 

autistes d’après Hadji, 2005 

 
La répartition des sexes est conforme aux données de la littérature, en effet dans 

cette étude il y a beaucoup plus d’enfants autistes du sexe masculin que d’enfants 

du sexe féminin.   

Cette étude confirme une fréquence élevée de certains troubles tels que des 

douleurs abdominales, des émissions de gaz, ballonnement abdominal. 

La présence de selles anormales est retrouvée dans environs 2/3 des cas (81). 
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III.9 Implication du microbiote dans l’autisme 

 
III.9.1 : Modification de la composition en bactéries  

De nombreuses études ont été réalisées chez des enfants autistes pour comparer 

leur flore intestinale à celle d’autres enfants. Les résultats sont souvent les 

mêmes,  des modifications sont observées dans les espèces bactériennes 

présentes au niveau des intestins, les autistes semblent avoir une flore 

bactérienne un peu particulière (82). 

La piste bactérienne chez les enfants autistes a été suggérée en 1998 par une 

américaine Ellen Boite.  Elle est bénévole dans les hôpitaux et mère d’un enfant  

autiste, à partir de ses propres observations et de données bibliographiques, elle a 

alors suggéré que la maladie pouvait être la conséquence d’une surreprésentation 

de la bactérie du tétanos : Clostridium tetani (83). C’est un bacille anaérobie 

présent dans le sol, les fèces des animaux et des hommes. Bactérie mobile durant 

sa croissance, grâce à des flagelles, puis les perd pour développer une spore 

terminale.  

 

De nombreuses études ont été réalisées afin de déterminer ce qui diffère au 

niveau de la flore bactérienne.  

 

Le docteur Sydney Finegold a mis en évidence que le nombre d’espèces 

clostridienne était supérieur chez les enfants autistes par comparaison à ceux du 

groupe témoin. Il a également montré que le nombre de bactéries anaérobies  

sporulées et de bactéries microaérophiles provenant des échantillons de l’estomac 

et du duodénum sont considérablement plus élevés chez les enfants autistes alors 

que chez les enfants du groupe témoin, elles étaient relativement absentes (84). 

 

En 2010, le nombre de bactéries du type Desulfovibrio retrouvées dans les selles 

d’enfants autistes était 8,6 fois plus important (0,276% de leur flore intestinale) 

que dans celles d’enfants non malades (0,032% de leur flore intestinale) (85). 

Desulfovibrio est un bacille à Gram négatif, pouvant prendre des formes variées 

(droits, incurvés ou de forme sigmoïde). Desulfovibrio spp se retrouve 

principalement dans les sédiments ou les boues et l'environnement marin mais 

aussi dans l'intestin de l'homme et des animaux. 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Bacille_(forme
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Dans les deux cas que ce soit Clostridium tetani ou le genre Desulfovibrio, ce sont 

des bactéries réputées produire un grand nombre de composés, qui libérés dans 

les veines atteignent le cerveau.  

  
 De nombreuses études mettent également en avant la présence de variétés de 

Sutterella dans les spécimens muqueux iléiques de biopsies de patients avec des 

troubles du spectre autistique. Les séquences de Sutterella représenteraient 1 à 7 

% des séquences bactériennes totales (86). 

Il y a également une diminution de bactéries considérées comme bénéfiques 

comme par ex : Bifidobacterium longum et B.adolescentis. 

 

  Voici quelques exemples d’études qui ont été réalisées :  

 

Première étude: 

 
Une étude a été réalisée à Chicago sur un groupe de patients autistes et un 

groupe témoin. Les échantillons de selles ont été recueillis dans un hôpital pour 

enfants (suite à un consentement éclairé des parents ou tuteurs).  

 Les patients étudiés sont des autistes chez qui la maladie s‘est développée tard, 

et tous ont eu des symptômes gastro-intestinaux, principalement diarrhée et ou 

constipation. 

Beaucoup de ces patients étaient sous un régime sans gluten et sans caséine 

alimentaire.  

Tous les patients n’avaient reçu aucun agent antibactérien pendant au moins un 

mois avant l'étude.  

Les échantillons de selles ont été envoyés dans un laboratoire, puis congelés à              

–70°C. Toutes les manipulations microbiologiques ont été effectuées dans une 

chambre anaérobie. 

Le test de Student a été utilisé pour connaître la différence entre les moyennes de 

comptage de Clostridium et Ruminococcus (87). C’est un test paramétrique qui est 

utilisé pour comparer deux échantillons indépendants et/ou appariés. 

 
Le nombre d’espèces de Clostridium trouvés dans les selles des enfants autistes 

était plus grand que dans les selles des enfants du groupe témoin. 
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Figure 9 : Etude de la microflore gastro-intestinale chez l'autiste à début tardif d’après 

Finegold, 2002. 

 
Résultats :  

Ce tableau montre les résultats des échantillons fécaux récupérés chez 13 enfants 

atteints d’autisme et 8 enfants témoins.  

Finegold et al. ont démontré que le même nombre d'espèces de Clostridium a été 

hébergé par les patients TSA et des témoins sains. 

Dans l'ensemble, il a été rencontré 25 espèces différentes de Clostridium et 6 de 

Ruminococcus. Il y avait 23 espèces de Clostridium ainsi que 5 de Ruminococcus 

trouvés dans le groupe autiste tandis que 15 espèces de Clostridium et 5 espèces 

Ruminococcus dans le groupe témoin.  

Dix espèces de Clostridiums ont été exclusivement isolées à partir d'échantillons 

fécaux d'enfants autistes (c'est à dire pas trouvés dans la microflore fécale 

dominante de témoins sains) (88). 

 En outre, trois espèces ont été trouvées seulement dans les échantillons du 

groupe de contrôle. 

 

Le nombre de ces souches par échantillon variait de 2 à 10 chez les enfants 

atteints d'autisme et de 3 à 12 dans les contrôles, le nombre moyen de souches 

par spécimen était de 6 dans les deux groupes.  

 

Une valeur de similarité 99% est essentiellement un diagnostic d'identification au 

niveau de l'espèce, ce qui s'applique à 17 des 31 isolats (54.8%). Les organismes 

qui s'affichent avec une divergence de séquence supérieure à 2% des espèces 

décrites ont été considérés comme des espèces nouvelles.  

 

Cette étude doit être interprétée en prenant compte de certaines considérations, 

en effet il se peut que certains organismes soient incultivables ou, alors ils 

peuvent être présents en petit nombre et ne pas avoir été détecté sans l’utilisation 

d’un milieu sélectif. Il se peut également que les organismes clés soient associés 

à la muqueuse et donc pas cultivables par les méthodes utilisées.  

 

Ces études démontrent d’importantes modifications de la flore intestinale 

supérieure et inférieure des enfants atteints d’autisme à début tardif. 
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Deuxième étude: 

 

Des échantillons de biopsie de l’iléon et du cæcum ont été étudiés chez des 

enfants atteints d’autisme et de troubles gastro-intestinaux (GI-AUT) et chez des 

enfants seulement atteints de dysfonctionnements gastro-intestinaux (GI-contrôle) 

(89). 

 

Les résultats ont démontré la présence de membres de la famille Alcaligenaceae 

chez certains enfants autistes, alors qu’aucun des enfants du groupe témoin n’en 

avait. 

 

Le chercheur Brent L. Williams a mis en évidence que les enfants autistes 

présentent un nombre élevé de genre de Sutterella.  

Les séquences de gènes d’ARNr de Sutterella ont été trouvées chez 12 des 23 

GI-AUT enfants, mais dans aucun des 9 GI-contrôle enfants.  

L'analyse phylogénétique a révélé une prédominance pour la Sutterella 

wadsworthensis, en effet on la retrouve chez 11 des individus Sutterella positif GI-

AUT. On a la présence d'une réponse immunitaire à Sutterella chez certains 

enfants. 

 

Cette étude démontre que Sutterella est une composante majeure du microbiote 

chez plus de la moitié des enfants atteints d'autisme et de troubles gastro-

intestinaux (GI-AUT) et est absente chez les enfants atteints seulement de 

dysfonctionnements gastro-intestinaux (GI-contrôle ) évalués dans cette étude.  
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Figure 10: Comparaison de la présence de Sutterella chez des enfants atteints d’autisme 

avec troubles gastro-intestinaux et chez le groupe d’enfant témoin. D’après Williams, 

2012. 

Les Sutturella sont des membres de la famille Alcaligenaceae de la classe 

Betaproteobacteria. Les membres du genre Sutterella sont anaérobies ou 

microaérophiles, bile résistant, Gram-négatifs. 

 

Les bactéries du genre Sutterella ont été isolées lors de biopsies intestinales et 

des échantillons fécaux chez des personnes atteintes de la maladie de Crohn et 
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de colite ulcéreuse (90). Cette bactérie est présente sur les sites d’infection et 

d’inflammation humaine située en dessous du diaphragme.  

 

Troisième étude: 

 
Des patients autistes ont été examinés en Californie centrale. Cette étude 

comprenait 18 patients autistes âgés de 3 à 11 ans. Lorsque les patients ont été 

examinés pour les infections à mycoplasmes, douze enfants ont été testés positifs 

(66 %).  

Le groupe d’enfants testé  positif a une variété de différentes espèces de 

mycoplasmes. Le test a également été fait sur quelques frères et sœurs sans 

signes et symptômes apparents, et pour la plupart peu ont eu ces infections (3 

sujets sur 23 ou 13 %).  

Mycoplasma est un genre de bactérie caractérisé par l'absence de paroi cellulaire 

(91). Les espèces de ce genre sont donc insensibles aux familles d'antibiotiques 

ciblant les parois cellulaires (polypeptides ou bêta-lactamines) (92). 

 
 
Figure 11: L'incidence de diverses espèces de mycoplasmes chez les patients atteints 

d'autisme de la Californie centrale. Tous les cas de multiples infections des mycoplasmes 

étaient des combinaisons de M. fermentans d’après Nicolson, 1998. 
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Quatrième étude: 
 
La flore fécale des patients atteints de troubles du spectre autistique a été étudiée 

et comparée à ceux de deux groupes de contrôle (les frères et sœurs en bonne 

santé et des enfants sains non apparentés). Cette étude a été réalisée sous la 

direction du Comité d'éthique et de recherche de l'Université de Reading (93). 

 

Les populations bactériennes fécales ont été évaluées grâce à l'utilisation d'une 

technique de culture indépendante, l'hybridation fluorescente in situ, en utilisant 

des sondes oligonucléotidiques ciblant les composantes prédominantes de la flore 

intestinale, elle est également appelée la technique FISH.  

 

Cinquante-huit enfants atteints de troubles du spectre autistique ont participé à 

l'étude (48 garçons et 10 filles, entre 3 et 16 ans). 

Beaucoup de ces enfants ont souffert de troubles gastro-intestinaux (plus 

fréquemment des problèmes de diarrhée ou constipation). La plupart d’entre eux 

ont pris des probiotiques et autres suppléments avant d’entrer dans l’étude. 

 

Les deux groupes témoins étaient composés pour une part de la fratrie non autiste 

(sept garçons et cinq filles de 2 à 10 ans) et pour l’autre part de personnes non 

liées saines (six garçons et quatre filles de 3 à 12 ans).  

 
 La fratrie saine a été inclue pour examiner tout impact de la génétique de l'hôte, 

de l'environnement et / ou mode de vie. 

Un questionnaire écrit a été utilisé lors du recrutement de bénévoles pour évaluer 

leurs habitudes gastro-intestinales, leurs caractéristiques diététiques et l'utilisation 

d'antibiotiques. 

L’analyse s’est fait grâce à des échantillons de matières fécales fraîches 

immédiatement congelés à -20°C. 
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Figures 12 : Table 1,  caractérisation des personnes avec troubles du spectre autistique 

et celles du groupe contrôle. Table 2, nombre de bactéries fécales déterminées par 

analyse FISH comparaison dans les deux groupes d’après Parracho, 2005. 

 
Résultats :  

Le tableau 1 confirme que les enfants autistes ont tendance à avoir de nombreux 

troubles gastro-intestinaux. (91.4 % d’entre eux contre 0 pour les enfants sains). 

 53 % des enfants autistes avaient pris des probiotiques contre 0 pour les enfants 

sais. 

La troisième colonne présente les enfants autistes pour lesquels des membres de 

leur famille ont été pris dans le groupe témoin. 

 

Tableau 2 : Le nombre de bactéries fécales, déterminées par analyse FISH, pour 

les patients atteints de troubles du spectre autistique et les groupes de contrôle 

sont présentées comme la moyenne (écart-type) de log10 [nombre de cellules (g 

fèces) -1]. 

 

Le groupe de Clostridium histolyticum  varie nettement entre le total du groupe des 

enfants avec troubles du spectre autistique et le groupe des enfants en bonne 

santé sans rapport avec la fratrie.  

  

Des niveaux significativement plus élevés ont été observés dans le groupe TSA 

total, par rapport à ceux des enfants non apparentés sains et frères et sœurs en 

bonne santé (P < 0,01 et P < 0,05, respectivement).  

 

En outre, la fratrie saine affiche des niveaux intermédiaires ce qui n'est pas 

significativement différent de l’un ou l'autre des autres groupes en question, 

indiquant que les facteurs environnementaux (tels que le régime alimentaire et les 

conditions de vie) et génétique de l'hôte peuvent avoir un impact sur cette 

population bactérienne de la flore intestinale de l’homme. 

 
 

La seule différence significative observée pour les populations de bactéries 

restantes  est pour les Bacteroides chez les deux groupes sains (groupe sain c'est 

à dire non lié et la fratrie saine) (P < 0,05). La fratrie saine nourrissait les plus bas 

niveaux de Bacteroides de tous les groupes. La raison de cette observation n'est 
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pas claire, mais pourrait refléter la plus forte incidence de l'administration de 

probiotiques et / ou antibiotiques de ce groupe par rapport au groupe de contrôle.  

 

Cependant, nous avons noté une relative rareté des Peptostreptococcus dans les 

selles d'enfants atteints d'autisme par rapport aux enfants du groupe témoin (93). 

 

 

III.9.2 : Modification des métabolites dans le sang et dans l’intestin 

 

A) Perméabilité intestinale:  

 
Dans de nombreux comptes rendus, on mentionne que l’intestin des personnes 

autistes est poreux, qu’il laisse passer les protéines, cela entraine de multiples 

conséquences. 

 

Dans le cadre d’une étude menée en 1996 auprès de 21 personnes autistes, on a 

pu déterminer que neuf d’entre elles (43 %) présentaient une perméabilité 

intestinale accrue (94); aucun cas n’a cependant été signalé chez les 40 

personnes qui formaient le groupe témoin. Selon les auteurs de cette étude, la 

perméabilité  pourrait être à l'origine d'une augmentation du passage des peptides 

alimentaires à travers une muqueuse intestinale endommagée (95). Ce syndrome 

de l’intestin poreux est considéré déterminant dans plusieurs hypothèses relatives 

à la biologie des troubles autistiques tels qu’une diminution de l’activité peptidique 

ainsi que des anomalies immunitaires.  

 

On a retrouvé de faibles concentrations d'alpha1-antitrypsine dans le sérum 

d’enfants autistes (96), ce qui porte à confirmer à une fuite de protéine dans 

l’intestin et à une perméabilité de la muqueuse intestinale. 

 
Chez de nombreux enfants autistes un faible taux sérique de sélénium est 

observé (50 %) ainsi qu’un faible taux d’acide folique et de B12 (révélés par le 

dosage biologique), un faible taux de sulfate dans le sang a également été 

observé.  
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B) Taux d’anticorps circulants :  
 

Chez les enfants autistes, la présence d'anticorps dirigés contre les aliments dans 

le sérum a souvent été constatée. Ce phénomène est attribuable à 

l’accroissement de la perméabilité intestinale et au déclenchement de la réponse 

immune (97).  Chez la majorité des enfants autistes, les cliniciens ont pu 

remarquer une stéatorrhée et une intolérance alimentaire (production d’IgG) (98). 

 

En 1995, le professeur Lucarelli et ses collaborateurs ont également mis en 

évidence une augmentation du taux d’anticorps circulants dirigés contre les 

protéines du lait (caséine, lactalbumine et bêta-lactoglobuline). De nombreuses 

études ont également montré une amélioration des symptômes liés au 

comportement suite à l’élimination des produits laitiers du régime alimentaire (99). 

 

Selon une étude menée par l’équipe d’Armin Alaedini, nutritionniste à la Columbia 

University de New York, sur 140 enfants dont 37 autistes, d’après une analyse 

sanguine, 24,2% des autistes porteraient des anticorps dirigés contre le gluten, 

encore plus présents chez les enfants souffrant en plus de troubles gastro-

intestinaux. Seuls 7,4% de leurs frères et sœurs non autistes, et 5,3% du groupe-

contrôle d’enfants non atteints et n’ayant aucun cas d’autisme dans leur famille, 

portaient de tels anticorps. 

Les chercheurs n’ont en revanche trouvé aucun lien avec une maladie cœliaque 

proprement dite (100). 

 

C) Enzymes digestives:  

 

Des études ont montré également que chez de nombreux enfants autistes 

(approximativement 60%) est  présente une faible activité des enzymes 

digestives, on a une  diminution de l’activité de certaines disaccharidases dans 

l’intestin grêle. Dans la plupart des cas cela touche deux disaccharidases, souvent 

il s’agissait de la lactase. Ce qui est compréhensible, étant donné que ces 

enzymes sont sécrétées par la bordure en brosse intestinale. Dans tous les cas où 

l’activité enzymatique était réduite, on pouvait retrouver chez les enfants des 

problèmes de selles trop liquides et gaz (101). 
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Lors d’une étude réalisée par le professeur Horvath et ses collaborateurs en 1998, 

il a été remarqué un accroissement des sécrétions biliaires et pancréatiques 

beaucoup plus marqué chez les enfants autistes que ceux du groupe témoin. En 

règle générale cet accroissement a pu être constaté chez les enfants qui 

souffraient de diarrhée chronique (102). 

 

D) Modifications des neurotransmetteurs:  

 
1) Etude du système sérotoninergique : 

 
Au niveau central, la sérotonine joue un rôle physiologique complexe dans le  

fonctionnement cérébral : elle intervient comme neurotransmetteur et 

neuromodulateur (103). 

Le système sérotoninergique jouant un rôle dans la régulation des comportements 

et des processus psychologiques tels que l’humeur (action antidépressive), 

l’anxiété, l’agressivité, le sommeil, les interactions sociales, il a été très tôt 

envisagé qu’il soit impliqué dans la pathologie autistique. Dès 1961, une équipe a 

montré une augmentation des taux sanguins de sérotonine chez 30% des sujets 

autistes (104). 

La synthèse de la sérotonine est réalisée au niveau périphérique dans les cellules  

chromaffines de l’intestin. Au niveau central, elle est synthétisée dans les 

neurones sérotoninergiques (105).  

95% de la sérotonine est localisée dans le tractus digestif, seul 2% du taux de 

sérotonine totale est retrouvé au niveau du système nerveux central.  

 

Chez les personnes autistes, les taux sanguins de sérotonine apparaissent 

modifiés. Plusieurs études retrouvent une hypersérotoninémie d’amplitude 

variable (20 à 130%) chez environ 30% des enfants autistes (106).  

Des études plus récentes ont montré que l’augmentation du taux de sérotonine 

dans le sang total est due à une augmentation de la concentration plaquettaire de 

sérotonine puisque le taux de celui-ci dans le plasma pauvre en plaquette ne se 

trouve pas augmenté chez les enfants autistes (107). 

Certaines études ont cependant montré une diminution des taux sanguins de 

sérotonine et ont conclu à un déséquilibre de la neurotransmission 

sérotoninergique dans l’autisme (108). 
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L’hypersérotoninémie n’est cependant  pas spécifique de l’autisme puisqu’elle est 

retrouvée dans d’autres troubles envahissants du développement (109). 

 

2) Le glutamate   

 

Le glutamate est le neurotransmetteur excitateur majeur du cerveau. Le système 

glutamatergique est impliqué dans la prolifération cellulaire, la migration 

neuronale, la transmission et la mort cellulaire. Une étude post-mortem a montré 

une augmentation de l’expression des ARNm du récepteur au glutamate AMPA1 

dans le cerveau d’enfants autistes comparés à des individus témoins (110).   

 

3) La noradrenaline 
 

La noradrenaline est un neurotransmetteur impliqué dans le système nerveux 

sympathique.  

Elle est impliquée dans les processus d’éveil, d’anxiété, de mémoire et dans la 

réponse au stress qui semble anormalement élevée chez les patients autistes.  

 Les études ayant mesurées les concentrations en noradrénaline dans le sang de 

personnes autistes ont obtenu des résultats différents, certaines ne mettent pas 

en évidence de différence (111), alors que certaines montrent des concentrations 

augmentées (112). 

 
 

III.9.3 : Excrétion urinaire des métabolites 

 
 
Les personnes autistes se distingueraient des personnes de développement 

normal par la présence en quantité anormale de peptides dans les urines 

(peptidurie anormale).  

Cette peptidurie anormale peut être utilisée pour porter le diagnostic de la maladie 

mais également pour juger l’efficacité d’un traitement par exemple le régime sans 

gluten et sans caséine (113). Elle est à a fois la conséquence et le témoin d’une 

absorption intestinale excessive de peptides libérés dans la lumière intestinale par 

la digestion des protéines alimentaires. 

La peptidurie est anormale en terme quantitatif mais également en terme qualitatif, 

en effet on retrouve des peptides à activité opioïde (114). 
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L’existence d’une peptidurie anormale a été initialement mise en évidence par 

chromatographie d’exclusion (Sephadex G25, séparation des molécules selon leur 

taille) et absorbance à 280 nm (détection des produits d’élution) (115). 

 

Chez les enfants autistes un taux élevé de métabolites bactériens dans l’urine (50 

%) est retrouvé, ainsi que des selles très acides.  

 

Une étude récente a montré des taux urinaires de VMA, métabolite 

essentiellement périphérique de la noradrénaline, supérieurs chez les enfants 

avec autisme que chez les témoins (116). 

Les enfants autistes ont généralement de faibles concentrations sanguines de 

soufre et de haute excrétion urinaire (microbiologie des autismes régressifs). 
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IV) Conséquences pour la prise en charge de l’autisme : 

Nous avons vu précédemment des différences qualitatives et quantitatives 

existantes entre le microbiote « normal » et celui des sujets autistes : 

 On observe chez les sujets autistes une grande modification de la répartition 

des espèces du genre Clostridium avec une persistance des espèces 

formant des spores.  

 On trouve une modification de la répartition des phyla principaux avec 

notamment une inversion Firmicutes/Bacteroides. 

 On a vu chez des patients autistes des nouvelles espèces comme 

Sutterella, Desulfovibrio et Bacteroides vulgatus. 

 On observe par ailleurs une diminution des bactéries considérées comme 

bénéfiques comme par exemple Bifidobacterium longum et B.adolescentis. 

 

IV.1 Conséquences de la modification du microbiote intestinal : 

 Desulfovibrio : 

Selon des études réalisées par Finegold de pyroséquencage et techniques de 

PCR en temps réel, des bactéries du genre Desulfovibrio ont été retrouvées chez 

environs 50% des enfants autistes, ainsi que chez certains frères et sœurs 

d’enfants autistes mais pas du tout dans les contrôles d’enfants normaux (117). 

Selon des chercheurs Desulfovibrio pourrait avoir un rôle clé dans l’autisme. C’est 

un bacille Gram négatif anaérobie qui ne produit pas de spores. Par plusieurs 

mécanismes cette bactérie peut tolérer une exposition à l’oxygène. Elle possède 

un flagelle qui lui permet de voyager facilement dans les biofilms où elle est 

protégée contre les péristaltismes, les antibiotiques (tels que les céphalosporines 

et pénicillines) ainsi que des défenses de l’hôte. Cette bactérie produit elle-même 

une bêta-lactamase. Elle aurait tendance à persister après traitement avec des 

médicaments tels que la vancomycine par voie orale. 

Les bactéries Desulfovibrio sont gram négatif, elles possèdent donc dans leur 

paroi du lipopolysaccharide. Ce LPS pourrait avoir une influence sur la 

symptomatologie autistique (118). 
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Le LPS est une structure importante de la paroi des bactéries Gram négatif. Lors 

de la mort des bactéries dans l’intestin une partie du LPS est résorbée par la 

muqueuse et passe dans la circulation sanguine. On retrouve alors un taux de 

LPS non négligeable.  

Le LPS étant d’origine bactérienne, il entraine une réponse immunitaire de la part 

de l’organisme. Une augmentation concomitante des marqueurs pro-

inflammatoires (TNF-α, IL-1, IL-6) est alors observée. Le LPS a une action pro-

inflammatoire. 

Il a été montré que ces bactéries sont capables de réaliser des modifications 

enzymatiques telles qu’une réduction du sulfate qui peut avoir des conséquences 

sur le cerveau (119). Au cours de la réduction du sulfate, l'organisme épuise l'hôte 

(et d'autres bactéries) de soufre, un composé important dans de nombreuses 

réactions physiologiques chez l'humain. 

Le sulfure d'hydrogène peut être généré par les bactéries intestinales. Il est 

génotoxique et, à des concentrations plus élevées, cytotoxique pour l'épithélium 

du côlon. 

Les bactéries du genre Desulfovibrio agissent sur le stress oxydatif par action sur 

des réactions de méthylation et d’oxydation du groupement sulfate (120). 

Ces bactéries par compétition avec des bactéries productrices de butyrate, de 

lactate peuvent aboutir à la formation d’acide propionique. Elles sembleraient 

augmenter fortement les taux d’acide gras à chaine courte. 

Une étude réalisée en 2007 par Mcfabe et ses collaborateurs a montré que 

lorsque de l'acide propionique ou d'autres acides gras à chaîne courte sont 

injectés dans les ventricules cérébraux de rats, ceux-ci montrent des modifications 

pathologiques, biologiques et chimiques caractéristiques de l'autisme (121). 

En s’appuyant sur cette étude Finegold avance l’hypothèse que la présence de 

Desulfovibrio au niveau de l’intestin entraine une neurotoxicité accentuant les 

symptômes de l’autisme. 

On pourrait alors imaginer plusieurs choses pour aider à améliorer l’autisme 

comme l’utilisation de probiotiques / prébiotiques adaptés pour la thérapie et la 
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prophylaxie des régimes qui limiteraient la colonisation par Desulfovibrio ou même 

créer un vaccin qui empêcherait la colonisation par cette bactérie. 

. Clostridium : 
 
 
Les espèces du genre Clostridium produisent des acides gras à chaîne courte 

(AGCC) en tant que produits finaux du métabolisme, tels que le butyrate, 

propionate et de l'acétate, et ayant la capacité de modifier la motilité et le débit du 

tractus gastro-intestinal, par exemple par réduction de l'amplitude des contractions 

antrales ainsi que l'augmentation de la fréquence de contraction. Par conséquent, 

des changements de l'abondance de Clostridium spp. dans le microbiote gastro- 

intestinal pourrait potentiellement affecter l’intestin grêle (122). 

 

Plusieurs études ont été menées en administrant aux sujets autistes de la 

vancomycine par voie orale (antibiotique qui est très peu résorbé par cette voie et 

qui  a une action préférentielle sur les bactéries du genre Clostridium), il a alors 

été observé une amélioration impressionnante dans les aspects 

comportementaux, cognitifs et gastro-intestinaux. 

 

Apres arrêt du traitement, une rechute est constatée ainsi qu’un retour à l’état 

initial, ce qui serait cohérent avec le fait que la plupart des Clostridium fabriquent 

des spores qui sont très résistantes aux antibiotiques et pourraient germer après 

l’arrêt de celui-ci (123). 

 

Les espèces du genre Clostridium produisent des neurotoxines notamment lors de 

la digestion du blé et des produits laitiers. Une modification de l’alimentation 

pourrait donc avoir un effet sur la pathologie autistique. 

La production par ces bactéries de neurotoxines et de spores de résistance 

pourrait avoir un effet négatif sur la symptomatologie autistique. 

 

L’utilisation d’antibiotiques chez les patients souffrant d’autisme ou de maladies 

proches altère le microbiote habituel des patients. En 2000, l’équipe de Sandler et 

Finegold supposa que cette altération pouvait favoriser l’implantation de bactéries 

productrices de neurotoxines ayant un effet négatif sur les symptômes de 

l’autisme (124). 
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 . Inversion du ratio Firmicutes / Bacteroides  

La modification la plus importante dans la composition du microbiote des enfants 

autistes par rapport à celui des patients sains est une inversion du ratio Firmicutes 

/ Bacteroides. 

On retrouve environ 50 % de Bacteroides contre 37 % de Firmicutes chez les 

enfants autistes alors qu’un microbiote normal possède environs 60 % de 

Firmicutes et 30 % de Bacteroides (125).  

On retrouve beaucoup plus de Bacteroides chez les personnes autistes hors ce 

phylum Bacteroides comprend de nombreux genres bactériens gram négatif dont 

la paroi est composée de lipopolysaccharides (LPS).  Ce LPS aurai un impact 

négatif sur la maladie autistique notamment par la production de certains 

médiateurs pro-inflammatoires (126).  

 

IV.2 Prise en charge des patients autistes  

 
Au cours des vingt dernières années, la recherche scientifique a souligné 

l’importance d’une intervention aussi précoce que possible auprès des enfants 

présentant des symptômes de trouble du spectre autistique (TSA). C’est la prise 

en charge la plus précoce possible qui offre les meilleurs résultats.  

De nombreuses méthodes de prise en charge ont été développées, elles vont des 

enseignements didactiques très structurés à des thérapies basées sur le jeu qui 

visent l’apprentissage social et affectif.  

 

IV.2.1 Traitements intestinaux : enzymes digestives   

Les enfants atteints d’autisme ont souvent des taux faibles de certaines enzymes, 

ou alors elles sont moins actives. Or plusieurs enzymes sont nécessaires pour 

différents types de protéines, de glucides et de lipides pour permettre leur 

digestion en  brisant les grosses molécules en plus petites molécules faciles à 

absorber. Les protéases agissent sur les protéines, les lipases sur les lipides et 

les disaccharidases entre autre sur les glucides. 



72 
 

 Des études réalisées par Horvath et coll. en 1999, Williams et coll. en 2011 et 

Kushak et coll. en 2011 ont trouvé que beaucoup d’enfants atteints d’autisme et 

de problèmes gastro-intestinaux majeurs avaient un faible taux d’enzymes 

nécessaires à la digestion des sucres et glucides, surtout la lactase, l’enzyme 

digérant le lactose (le sucre du lait). Une insuffisance en lactase donnerait lieu à 

des flatulences, des douleurs et de la diarrhée après la consommation de produits 

laitiers. Ces études comportaient une biopsie des tissus durant l’endoscopie; les 

patients souffraient tous de problèmes gastro-intestinaux sévères. Les problèmes 

d’enzymes digestives sont sans doute moins présents chez les personnes n’ayant 

aucun symptôme gastro-intestinal visible (127, 128, 129). 

Une idée de traitement est de prendre des enzymes digestives les plus complètes 

possibles avec chaque repas. Il est néanmoins recommandé de faire en plus un 

régime spécial, par exemple si un enfant a des difficultés à digérer les produits 

laitiers ou le blé, il est préférable d’éviter la consommation de ces produits et 

d’utiliser les enzymes comme méthode de prévention en cas d’exposition non 

prévue. 

  

Sondage des parents sur l’efficacité des traitements réalisé par l’ARI 

(autism research institut) : 

                                                        % Aggravation % Aucun changement %Amélioration  Nombre de rapport   

Enzymes digestives                            3 %                      35 %                              62 %                        2350 

Régime de glucides spécifiques        7 %                      22 %                              71 %                        537 

 

Le régime de glucides spécifiques vise à éliminer la plupart des sucres et tous les 

glucides sauf les monosaccharides. 

Les données d’enquête d’ARI (qui impliquent plusieurs marques d’enzymes 

digestives) suggèrent que les enzymes digestives peuvent être utiles et sont 

généralement bien reçues (130). 
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IV.2.2 Traitements intestinaux : antifongiques et probiotiques 

   L’intestin humain contient un grand nombre de bactéries. La plupart de celles-ci 

sont bénéfiques, car elles aident à la digestion et à l’équilibre hydrique. Ces 

mêmes bactéries produisent des vitamines et limitent la croissance des bactéries 

nocives et des levures.  

Il a été montré que les personnes autistes possèdent un déséquilibre de la flore 

intestinale, de plus des études montrent que les enfants autistes utiliseraient 

beaucoup plus d’antibiotiques oraux (surtout pour les otites) durant l’enfance que 

le groupe témoin. Le spectre des antibiotiques n’étant pas suffisamment sélectif, 

ceux-ci détruisent une partie des bactéries bénéfiques dans l’intestin (131). 

Une idée de traitement est d’utiliser des médicaments antifongiques si il y a 

présence de levure et de les combiner avec des probiotiques qui sont des 

bactéries bénéfiques. 

Un régime antifongique peut être conseillé, la levure se nourrit de sucre et de 

glucides simples il est donc important de les éliminer. On retrouve également les 

levures dans certains aliments qui sont donc à déconseiller tels que les jus de 

fruits, les aliments au levain (pain, pizza, etc.), le fromage. Le Dr Sidney Baker 

recommande un essai de 5 à 14 jours, suivi d’une exposition marquée aux 

aliments défendus pour voir si une différence est notable. Si c’est le cas, il 

conseille de continuer le régime à long terme (132). 

Il existe également des médicaments antifongiques qui peuvent être utilisés. Il 

faudra en essayer plus d’un avant de trouver le plus efficace pour une certaine 

souche de levure. La nystatine (par exemple retrouvé dans la mycostatine) est la 

plus sûre parce qu’elle n’est pas absorbée, mais de nombreuses levures y sont 

maintenant immunisées. 

Les probiotiques sont des bactéries ou des levures naturellement présentes dans 

l'organisme. Ces micro-organismes vivants aident à la digestion ou à la défense 

immunitaire. Certains probiotiques peuvent être pris sous forme de compléments 

alimentaires. Les plus connus sont les levures de bière ou encore les bactéries 

lactiques que l'on trouve dans les yaourts. Lorsque ceux-ci sont absorbés, ils sont 

bénéfiques pour la santé, ils améliorent la digestion et luttent contre la diarrhée ou 

certaines infections du système digestif (133). 

 

http://sante-medecine.commentcamarche.net/faq/8192-bacterie-saprophyte-definition
http://sante-medecine.commentcamarche.net/faq/15785-digestion-definition
http://sante-medecine.commentcamarche.net/faq/13523-infection-definition
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Sondage des parents sur l’efficacité des traitements (selon ARI, autism 

research institut) :  

                                %                         %                                 % 

                          Aggravation    Aucun changement     Amélioration      Nombre de rapports  

AntifongiquesC :  

Diflucan                    5 %                    34 %                           62 %                     1214 

AntifongiquesC : 

Nystatine                  5 %                    43 %                           52 %                     1969 

 Antibiotiques 

 (non recommandés)         33 %                  50 %                          18 %                   2507 

 Régime Candida                3 %                   39 %                           58 %                    1141    

 

 

IV.2.3 Régime sans gluten ni caséine  

 
Origine des régimes d’exclusion dans l’autisme : Dohan (1966) semble avoir été le 

premier à établir une relation entre la fréquence et la gravité d’une affection 

mentale (schizophrénie) et la teneur en gluten ou en lait du régime (134). 

Presque simultanément, l’attention a été attirée sur un rôle éventuel du gluten 

dans l’autisme par sa coexistence avec une maladie cœliaque chez un enfant de 6 

ans. 

Le régime sans gluten et sans caséine est la prise en charge alternative la plus 

utilisée dans l’autisme aux États-Unis (135). 

 

Faut-il conseiller le régime sans gluten et sans caséine aux enfants autistes ? De 

nombreux parents y ont recours et rapportent une amélioration parfois très nette 

de la santé de leurs enfants. Pourtant les preuves scientifiques de l’efficacité de ce 

régime manquent encore. 

 L’agence française de sécurité sanitaire des aliments (Afssa) s’est penchée sur la 

question et a rendu en avril 2009 un rapport intitulé « Efficacité et innocuité des 

régimes sans gluten et sans caséine proposés à des enfants présentant des 
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troubles envahissants du développement (autisme et syndromes apparentés) » 

(136). 

La conclusion de ce rapport est : « Les données scientifiques actuelles ne 

permettent pas de conclure à un effet bénéfique du régime sans gluten et sans 

caséine sur l’évolution de l’autisme. » L’Afssa se base sur le fait que les études en 

double aveugle avec un groupe contrôle qui sont considérés comme les plus 

fiables sont peu nombreuses et ne sont pas toujours concluantes. Cette 

conclusion a été vivement critiquée. 

 
 Le gluten (dans le blé, le seigle, l’orge et, possiblement, l’avoine) et les protéines 

du lait de vache (dont la caséine, la bêta-lactoglobuline, l’alpha-lactalbumine qui 

est présente dans tous les produits laitiers comme le lait, le yogourt, le fromage, la 

caséinate et la crème glacée) peuvent causer plusieurs problèmes. Ce sont des 

allergènes connus qui causent des réactions immédiates et retardées. Plusieurs 

personnes atteintes d’autisme ont des taux réduits de lactase, l’enzyme 

nécessaire à la digestion du lactose (le sucre présent dans le lait). Cette carence 

mène les bactéries à se nourrir du lactose, ce qui cause des ballonnements, de la 

diarrhée et des flatulences.   

Le système nerveux central produit physiologiquement des agonistes opioïdes 

(opioïdes endogènes). Les agonistes opioïdes peuvent aussi avoir une origine 

exogène (exorphines).  

Certains peptides du gluten et de la caséine peuvent se lier à des récepteurs 

opioïdes du cerveau et avoir des effets puissants sur le comportement, causant 

des problèmes de somnolence, d’inattention et des comportements agressifs ou 

autodestructeurs. Comme les opioïdes, ils créent une très forte dépendance et 

leur absence peut aussi causer des troubles de comportements sévères.  

  

L’exclusion du gluten et de la caséine du régime découle directement du rôle 

qu’attribue la théorie opioïde aux exorphines dans les manifestations de la 

maladie.   

Explication du traitement :    
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Il consiste en une élimination complète des produits laitiers (préparations pour 

nourrissons, laits de croissance, laits fermentés et yaourts, fromages, crèmes 

desserts ou glacées) et du gluten c’est-à-dire farines, pains, biscottes, biscuits, 

pâtes, pâtisserie, viennoiserie même en petite quantité. Le problème rencontré est 

que beaucoup d’aliments contiennent des traces de gluten, comme les frites et les 

raisins secs qui sont saupoudrés de poudre de blé pour les empêcher de coller, ce 

qui rend le régime difficile. 

 

Les enfants atteints d’autisme pourraient aussi bénéficier de l’élimination du maïs 

et des produits du soja. Il est à noter que la protéine de soja est immunogène.  

 
Avantage : 

 Les régimes sans caséine produisent habituellement des résultats dès le premier 

mois, parfois dès la première semaine. Les régimes sans gluten prennent 

habituellement un à trois mois avant de produire des résultats. Chez certains 

enfants, une aggravation des symptômes est observée pendant quelques jours 

(un peu comme un sevrage), suivie d’une amélioration. 

 
Sondage des parents sur l’efficacité des traitements (selon ARI) :  
 
                                            %                      %                              % 
                                   Aggravation  Aucun changement   Amélioration   Nombre de rapports  

Régime sans caséine           3 %                   28 %                      69 %                    3593 
ni gluten  

Régime sans caséine           2 %                    44 %                     55 %                   6950  

Régime sans blé                   2 %                    43 %                     55 %                   4340   

 
La durée d’utilisation du traitement est au moins jusqu’à ce que les problèmes 

intestinaux soient réglés, possiblement à vie.  

     

L’exclusion des produits contenant du gluten et des caséines du lait doit 

impérativement être compensée par l’introduction d’aliments de substitution pour 

assurer la couverture des besoins nutritionnels. Il est important qu’un supplément 

de calcium et de vitamine D soit pris, à moins que l’enfant n’ait un régime 

exceptionnellement riche en calcium. 

 
Un régime jugé dangereux par l’Afssa qui met même en garde les parents qui y 

auraient recours  contre d’éventuels risques pour la santé de leur enfant : « Il faut 
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insister sur le fait qu’il n’y a aucune raison d’encourager ce type de régime. 

Cependant, si un tel régime est mis en place, les conséquences nutritionnelles 

potentielles imposent une surveillance attentive par des médecins qualifiés. 

L’apparition de conséquences nutritionnelles indésirables devrait conduire à 

abandonner un régime dont on ne peut attendre de bénéfice. » Leur motif est : 

selon les experts qui ont réalisé ce rapport, l’exclusion des groupes d’aliments qui 

contiennent de la caséine et du gluten, soit les produits laitiers et les produits 

céréaliers, comporte un risque pour l’état nutritionnel et la croissance d’un enfant. 

Pourtant, chez un enfant en bonne santé, un régime sans gluten ni caséine ne 

présente pas de risque particulier. Les études scientifiques montrent en particulier 

qu’un enfant peut avoir des os en bonne santé même s’il ne consomme pas de 

laitages. Après avoir analysé les résultats de 58 études, les chercheurs sont 

parvenus à la conclusion que la consommation de produits laitiers n’était pas 

particulièrement associée à une meilleure santé osseuse chez les enfants et les 

jeunes adultes. 

Ces régimes représentent une importante contrainte pour les parents et les 

enfants et ils compliquent sensiblement la vie sociale de ces derniers. À ces 

difficultés s’ajoutent des considérations budgétaires liées aux coûts du régime, 

souvent majorés par l’introduction de compléments alimentaires (137). 

 
 

 
IV.2.4 Vers une vaccination 

Un vaccin contre une bactérie intestinale pourrait aider à contrôler des symptômes 

de l'autisme, d’après un communiqué de l’université de Guelph du 24 avril 2013. 

Un vaccin est en cours pour traiter une bactérie intestinale commune chez les 

personnes atteintes d’autisme. Cette bactérie est Clostridium bolteae, elle est liée 

à des troubles gastro-intestinaux, diarrhée et constipation, elle est souvent 

retrouvée en plus grande quantité dans le microbiote des enfants autistes plutôt 

que dans celui des enfants sains (138). 

Il a été découvert qu’un polysaccharide de la paroi cellulaire de Clostridium 

bolteae composé de rhamnose et de mannose était immunogène chez les lapins. 

Ces résultats amènent à  la perspective d'utiliser ce polysaccharide comme un 

http://www.uoguelph.ca/news/2013/04/guelph_scientis_1.html
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vaccin pour réduire ou prévenir la colonisation par Clostridium bolteae 

du tractus intestinal chez les patients autistes, et en tant que marqueur de 

diagnostic pour la détection rapide de cette bactérie (139). 

Ce vaccin pourrait également aider à contrôler certains symptômes du trouble du 

développement neural.  

 

Le vaccin a été testé avec succès chez des lapins, mais il faudra plus de 10 ans 

pour réaliser tous les essais sur l'homme et pour que l'immunisation soit 

disponible pour les patients. 

Personne ne sait si la présence de ce type de bactéries est une cause ou un effet 

de trouble du spectre de l'autisme, mais, si ce type spécifique de bactéries 

provoque directement des problèmes de santé pour les enfants qui ont déjà 

tellement de choses à traiter, c’est un traitement attendu. 
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Conclusion 
 
 
 
 
Les travaux sur le microbiote intestinal se sont considérablement développés ces 

dernières années.  Cet élément de notre organisme, avec lequel il vit en 

symbiose, apparait de plus en plus essentiel. 

 

Déjà connue pour les pathologies inflammatoires intestinales, l’influence du 

microbiote montre actuellement l’ensemble de ses répercussions sur l’organisme. 

Plusieurs travaux ont montré son influence sur des pathologies comme l’obésité et 

le diabète ou encore les allergies alimentaires mais aussi sur des pathologies 

psychiatriques. 

 

Depuis sa découverte en 1943, l'autisme a fortement progressé jusqu'à devenir la 

maladie qui se développe le plus rapidement dans le monde industrialisé.  

Maladie complexe et mal comprise, l’autisme est un trouble du développement qui 

se traduit par des difficultés à communiquer avec les autres et à évoluer dans la 

société. De nombreuses études cliniques sont en cours ou sont prévues 

notamment des thérapies expérimentales à base de probiotiques, des 

transplantations fécales etc. Les résultats sont encourageants. 

Cependant beaucoup de questions restent en suspens, la maladie autistique est 

multifactorielle. L’autisme ne peut pas, à l’heure actuelle être soigné mais une 

prise en charge individualisée et un accompagnement précoce et adapté des 

autistes permet d’obtenir des améliorations. 

L’exemple de l’autisme reflète l’influence qu’à le microbiote sur de nombreuses 

maladies. Ainsi, en agissant sur le microbiote, notre « deuxième cerveau », nous 

pourrons à l’avenir agir et améliorer les symptômes de nombreuses pathologies. 

 

 
 
 
 
 
 

http://www.letemps.ch/Page/Uuid/5977261a-8462-11e3-bc1a-50b61afbfff2/Qui_fait_quoi_dans_la_flore_intestinale
http://www.letemps.ch/Page/Uuid/5977261a-8462-11e3-bc1a-50b61afbfff2/Qui_fait_quoi_dans_la_flore_intestinale
http://www.letemps.ch/Page/Uuid/679110b8-5477-11e4-b9f9-6d062b046f6b/Des_microbes_pour_combattre_les_allergies
http://www.inserm.fr/thematiques/neurosciences-sciences-cognitives-neurologie-psychiatrie/dossiers-d-information/autisme
http://www.futura-sciences.com/magazines/sante/infos/dossiers/d/medecine-autisme-maladie-complexe-1578/
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