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un ensemble d’'anomalies comportemen-

tales caractérisé par un déficit des interac-
tions sociales associant des troubles défici-
taires du langage et des expressions de
communication. Ces troubles du comperte-
ment peuvent se manifester trés tot, dés les
premiers mois de vie et peuvent revétir diffé-
rantes expressions cliniques avec un déficit
cognitif caractéristique et pose le probléme des
investigations métaboliques et génétiques a
réaliser pour éliminer de nombreuses affec-
tions métaboliques et génétiques (1-2). Par
ailleurs, nutrition et syndrome autistique sont
étroitement ligs dans bien das domaines et
plusieurs hypotheéses ont évoqué la possibilité
d'un dysfonctionnement des neurotransmet-
teurs ou des neuropeptides comme un excés de
sérotonine ou de norepinephrine (3).

I e syndrome autistique se définit comme

Du fait des difficultés alimentaires parfois
majeures rencontrées par certains parents dont
les enfants sont atteints d'autisme, il nous est
apparu intéressant d'approfcendir notre
recherche en effectuant une enquéte nutrition-
nelle chez 26 enfants dont nous rappottons les
données et les résultats.

Population
et méthode d'exploration

Les patients ont été pris en charge durant ces 6
derniers mois dans le Centre d’évaluation de
I'Autisme & raison d'une famille par semaine, 26
au total, 22 gargens et 4 filles. La consultation
de pédiatrie est effectuée en début de semaine,
un examen clinigue complet permet de noter le
poids, la taille, le périmétre crénien, de calculer
I'indice de masse corporelle cu Body Mass
Index (BMI) (4). Ces données ainsi que celles du
carnet de santé permettent de tracer la courbe
de croissance staturo-pondérale et de noter les
mensurations de ['énfant en déviation standard
ou DS, c’est & dire d'apprécler les données par
rappott & la moyenne des tailles et des poids de
la population générale & un 4ge donné. La sta-
ture est normale pour une taille comprise entre
- 2 DS et + 2DS (Ceurbe de Sempé) {4). Le cal-
cul du BM! s’effectue selon la formule Poids
(kg)/ Taille au carré {m) . Les variations par rap-
port a la courbe sont exprimées en centiles,
L'obésité est définie peur un BMI supérieur au
90t percentiie et la maigreur pour un BMI infé-
rieur au 3*™ percentile. L'interrogatoire permet
de préciser tous les antécédents personnels et
familiaux et d’établir I'arbre généalogique,
L'enquéte nutritionnelle est effectude au cours
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de cette méme consultation, elle permet de
rassembler les données relatives & 'alimenta-
tion aussi bien sur un plan gualitatif que quan-
titatif et les différents items demandés sont
reportés sur le tableau |. Une prise de sang
compléte est programmée dans la semaine,
avec l'accord de la famille, pour dépister une
anomalie métaholigue. Un dosage en biclogie
moléculaire permet d'éliminer un syndrome d'X
fragile (1).

L'évaluation de l'intensité de 'autisme est
cffectuée grice & une échelle d'évaluation, le
Childhood Autism Rating Scale ou CARS (5}
portant sur 15 items et permettant d'aboutir a
un score chiffré-(tableau 2). Les enfants qui ont
un score inférieur 3 30 sont considérés comme
non autistes, et supérieur ou égal 4 30 comme
autistes. Les scores entre 30 et 36.5 correspon-
dent & un autisme [éger & moyen et ceux allant
de 37 & 60 & un autisme-sévére.

C

Analyses statistiques
En ce gui concerne lanalyse statistique des-
criptive, les résultats sont’ exprimés’en moyen-
ne plus ou moins une déviation standard. Les
comparaisons entre les différents groupes atili-
sent des tests non paramétriques et notam-
ment le test U de Mann et Whitney, qui est la
version non paramétrigue du test t sur série
indépendante.

Résultats

Vingt six enfants, 22 garcons et 4 filles, ont été
évalués dans le centre durant ces 6 derniers
mois.

Leur dge chronclogique moyen est de 7.7 ans +
4 ans (extrémes 2.2 4 20.5 ans).

Les données de 1'anamnese

L'interrogatoire n'a pas permis de noter d’ano-
malie dans la période néonatale : la taille
maoyenne de naissance est 30 ¢m + 1.8 cm
(extréme 46 & 52.5 cm), ie poids moyen de nais-
sance est normal 3 3.1 + 0,43 kg (extréme 2.26 a
4 kg}, le terme moyen est de 39.8 semaines.

Deux enfants ont éLé adoptés & quelques mols
de vie. Aucun enfant n'est né pré-terme et
aucun ne présente a la naissance de retard de
croissance intra-utérin ni d’hypotrophie. A noter
que 2 enfants ont été pris en charge pour une
comitialité précoce, un enfant présente une
maladie de Reckling-Hausen. Pour un autre
enfant, le diagnostic de leucomalacie a été
porté apres de graves problémes néonatals de
réanimation. Les tailles parentales se situent en
moyenne & 163.9 em pour les méres et 176.2 cm
pour les peres, elles se situent donc dans la
moyenne des tailles adultes de la population
générale,

Les données clinigues

Le poids moyen est de 24,7 + 8.3 Kg soit + 0.3 =
1.8 DS pour une taille moyenne de 120.5 + 0.18
cm soit - 0.1 + 1.4 DS. Le BMI moyen est de 16.5
+ 2.1 kg/m2. Le périmétre crinien est en moyen-
ne de 52.3 + 1.9 cm soit + 1.8 + 1.6 DS. Ces élé-
ments cliniques font apparaitre que 5 enfants
présentent une obésité, un seul enfant est
maigre. En ce qui concerne la taille, 5 enfants
présentent un retard de taille, un seul enfant

-est de grande taille avec une moyenne de taille

parentale dans la nermale. Un seul enfant
cumule & la fois une petite taille et une obésité
et powr lequel des investigations a visée endo-

" Crlmenne et génétique ont été proposées car

ses parents sont de taille normale.

e ‘Evaluation de I'aulisme

L étiide dé Ta CARS réalisée dans 26 cas donne
un score moyen de 36.1 + 3.3, les extrémes
allant d'un minimum de 30 & un maximum de
43,5, Neuf enfants présentent un autisme sévére
et 17 enfants un autisme [éger & moven, Le
Groupe [ représente les enfants ayant un autis-
me léger & moyen et le groupe 2 les enfants
atteints d'un autisme sévére.

Enquéte nutritionnelle

L’'enquéte nutritionnelle permet de noter que
les enfants font en général 4 repas dans la jour-
née : petit-déjeuner, déjeuner, goiter, diner.
L’age de passage & une alimentation en mor-
ceaux est de 4.1 + 2.1 ans (extrémes 2 4 8 ans).
Lors de I'étude, 20 enfants ont une alimentation
diversifiée et avec des morceaux alors que 6
enfants 8gés en moyenne de 5.0 = 2.8 ans ont
encore une alimentation liquide voire mixée, En
ce qui concerne leur appétence, il faut noter
gque 4 enfants ont une appétence particuliére
pour les aliments salés et resalent voleontiers
leur mets, 9 enfants mangent trés sucré et
notamment des sucreries et des gateaus,
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* Grignotage

Sept enfants grignotent entre les repas et leur
polds en DS est supérieur 3 celul des enfants
qui ne grignotent pas (différence non significa-
tive p 0.08} mais il n'existe pas de différence de
taille ni de degré d’autisme.

e Exclusion alimentaire

Sur un plan qualitatif, 13 enfants présentent
des carences alimentaires : en vitamines et en
fibres pour 5 d’entre eux qui ne mangent aucun
fruit et aucun légume vert, 5 enfants sont

carencés en protides avec exclusion quasi-com-'

pléte de la viande et poisson, 3 enfants ne
prennent aucun laitage et ieur absorption de
calcium est nettement inférieur 3 la nbrmale.
Ces restrictions alimentaires ont une influence
négative significative sur la courbe pondérale
{p =0.02) et non sur la taille en DS (p = 0.11).
Le périmétre cranien exprimé en DS est signifi-
cativement plus bas (p = 0.04), '
Toutefois on ne note pas de différence d'attein-

te autistique dans le groupe avec exclusion ali-
mentaire.
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e Evaluation selon le degré d' autisme

Les différentes données cliniques ont été étu-
diées dans les deux sous-groupes définis selon
la catégorie d’autisme. [l est & noter que dans
le groupe d'autisme sévére ou groupe 2, les
enfants présente un retard de taille significati-
vement plus important (p = 0.006) et leur taille
est située dans la partie inférieure de la norma-
le & ~1.2 déviation standard, toutefois les autres
parametres ne sont pas différents. Les résultats
sont les suivants :

Données Groupe | Groupe 2 Valeur du p
Autisme Léger Autisme
aMoyen o - Sévére
N=17 N=9
Age
Chronologique | 6.9+ 2.9 ans 97+54ans 0.17 (NS)
CARS 54219 39.5%25
Périmetre
crénien (PC) 525+ 1.8cm 51.5 £ 1.7cm 0.16 (NS)
D& PC 20+ 1.6 12x14 0.21 (NS)
Taille 1192+0.1cm | 1239402 cm 0.53 (N5)
DS de Taille 0.3+1.0 -1.2+£1.3 0.006 (S)++
Poids 236+ 75kg 268 +10.0kg 0.55 (N5)
DS de Poids 0516 04189 0.18 (NS)
Bml 16.3 17.0 0.50 (NS}
+ 2.0 kg/Im?2 + 2.2 kg/m?2

Données biologiques

Tous les enfants ont eu un bilan biclogique. Le
bilan phosphocalcique et vitaminique est nor-
mal dans tous les cas, Aucun enfant ne présen-
te de rachitisme, mais des conseils diététiques
ont été donnés pour les enfants excluant les
laitages. La biologie moléculaire & la recherche
de la mutation X fragile est négative dans tous
les cas. Une attention particuliére et les investi-
gations ont été réalisées chez les filles pour éli-
miner un syndrome de Rett,

Discussion

Nutrition et autisme sont trés intriqués dans
différents domaines. L'un est marqué par la
sélection de la nourriture dans l'autisme et
l'autre est l'utilisation de régimes particuliers
dans te cas de maladies métaboliques pour évi-
ter le retentissement sur le développement de
Penfant avec parfois 'apparition de traits autis-
tiques. Ceci améne & se poser deux questions :
I'autisme a-t-il une influence sur 'alimentation
et inversement l'alimentation ot les restrictions
alimentaires peuvent-elles avoir des consé-
guences sur la gravité de 'autisme ?

Certaines maladies métaboliques d'accumula-
tion comme I'hyperphénylalaninémie crée des
dommages cérébraux. C'est une maladie auto-
somique récessive marquée par un déficit enzy-
matique en phénylalanine hydroxylase cu pius
rarement par déficience du Cofacteur Bioptérine
(6). 1l existe dans ce cas une anomalie de
conversion en un autre acide aminé, la tyrosine
qui est un des précurseur de la voie des cathé-
colamines et des neurotransmetteurs, Sur un
plan clinique, I'enfant nalt normal, mais aprés
quelgues semaines d'alimentation, les premiers
sighes apparaissent et vont jusqu’a une détério-
ration mentale assez caractéristique, marquée
par des stéréotypies, une athétose, une hyper-
activité, une comitialité dans 1/4 des cas. Si au
contraire, I'apport alimentaire est contrdlé,
l'enfant se développe normalement, moyennant
des contrdles sanguins répétés . Le régime
d’exclusion est progressivement arrété vers
I'age de 6 ans. Actuellement tous les enfants
sont dépistés a la naissance par la réalisaticn
d’'un test de Guthrie. Aucun enfant ne présente
dans notre étude cette pathologie et I'interroga-
toire familial ne note pas d'atteinte maternelle.
Drautres états pathologigues peuvent influencer
le développement cérébral de I'enfant par leur
incidence sur certains neurotransmetteurs
(récepteur cholinergique et monoaminergigue)
comme une hypothyroidie maternelle non trai-
tée pendant la grossesse, les états d'hyperam-
moniémie de l'enfant (7-8).

Chez certains enfants autistes, le refus de chan-
gement et leur conduite stéréotypée affectent
leur alimentation (9). Les enfants peuvent refu-
ser de manger certains aliments, ce gui nécessi-
te de dépister certaines carences nutrition-
nelles. NDans notre étude, 12 enfants présentent
des exclusions dans certaines catégeries ali-
mentaires notamment protidiques et caiciques.
Les bilans sanguins réalisés n'ont pas mis en
évidence d'atteinte pathologique nutritionnelle
ou vitaminigue, mais néanmoins on peut noter
une influence négative sur leur développement
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pondéral sans qu'il v ait dans ce groupe de dif-
férence significative du CARS. Le grignotage,
l'appétence particuliere pour le sucre ou le sel,
lautonomisation par rappert 4 la nourriture ne
sont pas un indice de sévérité d'autisme.

Plusieurs études font référence & un dysfonc-
tionnement des neurotransmetteurs et notam-
ment il est important de sculigner ie réle
mzjeur de acéty! choline et du systéme choli-
nergique qui est un des plus importants sys-
témes de neurotransmission et dont la
connaissance en thérapeutique des agonistes
et des antagonistes peut &tre une vole d'avenir
en psychopharmacolegie (10 - 11). Le réle de [a
sérotonine prend toute son importance dans le
mécanisme de la satiété, mais les résultats
sont parfois non probants dans 'autisme. 1l
existe encore bien des hypothéses non vérifiées
dans la pathogénie de l'autisme et probable-
ment que d'autres molécules restent & décou-
vrit. Des études récentes sur le Nerve Growth
Factor semblent au moins encourageante en
pratique clinique pour différencier I'autisme du
syndrome de Rett (12). )

D'autres approches comme l'imagerie fonction-
nelle cérébrale seront également des tech-
nigues d'avenir en étudiant I'activité des neure-
récepteurs, et notamment la Positron Emission
Tomographie cu PET Scan pourra certainement
étre informative dans les dysfonctionnements
de 'autisme (13).

En cenclusion, méme si les mécanismes phy-
siopathelogiques de l'autisme sont encore mal
connus, nous insistons sur le réle du pédiatre
dans la prise en charge nutritionnelle des
enfants autistes car celle-ci est indispensable
pour améliorer leur statut clinique et notam-
ment pondéral lorsque les exclusions alimen-
taires sont manifestes,

Université d’Automne - Le Croisic 1999

TABLEAU 1 - ENQUETE ALIMENTAIRE

Cate
Nom Prénoim AC
Taille de Naissance Poids de Naissance Terme
Taille Poids BMI PC Taille Mere
Taille Pere
DS DS Percentile | DS
Stature Morphotype
Petit Obése
Normal Maigre
Grand Normal
ASPECT QUANTITATIF
Absent Normal Copieux Léger
e Déjeuner
* Midi
* Gollter
» Diner
GRIGNOTAGE Oul NON
APPETENCE PARTICULIERE
Salé Sucré Epicé Autre
EXCLUSION D'ALIMENTS
Laitages | Viande ;| Légumes | Fruits |Pain/céréales
| RYTHME DES REPAS/NOMBRE DE REPAS/HORAIRES/CANTINE
* Petit Déjeuner
* Déjeuner
» Golter
* Diner
MODE ALIMENTAIRE Comportement alimentaire
Morceaux Autonome
Age de passage morceaux Age d'autonomie
Mixé Assisté
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Dans le cadre général du comportement aulistique, le comportement
alimentaire peut &ire considéré comme une bizarrerie supplémentaire.
Or, de la méme fagon qu’en dtudiant le comportement des autistes on
retrouve une logique qui n'est pas la nbtre, I'étude de leur comporte-
ment alimentaire montre qu'il semble 0béir a des mécanismes qui ne
sont pas aléatoires.

Enquéte sur le comportement
alimentaire d’un groupe
d’enfants autistes de 6 a 8 ans :
comparaison qualitative et
quantitative avec un groupe
d’enfants témoin du méme age

Gianfranco Valent

Autre élément intéressant : ia fréquence anor-
malement élevée des arthrites rhumatoides et
des colites chez les méres d’enfants autistes.

deux éléves ingénieurs agrenomes de

I'institut National Agronomique de
Paris-Grignon (INA PG) dans le cadre de leur
spécialisation en nutrition humaine, Elle a per-
mis de comparer le comportement et la
consommation alimentaire d'enfants autistes
et d'enfants témocins 4gés de 6 4 8 ans, et a
condult & la mise en évidence de quelques
points intéressants.

U ne étude a été récemment réalisée par

Il n'avait pas été mis en évidence de différence
de consommation conéernant tel cu tel groupe

- d'aliments entre autistes et témoins en moyen-
ne. Les groupes d'enfants constituéds étaient
trop hétérogénes et la moyenne d'dge trop éle-
vée : autistes 10,6 +/- 4,3 ans ; Iémoins 8.8 +/-
4,8 ans. En effet ces comportements d'addiction
sont souvent beaucoup plus nets quand ies
enfants ont moins de 8 ans. C'est pourquoi la
tranche d'dge retenue pour 'étude de I'INA PG
est 6-8 ans de fagon a avoir des enfants dont le
diagnostic était bien établi mais qui avaient
conservé un comportement alimentaire mar-
qué.

Il n'existe qu'un seul autre travail publié sur ce
theme, il date déja de 1986 (18).

Il comparait 40 autistes et 39 témoins et met-
tait en évidence la fréquence des «cravings»
chez les autistes ainsi qu'une tendance chez les
parents de ces enfants & établir un lien entre
I'alimentation et les troubles comportementaux

de leurs enfants : chez 8 enfants parmi 2} qui
avalent un comportement d'addiction net, les
parents décrivaient une association entre la
perturbation du comportement et I'ingestion
des aliments recharchés.

La préoccupation majeure qui apparait dans les
quelques articles ayant trait au comportement
alimentaire des personnes handicapées men-
tales est de savoir si la ration est bien équili-
brée (22). Des comportements d'addiction sont
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mentionnés dans le cas du syndrome de Rett
{22) sans préciser s'ii s'agit d'un type d’ali-
ments particuliers. [l est rarement fait mention
d'une influence de l'alimentation sur le fonc-
tionnement cérébral.

En dehors de l'autisme, par contre, de nom-
breux travaux étudient ces relations complexes
entre nutrition, comportement et fonctionne-
ment cérébral : il s'agit de travaux expérimen-
taux (2, 5, 17, 26), d'essais cliniques(1, 16, 24),
d'enquétes épidémiologiques (4, 11) et aussi
d'articles de synthése (8, 9).

_Enquéte INA PG

L'étude réalisée par les éiudiants de I'INA PG
avait pour but de préciser et quantifier ces
comportements d'addiction observés chez les
enfants autistes,

L'hypothese de travail est en grande partie ins-
pirée de ce que 'on appelle «/'hypothése opiof-
de» : elle fait le rapprochement entre, d'une
part, la mise en évidence déja bien documentée
d’un dysfonctionnement du systéme opiofde
endogéne chez les enfants autistes (11, 12, 13),
et, d'autre part, la présence démontrée de
séquences & action opioide dans les molécules
de gliadine (présente dans les céréales pani-
fiables) et dans la caséine (3, 7, 14, 27). Le pas-
sage de ces fragments biclogiquement actifs &
travers la BHM (6, 15) a, par ailleurs, été mis en
évidence. Cette hypothese est largement expli-
citée dans divers articles (19, 20, 21, 23, 25}.

- Recueil des informations

Le recrutement des enfants autistes s'est fait
au sein d’'une population ayant répondu 3 une
enguéte par mailing & l'initiative d’Autisme
France sur le théme de la prise en charges
des personnes autistes : sur un envoi de
1200 questionnaires, le taux de réponse a

été de 35%, et parmi ceux-ci, il y avait
environ 80 familles ayant des enfants de

moins de § ans, Celles-ci ont été contac-

tées par courrier : 530 ont répondu en don-
nant leur accord et ont donc requ un gues-
tionnaire & remplir. 35 questionnaires ont été
retournés dans les délais prévus pour traiter les
données et 20 d'entre eux correspondaient aux
critéres prévus {6-8 ans, une semaine entidre de
notation, précision de [a notation} ; les quinze
autres ont été gardées seulement pour 'aspect
qualitatif. La quantité d’exclus de I'analyse
quantitative s'explique par le large recrutement
de départ (enfants de moins de 8 ans) dans le
but d'obtenir un magimum d'informations et ne
pas exclure des familles qui avaient fait la

démarche de participer. Ceci & demandé & pos-
teriori une sélection plus importante que pour
le groupe de témoins.

Le recrutement des témoins (16 enfants de 6 4 8
ans) s'est fait dans les familles des deux étu-
diants agronomes (I'un dans la région parisien-
ne, l'autre dans le sud-ouest). Le hiveau socio-
économigue correspond a la catégorie cadre
supérieurs. Celui des parent d’enfants autistes
est plus largement districué sur plusieurs caté-
gories socio-économiques.

Le questionnaire permettait de collecter deux

types de données ;

e d'une part le relevé quantitatif des aliments
consommés pendant une semaine de sept
jours consécutifs {(mesure par pesage ou esti-
mation & partir d'un livret aidant & 'estima-
tion des poids des raticns de type SUVIMAX).

= d'autre part des renseignements d'ordre quali-
tatif sur le comportement alimentaire : préfé-
rences et dégollts, troubles digestifs, histo-
rique du comportement alimentaire,
comparaison avec la fratrie si elle existe, .

Traitement des données

Pour chaque questionnaire qui a été traité, il a
été tout d'abord établi, avec l'aide du logiciel
«Régal», le profil de consommation de chaque
enfant en catégories d'aliments.

Il a été choisi de considérer, en plus des catégo-
ries d'aliments classiques, des catégories d'ali-
ments en fonction de la présence ou non de
certaines protéines telles que gluten ou caséi-
ne. C'est ainsi que I'on a, par exemple, cheisi de
distinguer les aliments & base de blé, qui est
une céréale qui contient énormément de gluten
(80% des protéines du blé) de ceux 3 base de
mals ou de riz dont les protéines de réserve ont
une séquence trés difiérente.

Dans le cadre de I'hypothése opioide, les
groupes les plus intéressants sont «blé, pain,
pétes», car ce sont les aliments qui en propor-
tion contiennent le plus de gluten, et le groupe
laitages car ce sont les aliments qui contien-
nent de la caséine.

Pour chaque individu, il a été élaboré, sous
forme de «camembert», un profi! de consom-
mation en énergie et en protéines apportés par
chaque type d’aliments.

Le logiciel «SAS» a été utilisé pour déterminer
quelles étaient les catégories pour lesquelles
les différences observées sur ces camemberts
sont significatives.
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Résultats

Plusieurs remarques ont &té faites :

* les autistes consomment significativement
plus de lait et de produits laitiers (fromage,
yaourts...) que les enfants témoins (35% de
leur apport hebdomadaire en protéines pro-
vient des produits laitiers contre 26% pour les
témoins).

il y a une différence significative si I'on addi-
tionne les catégories blé et giteaux (boulan-
gerie) : les enfants autistes en mangent plus
(19% de leur apport en protéines) que les
enfants témoins (14%).

une troisiéme catégorie importante présente
des différences significatives . la viande (y
compris poisson et charcuterie). En effet, elle
représente une plus grande part des apports
de protéines chez les témoins (38%) que chez
les autistes (31%).

aucune différence significative & 5% n’'est
visible si I'on étudie les variables en fonction
des autres facteurs, si ce n'est la quantité
d'aliments ingérés (énargie et protéines) avec
l'age et la taille, ce qui n'est pas surprenant.
On peut d'ailleurs noter gu'il n'y a aucune dif-
férence liée au sexe, ce qui peut surprendre,
mais renforce I'idée qu'il y a bel et bien une
différence de comportement alimentaire
entre témoins et autistes ; le facteur qui
explique des différences de consommation
n'est pas ici le sexa, ni I'dge, ni le poids, mais
I'autisme,

Aprés cette premiere analyse, les variations de
consommation au sein des deux groupes ont
été analysées. On remargue tout d'akbord que
les écarts type sont toujours plus élevés au sein
du groupe autiste qu'au sein du groupe témoin,
c'est a dire que globalement la consemmation
du groupe d'enfants témoins est beaucoup plus
homogeéne que pour le groupe d'autistes. La
viande est la catégorie pour laquelle I'écart
type est e plus proche de celui des enfants
témoins, et c'est principalement pour le blé et
le lzit que les distributions sont beaucoup plus
larges que pour les témoins. On remarque par
ailleurs que les forts consommateurs de lait
sont de faibles consommateurs de blé et inver-
sement,

Université d’Automne - Le Croisic 1999

Il semble tout de méme important de rappeler
icl que la précision des recueils alimentalres, et
ce malgré tous les efforts faits par les familles,
ne peut étre absclue et d'autre part que la
conversion réalisée par Régal est failte sur la
base d'aliments standards et donc que 'on peut
s'attendre au maximum & des précisions de
l'ordre de 70 & 80 % par rapport & la consomma-
tion réelle. Le fait d'observer des différences
significatives de consommation tend donc

d'autant plus a faire croire
qu'il y a effectivement en
moeyenne des différences de
consommation entre enfants
autistes et tdmoins. De plus
les différences significatives
observées portent sur les
moyennes or on a constaté
une hétérogénéité dans le
groupe autiste. Si I'on com-

...globalement

la consommation

du groupe d’enfants
témoins est beaucoup plus
homogéne que pour

le groupe d autistes.

parait les sous groupes
autistes (forts consommateurs de blé et forts
consommateurs de laitages) séparément avec le
groupe témoins, les différences seraient encore
plus nettes,

En ce qui concerne la partie qualitative de
Ienquéte, on a recueilll les témoeignages de
parents de 16 enfants témoins (4gés de 6 4 8
ans) et 31 enfants autistes (Agés de 6 3 10 ans
environ). Les questionnaires destinés aux
parents d'enfants autistes comportaient des
questions supplémentaires, ainsi il leur était
demandé de caractériser le comportement ali-
mentaire de leur enfant par rapport & la fratrie
cu & d'autres enfants normaux, et d'apporter
toute scrte de renseignements liés a 'alimenta-
tion ou & leur maladie en général.
Les parents d’autistes ont trouvé gue leur
enfant avait un comportement alimentaire :

pas du tout différent :719,3%

un peu différent : 19,3%

nettement différent : 35,5%

«C'est un cas a part» : 25,8%.
On constate ainsi que 61% des parents
d'autistes trouvent que leur enfant a un com-
portement alimentaire nettement différent voire
complétement différent,

Autre élément intéressant : la fréquence des
troubles digestifs et/ou intolérances alimen-
taires : 51,6% chez les autistes contre 12,5%
chez les témoins. Les troubles le plus souvent
cités sont la constipation ou la diarrhée fré-
quente, prenant parfois des proportions vrai-
ment hors normes. Certains vont a la selle
jusqu’a sept fols par jour alors que d'autres
sont parfois constipés pendant une semaine
enti¢re, Certains enfants autistes prenaient des
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neuroleptiques mais ce ne sont pas foreément
ceux & qui ont des troubles digestifs. Les
médicaments psychotropes scnt souvent invo-
qués, en plus des troubles neurolegiques eux-
mémes, pour expliquer les troubles digestifs
trés fréquents chez les enfants présentant des
troubles neurologiques et/ou psychiatriques et
de ce fait ces troubles ne font pas toujours
I'objet d'investigations poussées.

Deux parents ont également noté que ['urine de
leur enfant sentait particulierement mauvais
alors qu'il ou elle buvait beaucoup.

En ce qui concerne les préférences alimentaires
c'est a dire les aliments qui sont réclamés pré-
férentieliement, mais pas forcément ceux gu'il
ont consommé effectivement le plus pendant
cette semaine, il existe aussi des différences
nettes qui recoupent assez bien les résultats
quantitatifs : les enfants autistes scnt mcins
attirés par les sucreties que les témoins, par

Université d’Automne - Le Croisic 1999

contre ils préférent les produits laitiers, le pain
et les biscuits. Certains autistes aiment le cho-
colat mais pas les confiseries sucrées. Dans cer-

tains cas d’enfants autistes,
l'aitirance va plus loin qu'une
simple préférence, ces
enfants n'hésitent pas 2
«voler» du pain ou des
yaourts qu'ils mangeraient &
longueur de journée, La
nécessité de rationner les
enfants autistes est trés fré-
guente (plus de 50%) et
concerne presque a chague
fois les yaourts et/ou le pain.
Les fruits sont les principaux
aliments que les autistes
n‘aiment pas (45% des

Ces différences de profils
de consommation

ne présentent naturelle-
ment pas la valeur

de preuve d'une théorie ou

d'une autre, mais elles
vont en tout cas dans le
sens d'une hypothése
nutritionnelle en liaison
avec autisme.

autistes contre 12,5% des

témoins).

Conclusion

Les comportements alimentaires excessifs de
nembreux enfants autistes vis-a-vis du pain,
des pétes el des produits laitiers, sent tels
qu'on pourrait parler d’addiction. Celz va dans
le sens de I'hypothése que des peptides opiacés
issus du gluten et de la caséine pourraient, s'ils
se trouvalent en quantité excessive dans le cer-
veau, participer & la pathegénie de l'autisme.

Ces différences de profils de consommation ne
présentent naturellement pas la valeur de preu-
ve d'une théorie ou d'une autre, mais elles vont
en tout cas dans le sens d’'une hypothése nutri-
tionnelle en ligison avec 'autisme. C'est en tout
cas la preuve que cette hypothese mérite d'étre
étudiée plus avant et que ia recherche sur ce
sujet ne fait que commencer, notamment en
matiere d’'opiacés endogénes ainsi que
drautres réseaux neurohaux eux aussi

implicués dans les phé-
nomeénes d'addiction.
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Comportements alimentaires
particuliers et pica

Francesc Cuxart, psychologue, Université Autonome de Barcelone

. Comportements

alimentaires particuliers

isson et Van Hasselt (1989) ont classé les
Stroubles de l'alimentation chez les popu-

lations de personnes handicapées phy-
siques en quatre catégories :

1. Déficit d'autonomie personnelle ;

2. Comportements problématiques (se mettre
en colére, prendre la nourriture des autres,
etc.},

3. Troubles quantitatifs (ingestion trop
importante ou trop peu importante de
nourriture) ; ’

4. Sélectivité (de type ou de texture).

] . Il est cependant évident qu'a
Le terme «pica» provient | ccs quatre catégories nous

du latin et signiﬁe dans pouitions en ajouter une cin-
\ L quieéme:
celle langue «pier, Foiseau 5. Comportements aberrants
omnivore par excellence, |  (pica, polydipsie, absence
connu comme «voleur»

ou déficit de mastication,
rumination),
d'objets non comestibles.

Déficit d'autonomie personnelle

It s’agit d'un probléme associé & des déficits
coghitifs et I'on peut difficilement penser que, &
égalité de développement mental, il se produi-
se plus fréquemment chez des sujets autistes.

Comportements problématiques

Ils sont trés fréquents dans les populations
souffrant d'autisme.

Troubles quantitatifs

Chez le sujet autiste, I'ingestion excessive d'ali-
ments est plus fréquente bien que 'on observe
aussi la conduite contraire (habituellement
associée a des problémes de sélectivité).

Sélectivité

Elle est trés fréquente chez 'autiste, plus parti-
culigrement pendant I'enfance,

Comportements aberrants

Si I'on met & part le pica, des cas de polydipsie
ont été décrits dans des populations ayant une
symptomatologie psychotique ou obsessivo-
compulsive, trés souvent associée & la conduite
de pica {(Rowland, 1999).

Dans ce paragraphe, le déficit ou I'absence de
mastication fait référence & un comportement
obsessivo-compuisil (observable chez le sujet
autiste) et non & une conséquence d'un retard
du développement, étant donné que, dans ce
dernier cas, ces aspects se trouveraient inclus
dans le premier paragraphe.

La rumination est un trouble trés peu fréquent;
il est plus habituel cependant dans des popula-
tions ayant une déficience mentale ou souffrant
d’'autisme,

Traitement

Les traitements les plus habituels pour ces pro-
bleémes d'alimentation sont de type éducativo-
comportementai, :

Pica

Définition
Le terme «pica» provient du latin et signifie
dans cette langue «pie», 'oiseau omnivore par
excellence, connu comme «voleurs d'objets non
comestibles.

La définition la plus acceptable du terme est
celle qui considére le symptéme de pica comme
un comportement qui consiste & ingérer des
objets non comestibles. Toutefois, ce concept
est parfois étendu & I'ingestion de nourriture
dans des lieux inappropriés (sc!, bofte a
ordures) (Albin, 1977).
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Les critéres diagnostiques du DSM-V sont les
suivants :

A. l'ingestion persistante de substances non
nutritives durant une période minimum
d'un mois ;

B. L'ingestion de substances nen nutritives
inappropriée au niveau de développement ;

C. Le comportement alimentaire ne fait pas
partie d'une pratique acceptée culturelle-
ment ;

D. Si le comportement alimentaire se présen-
te exclusivement en paraliéle 3 un gutre
trouble mental (par ex. : retard mental,
trouble généralisé du développement,
schizophrénie), il est suffisamment grave
pour justifier une attention clinique indé-
pendante,

Prévalence

Il existe certaines études sur des populaticns
présentant une déficience mentale avec des
pourcentages divers : 25,8 % (Danford et
Hubert, 1982); 9,2 % (McAlpine et Singh, 1986).
Quant a l'autisme, dans une étude de Kinell
(i985) sur une population de 70 individus
(majoritairement hospitalisés) on trouve une
prévalence de 60 % (n = 42) par rapport aux 4 %
du groupe contrdle (syndrome de Down),

Etiologie
Il existe différentes théories explicatives :
1. Déficiences de minéraux (fer, zinc, calcium) -
2. Déficit de discriminaticn (Kanner, 1947) ;
3. Apprentissage (Woody, 1971) ;
4. Trouble obsessive-compulsif (Luiselli, 1996) ;
5. Pluricausales.
Toutefois, aucune de ces théories ne peut expli-

quer, par elle seule, I'ensemble des causes du
pica.

Clinigue

Il pourrait &tre utile de subdiviser la conduite

de pice en deux sous-groupes :

* A Pica indiscriminé (P1) ; ingestion de
'importe quel type d’'objet cu de substance ;

¢ B. Pica sélectif (PS) : ingestion d'objets et/ou
de substances ayant certaines caractéris-
fiques communes.,

Le Pl serait associé, en principe, & des défi-

clences mentales profondes cu a une sympto-

matologie obsessivo-compulsive.

Université d’Automne - Le Croisic 1999

Le PS pourrait &tre davantage en rappott avec
une symptomatologie psychotique.

Traitement

Dans la littérature scientifique apparaissent de
multiples méthodes {(Smith, Simson et
Hirsch, 1997),
A. Comportementales

* Dispositifs externes

* Techniques d'aversion

e Restriction physique

* Surcorrection

¢ Entralnement & la discrimination

e Renforcement différentiel de réponse

incompatibie
* Interventions écologiques
¢ Traitements multiples

B. Médicamenteuses
* Suppléments vitaminiques
» Antagonistes dopaminergiques
« Inhibants de la captation de la sérotonine
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La relation entre nutrition et pathologie céré-
brale est une idée déja ancienne méme dans le
cadre de la médecine du vingtidme sidcle.

Interventions nutritionnelles

dans le cadre de I'autisme,
régimes alimentaires
Revue bibliographique

entre certains cas de schizophrénie et la

consommation de blé a été suspectée (10),
puis des essais de supplémentation vitami-
nique et minérale ont donné des amélioraticns
dans certains cas d’autisme (1), enfin, plus
récemment, guelques équipes ont exploré
I'effet des régimes sans gluten et sans caséine
sur des enfants autistes (38, 29, 48). Par
ailleurs, les connaissances cliniques et fonda-
mentales dans le domaine trés complexe des
relations entre nutrition et fonctionnement
cérébral au sens large se sont accumulées mais
d'énormes lacunes persistent.

ll y a déja cinquante ans qu'une relation

Premieres observations :
schizophrénie et céréales

La relation entre la schizophrénie et le blé a été
avancée par Dohan sur la base de constatations
cliniques, c'est a dire une diminution de la
durée d'internement pour les patients qui sui-
vajent un régime sans gluten (1 1). Des données
épidémiologiques alimentent cette suspicion,
savoir 'augmentation de la fréquence des cas
de pathologies de type schizophrénie dans des
zones oil les habitudes alimentaires ont é&volué
vers le mode occidental (remplacement du riz
et des tubercules locaux par les céréales pani-
fiables) (12). D’autre part, quelques cas ont fait
l'objet d'investigation poussées : recherche de
fragments peptidiques d'origine alimentaire
dans les urines et constatation de leur variation

Gianfranco Valent

en fonction du régime alimentaire en cotréla-
tion avec les modifications comportementales
(41) ; normalisation de I'image cérébrale au
SPECT dans un cas de schizophrénie associé a
une maladie coeliaque suite au régime sans
gluten, les troubles digestifs cessant en méme
temps que les troubles nerveux (8).

Supplémentation
minérale et vitaminée

En ce qui concerne la supplémentation vitami-
nigue et minérale, les principaux produits avant
montré une certaine actien positive dans des
cas d'autisme sont principalement : la vitamine
C, la diméthyl-glycine (DMG), 'asscciation vita-
mine B6-magnésium, le calcium.

* La vitamine C : son utilisation dans le cadre
de l'autisme remonte 4 la mode de la thérapie
par «megavitamines» dans les années 70 aux
USA. Bien que son effet soit moins net que
celui de la vitamine B6, il a pu néanmoins &ire
mis en évidence (13) sans que 'on puisse de
fagon certaine donner une explication de sen
action, ne serait-ce que par la multiplicité des
actions de la vitamine C au niveau du SNC.
D'une fagon générale, l'action des vitamines &
haute dose dans 'autisme ne correspond pas a
une coirection d'une carence mais & une action
pharmacologique due au fort dosage (45). Les
doses préconisées sont généralement | & 3 g
par jour, parfois beaucoup plus.
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* La DMG : utilisée depuis les années 70 & une
dose moyenne de 60 & 500 mg par jour sans
qu'aucun essai contrdlé n’ait été publié.
Récemment une étude de ce type n'a pas mis
en évidence d'effet positif de la DMG 2 faibles
deses sur des enfants autistes (2). La faible
taille du groupe étudié (8 sujets) et les faibles
doses de DMG ulilisées ne permettent pas de
conclure et laissent le mystére entier. Par
contre, il a été démontré que la DMG & une
action stimulante sur I'immunité humorale et
cellulaire chez I'homme ({23). De plus, il n'est
pas inintéressant de noter son action expéri-
mentale sur I'épilepsie induite par la strychnine
chez le rat (17). Cette action sur I'épilepsie
n'est, par contre, pas retrouvée cliniquement
chez 'homme (21).

* L’association Bé-magnésium : la recherche
concernant I'effet de la vitamine B-6 sur l'autis-
me remonte aux années 60, D'abord en 1966
par deux neurolegistes anglais (26) qui consta-
t&rent que 'administration de 30 mg de B6 nor-
malisait I'excrétion urinaire lors d'un test de
surcharge en tryptophane chez des enfants
autistes, Quelques années plus tard, un cher-
cheur allemand observa une amélioration com-
portementale nette pour 12 enfants autistes sur
16 aprés administration de hautes doses {100 &
600 mg par jour) de B6 (3).

Dans les années 60, de nombreux parents
d'enfants autistes américains essay&rent ce que
I'on appelait la thérapie par mégavitamines
c'est & dire 'administration PO de préparations
multivitaminées & fortes doses.

Une enguéte menée par Rimland sur un grand
nombre d'enfants a permis de mettre en évi-
dence que lz vitamine B6 donnait les résultats
les plus intéressants. L'adjonction de magné-
sium permettait de contréler les quelques
effets secondaires de la B6 a forte doses (irrita-
bilité, sensibilité aux sons...) (1).

Des études cliniques ont été entreprises par la
suite en France par Lelord et ses collaborateurs
mettant en évidence principalement la diminu-
tion significative de I'excrétion urinaire d'acide
homovanillique (HYA) ainsi que I'augmentation
d’'amplitude des potentiels évoqués (32), (35),
(36).

Récemment, une étude en double aveugle sur
10 enfants autistes n'a pas mis en évidence
d'effet positif de 'administration de Bé-magné-
sium (16). Le faiblesse de l'effectif peurrait

" male, ce qui signifiz seule-
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expliguer pourquoi aucune différence significa-
tive n'a été observée, les études précédentes
sur des groupes plus importants ayant montré
une forte hétérogénéité dans le pourcentage de
réponses positives selon les groupes étudiés.

+ Le calcium : le dosage systématique du cal-
cium urinaire et sanguin a permis de montrer
qu'il existe un sous-groupe de patients autistes
chez lesquels on retrouve une hypocalciurie
associée a une calcémie normale. Ce sous-grou-
pe se caractérise d'un point de vue clinique par
des automutilations oculaires et par un retard
de langage tr&s important, veire un mutisme. La
pathogénie est encore inconnue mais l'apport
de 2 3 3 g de calcium PO par jour permet de
normaliser la calciurie, de faire disparaltre les
automutilations oculaires et favorise un début
d'expression orale (7).

Régimes sans gluten
et/ou sans caséine

Les régimes sans gluten et sans caséine ont été
princlpalement étudiés par Reichelt en Norvege
et Shattock en Grande Bretagne.

Au cours de ces études des dosages d'anticorps
sériques (antigliadine, anticaséine) et une chro-
matographie des urines (HPLC) ont été effec-
tués avant I'instauration du régime. Puis tout
au long du régime de nouvelles znalyses uri-
naires sont pratiquées a intervalles
réguliers. Les anticorps antigliadine et
anticaséine sont retrouvés plus fré-
quemment chez les autistes

que dans la poptlation nor-

ment que des fragments de
gliadine et de caséine ont passé la |
barriére intestinale plus fréguem-
ment chez les autistes (33, 39). Les
analyses urinaires mettent en évidence

des profils d'élimination urinaires caracté-
ristiques. Des fragments peptidiques

sont retrouvés dans les urines et corres-
pendraient aux molécules & action opioi-

de provenant de la caséine (casomor-
phines) et du gluten (gliadinomorphines). Le
choix des urines comme liguide biologique
objet d'analyses tient en partie au fait qu'il est
facile & recueillir de fagon répétée, ce qui n'est
pas sans intérét pratique lorsque 'on a affaire 3
des sujets autistes. :
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Les hypothéses pathogéniques qui vont de pair
avec ces investigations font principalement
intervenir des fragments peptidigques a action
opicide contenus dans la caséine (37, 49) et le
gluten (19). Ces fragments parviendraient au

demandant une prise en charge totalement
différente.

¢ |a fréquence des comportements d'addiction
envers le ou les types d’aliments respon-
sables d'une partie des troukles autistiques

Toutes ces interventions

diététiques sont considérées

comme marginales par
les différentes spécialités
concernées. Elles
deviennent beaucoup plus

intéressantes si on en fait

un sujet d'étude a part
entiére recadré dans

niveau du systéme nerveux
central, en quantité suffisan-
te pour perturber la synapto-
géndse et le fonctionnement
cérébral (39).

Une perméabilité anormale
au niveau intestinal (9),
associée a des déficits enzy-
matiques {peptidases notam-

ment) (5, 34, 40, 42, 43)

feraient ainsi partie d’un
ensemble pathogénique en
théorie relativement simple

mais vraisemblablement trés

observés. lls semblent constituer de ce fait un
dlément sémiologique intéressant. Ces «cra-
vings» semblent conforter «'hypothése opioi-
de» mais addicticn n'est pas syncnyme
d’'opioide. Le systéme glutamatergique est
aussi impliqué dans les phénomeénes de
dépendance notamment & la cocaine &t aux
amphétamines [(47). Et son dysfonctionne-
ment a été récemment suggéré dans la schi-
zophrénie (27} et I'autisme (6).

Alimentation et
fonctionnement cérébral

le contexie général «action | complexe dans sa réalité.

des nutriments sur
le fonctionnement cérébraly.

On ne peut ainsi pas exclure
que d'autres séquences pep-
tidiques alent une part dans

cette pathogénie notamment
les séquences polyslutamines qui sont trés
caractéristiques des céréales panifiables. ..

Depuis que ces régimes ont été utilisés dans le
cadre de I'autisme on peut retenir les caracté-
ristiques suivantes :

» I'analyse d'urines et la recherche d'anticorps
ont une bonne valeur prédictive du type de
régime & essayer.

I'amélioration est d’autant plus rapide que le
régime est instauré sur un sujet jeune et cor-
rectement suivi : I'amélioration est observée
en moins d'un mois sur des enfants d'environ
748 ans.

 'effet est perceptible méme au bout d'un an
de régime, ce qui correspond a l'étude de
suivi d'autistes sous régime pendant quatre
ans (41) : les profils d'élimination urinaire
continuent & se normaliser au dela d'un an
voire encore au bout de quatre ans.

» les troubles digestifs souvent présents s'amé-
liorent les premiers.

on peut constater parfois des signes cliniques
{prurit, exanthéme...) correspondant & un
phénomeéne de sevrage. Parfois on constate
une aggravation comportementale apparente
souvent liée a la rapidité du changement chez
I'enfant par rapport & un environnement rela-
tionnel et &ducatif plus ou moins figé par des
mois ou des années de stagnation ou d'évo-
lution lente. L'enfant peut ainsi devenir sou-
dainement perturbant pour ses proches car

D'autres interventions diététiques sont & men-
tionner : le régime cétogéne dans le syndrome
de Rett (24) et dans certains cas d'épilepsie (18)
qui, rappelons-le, concerne environ un guart a
un tiers des autistes & partir de la puberté ; un
régime dit oligoantigénigue dans des cas d'épi-
lepsie associés a la migraine (14).

Signalons aussi les 5% de cas de maladie
ceeliaque souffrant d'épilepsie occipitale avec
dans la moitié de ces cas des calcifications
cérébrales occipito-pariétales (22) ; I'épilepsie
disparaissant en méme temps que les troubles
digestifs lors de I'instauration du régime sans
gluten. Parfois le diagnostic de ce type d'épilep-
sie conduit & la découverte de la maladie
ceeliaque évoluant sur un mode fruste.

Toutes ces interventions diététiques sont consi-
dérées comme marginales par les différentes
spécialités concernées. Elles deviennent beau-
coup plus intéressantes si on en fait un sujet
d'étude a part entiére recadré dans le contexte
général caction des nutrimenis sur le fonction-
nement cérébraly,

C'est un sujet extrémement complexe car le
changement de régime induif inévitablement
un changement de microbisme intestinal et Ia
part de la microfiore dans ["élaboration de
molécules & action bioiogique (polyamines
notamment} pouvant interférer avec le fonction-
nement cérébral a été trés peu étudiée (20).
Pourtant, chez certains autistes, des épisodes
de candidose digestive semblent aller de pair
avec des dégradations comportementales, un
traitement antifongique apportant la plupart du
temps une amélioration transiteire. 1l s’agit
d’observations parentales et d'informations
déliviées par les rares professionnels g'intéres-
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sant au sujet. Un seul article publié concerne
ce sujet qui mériterait un peu plus d'attention
{44}. Signalcns au passage qu’'il existe
d'étranges similitudes de séquences entre cet-
taines protéines hyphales de souches patho-
génes de candida {46} et des molécules de glia-
dine, notamment les séquences riches en
glutamine et en proline.

Avant de terminer ce bref article il semble utile
de faire trois dernigres remarques

¢ il existe une certaine réticence & concevoir
une influence de I'alimentation sur le fone-
tionnement cérébral des enfants autistes,
d'autant plus que les parents d'enfants
autistes signalent parfois une dégradaticn
comportementale trés nette survenant sur un
enfant au développement apparemment nor-
mal, ce gui conduit souvent a incriminer
I'environnement relationnel. La part de rela-
ticnnel est effectivement énorme puisque les
prises en charge éducatives adaptées permet-
tent d'améliorer de fagon trés nette les
troubles comportementaux. Il n'en demaure
pas moins qu'une régression psychomotrice
constitue un symptéme majeur de maladie
- métabolique. Une réaression & dominante
psychigue peut ainsi trés bien correspondre 3

une déficience enzymatique et concerner

selon les individus des enzymes différentes
sous couvert d'une symptomatologie piutdt
homogéne,

les pathologies métaboliques peuvent se
manifester de maniére brutale mais aussi,
parfois, sous la forme de dégradation d’abord
transitoire, parfois intermittente, puis perma-
nente, Une déficience enzymatique peuvent
rester symptomatique tant que I'environne-
ment ne sollicite pas trop fortement 'indivi-
du qui en est porteur. Selon que le déficit
porte sur telle ou telle enzyme méme trés
proches, la différence ce sensibilité au stress
environnemental peut varier dans des pro-
portions considérables (28).

les neuromédiateurs sont, pour la plupart,soit
des AA ou des dérivés d'AA, scit des pep-
tides, ce qui conduit & incriminer des agents
nutritionnels de nature peptidique ou pou-
vant interférer avec des agents de nature pep-
tidique. Cela ne doit pas faire oublier I'imgor-
tance de la qualité des matiéres grasses de la
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ration. Elles ont une influence sur la compo-
sition et donc la foncticnnalité des mem-
branes neuronales (4, 15). Ce courant de
recherches déja bien constitué a apporté des
cohhaissances qui ont fait I'objet d’applica-
tions pratiques nctamment dans la formula-
tion des laits artificiels pour enfants.

Conclusion

Ces interventions diététiques mériteraient
d'étre recadrées dans un ensemble plus large
car 'autisme ne transforme pas un individu en
une espéce & part, Si 'alimentation joue un rle
perturbateur dans le fonctionnement cérébral

d’'un enfant autiste, on peut
s'attendre & ce qu'il existe un
effet observable aussi chez
les individus dits normaux et
cet effet pourrait &tre simple-
ment physiologique. Un cer-
tain nombre de recherches
ont été menées sur ce théme.

Si lalimentation joue
un role perturbateur dans
le fonctionnement cérébral

d'un enfant autiste,

les résultats observés sont
fonction de la justesse des
hypothéses de travail et de la
finesse des moyens d’'obser-

on peut s'attendre

d ce qu'il existe un effet
observable aussi chez les
individus dits normaux et

vation et d'analyse (25).

Or comment formuler des
hypothases de travail les plus
justes possibie compte tenu

cet effet pourrait étre
simplement physiologigue.

de la complexité du sujet ? Le nécessaire
découpage d'un probiéme en problemes élé-
mentaires cher & Descartes trouve ici ses
limites. Par contre, Descartes lui-méme n’a
jamais dit qu'il fallait tout laisser démonté en
permanence. La réunion des différentes spécia-
lités concernées par ce sujet d'étude ne peut
&tre efficace et déboucher sur des hypothéses
de travail d'une qualité a la hauteur de l'enjey,
si la gestion des interactions humaines est lais-

© sée au hagsard. Certaines méthodes récentes de

gestion des systémes humains complexes peu-
vent trouver leur place ici et faire réellement
une différence (30, 31,
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