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Résumé 

L’autisme est un syndrome neuro-développemental caractérisé par des anomalies 

qualitatives des interactions sociales, de la communication et un répertoire restreint, répétitif et 

stéréotypé de comportements, d’activités et d’intérêts. Des anomalies motrices, cardio-

respiratoires et autonomiques ont été décrites chez les enfants autistes et pourraient les limiter 

dans la réalisation d’un effort physique. Ce travail avait pour objectifs d’évaluer la condition 

physique d’enfants autistes comparés à des enfants témoins au regard de plusieurs déterminants 

physiologiques et environnementaux. Quarante garçons âgés de 8 à 12 ans ont participé à 

l’étude : 20 enfants témoins (TEM : 10,0±1,6 ans) et 20 enfants autistes (AUT : 10,7±1,3 ans ; 

QI>70). Une épreuve d’effort maximal sur tapis a permis de mesurer le débit de consommation 

maximale d’oxygène (V̇ O2max). De plus, le système nerveux autonome a été évalué sur un test 

orthostatique par une analyse de variabilité de fréquence cardiaque et des enregistrements 

nocturnes. Enfin, les capacités motrices ont été déterminées à l’aide de trois batteries de tests 

moteurs complémentaires (EUROFIT, M-ABC et PANESS) ; et des mesures du sommeil et de 

l’activité physique ont été recueillies par actimétrie et questionnaires, et mises en lien avec la 

condition physique. A l’issue de l’épreuve d’effort maximal, les enfants autistes ont des valeurs 

de V̇O2pic inférieures ainsi qu’une vitesse maximale et une durée d’effort plus courte. Les 

évaluations du système nerveux autonome montrent une variabilité de fréquence cardiaque 

supérieure chez les autistes, avec notamment un tonus parasympathique significativement élevé 

par rapport aux témoins. Les tests moteurs mettent en évidence des altérations motrices 

significatives chez les autistes en comparaison aux témoins sur l’ensemble des capacités 

motrices et plus particulièrement sur l’équilibre statique, l’équilibre dynamique et la force 

musculaire. Enfin, le niveau d’activité physique des autistes est inférieur alors que les indices 

du sommeil sont similaires entre les deux groupes. Ces résultats montrent que la condition 

physique des enfants autistes présente des spécificités qui pourraient les limiter dans la 

réalisation d’un exercice physique. Cependant dans notre étude, tous les enfants ont montré une 

aptitude à réaliser une épreuve d’effort maximal. Les enfants autistes seraient davantage limités 

dans le maintien de cet effort par les caractéristiques propres au handicap autistique 

(motivation, intérêts restreints…) qui entraîneraient une difficulté à s’engager dans une activité. 

Les barrières rencontrées par les enfants autistes doivent être levées pour adapter l’activité 

physique à leurs besoins et capacités et ainsi favoriser leur insertion. 

Mots clés : Autisme, système nerveux autonome, condition physique, motricité, sommeil, 

activité physique. 
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Abstract 

Autism Spectrum Disorder is a neurodevelopmental disorder characterized by social and 

communication impairments, with abnormal repetitive and stereotypic behaviors. Cardio-

respiratory, motor and autonomic disorders are found on autistic children and may limit them in 

a physical effort. This work has been done to evaluate the physical condition of children with 

autism compared to control children. Forty boys aged from 8 to 12 had participated in the 

study: 20 control children (CONT: 10.0±1.6 years) and 20 children with autism (AUT: 

10.7±1.3 years; IQ> 70). A maximal effort on treadmill had measured the maximum oxygen 

consumption rate (V̇ O2max). The autonomic nervous system had been assessed by heart rate 

variability on an orthostatic test and nocturnal recordings. Motor abilities had been determined 

by using three batteries of additional motor tests (EUROFIT, M-ABC and PANESS). Sleep and 

physical activity had been collected by actigraphy and questionnaires, and linked with physical 

fitness. After the maximal effort, the result of this test had shown that autistic children had 

lower V̇O2pic values and shorter exercise duration. Evaluations of the autonomic nervous 

system also showed greater heart rate variability in autism, including a parasympathetic tone 

significantly higher compared to controls. The motor tests showed significant impairments in 

autism compared to controls on all motor skills and especially on static balance, dynamic 

balance and muscle strength. Finally, children with autism had lower physical activity level 

than control while sleep indices are similar between the two groups. Then, these results show 

specificities in the physical fitness for autism children that might limit them in a physical 

exercise. However, in our study, all children had shown an ability to perform a maximal 

exercise test. Autistic children seemed to be more limited to maintain this effort by the autistic 

features (motivation, restricted interests ...) that would lead to limit physical engagement. By 

this test, we may advance that children with autism may have barriers which must be lifted to 

adapt physical activity to their needs and abilities and then promote their integration. 

Keywords: Autism spectrum disorder, autonomic nervous system, physical fitness, motor 

skills, sleep, physical activity. 
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I)  CONTEXTE DE LA RECHERCHE  

Les troubles du spectre autistique (TSA)1 communément appelés ‘autisme’ sont caractérisés 

par des anomalies qualitatives des interactions sociales et de la communication ainsi qu’un 

répertoire restreint, répétitif et stéréotypé de comportements, d’activités et d’intérêts (American 

Psychiatric Association, 2013).  

De nombreuses comorbidités neurologiques (épilepsie), cognitives (déficience intellectuelle, 

‘multi-dys’) et psychiatriques (troubles anxio-dépressifs et du comportement) sont associées. 

De plus, dans environ 15 à 20% des cas une pathologie génétique peut être retrouvée (autisme 

syndromique) (Haute Autorité Santé, 2010). D’importants troubles du sommeil et de la motricité 

sont également rapportés dans l’autisme et posent des problèmes significatifs aux familles pour 

la prise en charge quotidienne de leur enfant. L’étiologie complexe des troubles du spectre 

autistique exige l’analyse de plusieurs facteurs physiologiques, neuro-développementaux, 

génétiques et psycho-affectifs.  

De fait, des modalités d’accompagnement très variées ont été proposées depuis plus de 20 

ans. Depuis les années 1990, les activités physiques retiennent l’attention des thérapeutes. 

Quelques travaux ont rapporté les bénéfices d’une pratique sportive sur la condition physique 

des autistes (Lancioni et al., 1998; Yilmaz et al., 2004 ) et la diminution de leurs comportements 

inadaptés tels que les stéréotypies et les comportements auto- et hétéro-agressifs (Lancioni et al., 

1998 ; Pan, 2010 ; Sowa et al., 2012; Yilmaz et al., 2004). En 2012, les recommandations de bonnes 

pratiques de la Haute Autorité de Santé vont même jusqu’à établir que ‘la prise en charge des 

enfants autistes doit reposer sur la pratique régulière d’activités physiques’ (Haute Autorité Santé, 

2012). Les effets d'une activité physique adaptée et régulière semblent correspondre aux besoins 

des personnes autistes et pourraient favoriser leur intégration sociale. Toutefois, les réponses 

                                                 
1
 Pour des raisons de facilité de lecture, le terme d’autisme sera utilisé tout au long de cet 

écrit et fera référence aux TSA. 
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adaptatives des autistes à cette activité physique sont-elles appropriées et identiques à celles 

d’enfants témoins ? La pratique d’une activité physique peut-elle être envisagée sans 

limitation pour un enfant autiste? 

Pour les professionnels, le manque de connaissances sur les adaptations physiologiques à 

l’effort des enfants autistes ne favorise pas l’usage des activités physiques pour améliorer leur 

santé et leur qualité de vie. Si l’autisme s’accompagne de dysfonctions cardiovasculaires en 

lien ou non avec l’expression du syndrome, il convient cependant d’agir le plus tôt possible 

pour réduire ces facteurs de risques à l’effort. Dans la littérature, les travaux publiés à ce jour se 

sont exclusivement intéressés à l’intérêt d’une activité physique pour l’enfant autiste dans le 

but de corriger les troubles du comportement ou de la communication sans que les adaptations 

cardiovasculaires à l’effort ne soient évaluées ou contrôlés, par exemple à l’aide de recueils de 

fréquence cardiaque (FC) fiables, alors même que la fréquence cardiaque est un indicateur de 

la capacité à réaliser un effort d’endurance (Brubaker et al., 2011). Dans l’autisme, la FC est 

majoritairement utilisée pour contrôler les adaptations à un stress de nature psychosociale 

(Althaus et al., 1999; Corona et al., 1998). Puis avec l’évolution des connaissances sur les mécanismes 

adaptatifs en réponse à un stress dans la population générale, l’évaluation des réponses du 

système nerveux autonome (SNA) et des régulations hormonales ont été associées aux mesures 

de FC chez l’enfant autiste (Cheshire, 2012; Jansen et al., 2003; Smeekens et al., 2013). En 2003, Jansen 

et Coll. (Jansen et al., 2003) sont les premiers à proposer de contrôler la FC d’enfants autistes 

avant et après un exercice physique, ne montrant aucune différence avec les témoins. En 2015, 

Pace et Bricout (Pace & Bricout, 2015) sont les premiers à mesurer la FC en continu à l’aide d’un 

cardiofréquencemètre au repos et en réponse à un exercice physique chez des garçons autistes 

de 8 à 10 ans comparés à des témoins appariés. Ils rapportent une bradycardie au repos et à 

l’effort chez les autistes. En ce sens, comprendre les adaptations cardiovasculaires à l’effort des 

enfants autistes semble donc essentiel et s’inscrit dans un contexte plus large d’évaluation de la 
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condition physique. 

En effet, il est important de mieux connaître cette condition physique chez les enfants 

autistes afin de préciser l’intérêt à leur proposer une pratique d’activité physique et ainsi 

diminuer les signes cliniques les plus marqués de ce handicap tels que les troubles du 

comportement (Lang, 2010 ; Sowa et al., 2012), du sommeil (Allik et al., 2006 ; Krakowiak et al., 2008 ; Liu 

et al., 2006; Miano et al., 2007), et de la motricité (Dewey et al., 2007 ; Downey, 2012 ; Green et al., 2002; 

Green et al., 2009 ; Jansiewicz et al., 2006; Manjiviona & Prior, 1995 ). 

Pour une meilleure inclusion sociale et sportive, l’enjeu sera pour ces personnes en situation 

de handicap de contrôler les facteurs de risques liés à la sédentarité, l’inactivité étant majorée 

dans le handicap (Staessen et al., 2001) alors même que les bénéfices d’une pratique physique 

régulière sur l’amélioration des facteurs de risques cardiovasculaires dans la population 

générale ne sont plus à démontrer (Blair & Jackson, 2001; Ortega et al., 2008; Suter & Hawes, 1993). 

Aujourd’hui, l’amélioration des connaissances sur les adaptations cardiorespiratoires, motrices 

et autonomiques des autistes permettrait d’utiliser l’activité physique comme un outil 

d’inclusion sociale pour cette population et d’améliorer plus largement leur qualité de vie.  

Cette recherche se propose donc d’établir un profil cardiorespiratoire, moteur et autonomique 

des enfants autistes afin de vérifier leurs aptitudes à pratiquer une activité physique.  

L’impact de l’activité physique et de la qualité du sommeil sur la condition physique sera 

parallèlement vérifié dans cette population.  
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II)  GENERALITES SUR L ’ AUTISME  

 

1) H ISTORIQUE  

L’autisme est reconnu comme un syndrome neuro-développemental avec des troubles 

d’origines multifactorielles et une forte implication de facteurs génétiques. Les critères 

diagnostics sont qualitatifs et l’absence de critères cliniques spécifiques et objectifs renvoie à 

une définition de l’autisme en évolution constante2. 

On retrouve dans l’histoire de l’autisme des signes communs évocateurs qui apparaissent le 

plus souvent entre 18 et 36 mois mais qui peuvent également se manifester plus tardivement 

par régression des compétences sociales et/ou du langage expressif, ou encore lorsque le niveau 

d’exigence sociale devient supérieur aux possibilités de l’enfant.  

Dans ses premières années de vie, on observe un enfant hypotonique ou hypertonique, qui 

semble indifférent ou hypersensible aux stimuli sensoriels, aux personnes qui l’entourent, et qui 

ne réagit pas ou peu aux séparations et aux retrouvailles. 

Les caractéristiques comportementales de l’autisme ont conduit certains cliniciens issus du 

courant psychanalytique à penser que les enfants autistes souffraient d’un ‘désordre mental 

sévère’. En 1899, Kraepelin fait apparaître le terme de ‘démence précoce’ (Kraeplin, 1899) puis 

en 1967, Bleuler associe l’autisme à une forme sévère de schizophrénie (Bleuler, 1967). Au cours 

de la même année et en poursuivant cette théorie, le psychanalyste autodidacte américain 

Bettelheim classe l’autisme parmi les psychoses de l’enfant et tient la mère pour responsable de 

ces troubles ; il véhicule l’idée d’une origine acquise à l’autisme et imputable aux parents 

(Bettelheim, 1967). Il met en cause le rejet subconscient de l’enfant par une mère qui le prive 

d’attention et d’affection maternelle et préconise l’éloignement de l’enfant par rapport au 

milieu familial jugé pathogène (Bettelheim, 1967). Les idées véhiculées par le courant 

                                                 
2 Annexe 1. Evolution de l’autisme infantile aux TSA selon les différentes classifications. 
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psychanalytique exercent encore aujourd’hui un frein puissant à l’évolution des 

accompagnements des personnes autistes. 

Pourtant aux États-Unis dès 1943, une toute autre conception de l’autisme et de ses origines 

avait été proposée par le pédopsychiatre Léo Kanner (Kanner, 1943). La différenciation entre 

l’autisme de Kanner dit ‘autisme infantile précoce’ et ‘la psychose infantile’ de Bettelheim 

résulte dans l’origine d’apparition des troubles. Au terme de ses années de recherches, Kanner 

reconnaît que l’autisme infantile n’est pas d’origine familiale mais qu’il résulte ‘d'un 

développement général anormal ou déficient qui se manifeste avant l'âge de 3 ans, avec une 

perturbation caractéristique du fonctionnement dans chacun des trois domaines suivants de la 

psychopathologie: interactions sociales, communication, comportement au caractère restreint, 

stéréotypé et répétitif’ (Kanner, 1943). Il s’agit de la ‘triade autistique’. Cette conception de 

l’autisme est revisitée en 1944 par le pédiatre Hans Asperger. Ce dernier rencontre des enfants 

avec une déficience marquée dans les interactions sociales et la communication, comme dans 

l’autisme de Kanner, mais avec un développement normal de l’intelligence et du langage, 

contrairement aux sujets de l’étude de Kanner. Asperger identifie également une 

hypersensibilité à certains bruits ou aliments, une propension aux routines répétitives et une 

maladresse motrice. Il nomme ce trouble le ‘syndrome d’Asperger’.  

Ce n’est que dans les années 1980 que l’autisme apparaît sous cette dénomination dans les 

classifications du diagnostic de ce handicap. Depuis, la définition de l’autisme évolue vers sa 

définition actuelle (American Psychiatric Association, 2013) avec entre autre, une implication majeure 

des familles pour développer les connaissances sur l’autisme et faire évoluer les mentalités face 

à ce handicap. 

 

 



22 
 

2) DEFINITION  

La première classification à répertorier l’autisme est le manuel diagnostique et statistique 

des troubles mentaux 3ème édition (DSM-III)  (American Psychiatric Association, 1980) qui repose sur 

une nomenclature américaine. En 1994 puis en 2000, le DSM-IV puis le DSM-IV TR  classent 

l’autisme dans la catégorie des troubles envahissants du développement (TED) qui rassemble 

cinq formes d’autisme : l’autisme infantile, le syndrome de Rett, le trouble désintégratif de 

l’enfance, le syndrome d’Asperger et le TED-non spécifié (American Psychiatric Association, 2000). 

En parallèle de la nomenclature américaine, la classification internationale des maladies (CIM-

10) de l’organisation mondiale de la santé (OMS) répertorie également l’autisme en tant que 

TED (OMS, 2000). L’OMS retient le diagnostic de ‘psychose’ uniquement pour les adultes, 

contrairement à la classification française des troubles mentaux chez l’enfant et l’adolescent 

(Misès, 2012) qui répertorie l’autisme encore aujourd’hui  en tant que ‘psychose infantile’. Cette 

classification est issue du courant psychanalytique et entraîne un retard évalué aujourd’hui à 

une vingtaine d’années dans l’accompagnement et la prise en charge des enfants autistes en 

France.  

Actuellement, la classification en vigueur de l’autisme repose sur le DSM-V (American 

Psychiatric Association, 2013). Elle regroupe l’ensemble des TED du DSM-IV TR et de la CIM-10 

en une catégorie unique que sont les ‘Troubles du Spectre Autistique’ comprenant l’autisme 

infantile, l’autisme atypique, le syndrome d’Asperger et les troubles envahissants du 

développement non spécifiés.  

Les TSA répondent donc à la définition suivante :  

« Les TSA sont caractérisés par des anomalies qualitatives des interactions sociales et de 

la communication ainsi qu’un répertoire restreint, répétitif et stéréotypé de 

comportements, d’activités et d’intérêts ». 
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Ils sont identifiés par quatre critères diagnostiques qualitatifs extraits du DSM-V : 

1. Des déficits persistant dans la communication et l'interaction sociale, indépendants du 

contexte et non justifiés par des retards de développement généraux. 

2. La présence de comportements, d’activités ou d’intérêts restreints et répétitifs. 

3. Les symptômes doivent être présents depuis la petite enfance mais peuvent se manifester 

seulement au moment où les demandes sociales dépassent les capacités limitées. 

4. Les symptômes mis ensemble limitent et altèrent le fonctionnement quotidien.  

Les troubles associés sont pris en compte dans cette classification ; le diagnostic d’autisme 

doit alors spécifier : 

- la présence ou non de comorbidités,  

- le niveau de fonctionnement intellectuel,  

- le développement du langage et,  

- l’association de l’autisme à une altération génétique (syndrome de Rett, X fragile ou 

trisomie 21) ou un facteur environnemental associé (prématurité, exposition à l’alcool ou à 

certains médicaments durant la grossesse) (American Psychiatric Association, 2013). 

Après la reconnaissance du diagnostic d’autisme, un niveau de gravité est déterminé selon la 

sévérité des symptômes et qui se définit par : 

1) le degré d’atteinte des différentes sphères de développement social et, 

2) le niveau d’aide requis par l’enfant pour un fonctionnement social optimal.  

Une évolution entre les différents niveaux est possible au cours de la vie de l’enfant selon ses 

apprentissages3. 

 

                                                 
3 Annexe 2. Définition des niveaux de gravité du TSA 
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3) EPIDEMIOLOGIE  

Les avancées de la recherche au cours de la dernière décennie ainsi qu’un accès favorisé aux 

soins et une surveillance accrue de l’autisme ont permis d’en préciser les critères diagnostiques. 

De fait, le nombre d’enfants diagnostiqués autistes augmente et la prévalence de l’autisme en 

France est passée de 1,3/1000 en 2005 (Fombonne, 2005) à 2/1000 en 2009 (Fombonne, 2009) pour 

atteindre 3,6/1000 en 2015 (Fombonne et al., 2016). Aujourd’hui on retient le nombre d’un enfant 

pour 150 naissances en France selon la Haute Autorité de Santé et un enfant sur 88 aux Etats-

Unis (CDC, 2014). L’autisme concerne près de 440 000 personnes en France avec un sex-ratio de 

4 garçons pour une fille (INSERM, 2010). Cette augmentation est probablement en partie due à 

l’évolution des critères définissant l’autisme et au développement du concept de spectre 

autistique, avec une meilleure connaissance de ce handicap, favorisant ainsi le diagnostic plus 

précoce et plus rapide des enfants (Wing & Potter, 2002). Malgré une hausse constante du nombre 

de personnes diagnostiquées autistes (Fombonne et al., 2016; Taylor et al., 2013 ; van Bakel et al., 2015 ) 

de trop nombreux préjugés continuent à peser sur ce handicap, bien que l’autisme suscite un 

intérêt majeur depuis plusieurs années. En 2012, la reconnaissance de ‘Grande cause Nationale’ 

a permis une prise de conscience de l’ampleur de ce handicap auprès du grand public et un 

intérêt croissant des chercheurs et des cliniciens, avec une orientation en faveur de 

l’intervention précoce, même si de nombreuses difficultés de prise en charge de ces enfants 

persistent encore aujourd’hui. 

4) PRISES EN CHARGE 

La prise en charge des troubles liés à l’autisme repose sous deux formes majeures 

d’accompagnement: l’approche psychanalytique et l’éducation structurée. Le choix de l’une ou 

l’autre dépend fortement de la conception que le thérapeute a de l’autisme.  
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Le courant psychanalytique répertorie l’autisme en tant que psychose précoce à l’origine 

d’une relation négative et néfaste de la mère procurant des angoisses à l’enfant. Ces angoisses 

entraînent des mécanismes défensifs de l’enfant et pour répondre à ce trouble psychique, la 

psychanalyse propose des thérapies basées sur la parole. Aucune approche psychanalytique 

n’est à ce jour décrite de façon précise sous la forme d’un protocole de prise en charge.  

L’éducation structurée quant à elle vise à rendre l’environnement compréhensible et 

prévisible pour la personne autiste. Son principe est né en 1972 aux Etats-Unis, en Caroline du 

Nord, sous le nom de ‘programme TEACCH’. L’éducation structurée permet d’évaluer 

finement le niveau des acquisitions et les comportements de l’enfant afin d’établir un projet 

individualisé de prise en charge. Cet outil vise à structurer le temps et l’espace pour augmenter 

l’attention et la motivation de l’enfant, améliorant ainsi ses capacités à réaliser l’activité, en 

passant par exemple par la mise en place de moyens de communication et de motivation 

alternatif et/ou ‘augmentatif’. L’éducation structurée permet de prévenir l’apparition des 

comportements problématiques et de diminuer voire de supprimer ceux déjà installés chez 

l’enfant. Elle souligne l’importance de la généralisation des acquis dans tous les lieux de vie et 

avec tous les intervenants, ainsi qu’en autonomie complète.  

Les prises en charge basées sur l’approche psychanalytique sont encore très présentes dans 

les institutions françaises tandis que les Etats-Unis et le Canada, le Japon et les autres pays 

européens basent leurs méthodes d’accompagnement sur l’éducation structurée. Toutefois, 

l’approche psychanalytique a fortement perdu en crédibilité depuis que les recommandations de 

la Haute Autorité de Santé en 2012 affirment que ‘l’absence de données sur l’efficacité et la 

divergence des avis exprimés ne permettent pas de conclure à la pertinence des interventions 

fondées sur les approches psychanalytiques’ (Haute Autorité Santé, 2012).  
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Ces recommandations de bonnes pratiques attestent que ‘des projets personnalisés fondés 

sur des interventions précoces, globales et coordonnées, débutées avant 4 ans, dans les 3 mois 

suivant le diagnostic de Troubles Envahissants du Développement (TED) sont recommandées 

pour tous les enfants avec TED, qu’il y ait ou non retard mental associé’ (Haute Autorité Santé, 

2012).  

5) CAUSES &  FACTEURS DE RISQUES 

La physiopathologie de l’autisme n’est pas encore clairement identifiée mais une origine 

multifactorielle semble être la plus probable.  

Des causes environnementales d’origines infectieuse, toxique ou traumatique affectant 

l’enfant pendant la grossesse, l’accouchement ou les premières années de la vie pourraient 

expliquer des atteintes du système nerveux et seraient susceptibles d’entraîner le 

développement d’un tableau autistique (Chamak et al., 2010).  

Une origine cérébrale de l’autisme est également proposée depuis que l’imagerie médicale 

permet de mettre en évidence des anomalies cérébrales pour 40% des autistes et notamment 

dans les régions cérébrales impliquées dans le langage et la cognition sociale. Dès 1994, une 

étude par IRM révèle une hypoplasie de certaines cellules du système limbique (Bauman ML, 

1994) impliquées entre autre dans la gestion des émotions. Cette hypoplasie pourrait expliquer 

les réactions émotionnelles inadaptées des autistes. Une étude plus récente en 2009 confirme 

ces résultats chez les autistes avec une hypo-activation des zones cérébrales classiquement 

impliquées dans la perception des émotions (cortex cingulaire antérieur, amygdale, insula) (Di 

Martino et al., 2009). Des anomalies structurelles et fonctionnelles nerveuses sont également 

observées dans le cortex cérébral, le cervelet et le tronc cérébral des autistes (Bauman ML, 1994 ; 

Courchesne, 1997). Ces anomalies peuvent être à l’origine de troubles associés telles que des 

altérations de la motricité retrouvées dans l’autisme avec, par exemple, des troubles de 

l’équilibre, habileté contrôlée en partie par le cervelet.  
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Des mutations génétiques sont également retrouvées dans l’autisme et entraînent des 

altérations neuro-développementales (Talkowski et al., 2014). Les études épidémiologiques à 

l’origine de la recherche génétique dans les années 1970 ont été réalisées chez des jumeaux 

monozygotes et dizygotes (Folstein & Rosen-Sheidley, 2001). Elles montrent que lorsqu’un des 

enfants est atteint d’autisme chez des jumeaux monozygotes, le deuxième a une probabilité 

supérieure à 60 % d’être également autiste, alors que ce risque est de 0 % chez les jumeaux 

dizygotes.  

Les recherches génétiques plus récentes rapportent des mutations altérant deux gènes du 

chromosome X qui ont été retrouvées chez des frères autistes dont l'un était atteint d'autisme 

typique et l'autre du syndrome d'Asperger (Jamain et al., 2003 ; Bourgeron & Giros, 2003). Ces gènes 

codent pour des protéines qui interagissent avec les neuroligines. Les neuroligines sont des 

protéines neuronales transmembranaires impliquées dans la formation des synapses. Elles 

jouent un rôle déterminant pour maintenir l’équilibre entre les terminaisons synaptiques 

excitatrices et inhibitrices et pour permettre ainsi le fonctionnement optimal du système 

nerveux central. Le phénotype des personnes avec une mutation des neuroligines est très 

hétérogène. Les sujets peuvent avoir aussi bien un déficit intellectuel, un syndrome d'Asperger 

ou un autisme avec ou sans retard mental. La recherche de mutations dans les gènes qui codent 

pour les neuroligines 3 et 4 a fait l’objet de 9 études (Haute Autorité Santé, 2010). Pour une 

population de 861 autistes, une mutation génétique a été retrouvée chez 7 sujets (0,8%). La 

faible implication des neuroligines 3 et 4 dans le diagnostic des enfants avec autisme n'est pas 

en faveur d'une recherche systématique des mutations pour ces gènes alors même qu’une 

mutation génétique pourrait être à l’origine d’un dysfonctionnement synaptique et par 

conséquent de l’autisme (Bourgeron & Giros, 2003). 

Des mutations génétiques sont identifiées sur d’autres gènes responsables de la formation du 

système nerveux et de la synthèse de neuromédiateurs indispensables au fonctionnement 
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cérébral (sérotonine, glutamate, acétylcholine, GABA) (Bourgeron & Giros, 2003; Jamain et al., 2003). 

Par exemple, une élévation du taux de sérotonine dans les plaquettes est observée chez environ 

30% des enfants autistes (Leboyer et al., 1999), et les inhibiteurs du transporteur de la sérotonine 

améliorent, chez certains individus autistes, une partie des comportements ritualisés et 

agressifs. Plusieurs auteurs rapportent également un dysfonctionnement des neurones 

GABAergiques chez les autistes avec une plus faible densité et une distribution anormale des 

récepteurs GABA dans l’hippocampe (Blatt et al., 2001). D’autres études rapportent un déficit en 

GABA qui entraînerait une altération dans la saisie d’informations, avec entre autre des 

comportements d’hypersensibilité retrouvés chez les personnes autistes (Belmonte et al., 2004). Le 

GABA étant le seul neurotransmetteur inhibiteur du système nerveux central, un déficit en 

GABA ou un dysfonctionnement neuronal de ce médiateur contribuerait à l’expression 

physiopathologique de l’autisme et expliquerait plus particulièrement la régulation inadaptée de 

leurs comportements. Au final, les altérations génétiques et des protéines transcrites identifiées 

à ce jour expliquent environ 3% à 20% de cas d’autisme (HauteAutoritéSanté, 2010).  

Les études de population sont donc en faveur d’une origine multifactorielle et 

montrent une implication forte des facteurs génétiques dans la genèse de l’autisme. 

6) CARACTERISTIQUES ASSOCIEES 

De nombreuses comorbidités et caractéristiques associées à l’autisme sont fréquemment 

observées lors de l’évaluation clinique et sont identifiées sous le générique de troubles neuro-

développementaux (American Psychiatric Association, 2013). La présence de ces troubles permet 

d’envisager un diagnostic rigoureux en vue d’un accompagnement individualisé de l’enfant 

selon l’ensemble de ses caractéristiques personnelles. Plus les caractéristiques associées sont 

nombreuses et plus l’atteinte autistique est importante. La description détaillée de ces troubles 

est donc pertinente. 
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6.1 TROUBLES COGNITIFS ET COMPORTEMENTAUX  

Des troubles cognitifs sont fréquemment identifiés dans l’autisme avec notamment une 

déficience intellectuelle, définie par un quotient intellectuel inférieur à 70 (QI<70). Un déficit 

intellectuel est observé pour 66 à 70% des autistes (Chakrabarti & Fombonne, 2005; Fombonne, 2003 ; 

Yeargin-Allsopp et al., 2003) dont 30% ayant une déficience légère à modérée (35<QI<70) et 40% 

avec une déficience sévère (QI<35) (Fombonne, 2009). Même chez les autistes sans déficience 

intellectuelle, une altération du traitement de l’information est observée dans la saisie et 

l’intégration de cette information avec un temps de latence excessif  (Baron-Cohen, 2004; Happe et 

al., 2006).  

Une altération des fonctions exécutives est également souvent décrite chez les autistes. Ces 

fonctions exécutives sont l'ensemble des activités intellectuelles impliquées dans la gestion et le 

contrôle des fonctions cognitives, lesquelles seront impliquées par la suite dans le contrôle 

moteur. De façon simplifiée et à l’échelle d’une activité, elles rassemblent : 

- la flexibilité permettant de se désengager d’une tâche ou d’une action pour passer à une 

autre activité, 

- la planification qui permet d'organiser l’activité en buts et sous-buts,  

- la mémoire de travail pour se repérer dans l'activité en cours de réalisation,  

- l'attention pour maintenir ses efforts et rester concentré sur la réalisation de l’activité et 

- l’inhibition permettant de filtrer une réponse automatique qui ne serait pas ou plus adaptée 

à la situation.  

De nombreux auteurs ont montré que les autistes ont des déficits des fonctions exécutives, 

notamment dans les domaines de flexibilité et de planification (Happe et al., 2006 ; Lemonda et al., 

2012; Schmitz et al., 2003). La ‘résistance au changement’ de l’enfant autiste, liée d’une part au 

manque de flexibilité et d’autre part à un défaut d’anticipation, pourrait expliquer le caractère 

restreint, stéréotypé et répétitif du comportement des autistes.  
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Des déficits de théorie de l’esprit et de cohérence centrale retrouvés chez les autistes 

peuvent également expliquer leurs comportements inadaptés (Baron-Cohen et al., 1985). La théorie 

de l’esprit est ‘la capacité à attribuer des états mentaux à soi-même et aux autres’ (Frith & 

Happe, 1994). Elle nécessite des capacités d’empathie et permet d’interpréter le comportement et 

les intentions d’autrui. Un déficit de théorie de l’esprit a été rapporté chez les autistes et 

expliquerait leurs difficultés à donner de l’intérêt à la communication. La cohérence centrale 

peut également expliquer les comportements autistiques. Cette compétence est la capacité à 

associer les éléments perçus de l’environnement entre eux afin d’en comprendre une globalité 

cohérente (Frith, 1998). Les autistes privilégient un traitement local des informations. Ils ont 

tendance à davantage traiter les détails sans parvenir à faire de liens entre eux afin de percevoir 

un tout global et cohérent (Happe & Frith, 2006). La compréhension des expressions faciales, des 

émotions et la reproduction des mouvements font appel à la compétence de cohérence centrale. 

Lorsque les autistes regardent visage ils voient un front, un nez et une bouche mais ne 

l’associent pas à un visage qui exprime une émotion. Ces difficultés de cohérence centrale 

entraînent une faible capacité de généralisation des apprentissages d’un contexte à un autre, 

puisque l’information n’est pas enregistrée comme un ensemble mais comme une addition de 

détails sans lien. La pauvreté de cohérence centrale peut également être mise en lien avec les 

troubles sensoriels des autistes (Marco et al., 2011).  

Plus de 96% des enfants autistes ont des hyper et hypo-sensibilités dans de multiples 

domaines (Marco et al., 2011). Tout comme l’hétérogénéité des caractéristiques sociales et de 

communication dans l’autisme, les particularités sensorielles varient également de légère à 

sévère, et peuvent persister à l'âge adulte (Crane et al., 2009 ; Leekam et al., 2007; Minshew et al., 2002 ; 

Tomchek & Dunn, 2007). Les perturbations causées par certains stimuli sensoriels peuvent 

entraîner des auto-mutilations et des comportements agressifs, notamment chez les enfants 

autistes qui sont incapables de communiquer leurs contraintes. Les hyper- hypo-réactivités 



31 
 

sensorielles ne sont pas spécifiques à l’autisme mais elles semblent être plus fréquentes dans 

cette population que dans les autres troubles du développement (Baranek et al., 2006 ; Ben-Sassons, 

2009; Leekam et al., 2007). Elles ont été un élément majeur des descriptions cliniques proposées 

par Asperger et Kanner, bien que leurs origines restent encore inexpliquées.  

Sont également retrouvés dans les caractéristiques associées à l’autisme des déficits de 

l’attention avec ou sans hyperactivité (TDA/H) et des altérations spécifiques des 

apprentissages. Des atteintes psychiatriques (anxiété, dépression) ont été retrouvées dans 11% 

des diagnostics d’autisme, et des troubles des comportements et des conduites chez 9% d’entre 

eux (Buck et al., 2014). Des altérations neurophysiologiques de type épilepsie sont observées chez 

ces enfants allant de 5 à 40% selon l’âge et le QI (Canitano, 2007; Viscidi et al., 2013).  

Des spécificités de fonctionnement sont alors constatées au niveau du système nerveux 

central mais également plus spécifiquement au niveau du système nerveux autonome.  

 

6.2 TROUBLES DU SYSTEME NERVEUX AUTONOME  

Chez les enfants autistes, des symptômes de dysautonomie identiques à ceux décrits dans le 

cas d’une prématurité ou d’anomalies développementales sont retrouvés et persistent à l’âge 

adulte, sans que les mécanismes d’origine ne soient encore clairement déterminés. Ces 

symptômes portent sur l’ensemble des systèmes organiques sous contrôle autonomique. Il 

s’agit entre autres de dysfonctions du système nerveux entérique, principalement exprimées 

dans des désordres gastro-intestinaux (diarrhées ou constipations, douleurs abdominales, reflux 

gastro-œsophagiens) (Horvath et al., 1999). Chez les sujets sains, de tels troubles évoquent une 

dysautonomie mais l’origine de ces troubles chez les autistes n’est pas encore spécifiquement 

identifiée. 

Des altérations cardiovasculaires au repos et en réponse à un stress ont été décrites chez les 

enfants autistes et pourraient trouver leur origine dans une dysfonction du système nerveux 
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autonome, qui contrôle ces fonctions cardiovasculaires. Certaines études auprès d’enfants 

autistes ont montré une tachycardie au cours de tâches de reconnaissance des émotions (Bal et 

al., 2010), de modulations d’informations sensorielles (Kootz & Cohen, 1981), ou encore chez des 

adultes sur des tâches de prise de parole en public et de reconnaissances d’objets (Jansen et al., 

2006 ; Watson et al., 2012). Par opposition, d’autres études ont observé une bradycardie lors d’une 

tâche sociale de présentation d’étrangers ou de séparation avec la mère, ou sur un visionnage de 

vidéos évoquant de la tristesse (Sigman et al., 2003). La FC étant considérée comme un des 

indicateurs de l'activité autonomique (Bal et al., 2010 ; Kushki et al., 2014; Ming et al., 2005 ; Porges et al., 

2013), des spécificités d’adaptations de FC pourraient témoigner d’une altération du système 

nerveux autonome chez les autistes. D’autres études se sont davantage intéressées au tonus 

vagal via l’arythmie sinusale respiratoire et montrent une diminution du tonus parasympathique 

chez les enfants autistes sur son activité basale ou en réponse à un stress psycho-cognitif 

(Patriquin et al., 2013 ; Levine et al., 2012 ; Ming et al., 2005 ; Porges et al., 1996). Toichi et Coll. en 2003 

(Toichi & Kamio, 2003) ont analysé les réponses autonomiques chez des jeunes adultes et trouvent 

un résultat très original : l’activité du système nerveux parasympathique est diminuée chez tous 

les témoins au cours d’une stimulation cognitive, comme ce qui est physiologiquement attendu, 

tandis qu’elle reste activée chez la moitié des autistes. 

Les résultats de l’ensemble de ces études suggèrent que les autistes ont une activité 

autonomique spécifique au repos et en situation de stress. Les adaptations du SNA des autistes 

ont été étudiées sur la base de nombreux tests cognitifs et psychosociaux, mais encore très peu 

de recherches ont exploré les réponses autonomiques au cours d’une stimulation physique. A ce 

jour, aucun résultat n’est disponible sur les adaptations autonomiques des enfants autistes sur 

les tests de références de stimulation du SNA, que sont le test orthostatique et le test du cold-

pressor (Task Force, 1996). Seulement deux études se sont intéressées aux adaptations cardiaques 

d’enfants autistes sur des stimulations physiques (Jansen et al., 2003 ; Pace & Bricout, 2015). L’étude 



33 
 

de Pace et Coll. (Pace & Bricout, 2015) est la seule à proposer en 2015 une mesure fiable de 

fréquence cardiaque sur des tests physiques, montrant une FC toujours inférieure au repos et à 

l’effort chez des enfants autistes comparés aux enfants témoins. Cette bradycardie pourrait être 

liée à une absence de levée du frein vagal ou à une activation sympathique insuffisante, mais 

les mécanismes à l’origine de cette éventuelle dysautonomie au repos et à l’effort chez les 

autistes ne sont pas identifiés à ce jour. Ils pourraient être mieux compris à l’aide de tests de 

référence, comme par exemple un test orthostatique, dont on connaît les mécanismes adaptatifs 

chez le sujet sain (Task Force, 1996). 

D’autre part, il est très largement admis que le SNA joue un rôle clef dans la réponse de 

l’organisme au sommeil (Smith et al., 1999). D’importants troubles du sommeil ayant été constatés 

chez les autistes (Allik et al., 2006 ; Couturier et al., 2005 ; Krakowiak et al., 2008; Patzold et al., 1998 ; 

Richdale & Prior, 1995) il semble pertinent d’explorer le SNA durant le sommeil pour identifier les 

éventuels liens qui pourraient exister entre ces deux composantes chez l’enfant autiste.  

 

6.3 TROUBLES DU SOMMEIL  

Dans 44 à 83% de la population des autistes, des troubles du sommeil sont répertoriés (Allik et 

al., 2006 ; Krakowiak et al., 2008 ; Liu et al., 2006; Miano et al., 2007) et sont le plus souvent mis en lien avec 

un décalage des phases d’éveil-endormissement et en particulier une augmentation de la latence 

d’endormissement. Les insomnies seraient alors plus fréquentes chez les autistes avec des 

difficultés d’initiation et de maintien du sommeil (Allik et al., 2006; Godbout et al., 2000 ; Patzold et al., 

1998 ; Richdale & Prior, 1995 ; Tani et al., 2003), un sentiment de peur à l’égard de la nuit et du sommeil 

(Goldman et al., 2009; Krakowiak et al., 2008; Malow et al., 2006; Miano et al., 2007) et des éveils nocturnes 

longs et fréquents (Giannotti et al., 2008). Un temps de sommeil plus court est également observé 

chez les autistes avec un éveil plus matinal (Malow et al., 2006 ; Patzold et al., 1998 ; Richdale & Prior, 

1995).  
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Les troubles du sommeil des autistes sont expliqués par de multiples facteurs dont l’étiologie 

est variée : génétique, hormonale, autonomique ou environnementale (Kotagal & Broomall, 2012 ; Liu 

et al., 2006).  

Origines génétique et hormonale des troubles du sommeil dans l’autisme 

Un lien étroit entre la génétique et les facteurs hormonaux a été proposé pour expliquer 

certaines anomalies du sommeil chez les autistes.  

En 2008, Melke et Coll. (Melke et al., 2008) ont identifié des mutations sur un gène qui code 

pour une enzyme de synthèse de la mélatonine, dont le rôle essentiel est l’induction du 

sommeil. Une diminution significative de l'activité de cette enzyme a été observée, entraînant 

par conséquent une faible concentration sanguine de mélatonine chez les autistes. 

L'identification de ce déficit en mélatonine pourrait expliquer en partie l'origine des troubles du 

sommeil liés à l’endormissement chez les autistes.  

Des sécrétions basses de mélatonine sont souvent identifiées et une faible concentration de 

mélatonine est retrouvée dans les urines, la salive et le sang des autistes (Kulman et al., 2000 ; Leu 

et al., 2011 ; Melke et al., 2008). La production de mélatonine suit un rythme circadien avec un pic 

de production la nuit. Chez les autistes, la quantité de mélatonine produite la nuit est plus faible 

et ne suit pas ce rythme circadien (Kulman et al., 2000; Melke et al., 2008). Les troubles du sommeil 

semblent être atténués dès lors qu’un traitement en mélatonine leur est administré, avec une 

diminution significative de la latence d’endormissement et une capacité améliorée de maintien 

du sommeil (Paavonen et al., 2003).  

Origine autonomique des troubles du sommeil dans l’autisme 

Le lien entre SNA et sommeil n’est plus à démontrer (Miglis, 2016). Les sujets ayant des troubles 

du sommeil sont également dysautonomes, et inversement. Dans l’autisme, sont parallèlement 

observés des troubles apparentés à une dysautonomie et des troubles du sommeil, sans que le lien 
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entre les deux n’ait encore jamais été étudié. Il est reconnu dans la population générale que les 

éveils nocturnes, qui sont majoritairement les troubles du sommeil retrouvés chez les autistes, 

entraîneraient une activation du système nerveux sympathique pendant le sommeil lent profond 

(Bonnet & Arand, 1998 ; Smith et al., 1999). Toutefois, aucun lien n’a été évoqué à ce jour avec les 

caractéristiques autonomiques des autistes.  

Influences du comportement et de l’environnement dans les troubles du sommeil chez l’autiste 

Les troubles du comportement et le faible développement cognitif des autistes pourraient être à 

l’origine d’un sommeil perturbé, et inversement (American Psychiatric Association, 2000). Une durée 

totale de sommeil plus courte est associée à une majoration des comportements stéréotypés et à 

une altération plus importante des compétences sociales (Schreck et al., 2004). La courte durée du 

sommeil entraînerait une somnolence diurne qui augmenterait les troubles comportementaux de 

l’enfant autiste avec une attention moindre, des difficultés d’apprentissage, des troubles de la 

mémoire et des comportements hyperactifs (Goldman et al., 2009; Kotagal & Broomall, 2012; Malow et al., 

2006). Ce sommeil de moindre qualité semble influencer négativement le développement et la 

qualité de vie des enfants autistes, et de fait altère la vie familiale.  

La prise de traitements pharmacologiques pour réduire les troubles du comportement et les 

comorbidités retrouvées chez les autistes, comme les troubles psychiatriques ou épileptiques, 

peuvent également influencer négativement le sommeil (Giannotti et al., 2008 ; Kotagal & Broomall, 

2012; Liu et al., 2006 ).  

Le développement cognitif et notamment le quotient intellectuel, le degré d’autisme et l’âge 

semblent avoir un impact sur le sommeil mais ces facteurs restent controversés (Hoshino et al., 1984 ; 

Krakowiak et al., 2008 ; Patzold et al., 1998 ; Richdale & Prior, 1995 ; Wachob & Lorenzi, 2015). 

Une seule étude, celle de Weiskop et al. en 2001, s’est intéressée à ce jour à la prise en 

charge des troubles du sommeil à l’aide d’outils comportementaux (routines du coucher, 

renforçateurs, clartés des instructions, procédures d’extinction du comportement). Il est alors 
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évoqué que l’enfant peut devenir autonome sur les étapes du coucher et que son sommeil 

devient continu et de meilleure qualité avec l’instauration de ces routines (Weiskop et al., 2001). 

Les interactions entre ‘sommeil et autisme’ sont complexes et multi-causales. Dans la 

population générale, l’influence de la pratique d’activité physique sur la qualité du sommeil 

n’est plus à démontrer (Chennaoui et al., 2015). Or, il est reconnu que les enfants autistes sont 

moins actifs que leurs pairs (Lang, 2010 ; Pan, 2008; Pan & Frey, 2006), la sédentarité pourrait alors 

être une explication à leurs troubles du sommeil (Tatsumi et al., 2014). Cette moindre activité est 

par ailleurs mise en lien dans la littérature avec des altérations motrices chez les enfants autistes 

(Pan & Frey, 2006) qui rendraient la réalisation d’un geste moteur plus difficile dans cette 

population et de fait, les enfants autistes feraient moins d’activité physique et auraient un 

sommeil de moindre qualité. 

6.4 TROUBLES DE LA MOTRICITE  

Des troubles moteurs chez les enfants autistes sont décrits depuis plus de 30 ans (Damasio & 

Maurer, 1978) alors même que dès 1943, Léo Kanner avait relevé des anomalies du 

développement sensori-moteur dans le récit des parents d’enfants autistes (Kanner, 1943). Il 

décrivait des bébés ‘trop calmes’ qui n’anticipaient pas la prise dans les bras et qui ne 

cherchaient pas à se mouvoir pour aller à la rencontre de leurs parents et de leurs pairs. La 

description des troubles moteurs s’est précisée par la suite grâce à des analyses rétrospectives 

de vidéos d’enfants autistes. En 1998, Teitelbaum et Coll. (Teitelbaum et al., 1998) rapportaient des 

anomalies précoces dans l’organisation motrice globale en positions assise et couchée et lors de 

tâches de retournement. Les enfants ne parvenaient pas à dissocier la ceinture scapulaire du 

segment abdo-pelvien et de fait, ils avaient une stratégie de retournement ‘en bloc’. Ces auteurs 

ont également exposé un déficit dans les ajustements posturaux ou une absence d’anticipation 

en station assise. Un mouvement extérieur qui perturberait la position initiale de l’enfant serait 
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alors susceptible d’entraîner une chute. Ces déficits d’ajustements posturaux seraient en lien en 

particulier avec des troubles du tonus et notamment une hypotonie. Plus récemment, ces 

troubles de l’organisation motrice et des ajustements posturaux ont été confirmés chez les 

enfants autistes en comparaison à des enfants témoins (Ozonoff et al., 2008). Bien que les 

différences retrouvées entre les deux groupes ne sont pas significatives, cela montre que enfants 

autistes présentent les mêmes caractéristiques motrices fine et globale que des enfants ayant un 

retard de développement (Provost, 2007).   

La majorité des études rapporte une précocité des troubles moteurs avant l’âge de 2 ans dans 

l’autisme (Downey, 2012) même si le diagnostic d’autisme est tardif (Dewrang, 2010). Par 

opposition, d’autres auteurs rapportent un déroulement ordinaire des étapes précoces de la 

motricité globale pour 67% des enfants autistes dans les premières années de vie (Mayes & 

Calhoun, 2003). Il apparaîtrait ensuite un ralentissement du développement moteur avec un retard 

dans l’acquisition de la maturité des schémas moteurs. Ce ralentissement est observé nettement 

dès 14 mois et peut être identifié plus tôt entre 9 et 12 mois (Baranek, 1999). Les troubles moteurs 

majeurs sont cependant observés dès 24 mois (Landa & Garrett-Mayer, 2006). L’apparition plus 

tardive de ces troubles moteurs pourrait expliquer les observations de certains auteurs sur un 

déroulement ordinaire des étapes précoces de la motricité (Mayes & Calhoun, 2003 ; Provost, 2007). 

Dans ce sens, les troubles moteurs précoces observés seraient la conséquence d’un retard 

général du développement et non d’un trouble primaire spécifique à l’autisme.  

Malgré leur fréquence d’apparition,  les troubles moteurs ne sont pas retrouvés 

systématiquement chez les enfants autistes et ils ne constituent pas un critère de diagnostic de 

l’autisme. A contrario, ces déficits moteurs sont inclus dans les diagnostics des troubles du 

développement et de la coordination (DCD) et des troubles de l’attention et hyperactivité 

(TDAH) du DSM-IV. Ces deux diagnostics intègrent les troubles moteurs en tant que 

symptômes alors même que les compétences motrices des enfants autistes sont plus faibles en 
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comparaison à celles d’enfants DCD et TDAH (Adkins et al., 2012; Dewey et al., 2007 ; Pan et al., 

2009). Chez les autistes, les troubles moteurs sont considérés comme étant des caractéristiques 

associées et leur présence varie selon le diagnostic d’autisme: 67% des enfants ayant un 

diagnostic d’autisme typique avec ou sans déficience intellectuelle ont des troubles de la 

motricité (Manjiviona & Prior, 1995) tandis que ces troubles sont retrouvés pour 50% des enfants 

Asperger (Ghaziuddin et al., 1992 ; Manjiviona & Prior, 1995 ; Green et al., 2009)  et pour 43% des enfants 

présentant un TED non-spécifié (Schurink, 2012). Ces chiffres supportent l’idée d’un lien entre 

compétences motrices et cognitives puisque les déficits moteurs semblent être moins fréquents 

chez les sujets sans déficience intellectuelle (Skowronski et al., 2009). 

L’ensemble des troubles moteurs pourrait influencer d’autres domaines du développement 

comme les comportements au quotidien (Kopp et al., 2010), les compétences sociales ou encore 

l’engagement des autistes dans une activité physique (Pan & Frey, 2006). Il est aujourd’hui 

largement reconnu qu’un manque d’activité physique peut avoir des impacts négatifs sur la 

santé : obésité, risques majorés de maladies cardiorespiratoires, diabète et altérations du 

sommeil (INSERM, 2010). Cependant, afin de proposer une pratique physique adaptée au profil 

de ces enfants peu actifs, il est essentiel d’évaluer leurs capacités physiques. Ces évaluations ne 

sont pas systématiques dans cette population. Il existe très peu d’études explorant les 

composantes motrices et cardiorespiratoires à l’effort des enfants autistes pour définir leur 

aptitude à pratiquer une activité physique. Seuls Tyler et Coll. en 2014 (Tyler, MacDonald, & 

Menear, 2014) ont rapporté une estimation du V̇ ̇ O2 calculé à partir d’un test de terrain, le test 

navette, et ont rapporté une valeur de V̇ O2max plus faible chez les enfants autistes sans être 

significativement différente de celle des témoins. Cette différence de V̇ O2 n’a pas encore été 

explorée à ce jour par une épreuve d’effort maximal avec une mesure en laboratoire. Afin de 

vérifier les aptitudes des enfants autistes à réaliser une activité physique en sécurité et ainsi 
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promouvoir les pratiques sportives chez ces enfants, il est indispensable de faire évoluer les 

connaissances sur leurs possibilités à réaliser un effort. 

Pour réduire les risques cardiovasculaires liés à la sédentarité, la recherche clinique doit 

alors s’intéresser en priorité à la mise en activité de ces enfants. Dans ce contexte, il est 

nécessaire de vérifier le niveau d’activité ph ysique des enfants et les freins éventuels à la 

pratique sportive (Protocole 3) mais également leurs aptitudes à réaliser un effort tant du point 

de vue cardiovasculaire et métabolique que moteur (Protocole 2). Les adaptations 

physiologiques de l’organisme lors d’un effort physique sont possibles grâce à un ensemble 

d’adaptations autonomiques et neuroendocriniennes. Celles-ci doivent également être mieux 

définies chez les enfants autistes au repos et en réponse à un stress physique, afin de vérifier le 

bon fonctionnement de leur système nerveux autonome (Protocole 1).  

La définition de l’ensemble de ces paramètres permettra aux thérapeutes qui accompagnent 

les enfants autistes de leur proposer une activité physique sans limitation. L’acquisition de ces 

connaissances a pour objectif général de favoriser l’inclusion sociale de ces enfants en 

réduisant les obstacles qu’ils pourraient rencontrer pour cette pratique.  
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CHAPITRE II 

Travaux expérimentaux 

Activité Physique AUTisme Recherche Exercice Sommeil (APAUTRES) 
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I NFORMATIONS COMMUNES AUX TROIS PROTOCOLES  

Cette recherche a été approuvée par le comité de protection des personnes de l’hôpital de 

Grenoble (N° RCB : 2013-A00865-40).  

ORGANISATION DE L ’ ETUDE 

Chaque enfant ayant participé à l’étude a réalisé différentes évaluations réparties en quatre 

temps (Tableau 1). Le détail de chacune de ces évaluations sera proposé dans la partie ‘matériel 

et méthodes’ de chaque protocole. Les protocoles sont présentés dans l’ordre proposé aux 

enfants inclus dans l’étude. 

 

Tableau 1. Temps, lieux et évaluations de l’étude APAUTRES 

SUJETS 

Quarante garçons âgés de 8 à 12 ans ont participé à l’étude : 20 garçons témoins (TEM : 

10,0 ± 1,6 ans) et 20 garçons autistes (AUT : 10,7 ± 1,3 ans) appariés en âge, poids et taille. 

Les caractéristiques générales des enfants sont présentées dans le Tableau 2. Tous les enfants 

étaient scolarisés en milieu ordinaire et ont été recrutés sur la base du volontariat dans les 
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écoles. Les enfants autistes ont été également recrutés par le biais d’associations locales que 

sont Envol Isère Autisme, représentant d’Autisme France au niveau régional, et dans les 

établissements d’accompagnements gérés par ces mêmes associations (Service d’Education 

Spéciale et de Soins à Domicile). Tous les enfants de ce protocole ont été recrutés entre le 11 

Décembre 2013 et le 26 Octobre 2015.  

Tableau 2. Caractéristiques générales des enfants 

 
Age  
(ans) 

Taille  
(cm) 

Poids  
(kg) 

IMC  
(kg.m-²) 

Stade de 
Tanner 1 

Stade de 
Tanner 2 

TEM 10,0 ± 1,6 140,8 ± 10,3 33,4 ± 7,2 16,6 ± 1,6 16 4 

AUT 10,7 ± 1,3 144,2 ± 7,4 33,5 ± 5,3 16,0 ± 1,5 15 5 

Moyennes ± SD ; IMC : indice de masse corporelle calculé selon la formule (poids (kg)/taille(m)²); Stade de 
Tanner : nombre de sujets ayant atteint le stade. 

 

Critères d’inclusion et de non-inclusion 

Les sujets inclus dans les deux groupes (AUT ; TEM) avaient entre 8 et 12 ans, étaient de 

sexe masculin et pré-pubères (Stade de Tanner 1 ou 2). Les enfants du groupe AUT avaient un 

diagnostic d’autisme répondant à la classification de la CIM-10 (OMS, 2000), tous étaient 

verbaux et scolarisés en milieu ordinaire avec ou sans auxiliaire de vie scolaire. Le diagnostic 

d’autisme était établi par des examinateurs expérimentés dans des centres de référence. Le 

quotient intellectuel a été évalué à l’aide de l’échelle pédiatrique de Wechsler uniquement pour 

les enfants autistes (Wechsler, 2003). Tous les enfants autistes de cette étude avaient un QI global 

supérieur à 70. 

N’étaient pas inclus les enfants présentant une déficience intellectuelle (QI inférieur à 70) 

une comorbidité médicale ou une pathologie ostéo-articulaire, respiratoire, métabolique ou 

cardiaque, une comorbidité neurologique ou psychiatrique. Le suivi d’un traitement médical à 

long terme est un facteur d’exclusion (neuroleptiques, psychostimulants, anxiolytiques). 
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ANALYSES STATISTIQUES  

L’ensemble des données a été saisi à l’aide de tableurs Excel. Les analyses statistiques ont 

porté sur un échantillon de n= 40 (20 autistes et 20 témoins). Les valeurs manquantes ont été 

remplacées par la médiane du critère étudié à la condition qu’elles n’excèdent pas 5% du 

nombre total de valeurs. L’ensemble des tests statistiques a été réalisé avec le logiciel 

Statistica® Software 10.  

Statistiques descriptives  

*Le test de Levene a permis de tester l’homogénéité des variances et la normalité des valeurs a 

été vérifiée à l’aide d’un test de Shapiro-Wilk, avec un p fixé à 0,05. 

*Les variables possédant des variances hétérogènes et une distribution non gaussienne, 

notamment les données des questionnaires,  ont été traitées à l’aide du test de Mann-Whitney 

avec une correction de Bonferroni. Ce test non paramétrique a permis de comparer les 

moyennes des deux groupes témoins et autistes.  

*Les données respectant les conditions de normalité et d’homogénéité ont été traitées avec des 

analyses de variance (ANOVA) à un paramètre, puis avec des tests post-hoc de Newman-

Keuls.  

*Afin d’analyser de possibles différences d’activité physique entre les jours de week-end et de 

semaine, le test t pour échantillons appariés a été utilisé pour les données gaussiennes et 

homogènes. Ce test permet d’évaluer les différences entre deux mesures, effectuées sur un 

même échantillon. 

*Pour les données non distribuées normalement ou de variance hétérogène, les différences 

entre les données du week-end et celles de la semaine ont été analysées à l’aide d’un test des 

Signes, qui est l’équivalent non paramétrique du test t pour échantillons appariés.  
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*Les relations entre les variables ont été évaluées par des corrélations du rang de Spearman. 

La force des relations a été interprétée à l’aide des critères de Cohen : modérée de 0,3 à 0,5 ; 

forte de 0,5 à 0,7 ; très forte lorsque ≥ 0,7 (P. Cohen, 1988). 

*Le seuil de significativité a été fixé à p<0,05. 
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PROTOCOLE 1 

Système nerveux autonome 
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I)  ETAT DES CONNAISSANCES SUR LE SYSTEME NERVEUX AUTONOME 

Le Système Nerveux Autonome (SNA) est une composante du Système Nerveux Central 

(SNC) et du système nerveux périphérique (SNP). Il est défini comme étant un vaste réseau de 

communication à l’origine de la régulation de toutes nos fonctions végétatives et son caractère 

‘autonome’ vient de son mode d’action qui échappe à l’intervention de la conscience. C'est en 

1903 que la notion de SNA a été introduite par John Langley pour décrire la composante du 

système nerveux en charge de l’équilibre du milieu intérieur, en opposition au contrôle 

volontaire des fonctions motrices (Langley, 1903). Le SNA adapte constamment les fonctions 

spécifiques des organes qu’il contrôle pour permettre l’adaptation de l’organisme aux 

conditions environnementales. Il possède une activité basale et une activité réflexe pour faire 

face à tous les types de stress et de perturbation de l’organisme. En situation de stress, il exerce 

une action nerveuse immédiate sur les organes et une action différée sur les glandes exocrines 

et endocrines, contrôlant les régulations hormonales (Figure 2). Dans sa partie efférente, le 

SNA est composé de 3 entités : les systèmes nerveux entérique, sympathique (∑q) et 

parasympathique (para∑q).  

Le système nerveux entérique 

Le système nerveux entérique est la partie du SNA qui contrôle le système digestif. Il est 

composé des nerfs et des plexus ganglionnaires retrouvés dans les parois du tractus gastro-

intestinal, de la vésicule biliaire et du pancréas. Son rôle majeur est de produire les 

mouvements péristaltiques du tractus gastro-intestinal modulés par des réflexes locaux et des 

informations hormonales. Au-delà de son action motrice, il contrôle la vascularisation et les 

sécrétions endocrines et exocrines du système digestif. Ce système n’étant pas évalué dans 

notre étude, nous en limitons volontairement la description. 
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Les systèmes nerveux sympathique et parasympathique 

Ces deux systèmes adaptent très finement les actions des différents organes qu’ils contrôlent 

pour répondre aux changements de l’environnement (Bannister, 1983). Ils ont des fonctions 

antagonistes et présentent une organisation fonctionnelle et anatomique propres avec des 

centres de contrôle, des neurotransmetteurs et des récepteurs spécifiques.  

Les actions spécifiques et complémentaires des voies ∑q et para∑q permettent de 

conditionner l’équilibre sympatho-vagal de chaque organe sous le contrôle du SNA. Dans 

certaines circonstances, les systèmes ∑q et para∑q peuvent agir de manière synergique pour 

assurer des régulations physiologiques (sudation,…). 

 

Figure 1. Schéma anatomique de l’innervation végétative 
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Le système nerveux parasympathique 

En situation de repos, c’est l’action du système para∑q qui prédomine. Il s’agit de 

l’activité basale du SNA qui permet de ralentir les fonctions de l’organisme dans un objectif de 

conservation de l’énergie. Le neuromédiateur principal de cette voie est l’acétylcholine (ACh). 

L’ACh est synthétisée directement dans les fibres nerveuses parasympathiques, et 

majoritairement dans le nerf  X, appelé nerf vague, dont la principale innervation est à destinée 

cardiaque. La fixation d’ACh sur les récepteurs cardiaques entraîne une action inhibitrice avec 

une bradycardie par diminution de la fréquence de décharge du nœud sinusal et un 

ralentissement de la conduction auriculo-ventriculaire. Il existe chez l’homme un ‘frein 

continu’ exercé sur l’activité électrique des cellules du nœud sinusal : c’est le tonus vagal de 

base. 

Le système nerveux sympathique 

Lors d’une situation d’alerte comme un stress psycho-social ou physique, le système 

nerveux ∑q exerce une action prédominante. Sa mise en jeu s’accompagne d’un ensemble de 

réponses associées aux comportements de fuite, de peur et de combativité (Figure 2). Cette 

domination du ∑q par rapport au para∑q dans les situations d’alerte permet une accélération 

rapide des rythmes cardiaque et respiratoire, et une augmentation de la pression artérielle (PA). 

Ces effets sont régulés par les catécholamines que sont l’adrénaline (Ad) et la noradrénaline 

(NAd). Ces neurotransmetteurs ont une double origine: soit ils sont sécrétés par les structures 

nerveuses (tronc cérébral et fibres nerveuses sympathiques) soit ils sont sécrétés par le cortex 

médullaire des glandes surrénales. L’adrénaline est produite à 80% par la médullosurrénale et 

20% par les terminaisons nerveuses, et inversement pour la production de NAd.  
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1) Centres de contrôle du SNA 

La régulation du SNA se fait à trois niveaux dans le SNC : 

Le tronc cérébral et la moelle épinière  

Ces structures nerveuses assurent le contrôle de la respiration, de l’activité cardiaque et de la 

pression artérielle. L’influence de l’activité autonomique sur la régulation de la FC et de la PA 

n’est plus à démontrer. Le SNA joue un rôle majeur dans la régulation de l’activité cardiaque 

par adaptation de la force de contraction du cœur et la modulation de la FC sous l’influence des 

systèmes ∑q et para∑q. Le SNA est également impliqué dans la régulation de la PA par son 

contrôle vasomoteur ∑q sur les vaisseaux sanguins. Le tonus vasomoteur, et donc le contrôle de 

la PA par vasodilatation ou vasoconstriction, ne dépend que du système nerveux ∑q. C’est 

l’intensité de la décharge d’origine centrale sur les muscles lisses des vaisseaux qui module la 

pression exercée par le sang sur les vaisseaux, sans qu’il n’y ait d’intervention inhibitrice du 

système nerveux para∑q. Bien que la PA soit maintenue à des valeurs relativement stables, il 

existe une variabilité tensionnelle spontanée due à l’activation ∑q d’origine centrale (Souza Neto 

et al., 2003).  

L’hypothalamus  

Cette structure nerveuse tient un rôle essentiel dans le maintien de l’homéostasie. 

L’hypothalamus influence directement le tronc cérébral et la moelle épinière par ses centres de 

contrôle des activités cardiaque et endocrinienne, de la pression artérielle, de la température 

corporelle, du rythme circadien ‘veille-sommeil’ et de l’équilibre hydrique. Les nombreux liens 

de l’hypothalamus avec les aires associatives corticales, elles-mêmes reliées au système 

limbique, permettent aussi la régulation des réactions émotionnelles via le SNA comme, par 

exemple, lors des expressions de peur (palpitations, hypertension artérielle). 
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Les centres corticaux 

Les centres corticaux comme le thalamus influencent le fonctionnement autonome. La quasi-

totalité des influx nerveux du cortex cérébral transitent par le thalamus qui joue alors un rôle 

dans la sensibilité et la motricité.  

Le rôle de l’épithalamus quant à lui reste encore mal défini. Il participerait au cycle veille-

sommeil par l’intermédiaire de l’épiphyse située à son extrémité. Cette glande sécrète la 

mélatonine, neuromédiateur essentiel de l’induction du sommeil.  

Les aires préfrontales du cortex cérébral sont également impliquées dans la régulation de 

l’humeur et des activités d’attention et d’anticipation. Ces aires corticales sont abondamment 

reliées au système limbique qui gère les émotions, ainsi qu’au thalamus et à l’hypothalamus, 

responsables de l’équilibre du milieu interne. En situation d’émotion forte, l’ensemble de ces 

structures peut moduler les activités cardiaque, tensionnelle et émotionnelle et ainsi influencer 

l’action du SNA. 

2) Systèmes de régulation cardiovasculaire 

En situation de stress perçu par l’organisme, le SNA déclenche diverses réponses nerveuses 

puis hormonales pour maintenir l’homéostasie. Certains mécanismes permettent une adaptation 

rapide face à des perturbations de l’homéostasie comme lors d’une baisse de pression sanguine 

au cours d’un test orthostatique (Rickards & Newman, 2003) alors que d’autres systèmes agissent 

plus lentement afin d’assurer une régulation à long terme.  

2.1 La régulation nerveuse, système de régulation à court terme  

Le centre cardio-vasculaire 

Le centre cardio-vasculaire situé dans le bulbe rachidien du tronc cérébral régule l’action 

chronotrope positive ou négative, l’inotropisme et la vasomotricité. La stimulation du système 
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nerveux sympathique engendre la sécrétion de NAd et d’Ad qui stimulent le myocarde pour 

permettre une augmentation de la vitesse et de la force de contraction. Au niveau vasculaire, 

ces catécholamines induisent une vasoconstriction. L’activation du système nerveux 

parasympathique provoque les effets inverses sur le myocarde mais ne rentre pas en jeu dans la 

vasomotricité. L’activité vasomotrice est régulée par des influx sensitifs provenant des 

barorécepteurs, des chémorécepteurs et des centres cérébraux supérieurs (hypothalamus et 

hémisphères cérébraux) ainsi que des hormones qui diffusent dans le sang (catécholamines, 

hormones surrénaliennes…). 

Le baroréflexe 

Dans les conditions physiologiques, la régulation à court terme de la FC et de la PA est 

contrôlée par le baroréflexe. Ce système de contrôle est sous la dépendance de deux arcs 

réflexes: les barorécepteurs cardiopulmonaires basse pression et les barorécepteurs haute 

pression de la crosse aortique et de la bifurcation carotidienne (Mancia, 1983 ; O'Leary et al., 1991). 

A l’état basal, les nerfs afférents du baroréflexe exercent un tonus vagal cardio-modérateur et 

une vasodilatation sur les vaisseaux par inhibition du tonus sympathique vasomoteur. La 

sensibilité du baroréflexe est fonction du niveau de pression artérielle et toute augmentation ou 

diminution de la PA modifie le signal provenant des barorécepteurs et engendre les ajustements 

nécessaires pour revenir à un état basal, se traduisant par un ajustement du tonus 

sympathovagal. Le baroréflexe a un optimum d’activité et à distance de cet optimum, la 

sensibilité et donc l’action correctrice du baroréflexe diminuent, pouvant provoquer un 

déséquilibre (Souza Neto et al., 2003). Le délai de réponse du baroréflexe cardiaque vagal chez 

l’homme est inférieur à la seconde.  

Les mécanismes nerveux prédominent dans les situations d’urgence, par opposition aux 

régulations hormonales et rénales qui dominent à l’état basal (Figure 2). 
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2.2 La régulation hormonale, système de régulation à long terme 

La fréquence cardiaque et la pression artérielle sont régulées par la mise en jeu de 

différentes hormones agissant sur le cœur ou les vaisseaux. C’est l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien qui entre en jeu dans les régulations hormonales (Figure 2). Il est 

communément appelé ‘axe surrénalien’4.  

 

Figure 2. Réponses adaptatives à un stress 

CRH : corticolibérine; ACTH  : hormone corticotrope 

 

 

 

                                                 
4 Ce terme sera utilisé dans l’ensemble de cet écrit 
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Adrénaline et Noradrénaline 

Les sécrétions hormonales d’adrénaline et de noradrénaline par la glande médullosurrénale 

sont respectivement estimées à 80% et 20%. Ces pourcentages sont inversés au niveau des 

fibres nerveuses sympathiques. La médullosurrénale mime l’action d’un ganglion sympathique 

en sécrétant ces neuro-hormones dans le sang après un stress perçu par l’organisme. D’un point 

de vue fonctionnel, ces catécholamines se fixent sur les récepteurs adrénergiques α et β des 

organes contrôlés par le SNA pour exercer leurs actions. La libération d’adrénaline et de 

noradrénaline entraîne des effets ionotropes et chronotropes sur le cœur, une redistribution du 

débit sanguin, une vasoconstriction sur les organes et les muscles concernés et permet la 

stimulation de la glycolyse et de la lipolyse. Ces mécanismes permettent en situation de stress 

d’assurer la stabilité de la FC, de la PA et de la glycémie. 

Cortisol 

Le cortisol est une hormone stéroïde synthétisée dans le cortex surrénalien. Sa sécrétion suit 

un rythme circadien avec un pic matinal de concentration et des possibilités de décharges non 

rythmées notamment après un repas, un stress ou un effort musculaire intense ou prolongé 

(Galbo, 1985; Luger et al., 1987). Lors d’un stress, la concentration de cortisol plasmatique 

augmente par activation de l’axe surrénalien. Cette augmentation permet principalement une 

régulation de la glycémie par le biais de la néoglucogenèse, libérant le glucose nécessaire à la 

réponse de l’organisme face au stress. 

L’ocytocine et la vasopressine 

L’ocytocine et la vasopressine sont deux hormones produites dans l’hypothalamus et 

libérées dans la circulation sanguine par l’hypophyse postérieure. Des études fondamentales 

rapportent que ces hormones exercent une action opposée dans les comportements sociaux, la 
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cognition sociale et l’attachement à autrui (Bielsky & Young, 2004). L’ocytocine réduit l’anxiété et 

la peur et permet ainsi des interactions sociales développées, à l’opposé de la vasopressine 

génératrice de vigilance et d’anxiété. Par son action sur le système nerveux para∑q l’effet 

anxiolytique de l’ocytocine se traduit par une baisse du rythme cardiaque et de la pression 

artérielle. La vasopressine quant à elle est sécrétée lors d’une diminution importante de la PA et 

provoque une vasoconstriction et une réabsorption d’eau, augmentant ainsi la pression artérielle 

systolique (PAS) (Nabel et al., 1987). 

Le système rénine-angiotensine-aldostérone 

Le système rénine-angiotensine-aldostérone repose sur une cascade de régulations 

endocriniennes et enzymatiques. C’est un système hormonal localisé dans le rein et qui sert à 

préserver l’homéostasie hydrosodée essentielle au maintien d’une PA stable.  

Au final, l’ensemble de ces régulations nerveuses et hormonales permet une régulation des 

fonctions vitales de l’organisme et si l’un de ces systèmes est défaillant, les fonctions végétatives 

sont perturbées et l’homéostasie est fragilisée. Il s’agit alors d’une dysautonomie. 

Le SNA exerce un rôle physiologique indispensable en réponse à un stress mais il permet aussi 

le maintien de l’homéostasie en situation de repos comme, par exemple, pendant le sommeil. 

3) Rôle du SNA dans le sommeil 

Il est très largement admis que le système nerveux autonome joue un rôle clef dans la réponse 

de l’organisme au sommeil et inversement (Smith et al., 1999). La partie postérieure du tronc cérébral 

est impliquée dans le contrôle des périodes de sommeil lent profond (stades 3 et 4 Non-Rapid Eye 

Movement (NREM )) et la partie antérieure du tronc cérébral, et plus particulièrement le locus 

cœrulus, joue un rôle central dans le contrôle des périodes du sommeil paradoxal (Rapid Eye 

Movement (REM )). 
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La phase de sommeil lent profond NREM connaît une prédominance vagale, caractérisée par 

une baisse de l’ordre de 15% de la fréquence cardiaque, de la tension artérielle et du débit 

cardiaque. Les modifications hémodynamiques sont les plus marquées au cours du stade 4 et sont 

expliquées comme le résultat de changements de l’activité autonomique. L’activité 

parasympathique augmente progressivement avec la profondeur du sommeil entre les stades 3 et 4 

et entraîne une baisse de l’activité respiratoire et de la fréquence cardiaque de 4 à 8 bpm (Trinder et 

al., 2001 ; Versace et al., 2003). La tension artérielle quant à elle décroît de 5% à 15% lors du sommeil 

lent profond (Somers et al., 1993).  

La phase de sommeil paradoxal REM connaît une activité sympathique prédominante. Les 

modifications hémodynamiques durant cette phase sont particulières, avec des variations très 

rapides de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle (Somers et al., 1993). 

Des troubles du sommeil peuvent influencer les fonctions autonomiques et inversement. Les 

éveils nocturnes stimulent le système nerveux sympathique et s’ils surviennent durant le sommeil 

lent profond, ils sont associés à des augmentations  rapides de la fréquence cardiaque et de la 

pression artérielle (Smith et al., 1999). Dans ce contexte, l’activation sympathique aurait pour 

conséquences une réduction du tonus vagal et de la variabilité de fréquence cardiaque avec une 

augmentation de la production des catécholamines (Hakim et al., 2012). 

L’évaluation de l’ensemble de ces adaptations autonomiques est possible à l’aide de différentes 

méthodes d’évaluation de l’activité du SNA. 

4) Méthodes d’évaluation de l’activité du SNA 

Des tests cliniques relativement simples et standardisés sont utilisés pour évaluer les 

fonctions ∑q et para∑q au repos et lors d’un stress (Ewing et al., 1985). Il s’agit de méthodes non 

invasives qui permettent d’apprécier à la fois l’activité du système nerveux sympathique et du 

système nerveux parasympathique (Task Force, 1996) avec toutefois la mise en jeu de plusieurs 
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mécanismes adaptatifs au sein desquels l’implication spécifique de chacun des systèmes 

nerveux ∑q et para∑q est néanmoins difficile à évaluer isolément l’un de l’autre.  

Les tests cliniques les plus couramment utilisés pour explorer la composante ∑q du SNA 

sont ceux qui reposent sur la mesure des variations de la PA et de la FC lors d’un stress 

physique obtenus par un test orthostatique ou un cold-pressor test (Task Force, 1996). L’objectif 

de ces tests est de faire le lien entre l’activation du SNA et les adaptations cardiovasculaires et 

tensionnelles. La mesure des variations cardiopressives lors du passage rapide de la position 

couchée à la position debout du test orthostatique permet d’évaluer les voies ∑q et para∑q 

impliquées dans le contrôle baroréflexe (Lindqvist et al., 1997). Le cold-pressor test  permet une 

exploration uniquement de la composante ∑q du SNA (Task Force, 1996 ; Victor et al., 1987). La 

composante para∑q peut être évaluée au cours d’une manœuvre de Vasalva ou lors d’un test 

de respiration ample et profonde réalisé par une apnée spontanée (Smith et al., 1996).  

Des tests de stress cognitif ou psycho-affectif tels que le test de Stroop (Stroop, 1935), des tests 

de résolution de problèmes ou de modification des conditions affectives (Steptoe & Vogele, 1991) 

permettent également de faire le lien entre l’activation du SNA et les adaptations 

cardiovasculaires. Ces tests ont une reproductibilité et une stabilité des résultats plus faibles que 

les tests provoquant un stress physique (Steptoe & Vogele, 1991).  

Quelque soit le test utilisé (stress physique ou cognitif) les marqueurs qui témoignent de 

l’influence du SNA sur les fonctions cardiovasculaires peuvent être obtenus par des mesures de 

la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) et de la variabilité de la tension artérielle (VTA) . 

4.1 Mesures de VFC 

Depuis les années 1960, différentes méthodes d’analyse de la variabilité de fréquence 

cardiaque se sont développées, dont les méthodes temporelles et les méthodes spectrales. Un 

dispositif d’enregistrement de la fréquence cardiaque ‘battement à battement’ permet 
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l’acquisition d’un signal par impédancemétrie de surface à l’aide d’un capteur spécifique et 

d’électrodes placées sur la cage thoracique autour du cœur. La VFC est extraite de cette mesure 

de FC et est considérée comme étant un marqueur du contrôle sympathique et parasympathique 

sur l’activité cardiaque (van Dijk et al., 2013). La VFC dépend de l’équilibre entre les activités ∑q 

et para∑q et cet équilibre correspond à la balance sympathovagale. Une VFC élevée est le 

témoin d’un contrôle fonctionnel du SNA, avec une bonne adaptabilité de la balance 

sympathovagale et donc une adaptation optimale aux changements de conditions 

environnementales.  

L’analyse temporelle consiste à déterminer la FC à tout instant t. Chaque complexe QRS 

sera déterminé et permettra d’isoler les intervalles RR successifs (Figure 3).  

 

Figure 3. Complexe QRS et intervalles RR 

Cette méthode permet d’obtenir des indices quantitatifs (moyenne des intervalles RR, 

moyenne de FC…) mais elle ne peut pas différencier spécifiquement les actions modulatoires 

des deux branches sympathiques et parasympathiques. Elle rend compte de la variabilité totale 

du SNA, principalement sous la dépendance du système parasympathique. Elle doit être 

complétée par des méthodes plus fines pour estimer la modulation sympathique. 

L’analyse fréquentielle (ou spectrale) est une méthode mathématique qui apporte des 

indications qualitatives sur la nature des oscillations rythmiques des intervalles RR. Les 

méthodes d’analyse spectrale effectuent une décomposition de la variation totale des intervalles 
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RR en des composantes fréquentielles représentées sous la forme d’une densité spectrale. 

L’analyse spectrale d’un signal stationnaire peut être réalisée à l’aide d’une transformée rapide 

de Fourier ou d’une méthode autorégressive. Dans notre étude, la transformée de Fourier a été 

utilisée car c’est une méthode objective très fréquemment utilisée qui n’implique aucune perte 

d’information grâce à une relation directe entre le signal de départ et le spectre de fréquence 

obtenu après la transformation mathématique (Task Force, 1996). 

La théorie de Fourier est basée sur le fait que chaque signal stationnaire peut être décomposé 

en une somme de sinusoïdes simples de fréquence croissante. Elle décompose une fonction 

selon ses fréquences, tout comme un prisme décompose la lumière en couleurs, et transforme 

ainsi une fonction F(t) dépendante du temps en une fonction F(f) dépendante de la fréquence du 

signal. Sa représentation graphique présente une échelle de fréquence en abscisse, et un nombre 

proportionnel à l’amplitude de l’oscillation (ms²/Hz) en ordonnée (Figure 4).  

 

Figure 4. Graphique issu d’une transformée de Fourier 

Appliqués au système cardiovasculaire, les signaux laissent apparaître deux oscillations 

principales : la première, lente, d’une période d’environ 10 sec (0,1 Hz) correspond à l’onde de 

Mayer (Cohen & Taylor, 2002) et la seconde, plus rapide, est synchrone de la ventilation, et sa 

période se situe généralement dans des conditions de repos entre 12 et 18 cycles par minutes 

(0,2 à 0,3 Hz).  
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Cette méthode permet d’identifier la densité spectrale de différents indicateurs de VFC sur 

les critères établis par le Task Force (Task Force, 1996): 

- les bandes de très basse fréquence (VLF ; 0,00 à 0,04 Hz). Elles sont considérées comme 

le reflet de ‘l’activité rénine-angiotensine-aldostérone’ et ne sont classiquement évaluées 

que sur des enregistrements de longue durée (24h). En pratique, la composante spectrale 

des VLF n’est pas prise en compte lors de l’évaluation de la puissance spectrale. Les très 

basses fréquences traduisent les systèmes de contrôle à long terme liés à la 

thermorégulation (Parati et al., 1995), à la vasomotricité, au système rénine-angiotensine-

aldostérone et à la dépense énergétique (Akselrod et al., 1981). Dans notre étude, les durées 

des enregistrements ne permettent pas une mesure de cette composante spectrale. 

- les bandes de basse fréquence (LF  ; 0,04 à 0,15 Hz). Pour certains auteurs, elles 

traduisent principalement l’activité sympathique (Pagani et al., 1986) tandis que pour 

d’autres, elles représentent un amalgame d’activités sympathique et parasympathique 

contrôlant le nœud sinusal (Houle & Billman, 1999 ; Persson et al., 1992 ; Pomeranz et al., 1985).  

- les bandes de haute fréquence (HF ; 0,15 à 0,4 Hz). Elles sont un indicateur de l’activité 

parasympathique. Si l’activité respiratoire est inférieure à 0,15 Hz, soit 9 cycles/minute, 

alors les HF ne reflètent pas uniquement l’activité parasympathique, mais une si faible 

fréquence respiratoire est très rare (Berntson et al., 1997; Novak et al., 1997). 

- la puissance totale du spectre (PT < 0,4 Hz). Elle est définie comme étant la  variance de 

tous les intervalles RR (Task Force, 1996). La puissance spectrale dans une bande de 

fréquence donnée peut être quantifiée en intégrant l’aire sous la courbe. L’analyse de la 

densité de puissance spectrale indique comment cette puissance est distribuée en 

fonction de la fréquence des oscillations du signal étudié.  

- le ratio LF/HF est calculé pour évaluer la balance sympatho-vagale du SNA (∑q/para∑q) 

avec les bandes LF et HF représentées en ms². Si ce rapport est inférieur à 1, il existe une 
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prédominance du système parasympathique, alors qu’un rapport supérieur à 1 traduit une 

prédominance du système sympathique (Malliani, 1999 ; Task Force, 1996). 

Les bandes spectrales LF et HF peuvent être exprimées en unités normalisées (u.n) et 

représentent la valeur relative de chaque composante en proportion de la puissance totale, ou en 

valeur absolue (ms²) dans le but de décrire avec précision la puissance spectrale de chaque 

bande de fréquence (Pagani & Malliani, 2000 ; Task Force, 1996). 

La VFC est influencée par de nombreux facteurs propres à chaque individu tels que l’âge, le 

genre ou le niveau d’activité. Des facteurs d’ordres physiologiques peuvent impacter 

l’évaluation de l’activité autonomique s’ils ne sont pas contrôlés dans la méthodologie d’une 

étude. Par exemple, la respiration peut considérablement modifier la FC : l’inspiration est 

accompagnée d’une tachycardie, et l’expiration, d’une bradycardie (Bernardi et al., 2001 ; Brown et 

al., 1993). Ce phénomène est appelé ‘arythmie sinusale respiratoire’ et s’identifie sur le 

périodogramme issu de la transformée de Fourier par un pic marqué dans les hautes fréquences 

(Bernardi et al., 2001; Brown et al., 1993). Elle est observable par l’analyse de l’amplitude de la 

composante spectrale de 0,15 à 0,8 Hz du périodogramme et est plus marquée chez les enfants 

(Hrushesky et al., 1984). L’influence respiratoire sur les indices de l’activité autonomique peut 

‘contaminer’ la densité de puissance spectrale et entraîner une surestimation de l’activité 

parasympathique des sujets (Strano et al., 1998). 

4.2 Mesures de VTA 

Un appareil de mesure continue de la pression artérielle peut être utilisé pour une évaluation 

non invasive ‘battement par battement’ de la pression artérielle au niveau du doigt. Il s’agit 

d’un pléthysmographe (Nexfin HD-BMeye, Finapres, Amsterdam; Netherlands) qui utilise la 

technologie FINAPRES (FINger Arterial PRESsure ou pression artérielle du doigt).  
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La technique mise en œuvre dans cet appareil a été développée par le physiologiste tchèque 

Jan Penaz (1973). Diverses études ont prouvé la fiabilité du FINAPRES dans des conditions 

standards et pour diverses populations (Drouin et al., 1997 ; Omboni et al., 1999). La méthode de 

Penaz consiste à maintenir les artères du doigt à un diamètre fixe malgré les changements intra-

artériels de pression, et cela en appliquant une pression externe par l’intermédiaire d’un mini-

brassard gonflable placé autour du doigt. Cette méthode enregistre au moyen d’un signal 

lumineux (photopléthysmographie) les variations de volume du segment de membre où la 

mesure est réalisée, et qui sont provoquées par l’arrivée du flux sanguin. Le diamètre auquel les 

artères du doigt sont maintenues est déterminé par le pléthysmographe infrarouge situé dans le 

mini-brassard gonflable et doté d’un émetteur-récepteur optique. Un dispositif complémentaire 

permet de compenser les variations de pression dues aux différentes hauteurs relatives des sites 

de mesure comme, par exemple, la différence de hauteur entre le niveau du cœur et le niveau 

du doigt sur lequel est posée la manchette de mesure.  

L’analyse temporelle de VTA correspond à la mesure des pressions artérielles systolique et 

diastolique. L’analyse spectrale décompose les oscillations spontanées du domaine temporel 

au domaine fréquentiel et quantifie ainsi l’amplitude relative des ondes de Mayer, comme 

décrit pour la VFC. Les analyses spectrales de VTA se décomposent en plusieurs bandes de 

fréquence dont les bandes de basse fréquence (LFVTA ; 0,07 à 0,15 Hz) (Task Force, 1996). Dans 

l’analyse de la VTA, seules les bandes LF sont décrites car seule l’activité sympathique est 

relative au contrôle du tonus vasculaire (Lossius et al., 1993 ; Malliani et al., 1991). L’amplitude des 

ondes de Mayer est diminuée chez le sujet présentant une dysautonomie, qui aura alors une 

faible variabilité de tension artérielle. Les anomalies de la variabilité tensionnelle à court terme 

peuvent être appréhendées par des techniques d’enregistrement continu de type FINAPRES, 

comme celle utilisée dans notre étude. 
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Ces méthodes d’enregistrement continu de la VFC et de la VTA présentent l’avantage de 

pouvoir disposer par calcul mathématique de la sensibilité baroréflexe, reflet des adaptations 

mises en place par la boucle baroréflexe (Figure 5) en réponse à des stimulations.  

 

 

Figure 5. Voie de fonctionnement de l’arc baroréflexe. 

 

Evaluation de la sensibilité baroréflexe 

La sensibilité du baroréflexe est dépendante du niveau de pression artérielle. Elle correspond 

au rapport des modifications de l’intervalle RR du rythme cardiaque et des modifications de la 

PA. Elle s’adapte aux situations de la vie courante pour permettre le maintien de l’homéostasie.  

Les principaux mécanismes de régulation de la pression artérielle peuvent être schématisés 

en distinguant :  
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- une régulation à long terme, essentiellement sous dépendance hormonale, comprenant le 

système rénine– angiotensine, l’aldostérone et l’hormone antidiurétique; 

- une régulation à court terme, dépendant de trois mécanismes :  

1. le système baroréflexe 

2. les chémorécepteurs 

3. le réflexe ischémique central. 

 

Parallèlement à ces régulations, le maintien de la pression artérielle fait appel à des 

mécanismes réflexes qui interviennent en inhibant les structures cardiovasculaires. Celles-ci 

sont impliquées dans la modulation du système nerveux autonome sympathique et 

parasympathique au niveau du cœur et des vaisseaux, et dans le contrôle de la libération de 

certaines hormones. 

L’index de sensibilité baroréflexe (αLF) est calculé selon la formule (Barbieri et al., 2001) : 

αLF = √ (LFVFC/LFVTA)  

Où αLF (ms²/ mmHg); LFVFC et LFVTA (ms²). 

Cet index est inversement proportionnel à la variabilité de la PA et directement 

proportionnelle à la variabilité sinusale du rythme cardiaque (Parati et al., 1998). Plus αLF est 

élevée, meilleure est la sensibilité baroréflexe. Cet index permet d’apporter un renseignement 

sur la qualité des ajustements cardiovasculaires des sujets.  

5) SNA et handicap cognitif 

L’évaluation de l’activité du SNA a souvent été proposée chez des personnes ayant une 

trisomie 21 compte tenu des fréquentes dysfonctions autonomiques observées dans cette 

population (Baynard et al., 2004 ; Bricout et al., 2008; Fernhall et al., 2005). Des mesures ont été réalisées 

au repos, à l'effort et sur des tests orthostatiques. Les résultats de ces travaux montrent des 
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anomalies franches du système nerveux autonome chez ces personnes, avec une augmentation 

du tonus parasympathique au repos (Baynard et al., 2004) et une diminution de la stimulation 

sympathique lors d'un effort et au cours d’un test orthostatique, évoquant une altération du 

baroréflexe ( Bricout et al., 2008; Fernhall et al., 2005). Ces adaptations spécifiques du SNA 

nécessitent une surveillance accrue des personnes avec trisomie lors d’un effort physique pour 

assurer la pratique d’une activité sportive sans effet délétère sur leur santé cardiovasculaire. 

Chez les personnes autistes, des dysfonctions qui pourraient trouver leur origine dans des 

altérations autonomiques ont également été observées5. L’autisme et la trisomie étant tous deux 

des handicaps cognitifs, il est possible de supposer que ces dysfonctions chez les autistes 

reposent sur les mêmes mécanismes de dysautonomie que ceux retrouvés dans la trisomie. 

  

                                                 
5 Cf. paragraphe 6.2 ‘troubles du système nerveux autonome’ 
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II)  QUESTION DE RECHERCHE  

L’objectif de ce travail est d’étudier la modulation de l’activité du SNA au repos et au cours 

d’une stimulation chez des autistes en comparaison à des témoins. Nous faisons l’hypothèse 

que les indices de la variabilité de fréquence cardiaque et de tension artérielle des autistes sont 

différents des témoins, avec un tonus parasympathique plus élevé au repos et une faible 

stimulation sympathique lors d’un test orthostatique. 

Notre question de recherche est donc la suivante : 

Des spécificités de fonctionnement du système nerveux autonome au repos et en réponse à 

un stress orthostatique sont-elles observées chez les autistes en comparaison aux témoins ? 

 

III)  MATERIEL ET METHODES   

Tableau 3. Temps, lieux et évaluations du protocole 1 de l’étude APAUTRES 

 

 

 

 

 

 

Dans ce protocole, certains paramètres mesurés et le traitement des données sont communs 

au test orthostatique et aux enregistrements nocturnes.  

 

 

 
PROTOCOLE 1 

 

 
LIEUX 

 
EVALUATIONS 

 
Evaluation du 

système nerveux 
autonome 

 

 
CHU 

 
Domicile 

 
Test orthostatique 

 
Enregistrement  nocturne de la 

variabilité de fréquence 
cardiaque  
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Paramètres mesurés 

A partir des données de FC recueillies sur le test orthostatique et durant la nuit, une analyse 

temporelle de VFC est réalisée, et permet de définir des indices essentiellement quantitatifs 

que sont : 

- la racine carrée des différences au carré des intervalles RR successifs (rMSSD ; ms),  

- le pourcentage d’intervalles successifs RR pour lesquels il y a une différence de plus de 

50 ms du précédent intervalle RR (pNN50 ; %).  

Les pressions artérielles systolique et diastolique sont mesurées sur le test orthostatique 

uniquement et permettent une analyse temporelle de VTA.  

L’analyse fréquentielle de VFC apporte des informations sur les bandes LF et HF, et sur la 

puissance totale du spectre. Elle a rendu possible le calcul du ratio LF/HF, reflet de l’équilibre 

sympatho-vagal.  

L’analyse fréquentielle de VTA permet de définir les bandes LFVTA et la puissance totale 

du spectre. Les bandes LF de VFC et de VTA sont à l’origine du calcul de l’indice de 

sensibilité baroréflexe. 

Extraction et traitement des données de VFC 

Dans notre travail, les analyses de VFC sont issues des enregistrements de FC, recueillis à 

l’aide d’un cardiofréquencemètre pour les enregistrements nocturnes ou d’un ECG pour le test 

orthostatique. Ils permettent d’obtenir un périodogramme (Figure 6). Ce périodogramme doit 

être traité afin de corriger les éventuelles erreurs d’enregistrements (artéfacts…) jusqu’à un 

maximum de 2% des valeurs. Si le nombre d’erreurs à supprimer est supérieur à 2%, alors 

l’enregistrement n’est pas retenu. Le traitement se fait manuellement car à ce jour, aucun 

algorithme mathématique n’a encore pu être validé pour assurer avec fiabilité ce traitement.  
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Ces artéfacts peuvent être des battements ectopiques, des évènements arythmiques, des 

données manquantes ou du bruit induit par un champ magnétique par exemples. Ils sont 

identifiables par un signal anormal : 

(1) le cardiofréquencemètre ou l’ECG détecte successivement un intervalle long et un petit  

 

Comme recommandé par le Task Force (Task Force, 1996) une moyenne des deux valeurs est 

effectuée afin d’obtenir deux valeurs normales.  

(2) le cardiofréquencemètre ou l’ECG détecte un point isolé anormalement élevé ou faible 

 

Dans ce cas, il est possible de le supprimer pour ne pas modifier le signal, toujours dans le 

respect d’un maximum de correction de 2%.  

Dès lors que le périodogramme est corrigé, les données sont exportées dans le logiciel 

Kubios Heart Rate Variability® (Biosignal Analysis and Medical Imaging Group at the 

Department of Applied Physics, University of Kuopio, Kuopio, Finland). L’analyse proposée 

par le logiciel permet d’obtenir des indices temporels et fréquentiels de la VFC à l’aide d’une 

transformée de Fourier (Task Force, 1996). 
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Extraction et traitement des données de VTA 

Les analyses de VTA sont issues d’un enregistrement de la pression artérielle réalisé à l’aide 

d’un pléthysmographe. Les données de PA sont enregistrées dans le logiciel Framinspector® et 

exportées sous forme de tableau Excel. De ces données numériques est extrait un graphique 

permettant de faire apparaître les artéfacts et le passage entre les positions couchée/debout.  

Une correction manuelle est effectuée sur le même principe que celle réalisée sur la FC avec 

un maximum de 2%. Lorsque la correction est terminée, les données sont exportées dans le 

logiciel Kubios Heart Rate Variability® qui permet d’obtenir des indices temporels et 

fréquentiels de la VTA à l’aide d’une transformée de Fourier, comme recommandé par le 

TaskForce (Task Force, 1996). 
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1) L ES ENREGISTREMENTS NOCTURNES  

Pendant 3 nuits consécutives, la FC était enregistrée à l’aide d’une ceinture Polar RS 800® 

(Polar RS 800®-Polar electro Oy, Kempele, Finland) placée sur le buste de l’enfant. Ce 

dispositif permettait d’obtenir une moyenne de fréquence cardiaque (bpm) et les intervalles RR 

successifs (RRI ) avec une fréquence d’enregistrement toutes les secondes et un 

échantillonnage à 1000Hz.  

Les enregistrements des intervalles RR avec le Polar sont d’une grande qualité et permettent 

des analyses fiables dès lors que le principe selon lequel le signal est stationnaire est respecté 

(Task Force, 1996). De précédentes études ont validé la précision du cardiofréquencemètre Polar 

RS 800® en comparaison à un système de référence qu’est l’électrocardiogramme (Cassirame, 

2007 ; Gamelin et al., 2006). Dans notre étude, l’enregistrement des 3 nuits a été réalisé au domicile 

de l’enfant. Dans ces conditions, les biais environnementaux comme, par exemple, le stress lié 

à un lieu inconnu ou la présence de lumière et de bruits inhabituels étaient supprimés, le signal 

était alors le plus stationnaire possible. L’utilisation d’un cardiofréquencemètre Polar RS 800® 

semble donc être pertinente.  

Le protocole d’enregistrement était identique pour tous les participants. Chaque parent a 

été formé à positionner correctement la ceinture Polar sur son enfant. Le dispositif Polar RS 

800®  était placé avant que l’enfant aille se coucher et l’enregistrement était déclenché par un 

parent au moment où l’enfant s’allongeait, et arrêté lorsque l’enfant se levait le lendemain 

matin.  

Après les trois nuits d’enregistrement, les données de chaque nuit étaient exportées 

séparément dans le logiciel Polar®. Sur la totalité de l’enregistrement, les RRI à analyser étaient 

retenus sur une période continue de 30 minutes au cours de la première phase de sommeil lent 

profond. Les données des premiers cycles de sommeil doivent être celles utilisées pour éviter 
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les effets possibles des différentes longueurs individuelles de sommeil et des structures de cycle 

de sommeil (Harder et al., 2016). Cette période était facilement identifiée du fait que la FC 

s’abaissait nettement et que le signal était stable (Figure 6). Avant d’obtenir les indices 

temporels et fréquentiels de VFC (pNN50, rMSSD, LF, HF…) une correction du 

périodogramme était réalisée comme décrite précédemment.  

        

Figure 6. Périodogramme nocturne 

Dans le groupe des autistes, un total de 52 nuits a été obtenu : 

- 16 enfants ont réalisé les mesures sur 3 nuits, 

-  1 enfant a réalisé les mesures sur 2 nuits, 

- 2 enfants ont réalisé les mesures sur 1 nuit. 

Dans le groupe des témoins, un total de 56 nuits a été obtenu : 

- 18 enfants ont réalisés les mesures sur 3 nuits, 

- 1 enfant a réalisé les mesures sur 2 nuits. 

Les nuits manquantes étaient des enregistrements ininterprétables et qui ne pouvaient être 

refaits compte tenu des disponibilités matérielles et humaines. 
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Une mesure de fréquence cardiaque de repos (FCrepos) était également réalisée lors de la 

visite d’inclusion qui précédait les enregistrements nocturnes. La FCrepos était recueillie pour 

chaque enfant à l’aide d’un ECG en position ‘couchée’ pendant 5 minutes. La différence de FC 

entre les mesures de repos et de nuit permettait de calculer la différence de FC (∆FC) selon la 

formule :  

∆FC: (FCrepos-FCnuit) 

1.1 Résultats  

Les résultats de l’évaluation nocturne du SNA rapportent qu’en comparaison aux témoins, 

les autistes ont: 

- un ∆FC entre les mesures de FC de repos et nocturne significativement plus faible 

(p<0,01 ; Tableau 4), 

- un pNN50 (p<0,01) et un rMSSD (p<0,01) significativement supérieurs dans le domaine 

temporel (respectivement Fig. 7a et 7b), 

- un spectre HF (p<0,01) et une puissance totale (p<0,05) significativement supérieurs  

(respectivement Fig. 7d et 7e).  

Aucune différence n’a été observée entre les deux groupes sur le spectre des LF et le ratio 

LF/HF (respectivement Fig. 7c et 7f).  
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Figure 7. Données temporelles et fréquentielles de VFC 

Moyennes ± SD ; différence significative avec les témoins : *p<0,05 ; **p<0,01. 

 

Tableau 4. Mesures de FC 

                                                   TEM         AUT 

FCrepos (bpm)                            74 ± 9         72 ± 7 

FCnuit (bpm)                              64 ± 7         68 ± 6 

∆FC (bpm)                                 12 ± 11         4 ± 7 **  

Moyennes ± SD ; FCrepos: fréquence cardiaque moyenne obtenue au cours de l’examen clinique d’inclusion; FCnuit: 

fréquence cardiaque moyenne obtenue durant les enregistrements nocturnes. 

différence significative avec les témoins : **p<0,01. 

 

 TEM                      AUT  TEM                         AUT 

 TEM                         AUT  TEM                          AUT 

   TEM                     AUT TEM                          AUT 

Fig.7a Fig.7b 

Fig.7c Fig.7d 

Fig.7e Fig.7f 

P
T

 (
m

s²
) 

rM
S

S
D

 (
m

s)
 



73 
 

1.2 Discussion 

L’objectif de ce protocole était de comparer le profil autonomique d’enfants autistes et 

témoins au cours du sommeil à l’aide d’enregistrements de la variabilité de fréquence cardiaque 

sur 3 nuits. 

Nos résultats montrent une VFC supérieure chez les autistes en comparaison aux témoins 

avec des valeurs significativement supérieures de pNN50 (indice de variabilité cardiaque 

globale) et de rMSSD (reflet du système nerveux parasympathique).  

La puissance totale du spectre (PT), représentée par le calcul de l’aire sous la courbe de la 

transformée de Fourier, se décompose en spectres LF et HF. Dans notre étude, cette puissance 

totale est supérieure chez les autistes, probablement parce que le spectre des HF est supérieur 

dans ce groupe (Fig. 7d) puisque le spectre des LF est similaire dans les deux populations (Fig. 

7c).  

Ces résultats témoignent d’une activité autonomique élevée chez les enfants autistes comme 

l’avaient depuis longtemps rapportés plusieurs travaux (Hutt et al., 1975 ; Graveling & Brooke, 1978 ; 

Zahn et al., 1978) et observés plus récemment par des études de neuro-imagerie qui rapportent des 

dysfonctions de l’aire cingulaire antérieure (Haznedar et al., 1997 ; Haznedar et al., 2000) ayant un rôle 

dans la fonction de contrôle autonomique cardio-vasculaire. Ainsi, toutes altérations de la VFC 

chez les autistes pourraient être directement imputables à ces anomalies anatomiques centrales.  

Ces observations ont été confirmées par le travail de Toichi et Coll. en 2003 qui concluent à 

cette hyper-activation autonomique de repos chez les autistes (Toichi & Kamio, 2003), retrouvée 

dans notre étude avec des variables élevées de VFC, et plus particulièrement sur l’activité 

parasympathique, au regard du spectre HF et du rMSSD significativement supérieurs. 

Néanmoins, d’autres travaux nuancent ces résultats en rapportant une activité basale 

parasympathique équivalente ou réduite chez les enfants autistes en comparaison aux témoins, 

et un tonus sympathique supérieur (Althaus et al., 1999 ; Bal et al., 2010 ; Corbett et al., 2008 ; Daluwatte 
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et al., 2012 ; Ming et al., 2005 ; Toichi & Kamio, 2003; Van Hecke et al., 2009) sans en trouver cependant 

un mécanisme explicatif satisfaisant. 

Toutefois, l’inconsistance des résultats peut être directement mise en lien avec les conditions 

expérimentales variables entre les études, et les types de population autistique évalués dans ces 

travaux (fonction du quotient intellectuel). De plus, les précédentes expérimentations ont été 

menées dans un environnement stressant de laboratoire entraînant la mesure d’un repos relatif, 

sur 2 à 3 minutes d’enregistrement seulement, ou précédent une stimulation, et avec des QI de 

faible à modéré. 

Dans notre travail, la mesure nocturne à domicile dans un environnement rassurant pour 

l’enfant autiste nous a permis de nous affranchir de ce manque de stationnarité du signal 

comme recommandé par le Task Force (Task Force, 1996). Par ailleurs, nos enregistrements 

réalisés sur la totalité de la nuit nous permettent d’extraire 30 minutes de sommeil lent sans 

qu’aucune perturbation environnementale n’influe la qualité du signal.  

A notre connaissance, une seule étude récente mesure la VFC au cours du sommeil. Harder 

et Coll. en 2016 (Harder et al., 2016) réalisent des polysomnographies et rapportent une activité 

sympathique supérieure chez les autistes, au regard d’un ratio LF/HF élevé, induit par un faible 

tonus vagal. Cependant, Harder et Coll. précisent dans leur méthode que les mesures de VFC 

ont été réalisées sur les 180 secondes les plus stables de chaque stade du sommeil. Or, selon le 

Task Force, un signal ne peut pas être stationnaire à moins de 5 minutes d’enregistrement (Task 

Force, 1996). Notre étude est la première à mesurer la VFC sur 30 minutes de sommeil et au 

domicile de l’enfant, c'est-à-dire dans un environnement rassurant et sans stress, permettant un 

signal stable et interprétable. Les polysomnographies sont réalisées en milieu hospitalier et 

peuvent être une source d’anxiété et de stress chez les enfants autistes, entraînant alors un tonus 

sympathique particulièrement élevé comme dans l’étude de Harder et Coll. 



75 
 

Toutefois, si nos analyses de VFC ne sont pas en accord avec celles de Harder et Coll., 

l’observation des adaptations de fréquence cardiaque entre le repos et la nuit suivent les mêmes 

cinétiques que celles de ces auteurs. En effet, nous observons que la FCnuit s’abaisse dans les 

groupes quand les enfants s’endorment, mais cette adaptation est de plus faible amplitude chez 

les autistes (∆FC = 4 bpm) en comparaison aux témoins (∆FC = 12 bpm ; Tableau 4). Ce résultat 

reflète le contrôle parasympathique lié à l’endormissement mais la différence entre enfants 

autistes et témoins laisse supposer que chez les autistes, l’activité sympathique persiste avec un 

tonus parasympathique qui reste haut, et donc un frein vagal insuffisant pour observer un ∆FC 

équivalent entre les deux groupes.  

Au final, nos résultats suggèrent une VFC de repos supérieure chez les autistes, 

témoignant d’une hyper-activation autonomique. Cependant, si la VFC est très élevée au 

repos, il est possible que les adaptations cardiaques en réponse à un stress soient de fait limitées 

(Toichi & Kamio, 2003; Althaus et al., 2004). Dans ce cas, les adaptations des enfants autistes ne 

seraient pas adéquates pour apporter les ressources nécessaires au maintien de l’homéostasie 

indispensable au bon fonctionnement. Il semble alors intéressant de vérifier ces adaptations 

autonomiques en réponse à un stress physique, tel que le test orthostatique le permet.  

 

 

 

 

 

Ce travail a été accepté dans ‘Physiology and Behavior’ le 23 Août 2016. Ci-après la version 

pdf de l’article est donnée. 
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2) L E TEST ORTHOSTATIQUE  

Chaque enfant a réalisé un test orthostatique dans des conditions de passations similaires : le 

matin entre 9h et 10h, dans une pièce sombre et silencieuse, à une température ambiante entre 

19 et 22°C. Le test était effectué sur une table basculante motorisée permettant un changement 

de positions (couchée/debout) en moins d’une minute (EMedical, Grenoble, France). Après une 

période de repos de 10 minutes en position ‘couchée’, la table motorisée était inclinée à 70° et 

l’enfant restait dans cette position ‘debout’ pendant 10 minutes. Il était demandé à chaque 

enfant de respirer normalement, de rester calme et de n’avoir aucun mouvement tout au long de 

l’enregistrement orthostatique. 

Analyse de VFC 

La mesure de la fréquence cardiaque était réalisée à l’aide d’un électrocardiogramme. 

Quatre électrodes étaient placées sur la peau de l’enfant autour du cœur et permettait 

d’enregistrer les intervalles RR successifs (RRI) ‘battement à battement’ avec une fréquence 

d’enregistrement toutes les secondes. L’analyse des RRI était réalisée pendant les périodes 

‘couchée’ et ‘debout’. Les analyses fréquentielles et temporelles de VFC étaient réalisées sur 

un périodogramme de 7 à 10 minutes en suivant les règles de traitement du Task Force (cf. 

Matériels et Méthode) (Task Force, 1996). 

Analyses VTA 

La pression artérielle était mesurée en continu par photopléthysmographie avec un mini-

brassard placé sur la phalange supérieure du majeur de l’enfant (Nexfin HD-BMeye, Finapres, 

Amsterdam; Netherlands). Les analyses fréquentielles et temporelles de VTA étaient réalisées 

sur un périodogramme (cf. Matériels et Méthode) dont le recueil de données est synchronisé à 

celui de la VFC et traité selon les recommandations du Task Force (Staessen et al., 2001). 
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2.1 Résultats 

En comparaison aux témoins, les réponses des autistes au test orthostatique montrent : 

- un spectre LFVFC significativement supérieur en position ‘couchée’ (p<0,01) et ‘debout’ 

(p<0,05; Fig. 8a), 

- un spectre HF significativement supérieur en position debout (p<0,05; Fig. 8b),  

- une puissance totale (PT) significativement supérieure dans les deux positions 

‘couchée’ et ‘debout’ (p<0,01; Fig. 8d). 

- une sensibilité baroréflexe (αLF) significativement supérieure (p<0,05; Tableau 5) en 

position couchée. 

Entre les positions ‘couchée’ et ‘debout’, le test orthostatique modifie significativement : 

la composante temporelle de VFC avec : 

- une FC (p<0,001 ; Tableau 5) qui augmente identiquement dans les deux groupes. 

- un pNN50 et un rMSSD (p<0,001 ; Tableau 5) qui diminuent similairement les deux 

groupes, 

les composantes spectrales de VFC et VTA avec : 

- des bandes HF qui diminuent significativement chez les autistes (p<0,05) et les témoins 

(p<0,01, Fig. 8b), 

- des bandes LF qui diminuent significativement dans le groupe des autistes (-15%; Fig. 

8a) alors qu’elles augmentent dans le groupe des témoins (+4%; Fig. 8a), 

- un ratio LF/HF (p<0.001; Fig. 8c) qui augmente de façon similaire dans les deux 

groupes, 

- une PTVFC (p<0,01 ; Fig. 8d) qui diminue uniquement dans le groupe des autistes, 

- une PTVTA (p<0,01 ; Tableau 5) qui diminue uniquement dans le groupe des autistes, 

- une sensibilité baroréflexe (αLF) (p<0,05; Tableau 5) qui diminue uniquement dans le 

groupe des autistes. 
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Figure 8. Composantes spectrales de VFC 
 

Moyennes ± SD ; différence significative avec les témoins : *p<0,05 ; **p<0,01; différence significative entre les 

positions ‘couchée’ et ‘debout’ : $ p<0,05 ; $$ p<0,01 ; $$$ p<0,001. 

 

Tableau 5. Composantes temporelles de VFC et temporelles et spectrales de VTA 

 

Moyennes ± SD ; différence significative avec les témoins : *p<0,05 ;  

différence significative entre les positions ‘couchée’ et ‘debout’ : $ p<0,05 ; $$ p<0,01 ; $$$ p<0,001. 

Couchée Debout Couchée Debout
FC (bpm) 77 ± 10 94 ± 13 $$$ 76 ± 9 94 ± 13 $$$

pNN50 (%) 40,1 ± 20,8 13,9 ± 9,8 $$$ 43,8 ± 16,4 13,9 ± 9,8 $$$
rMSSD (ms) 73,3 ± 37,2 38,3 ± 15,1 $$$ 87,1 ± 34,7 51,2 ± 28,9 $$$
PAS (mmHg) 88 ± 9 98 ± 14 95 ± 16 105 ± 18
PAD (mmHg) 50 ± 6 65 ± 10 55 ± 10 68 ± 12

αLF 18,6 ± 11,3 15,1 ± 9,5 25,5 ± 9,6 * 18,6 ± 12,1 $

LFVTA (ms²) 5,1 ± 3,5 8,6 ± 6,0 4,2 ± 3,1 8,0 ± 5,9

PTVTA (ms²) 33,4 ± 29,0 44,7 ± 36,3 19,9 ± 9,9 45,7 ± 38,4 $$

TEM AUT

8a. 8b. 

8c. 8d. 
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2.2 Discussion 

L’objectif de ce protocole était de comparer les adaptations autonomiques en réponse à un 

stress orthostatique entre des enfants autistes et témoins, à l’aide des mesures des variabilités de 

la fréquence cardiaque et de la tension artérielle.  

La mesure de VFC au cours d’un test orthostatique est une méthode reconnue pour évaluer 

l’influence du SNA sur le rythme cardiaque (Task Force, 1996). Cliniquement, dans une 

population de sujets sains, il doit être observé une augmentation de la fréquence cardiaque sous 

l’effet du stress orthostatique (Brunetto et al., 2005). La mise en position debout provoque une 

redistribution du sang du haut du corps vers les membres inférieurs, avec une diminution de 

retour veineux et donc une diminution du diamètre du ventricule gauche. Ce sont les 

barorécepteurs, zones sensibles vasculaires sino-carotidiennes et aortiques, qui se retrouvent 

alors stimulés (Rowell, 1984). Il s’agit de récepteurs sensibles aux variations de pression, et leur 

excitation stimule le centre vasomoteur, entraînant une sécrétion de catécholamines et une 

activation du système nerveux sympathique. Par conséquent, la force de contraction du 

myocarde augmente et une accélération de fréquence cardiaque est alors observée au cours 

d’un test orthostatique. Ce système permet une adaptation rapide à une baisse de la pression 

sanguine (Benditt et al., 1996; Rickards & Newman, 2003). 

Dans notre étude et en réponse au test orthostatique, la FC augmente identiquement dans 

chacun des groupes. Les variations de la fréquence cardiaque, sous contrôle des activités 

sympathique et parasympathique exercées sur le nœud sinusal, permettent cette adaptation à 

l’orthostatisme qui, chez les témoins et les autistes, semble donc s’ajuster correctement.  

Ce résultat, suite à une stimulation physique chez des autistes, n’a pas été encore décrit dans 

la littérature, alors qu’une dizaine d’études s’est intéressée à ces adaptations de fréquence 

cardiaque sur des tests psycho-sociaux dans cette population (Benevides & Lane, 2012). Dans ce 
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domaine d’études psycho-sociales, les résultats sont contradictoires. Certaines trouvent une 

fréquence cardiaque plus élevée (Watson et al., 2012 ; Ming et al., 2005) alors que d’autres trouvent 

une FC émoussée lors d’un stress social (Jansen et al., 2003; Bal et al., 2010 ; Levine et al., 2012 ; Van 

Hecke et al., 2009). Il semble donc nécessaire de mieux identifier les mécanismes adaptatifs qui 

contrôlent cette fréquence cardiaque par le biais du SNA au cours d’une stimulation physique. 

L’analyse du rMSSD, qui est le reflet des activités du système parasympathique, montre 

dans notre travail des adaptations similaires dans les deux groupes entre les positions ‘couchée’ 

et ‘debout’. Les valeurs du rMSSD diminuent sous l’effet du redressement (Tableau 5) comme 

ce qui est physiologiquement attendu (Brunetto et al., 2005) ce qui témoignerait d’une adaptation 

du tonus parasympathique chez tous les enfants en réponse à une stimulation physique.  

Toutefois, des particularités sont observées dans la composante spectrale de VFC chez les 

enfants autistes. Sous l’effet du redressement, dans les deux groupes, le spectre HF diminue 

entre les deux positions (Fig. 8b), mais il devient significativement supérieur chez les autistes 

en comparaison aux témoins en position ‘debout’ (p<0,05 ; Fig. 8b), parce qu’il diminue 

davantage chez les témoins (69%) comparés aux autistes (56%). Cette différence reflète une 

diminution du spectre HF plus faible chez les autistes en comparaison aux témoins et pourrait 

être expliquée par une moindre levée du frein vagal chez les autistes, témoin d’un tonus 

parasympathique plus fort dans ce groupe. Cette observation a été précédemment décrite par 

Toichi et Coll. en 2003 (Toichi & Kamio, 2003) qui ont montré que le tonus parasympathique était 

supprimé chez tous les enfants témoins au cours d’une stimulation mentale alors qu’il restait 

activé chez la moitié des enfants autistes. Ces résultats supportent l’idée d’une ‘sur-activation’ 

autonomique chez certains enfants autistes au cours d’un stress cognitif et qui semble être 

retrouvée en réponse à un stress orthostatique dans notre étude, notamment avec un tonus 

parasympathique plus élevé. 
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Cette ‘sur-activation’ est également observée sur l’analyse du spectre LF, où deux 

observations peuvent être faites. 

Premièrement, chez les autistes, le spectre LF est supérieur à celui des témoins au repos et 

en réponse au redressement. Comme ce spectre LF représente un amalgame des activités 

sympathique et parasympathique (Parati et al., 1995; Pomeranz et al., 1985) nous pouvons supposer, 

au regard de notre précédent résultat de HF, que dans le groupe des autistes, le tonus 

parasympathique de cette bande LF soit aussi supérieur. Par conséquent, ce tonus 

parasympathique dominant chez les autistes serait responsable d’une moindre levée du frein 

vagal au cours du redressement. 

Deuxièmement, le spectre LF diminue de 15% entre les positions ‘couchée’ et ‘debout’ dans 

le groupe des autistes alors qu’il augmente de 4% dans le groupe des témoins, comme ce qui est 

attendu physiologiquement (Task Force, 1996), témoignant là encore chez les autistes d’un tonus 

parasympathique puissant et qui reste activé, comme l’avaient décrit Toichi et Coll. en 2003.  

Cette ‘sur-activation’ autonomique semble être confirmée sur l’ensemble des indices de 

VFC qui sont toujours supérieurs chez les autistes comme en témoigne la puissance totale 

(PT; Fig.8d) qui reste toujours élevée dans ce groupe, et des spectres LH et HF toujours hauts. 

Par ailleurs, sur une cohorte de 460 enfants contrôles (240 garçons/ 220 filles de 5 à 10 ans) 

des mesures de dispersion des différents spectres de VFC ont été rapportés (Michels et al., 2012) et 

nous permettent un point de comparaison avec notre échantillon. Ainsi, pour le spectre LF, les 

valeurs s’étendent de  377 à 1327 ms², de 608 à 2012 ms² pour le spectre HF et de 0,42 à 0,95 

pour le ratio LF/HF. Nos valeurs chez les témoins sont concordantes avec celles de Michels et 

Coll., tandis que les valeurs chez les autistes sont supérieures.  

Les analyses fréquentielles de VFC au repos et en réponse à un stress orthostatique 

supposent effectivement une activité autonomique plus élevée chez les enfants autistes.  
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Toutefois, cette activité autonomique élevée chez les autistes ne semble pas altérer 

l’ajustement des tonus sympathique et parasympathique entre les positions ‘couchée’ et 

‘debout’ au cours du test orthostatique. En effet, le ratio LF/HF, témoin de l’équilibre 

sympatho-vagal (Malliani, 1999; Task Force, 1996) augmente entre les deux positions. Il est le reflet 

d’un équilibre entre les deux branches du SNA qui semble donc se faire correctement, et ce 

malgré une activité parasympathique haute chez les autistes. 

Afin de définir plus précisément les influences cardiovasculaires sympathiques, il nous a 

donc semblé pertinent de compléter ces mesures de VFC par celles permettant d’évaluer les 

adaptations tensionnelles. L’étude de la variabilité de la pression artérielle est reconnue comme 

un indice fiable de la modulation de l’activité sympathique sur les vaisseaux par le biais de 

l’analyse du spectre LF (Lossius et al., 1993 ; Malliani et al., 1991). 

Dans notre étude et sous l’effet du redressement, on observe une augmentation 

physiologique des pressions artérielles systolique et diastolique, du spectre LFVTA et de la 

puissance totale (PTVTA) dans les deux groupes. Ces résultats témoignent d’une activité 

sympathique vasculaire adaptée chez les autistes comme chez les témoins.  

Cependant, chez les enfants autistes, nous observons une sensibilité baroréflexe 

significativement supérieure en position ‘couchée’ et qui reste supérieure en position ‘debout’, 

bien que la différence entre les deux groupes ne soit plus significative avec le redressement 

(Tableau 5). La sensibilité baroréflexe correspond au rapport des variations du rythme 

cardiaque et de la pression artérielle, elle est donc dépendante de ces deux paramètres 

cardiovasculaires. Plus elle est élevée, meilleure est la qualité des ajustements cardiovasculaires 

des sujets. Cette observation suggère alors que les enfants autistes auraient de meilleures 

adaptations cardiovasculaires que les témoins. Cependant, bien que la sensibilité baroréflexe 

reste supérieure à celle des témoins, elle diminue significativement dans le groupe des autistes 

entre les deux positions, jusqu’à deux fois plus que dans le groupe des témoins (Tableau 5). Ce 
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résultat original peut être expliqué à l’aide du modèle des adaptations baroréflexes (Figure 9) 

établi en 2004 par Althaus et Coll. (Althaus et al., 2004), qui permet d’estimer qualitativement le 

degré de réponse des systèmes sympathique et parasympathique impliqués dans le baroréflexe 

au cours d’un stress psycho-cognitif. Althaus et Coll. (Althaus et al., 2004) rapportent sur des 

tâches cognitives une augmentation d’activité des barorécepteurs associée à une augmentation 

linéaire de l’activité vagale et une diminution presque linéaire de l’activité sympathique. Le 

centre de contrôle cardiovasculaire utilise des mécanismes effecteurs pour ajuster la pression 

sanguine : volume veineux, résistance systémique, contractilité maximale du cœur et fréquence 

cardiaque. Quand la PA augmente, les efférences du barorécepteur vers le centre de contrôle 

(noyau du tractus solitaire, NTS) vont être augmentées. Toutefois, les activités du NTS peuvent 

être ‘bypassées’ par d’autres connections neuronales pour que les adaptations cardiovasculaires 

puissent avoir lieu plus rapidement. Ces adaptations reflètent les activités sympathique et 

vagale qui sont relativement indépendantes du feedback des barorécepteurs. 

 

Figure 9. Modèle des adaptations baroréflexes (d’après Althaus et al, 2004) 

Chez les enfants témoins, leur performance sur la tâche cognitive est meilleure et associée à 

une augmentation du tonus vagal (Cv) et une diminution des gains vagal (Gv) et sympathique 

(Gs) ce qui reflète la réponse adaptative du contrôle autonomique la plus appropriée. Au 

contraire, Althaus et Coll. rapportent dans leur travail que les enfants autistes ont une 

diminution du tonus vagal central (Cv) et donc une adaptation particulière en réponse à un 
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stress. Dans notre travail, la sensibilité baroréflexe diminue plus chez les autistes, confirmant 

cette forte diminution du tonus vagal central (Cv) décrite par Althaus et Coll. Si une 

augmentation du tonus vagal central (Cv) est associée à une fonction de réglage de l’organisme 

pour le préparer de façon optimale à un processus actif, une diminution du Cv est cliniquement 

interprétée comme étant une altération de la flexibilité du traitement de la tâche et une 

diminution de l’habileté à mobiliser les ressources appropriées. Ces auteurs décrivent les sujets 

autistes comme étant alors affectés et détachés de leur environnement car moins aptes à 

mobiliser leurs ressources. Ces résultats sont en accord avec ceux de Toichi et Coll. (Toichi & 

Kamio, 2003) qui interprètent un manque de frein vagal et un tonus vagal haut comme une 

réponse moindre au stress, et dans les conditions de repos, ces auteurs décrivent une hyper-

activation autonomique. 

Ces observations faites sur des tâches cognitives pourraient donc être étendues à ce que nous 

avons observé au cours du test orthostatique. A notre connaissance, il s’agit de la première 

étude mesurant conjointement la VFC et la VTA dans ces conditions expérimentales chez des 

enfants autistes. L’adaptation physiologique des enfants autistes à la situation de stress 

orthostatique est donc satisfaisante, avec toutefois une moindre levée du frein vagal. Ils 

présentent des valeurs de VFC et de VTA différentes de celles des témoins, sans que ces 

différences ne semblent être préjudiciables à une adaptation adéquate du SNA à un test 

orthostatique. Aucun signe clinique de dysautonomie n’a été observé au repos et en situation de 

stress, comme par exemple, un malaise vagal. Les enfants autistes s’adaptent au redressement 

avec leurs spécificités. 

Il conviendra néanmoins de confirmer ces résultats dans des études futures associant, par 

exemple, des mesures hormonales (Ad, NAd) qui régulent finement les mécanismes adaptatifs 

du SNA. 
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Ce travail a été soumis le 23 Décembre 2016. Ci-dessous la première page de l’article 

soumis est donnée. 
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IV)  SYNTHESES DES EVALUATIONS DU SNA 

Ce protocole avait pour objectif d’évaluer le SNA au repos et en situation de stress 

orthostatique chez des enfants autistes en comparaison à des témoins, afin de vérifier que les 

adaptations du système nerveux autonome étaient similaires. 

Les résultats de notre étude montrent que les enfants autistes ont une activité autonomique 

basale et en réponse à un stress orthostatique supérieure à celle des témoins. Plus 

spécifiquement, les enfants autistes ont un tonus parasympathique plus élevé au repos et qui 

reste haut en réponse au redressement.  

Il est maitenant largement reconnu que le SNA est étroitement impliqué dans les régulations 

du comportement social et des émotions (Mezzacappa et al., 1997 ; Graziano & Derefinko, 2013). Des 

réactions comportementales sont également observées en situation de stress, et elles peuvent 

être spécifiques chez les enfants autistes compte tenu de leurs particularités comportementales 

(American Psychiatric Association, 2013). Une dysautonomie pourrait donc expliquer les spécificités 

de fonctionnement social des autistes.  

A l’origine, c’est Porges en 1995 qui présente la théorie polyvagale des émotions (Porges, 

1995). Sa proposition repose sur l’implication du nerf vague dans l’adaptation des 

comportements sociaux. Il suppose que les processus attentionnels et émotionnels seraient liés 

aux efférences des deux branches du nerf vague myélinisé et amyélinisé. Le nerf vague 

myélinisé favoriserait les comportements calmes qui sont nécessaires à un fonctionnement 

social adéquat en inhibant le tonus sympathique et la libération d’adrénaline par l'axe 

surrénalien. En 1996, Porges s’est intéressé sur la base de sa théorie polyvagale des émotions 

aux liens qui existent entre les caractéristiques sociales et émotionnelles des enfants autistes et 

leurs activités autonomiques (Porges, 2001; Porges et al., 1996 ). Ses travaux rapportent que les 

enfants autistes auraient un tonus vagal de base altéré, à cause d’une dysfonction du nerf vague 

myélinisé, et seraient alors en difficultés pour établir des comportements calmes et ainsi des 
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relations sociales adaptées avec l’entourage (Porges et al., 1996). Son modèle expliquerait les 

perturbations sociales et émotionnelles des enfants autistes. De plus, Porges est un des premiers 

auteurs à s’intéresser à la VFC de ces enfants en situation de stress (Porges, 2001). Il rapporte que 

la pauvreté des adaptations autonomiques de ces enfants observée en parallèle à une VFC 

altérée serait responsable d’une moindre capacité à répondre aux exigences environnementales 

(Porges, 2001). Bien que cette théorie propose un lien étroit entre le système nerveux autonome et 

le comportement social des personnes autistes, les mécanismes sous-jacents restent encore à 

éclaircir.  

A notre connaissance, jamais un test orthostatique n’a été réalisé auprès d’enfants autistes, 

alors même qu’il est le test de référence pour évaluer les adaptations du SNA en situation de 

stress (Task Force, 1996). Il est reconnu comme étant un stimulus pertinent avec une 

reproductibilité et une sensibilité optimales pour étudier l’activité autonomique (Task Force, 

1996). Il permet d’obtenir des mesures au cours d’une stimulation dynamique et ainsi de vérifier 

les adaptations autonomiques des enfants autistes au cours d’un stress physique comme, par 

exemple, dans la réalisation d’un effort. Nos résultats vont dans ce sens : les adaptations du 

SNA des enfants autistes sont adéquates et spécifiques mais il ne semble pas exister de 

dysautonomies dans ce groupe.  

Toutefois, l’hyper-activation autonomique observée dans notre étude pose une question : 

avec un tonus parasympathique basal haut, et qui reste haut après une stimulation orthostatique, 

les adaptations requises sur une épreuve d’effort maximal pourraient-elles avoir lieu 

identiquement à celles des témoins sans qu’il ne se déclare de limitation à l’effort chez les 

autistes ? 
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V) CE QU’ IL FAUT RETENIR DU PROTOCOLE 1 

- Les autistes ont une variabilité de fréquence cardiaque plus élevée que les témoins, avec un  

tonus parasympathique significativement supérieur au repos et en réponse à un test 

orthostatique. 

- Cette étude est la première à proposer un test orthostatique à des enfants autistes en 

comparaison à des témoins. 

- La stimulation physique du SNA permet de confirmer des adaptations autonomiques 

adéquates chez les enfants autistes. 

- Les enfants autistes ne semblent pas avoir de dysautonomie. 
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PROTOCOLE 2 

Aptitude aérobie et profil moteur  
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I)  ETAT DES CONNAISSANCES 

La condition physique est la capacité à réaliser une activité physique qui met en jeu une 

gamme complète de ressources physiologiques et psychologiques (Ortega et al., 2008). Elle est 

évaluée par les adaptations des fonctions cardiorespiratoires, métaboliques, musculo-

squelettiques et psycho-neurologiques impliquées dans la réalisation d’un exercice physique. 

Plusieurs auteurs ont montré que la condition physique était un indicateur de l’état de santé 

d’un individu (Blair & Jackson, 2001 ; Metter et al., 2002), d’où l’intérêt de l’évaluer chez les enfants 

autistes pour mieux déterminer leur état de santé. 

 
1) M ESURES DE LA CONDITION PHYSIQUE  

 

1.1 PROFILS CARDIORESPIRATOIRE  ET METABOLIQUE  

Il existe deux conditions physiologiques indispensables à la réalisation d’un exercice 

physique : assurer la disponibilité en oxygène aux tissus (cerveau, muscles, reins…) et 

conserver une glycémie stable. La ventilation (V̇E) est la première fonction qui permet le 

maintien de cet équilibre homéostasique. Elle doit s’adapter aux besoins de l’organisme selon 

le niveau d’intensité d’exercice, principalement par adaptation de la fréquence respiratoire 

(FR). La ventilation doit également assurer l’élimination du dioxyde de carbone produit par les 

muscles en activité et par les différentes réactions chimiques au niveau cellulaire. Le rapport 

entre le dioxyde de carbone produit (V̇ CO2) et l’oxygène consommé (V̇ O2) est représenté par le 

quotient respiratoire (QR= V̇̇CO2/ V̇̇O2). Toute défaillance des adaptations respiratoires à 

l’exercice entraîne une limitation des performances physiques du sujet et une gêne à l’effort, 

dont le principal symptôme est une dyspnée. Ces réponses ventilatoires à l’exercice sont des 

facteurs qui impactent l’aptitude aérobie d’un individu.  

L’aptitude aérobie est déterminée par trois composantes que sont l’endurance 

cardiorespiratoire, le débit de consommation maximale d’oxygène (V̇O2max) et le coût 
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énergétique de l’activité. L’endurance cardiorespiratoire est considérée comme un bon 

indicateur de l’état de santé, des capacités physiques, de la quantité d’activité pratiquée et des 

risques cardiovasculaires d’un individu (Hurtig-Wennlof, Ruiz, Harro, & Sjostrom, 2007; Ruiz et al., 

2015). Le V̇O2max est la mesure principale de cette endurance cardiorespiratoire et il peut être 

obtenu par la réalisation d’un test d’effort maximal sur tapis de marche ou sur ergocycle couplé 

à un analyseur de gaz placé sur les voies respiratoires. Le V̇O2max témoigne de la capacité du 

système cardiorespiratoire à assurer un apport d’oxygène maximal aux muscles et qualifie 

également l’utilisation de l’oxygène par le métabolisme énergétique de la fibre musculaire au 

niveau tissulaire (Robinson, 1938). Chez l’adulte comme chez l’enfant, le V̇ O2max est influencé par 

de nombreux déterminants (Figure 12) dont les principaux sont : 

- l’âge et le genre (Astrand & Eyrich, 1952) 

- les caractéristiques anthropométriques (taille, masse maigre et masse corporelle totale) 

(Astrand & Eyrich, 1952)  

- l’activité physique (Eriksson & Koch, 1973; Sprynarova, 1966) 

- la génétique (Shvartz & Reibold, 1990).  

Compte tenu des limitations d’ordres éthique et méthodologique chez un public jeune, les 

connaissances sur les adaptations de l’enfant à l’exercice maximal sont encore incomplètes par 

rapport aux observations obtenues chez l’adulte. De nombreuses études se sont intéressées aux 

variations de V̇ O2max en fonction de l’âge et du genre (Armstrong & Welsman, 1994; Flandrois et al., 

1982). Elles observent un V̇ O2max absolu (L.min-1) qui suit parfaitement la courbe de croissance 

autant chez les filles et les garçons jusqu’à la puberté et un V̇ O2max spécifique (mL. kg-1.min-1) 

qui  ne varie pas chez le garçon pré-pubère et qui diminue chez la fille dès l’âge de 8 ans (Van 

Praagh et al., 2001). L’influence du genre s’accentue au moment de la puberté car les différences 

hormonales entraînent une masse musculaire supérieure chez le garçon, grande consommatrice 
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d’énergie, en comparaison à la fille chez qui la masse grasse devient plus importante. Le débit 

de consommation d’oxygène est alors supérieur chez le garçon pubère (Van Praagh et al., 2001). 

Parmi les caractéristiques anthropométriques, la masse corporelle totale est le déterminant de 

V̇O2max le plus accessible et le plus utilisé. Bien que la masse musculaire influence davantage le 

V̇O2max, sa mesure est moins aisée. De nombreux travaux ont montré une relation linéaire 

positive entre la masse totale et le V̇ ̇ O2max absolu. Il semble donc important de rapporter un 

V̇O2max spécifique en fonction du poids, c’est-à-dire en mL.kg-1.min–1, autant chez l’enfant que 

chez l’adulte.  

L’entraînement améliore le V̇ ̇ O2max dès le plus jeune âge et les variations les plus 

importantes sont observées à la période pubertaire (Alves et al., 2015; Mercier et al., 1987). De même, 

le type de sport pratiqué ainsi que la fréquence et la durée des séances influencent les variations 

de V̇O2max dès la plus petite enfance. Il est cependant actuellement impossible de trouver chez 

les enfants des normes de V̇ O2max en fonction du type d’activité physique et du niveau 

d’entraînement. En France, les travaux de Flandrois et Coll. rapportent une norme moyenne de 

V̇O2max de 47 ± 2 mL.kg– 1.min– 1 pour un garçon pré-pubère (Flandrois et al., 1982). Les normes 

françaises sont les plus satisfaisantes chez l’enfant non entraîné car elles tiennent compte de la 

masse totale (Falgairette et al., 1991; Prioux et al., 1997).  

Les facteurs de variation de V̇ O2 max chez l’enfant sont identiques à ceux de l’adulte. 

L’évolution de V̇O2 max semble majoritairement être influencée par le développement 

biologique, l’hérédité, l’entraînement et l’environnement. 

Une seule étude a évalué l’aptitude aérobie chez les enfants autistes (Tyler et al., 2014). Elle 

rapporte seulement une valeur de V̇ O2max estimée à partir d’une valeur de Vitesse Maximale 

Aérobie obtenue par un test navette (Tyler et al., 2014). Le V̇O2max des autistes n’a pas encore été 

exploré à l’aide d’une épreuve d’effort maximal en laboratoire, alors même qu’une moindre 

condition physique pourrait les limiter à l’effort et réduire leur qualité de vie. Bien que le 
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V̇O2max soit un indicateur très utilisé chez l’enfant pour mesurer la condition physique, tous les 

déterminants qui influencent la réalisation d’un exercice physique doivent également être 

explorés pour interpréter le plus justement possible la condition physique de l’enfant.  

La motricité est un des facteurs qui influence la qualité de réalisation d’un exercice 

physique, elle doit donc être évaluée à l’aide de tests moteurs standardisés, et de façon la plus 

exhaustive possible. 

1.2 PROFIL MOTEUR  

Le profil moteur des enfants autistes a été évalué dans plusieurs études à l’aide de batteries 

de tests moteurs standardisées, permettant de mettre en évidence des altérations de la motricité 

fine et globale. 

Motricité fine 

Les enfants autistes ont des troubles de la motricité fine (Fuentes, 2009 ; Miyahara, 1997). Cette 

composante de la dextérité manuelle nécessite des capacités de vitesse et de précision des 

mouvements manuels, ainsi que des capacités de coordinations bi-manuelle et visuo-manuelle 

(Berger et al., 2009). Les autistes réalisent une tâche de précision avec une lenteur excessive en 

comparaison aux témoins (Green et al., 2002) et présentent des déficits significatifs de vitesse 

d’exécution lors d’actions motrices fines répétitives et alternées, avec une augmentation du 

nombre de dysrythmies (Freitag et al., 2007 ; Fuentes et al., 2009). Ces troubles de la motricité fine 

sont également retrouvés dans les activités de la vie quotidienne, comme par exemple, une 

utilisation atypique des couverts ou des compétences d’écriture plus faibles avec une tenue 

spécifique du stylo (Fuentes et al., 2009). Ces troubles sont susceptibles de diminuer la qualité de 

vie des enfants car ils vont leur imposer des efforts supplémentaires parfois contraignants, pour 

parvenir à maîtriser des schémas moteurs précis.  
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Motricité globale 

Praxies motrices  

Les praxies sont les fonctions de coordination et d'adaptation des mouvements volontaires 

permettant d'accomplir avec qualité une tâche sur une consigne verbale, par imitation 

(reconnaissance motrice) ou avec l’utilisation d’outils.  

Des dyspraxies sont observées chez les autistes en comparaison à des enfants témoins ou 

ayant un trouble du développement et de la coordination ou de l’attention (Dewey et al., 2007 ; 

Dowell et al., 2009 ; Dziuk et al., 2007 ; MacNeil & Mostofsky, 2012). Ces dyspraxies trouvent leur 

origine dans une représentation anormale du modèle de l’action , dans lequel un feedback 

sensoriel est associé à chaque nouvelle action, permettant à l’enfant de créer une représentation 

de l’action pour ensuite réaliser un geste de qualité (Oztop et al., 2006). L’étude de ce processus 

d’apprentissage du modèle de l’action chez les autistes révèle que les feedbacks proprioceptifs 

intrinsèques sont plus utilisés que les feedbacks visuels apportés par l’environnement pour la 

généralisation d’un apprentissage (Haswell et al., 2009), expliquant ainsi l’existence de ces 

dyspraxies motrices chez les autistes. 

Capacités physiques de vitesse, force, souplesse et équilibre statique 

La vitesse, la force, la souplesse et l’équilibre statique des enfants autistes ont été évaluées 

dans plusieurs études (Emck et al., 2011 ; Kern et al., 2013 ; Pace & Bricout, 2015 ; Tyler et al., 2014). Des 

différences sont parfois rapportées entre les autistes et les témoins pour la vitesse et la 

souplesse mais les résultats sont encore discordants, contrairement à la force et l’équilibre 

statique qui sont toujours retrouvées déficitaires chez les autistes (Kern et al., 2013; Pace & Bricout, 

2015 ; Tyler et al., 2014).  

Les troubles de l’équilibre statique et du contrôle postural sont ainsi largement reconnus 

chez les autistes (Ament et al., 2015 ; Fuentes et al., 2009 ; Jansiewicz et al., 2006 ; Minshew et al., 2004 ; Pace 
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& Bricout, 2015; Schmitz et al., 2003 ; Whyatt & Craig, 2012). La capacité d’équilibre statique requiert 

une interaction complexe entre les systèmes vestibulaire, proprioceptif, visuel et moteur pour 

orienter et ajuster le mouvement et, pour conserver cet équilibre statique, la perception 

sensorielle du changement de position est indispensable dans la régulation du centre des masses 

et du centre des pressions (Collins & De Luca, 1993). Pour certains auteurs, les feedbacks visuels et 

temporels qui permettent les ajustements posturaux nécessaires à l’équilibre sont déficitaires 

chez les enfants autistes (Ament et al., 2015 ; Haswell et al., 2009) alors même que les informations 

visuelles semblent être majoritairement utilisées dans le maintien d’un équilibre statique chez 

les enfants sans handicap (Mallau et al., 2010). Quelque soit le feedback utilisé, la régulation du 

centre des masses et des pressions est altérée chez les autistes et entraîne des troubles de 

l’équilibre statique (Whyatt & Craig, 2012).  

Les troubles de l’équilibre statique des enfants autistes pourraient alors notamment 

s’expliquer par des ajustements posturaux de moins bonne qualité ou une perception et une 

intégration sensorielles proprioceptives et visuo-spatiales altérées (Ben-Sassons, 2009 ; Downey, 

2012 ; Leekam et al., 2007 ; Marco et al., 2011 ; Stevenson et al., 2014). Ces spécificités pourraient 

également avoir un impact sur les caractéristiques de la marche des enfants autistes (Minshew et 

al., 2004). 

Marche 

Depuis longtemps des particularités sont observées dans la marche des enfants autistes 

(Damasio & Maurer, 1978 ; Teitelbaum et al., 1998; Vilensky, 1981). Des analyses cinématiques 

rapportent une marche bipède spécifique dès le plus jeune âge et qui persiste à des âges plus 

avancés, avec une symétrie anormale entre les bras et les jambes ou une marche fréquemment 

initiée par la pointe des pieds (Damasio & Maurer, 1978 ; Teitelbaum et al., 1998 ; Vilensky, 1981 ; Whyatt 

& Craig, 2012). Des troubles de la cinématique de marche de l’enfant autiste ont été décrits par de 

nombreux auteurs avec une augmentation de la cadence de la foulée, une diminution de la 
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longueur et une augmentation de la largeur du pas ainsi qu’une plus grande variabilité de ces 

paramètres (Nayate et al., 2012 ; Rinehart et al., 2006) entraînant un déséquilibre de la marche (Calhoun 

et al., 2011; Vernazza-Martin et al., 2005). L’ensemble de ces études est en faveur d’une marche non 

mature chez les autistes qui pourrait être causée par une hyperesthésie plantaire ou une 

hypertonie des triceps suraux (Caucal & Brunod, 2010). L’acquisition de la marche implique de 

maîtriser les contraintes d’équilibre dynamique qui accompagnent la locomotion (Assaiante & 

Chabrol, 2010) alors même que des anomalies du contrôle du tronc et de la tête lors de la marche 

ont été rapportées chez les autistes (Rinehart et al., 2006). La marche est altérée chez les autistes et 

entraîne une locomotion et un équilibre dynamique au final peu efficaces.  

Activités dynamiques 

Plusieurs études rapportent depuis longtemps des troubles des activités dynamiques chez les 

enfants autistes sur des sauts et des maîtrises de balle (Green et al., 2002; Green et al., 2009; Miyahara 

et al., 1997). Ces altérations pourraient être expliquées par un déficit du couple ‘perception-

action’ chez les autistes entraînant un temps de traitement de l’information et de préparation 

plus long dans la réalisation de tâches complexes nécessitant précision et rapidité (Glazebrook et 

al., 2006 ; Rinehart et al., 2001; Rinehart et al., 2006). Ces caractéristiques indiquent un déficit des 

fonctions exécutives qui sont indispensables à la production d’un mouvement organisé et avec 

un but précis (VonHofsten, 2007). Ce déficit est observé notamment dans les domaines de 

planification et anticipation motrices chez les enfants autistes, qui ont besoin de plus de temps 

de préparation dans la réalisation d’une tâche avec un but précis, et dans l’élaboration d’une 

stratégie de réception, en lien avec un déficit de planification du mouvement  (Glazebrook et al., 

2008 ; Hughes, 1996 ; Nazarali et al., 2009 ; Rinehart et al., 2001).  

Plusieurs études indiquent que la performance motrice est largement influencée par le niveau 

de fonctionnement cognitif (Diamond, 2000 ; Green et al., 2009 ; Ridler et al., 2006) et également par 

d’autres caractéristiques spécifiques au handicap autistique (motivation…). Pour être précis 
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dans l’évaluation du profil moteur des enfants autistes, il est indispensable de définir les 

différentes origines possibles de ces troubles moteurs. 

Origines des troubles moteurs 

Le déficit intellectuel semble influencer les performances motrices et les capacités 

physiques : ainsi plus la déficience intellectuelle est importante, plus les performances motrices 

sont altérées (Skowronski et al., 2009). Ce lien entre compétences cognitive et motrice se retrouve 

autant dans la motricité fine que globale. 

En motricité fine, le déficit de dextérité manuelle observé chez les autistes serait lié aux 

compétences cognitives : plus le QI est faible, plus le déficit est élevé (Whyatt & Craig, 2012). En 

motricité globale, le fonctionnement cognitif influencerait le contrôle postural par 

l’intermédiaire des fonctions exécutives de planification et d’anticipation motrices et aurait, par 

conséquent, un impact sur les équilibres statique et dynamique. L’influence du QI sur les 

troubles moteurs semble être majorée lors d’une tâche complexe cognitivo-motrice ou 

sensitivo-motrice (Whyatt & Craig, 2012) où il existe des conflits entre les différents domaines de 

la tâche. De fait, plus la tâche sollicite de ressources, plus l’enfant autiste se retrouve en 

difficulté. Les doubles-tâches sont ainsi de véritables challenges pour ces enfants.  

Inversement, de faibles compétences cognitives pourraient influencer les compétences 

motrices. Les raisons de ces performances moindres chez les enfants avec une déficience 

intellectuelle sont encore peu expliquées et peuvent être attribuées à un déficit de 

compréhension des consignes et un moindre intérêt pour les activités physiques.  

Au-delà de la dimension cognitive, plusieurs auteurs s’accordent sur une relation entre les 

troubles du développement moteur et les troubles des interactions sociales (Dowell et al., 2009; 

Dziuk et al., 2007 ; MacNeil & Mostofsky, 2012 ; Piek & Dyck, 2004 ; Schoemaker et al., 1994). La pauvreté 

des expériences sociales des autistes peut influencer leurs compétences dans les tâches motrices 
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et notamment dans les maîtrises de balle, en lien avec un manque d’intérêt pour les jeux avec 

les pairs et les activités de ballons, dans le cas où ces activités sont exclues des intérêts 

restreints de l’enfant. 

En effet, les capacités d’interactions sociales se développent en partie avec l'imitation 

motrice et de nombreux auteurs identifient cette capacité d’imitation comme étant déficitaire 

chez les autistes (Dewrang, 2010) à cause d’une dysfonction des neurones miroirs (Cossu, 2012). 

L’activité des neurones miroirs est impliquée dans l’imitation de mouvements simples et 

complexes (Buccino, 2004 ; Iacoboni et al., 1999) et les enfants autistes seraient moins performants 

dans les compétences d’imitation que des témoins du même âge (Cossu, 2012). Certains auteurs 

supposent que le déficit d’imitation motrice entraînerait des dyspraxies chez les autistes (Green 

et al., 2002) car il serait responsable d’un retard de développement de la représentation spatiale 

du mouvement. Plusieurs auteurs confirment cette incapacité des autistes à reconnaître un geste 

moteur et à le reproduire (Dewey et al., 2007; Dowell et al., 2009). Le  déficit d’imitation des enfants 

autistes serait la conséquence d’une absence de régulation par le cortex pré-moteur où se situent 

les neurones miroirs.  

Une latence d’intégration est retrouvée chez les autistes et serait la conséquence d’une 

utilisation préférentielle d’un mode de contrôle en ‘feedback’ plutôt qu’en 

‘feedforward’(Schmitz et al., 2003). Ce mode de fonctionnement impliquerait des difficultés 

d’ajustement postural et notamment lors de tâches complexes faisant intervenir plusieurs 

actions (Graham et al., 2014). Il est maintenant reconnu que la faible organisation visuo-spatiale 

des autistes influencerait leurs capacités motrices (Schmitz et al., 2003). Ces troubles de la 

représentation de l’activité entraînerait un déficit dans la maîtrise des paramètres de 

synchronisation et ainsi un déficit d’anticipation posturale (Schmitz et al., 2003). Ce déficit 

organisationnel pourrait être expliqué par certaines caractéristiques neurologiques associées à 

l’autisme (hypoplasie du cervelet, hypotrophie ou hypertrophie des lobes pariétaux, occipitaux 
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et temporaux, dysfonctionnement des ganglions de la base) (Courchesne, 1997, 2002; Lundy-Ekman et 

al., 1991 ; Piek & Dyck, 2004). 

Au final, les troubles moteurs des autistes semblent être majoritairement influencés par le 

fonctionnement cognitif (fonctions exécutives, traitement et intégration de l’information) et par 

les capacités d’imitation et de relations sociales.  

Ces troubles moteurs ne sont pas retrouvés systématiquement chez les enfants autistes car 

différents outils d’évaluations de la motricité sont utilisés (récits de parents, questionnaires, 

batteries de tests moteurs…). De plus, les premières analyses des caractéristiques motrices des 

enfants autistes ont souvent été réalisées en comparaison à des enfants présentant un retard 

mental, un retard général du développement ou encore un trouble du langage. A ce jour, très 

peu d’études se sont intéressées à l’évaluation de la motricité des enfants autistes en 

comparaison à des enfants sans handicap. L’hétérogénéité des résultats quant au développement 

moteur global et fin des enfants autistes peut être en partie liée à des différences de protocoles 

et plus précisément à l’utilisation de différents outils d’évaluation de la motricité.  
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II)  QUESTION DE RECHERCHE  

La condition physique des enfants autistes semble être altérée en comparaison aux enfants 

témoins et la motricité est particulièrement affectée dans ses dimensions de force et d’équilibre. 

Nous faisons l’hypothèse que les aptitudes cardiorespiratoires et motrices des enfants autistes,  

évaluées à l’aide de tests standardisés que sont respectivement une épreuve d’effort maximal et 

trois batteries de tests moteurs, sont diminuées en comparaison aux enfants témoins mais que 

ces moindres aptitudes ne limitent pas la pratique d’activité physique chez ces enfants. 

Les aptitudes cardiorespiratoires et motrices des enfants autistes sont-elles différentes de 

celles des enfants témoins ? Peuvent-elles les limiter dans leur pratique d’activité 

physique? 

 

III)  MATERIELS ET METHODES   

Tableau 6. Temps, lieux et évaluations du protocole 2 de l’étude APAUTRES 

 

 

1) EVALUATION DES CARACTERISTIQUES CARDIORESPIRATOIRES ET METABOLIQUES  

Chaque enfant participant à l’étude a réalisé une épreuve d’effort sur tapis de marche 

(Gymrol Super 2500, Andrézieux Bouthéon, France). 
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Deux protocoles d’incrément du tapis de marche sont définis en fonction de l’âge des 

enfants: le protocole ‘8-10 ans’ débute à la vitesse de 3km.h-1 et 0% de pente, et le protocole 

‘10-12 ans’ débute à 4km.h-1 et 0% de pente. Les incréments communs aux deux protocoles se 

font alternativement chaque minute, soit avec une augmentation de vitesse de 0,8 km.h-1, soit 

avec une augmentation de pente de 2%. A l’atteinte de la vitesse limite entre la marche et la 

course, au 9ème palier (6,2 km.h-1 pour le groupe 8-10 ans et 7,2 km.h-1 pour le groupe 10-12 

ans) la vitesse reste constante et seule la pente est augmentée de 2% chaque minute. L’épreuve 

est poursuivie jusqu’à impossibilité de l’enfant à poursuivre l’effort malgré les encouragements 

du personnel d’encadrement ou devant l’apparition de critères cardiaques d’arrêt.  

Pour les autistes, un support visuel est présenté avant l’épreuve et utilisé durant toute sa 

durée (Figure 10). Les incréments et la durée d’effort sont schématisés sur un tableau pour 

rendre concret et visuel l’objectif à atteindre tout en matérialisant le temps: un bonhomme est 

en bas d’un escalier et monte sur la marche suivante après deux modalités d’incrément 

(augmentation de la pente du tapis et de la vitesse). Cet outil issu de l’éducation structurée 

permet aux enfants autistes de maintenir un effort sans interruption sur une durée déterminée.  
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Figure 10. Support visuel motivationnel utilisé pour les autistes 

 

1.1 Paramètres mesurés 

Adaptations cardiaques 

Un enregistrement continu de la fréquence cardiaque est réalisé durant toute la durée de 

l’épreuve à l’aide d’un électrocardiogramme PC-ECG 1200 (Norav Medical, Germany). Une 

surveillance ECG est maintenue à l’arrêt de l’effort durant 6 minutes : 2 minutes de 

récupération active en marchant à la vitesse de 2,5 km.h-1 et 0% de pente puis 4 minutes en 

position assise.  

Les variables retenues sont : 

- La fréquence cardiaque pic (FCpic) comme étant la plus grande valeur enregistrée lors des 

deux dernières minutes d’épreuve et 

- la Fréquence cardiaque maximale théorique (FMT  (bpm)), calculée selon la formule proposée 

par Astrand et Coll. : FMT = 220-âge (Astrand & Ryhming, 1954). Ce calcul permet de déterminer 

un pourcentage de FMT obtenu pour chaque enfant, puis moyenné par groupe.  
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Adaptations ventilatoires et métaboliques 

Le recueil et l’analyse des gaz inspiratoires et expiratoires sont réalisés durant la totalité de 

l’épreuve à l’aide d’un pneumotachographe (Métasys TR-M, Brainware S.A., La Valette, 

France) préalablement étalonné et d’un masque pédiatrique adapté au visage de l’enfant 

(Cortex, Matsport training, Saint-Ismier, France). Les paramètres ventilatoires sont mesurés en 

continu, et sont retenus : 

- la mesure du débit de consommation de dioxygène (V̇O2 (mL.kg-1.min-1 ou L.min-1)),  

- le débit de rejet de dioxyde de carbone (V̇CO2 (mL.kg-1.min-1)), 

- la fréquence respiratoire (FR (cycle.min-1)), 

- le débit ventilatoire (V̇E (L.min-1)).  

Le calcul du quotient respiratoire (QR) est réalisé selon la formule : 

QR =V̇CO2 / V̇O2  

Le débit de consommation d’oxygène pic (V̇O2pic), le quotient respiratoire pic (QRpic) et la 

ventilation pic (V̇Epic) sont retenus comme étant les plus grandes valeurs mesurées lors des 

deux dernières minutes de l’épreuve d’effort. 

Afin d’évaluer l’adaptation métabolique à l’effort, une mesure de lactatémie (mmol.L-1) est 

réalisée par prélèvement de sang capillaire au doigt à 2 et 4 minutes post-effort et analysée sur 

bandelettes (Lactate plus, Novabiomedical, Waltham, USA). Dans cette étude, une valeur de 

lactatémie post-effort égale ou supérieure à 6 mmol.L-1 est retenue comme un indicateur 

métabolique de maximalité de l’effort (Howley et al., 1995) malgré une grande variabilité dans la 

littérature des valeurs de lactate sanguin après un exercice maximal chez l’enfant (Boisseau & 

Delamarche, 2000; Lintu et al., 2014 ). La mesure de V̇ O2 sur une épreuve d’effort maximal permet 

de calculer le coût énergétique de l’effort (CE) qui est une composante majeure de la condition 
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physique. La formule de Padilla et Coll. (Padilla, Bourdin, Barthelemy, & Lacour, 1992) est 

utilisée pour calculer le coût énergétique:  

CE = (V̇O2max – 0,083) x Vmax
-1 

Où CE (mLO2.kg-1.m-1) ; (V̇O2max (mLO2.kg-1.min-1) ; Vmax
 (m.s-1). 

Récupération cardiaque post effort 

La cinétique de récupération cardiaque est évaluée lors de la première minute d’arrêt de 

l’effort par le calcul du Delta de récupération (∆récupération) tel que : 

∆récupération = FCpic - FCrécupération à 1 minute 

Où ∆récupération, FCpic et FCrécupération à 1 minute (bpm). 

Maximalité de l’effort 

Chez l’adulte, la maximalité d’une épreuve d’effort doit répondre à plusieurs critères 

objectifs reconnus. Chez l’enfant, ces critères sont encore discutés (Ratel et al., 2006) mais 

l’association de quatre critères proposés par Astrand et Coll. permet de considérer une épreuve 

d’effort comme étant maximale (Astrand & Eyrich, 1952), avec : 

1- une FC maximale égale ou supérieure à sa valeur maximale théorique compte tenu de l’âge 

du sujet, 

2- un QR égal ou supérieur à 1,1. Pour certains auteurs il s’agit du meilleur critère de 

maximalité chez l’enfant (Van Praagh et al., 2001),  

3- une concentration plasmatique de lactate supérieure à 6 mmol.L-1, 

4- une incapacité apparente de l’enfant à poursuivre l’effort (Astrand & Eyrich, 1952).  

L’ensemble de ces critères a été retenu dans notre étude et une épreuve a été considérée 

maximale en présence de l’association de trois critères objectifs : 
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1- FCpic ≥ 90% FMT 

2- QR ≥ 1,1 

3- Lactatesanguin ≥ 6 mmol.L-1 

et de deux critères subjectifs :  

4- Score de fatigue ≥ 3 sur 4 

5- Incapacité apparente de l’enfant à poursuivre l’effort.  

L’association de critères objectifs et subjectifs chez l’enfant lors d’une épreuve d’effort sur 

tapis de marche a été proposée en 2014 par Massin et Coll. (Massin, 2014). Bien que le 

plafonnement de V̇ O2 soit le critère de maximalité le plus fiable chez l’adulte (Howley et al., 1995) 

il n’est que très rarement utilisé chez l’enfant (Armstrong et al., 1996 ; Brown et al., 2002 ; Howley et al., 

1995 ; Massin, 2014 ; Washington et al., 1994) et n’a donc pas été retenu dans notre étude. L’absence 

de plafonnement de V̇ O2 justifie également la préférence du terme de ‘pic’ à celui de ‘maximal’ 

pour caractériser la performance de l’enfant suite à un test d’effort continu et progressif (Van 

Praagh et al., 2001).  

Caractéristiques cinématiques de la marche 

A l’issue de l’épreuve d’effort, la pente finale (%) et la durée de l’effort (min) sont relevées 

sur le tapis de marche. La vitesse maximale à plat (Vmaximale à plat) et la distance parcourue sont 

respectivement calculées selon les formules : 

Vmaximale à plat= (pente finale/1,5) + Vmaximale du tapis 

Où Vmaximale à plat et Vmaximale du tapis (km.h-1) ; pente finale (%), 

Distanceparcourue = Vmaximale à plat x Durée de l’effort 

Où Distanceparcourue (km) ; Vmaximale à plat (km.h-1) ; Durée de l’effort (h). 
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Par ailleurs, des barres d’analyse OptoGait® (Microgate, Bolzano-Bozen, Italie) sont placées 

sur le côté du tapis permettant d’enregistrer les caractéristiques cinématiques de la marche des 

enfants (longueur et cadence de la foulée, indice de déséquilibre calculé en fonction du temps 

de pose du pied sur le tapis) lors de la première minute d’effort. Le dispositif OptoGait® est un 

système de détection optique composé d’une barre de transmission et d’une barre de réception. 

Chacune contient 96 LED communicantes, et une fois positionné sur le tapis de marche, le 

système détecte l'interruption de la communication des LED entre les barres causée par la pose 

du pied sur le tapis. Le calcul des paramètres cinématiques de la marche est alors donné par le 

logiciel OptoGait® associé aux barres. Ces données sont couplées à des analyses fréquentielles 

obtenues par des enregistrements vidéo à l’aide d’une caméra positionnée à l’arrière du sujet. 

Auto-perception de la fatigue 

Pour évaluer la perception de fatigue induite par l’effort, une échelle visuelle (EV) d’auto-

évaluation du niveau de fatigue graduée de 0 à 4 a été utilisée (0=absence de fatigue ; 4=fatigue 

maximale ; Figure 11). Cette échelle est présentée aux enfants avant le début de l’épreuve puis 

l’évaluation est réalisée toutes les 2 minutes à partir de 2 minutes d’effort chez tous les enfants. 

Un score de fatigue supérieur ou égal à 3 est retenu comme un critère de maximalité de l’effort.  

 

Figure 11. Echelle visuelle d’auto-perception de la fatigue 
 

1.2 Résultats 

Le protocole d’incrément ‘8-10 ans’ a été utilisé pour huit enfants dans le groupe des 

autistes (AUT ) et 12 enfants dans le groupe des témoins (TEM ) et inversement pour le 

protocole d’incrément ’10-12 ans’. Le nombre d’enfants ayant atteint chaque critère de 
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maximalité n’est pas différent entre les deux groupes pour chacun des critères retenus dans 

notre étude (Tableau 7).  

Tableau 7.  Nombre d’enfants ayant atteint les critères de maximalité de l’effort 

 

 

 

 

 

 
Nombre de sujets (Moyennes ± SD)  

 

A l’issu de l’épreuve sur tapis de marche, la durée de l’effort, la vitesse maximale, la 

distance à plat, la pente et le V̇ O2pic sont significativement plus faibles chez les autistes en 

comparaison aux témoins (Tableau 8).  

 

  

 TEM AUT 
QR > à 1,1 15 (1,12 ± 0,08) 18 (1,16 ± 0,08) 

FCpic > 90% de la FMT 15 (93 ± 7) 15 (91 ± 7) 

Lactatémie > 6 mmol.L-1 10 (6,13 ± 2,65) 6  (5,01 ± 1,98) 

Score de fatigue ≥ 3 15 (3 ± 1) 14  (3 ± 1) 

‘Impossibilité à poursuivre l’effort’ 20  20   
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Tableau 8. Résultats de l’épreuve d’effort maximal  

 TEM AUT 

Variables cinématiques    

Pente finale (%) 15,7 ± 2,8 12,1 ± 2,6 *** 

Vitesse maximale à plat (km.h-1) 17,2 ± 2,1 14,8 ± 1,8 *** 

Durée de l’effort (min) 13,0 ± 1,7 11,0 ± 1,4 *** 

Distance à plat (km) 3,7 ± 0,9 2,8 ± 0,7 *** 

Variables cinématiques OptoGait®   

Longueur foulée (cm) 97 ± 5 94 ± 6 

Cadence foulée (nbre pas/min) 113 ± 18 108 ± 21 

Indice de déséquilibre 31 ± 23 34 ± 37 

Variables cardiorespiratoires   

FCrepos(bpm) 76 ± 10 76 ± 8 

FCpic  (bpm) 194 ± 15 190 ± 14 

% FMT (%) 93 ± 7 91 ± 7 

Réserve chronotrope (%) 86 ± 10 88 ± 11 

V̇Epic (L.min-1) 65 ± 14 63 ± 11 

Fréquence respiratoire (cycle.min-1) 59 ± 8 59 ± 7 

Quotient respiratoire   1,12 ± 0,08 1,16 ± 0,08 

Variables métaboliques   

V̇O2pic (mLO2. kg-1.min-1) 57,8 ± 9,2 52,0 ± 6,6 * 

Lactatémie (mmol.L-1) 6,13 ± 2,65 5,01 ± 1,98 

Coût énergétique (mLO2. kg-1.m-1) 0,20 ± 0,03 0,21 ± 0,02 

Variable subjective   

Score de fatigue (sur 4) 3,0 ± 0,6 3,0 ± 1,0 

Récupération   

FCrécupération (bpm) 150 ± 16 151 ± 16 

∆récupération (bpm) 45 ± 12 40 ± 12 

Moyennes ± SD ; différence significative avec les témoins : * p<0,05 ; *** p<0,001. 
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Variables cinématiques 

Les variables cinématiques montrent que les enfants du groupe AUT: 

- ont réalisé une épreuve d’effort d’une durée moyenne significativement plus courte de 2 

minutes que celle du groupe TEM (p<0,01), 

- ont atteint une pente significativement inférieure de 23% (p<0,001), 

- ont atteint une vitesse maximale à plat significativement inférieure (p<0,001), 

- ont atteint une distance à plat significativement inférieure (p<0,001).  

Aucune différence significative n’est observée entre les deux groupes sur la longueur et la 

cadence de la foulée ni même sur l’indice de déséquilibre mesurés par Optogait®. Un 

déséquilibre est observé visuellement à chaque changement de palier chez les autistes avec un 

temps d’adaptation plus long pour retrouver un rythme stable comparé aux témoins. Ce 

déséquilibre est observé qualitativement à chaque changement de palier chez les autistes. Il est 

envisagé une analyse spectrale des enregistrements vidéo pour vérifier cette observation, mais 

cette technique n’étant pas actuellement acquise dans notre laboratoire de recherche, les 

résultats ne sont pas présentés dans cette étude. 

Variables cardiorespiratoires, ventilatoires et métaboliques 

Une différence significative est observée sur la mesure de V̇ O2pic entre le groupe AUT et le 

groupe TEM (p<0,05). Les autistes ont un V̇ O2pic significativement inférieur en comparaison 

aux témoins avec une valeur plus faible de 10%.  

Aucune différence significative n’est retrouvée entre les deux groupes concernant : 

- les paramètres d’adaptation ventilatoire à l’effort (QRpic, FRpic et V̇Epic), 

- la FCrepos et la FCpic, 

- la récupération à une minute post-effort de la FC et le ∆récupération, 
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- la réserve chronotrope moyenne suggérant l’absence d’une incompétence chronotrope, 

- l’adaptation métabolique à l’effort mesurée par lactatémie capillaire, et 

- le calcul du coût énergétique de l’effort. 

Variables subjectives 

Les scores de fatigue rapportés à partir de l’échelle visuelle au cours de l’épreuve d’effort et 

plus particulièrement lors de la dernière minute d’effort ne sont pas significativement différents 

entre les deux groupes.  

1.3 Discussion 

Les résultats montrent que les enfants autistes ont une durée d’effort, une pente finale, une 

vitesse maximale, une distance parcourue et un V̇ O2pic significativement inférieurs en 

comparaison aux enfants témoins. Le V̇ O2 est reconnu comme étant un indicateur fiable de la 

condition physique (Armstrong et al., 1996 ; Hurtig-Wennlof et al., 2007; Ruiz et al., 2015). Comprendre 

l’origine de ce V̇ O2pic plus faible chez les enfants autistes est donc une étape importante pour 

proposer des prises en charge pertinentes par l’activité physique dans cette population et ainsi 

contribuer à une amélioration de leur qualité de vie, de leur santé, et plus largement à leur 

insertion dans des structures sportives.   

Le V̇O2 est déterminé par de nombreux facteurs (Figure 12) dont les principaux sont le 

genre, l’âge, les adaptations cardiorespiratoires et la génétique (Shvartz & Reibold, 1990). Une 

altération de l’un d’entre eux pourrait être à l’origine de la différence de V̇ O2pic observée entre 

les deux groupes. 
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Figure 12. Facteurs prédictifs de V̇ O2 

 

Dans notre étude, les deux groupes étaient appariés en genre, en âge, en poids, en taille et 

tous les enfants étaient pré-pubères (Tableau 2). Les facteurs anthropométriques étant 

contrôlés, ils ne peuvent donc pas être à l’origine de la différence de V̇ O2pic entre les deux 

groupes. 

La génétique est un déterminant majeur du V̇ O2 dans la population en général. Dans 

l’étiologie de l’autisme, l’origine génétique n’est pas négligeable bien qu’inconstante, ce 

handicap semble être la conséquence de l’interaction gênes-environnement (Muhle et al., 2004 ; 

Talkowski et al., 2014). Il se pourrait alors que des différences dans le génome des autistes en 

comparaison aux témoins soient à l’origine du V̇ O2pic plus faible. Notre protocole ne nous 

permet cependant pas de vérifier cette hypothèse.  

Les variables cardiorespiratoires et métaboliques sont des facteurs qui influencent le V̇ O2 

et une altération d’adaptation de ces variables à l’effort pourrait expliquer les différences de 

V̇O2pic entre les autistes et les témoins.  

. 
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A l’issue de l’épreuve d’effort, aucune différence n’est observée entre les deux groupes sur 

les données de QRpic, V̇Epic, FRpic, FCpic, et %FMT (Tableau 8). Les facteurs cardiorespiratoires 

ne peuvent donc pas être à l’origine des différences de V̇O2pic entre les autistes et les témoins.  

Au niveau métabolique, l’acidose lactique liée à une lactatémie élevée peut être la cause de 

l’arrêt de l’exercice (Driss & Vandewalle, 2013). Une élévation anormale ou prématurée de la 

lactatémie à l’exercice pourrait justifier l’arrêt plus précoce des autistes au test d’effort. Mais 

les résultats des concentrations de lactates capillaires ne montrent pas de différence 

significative entre les autistes et les témoins. Une lactatémie précoce et élevée ne peut donc pas 

être retenue pour expliquer les différences de V̇ O2pic entre les deux groupes.  

Par opposition, une moindre lactatémie pourrait témoigner d’un effort sous-maximal. Sur la 

base de ce critère, la maximalité de l’épreuve peut être discutée dans le groupe des enfants 

autistes, car la concentration moyenne des lactates n’atteint pas la valeur minimale de 6 

mmol.L-1 qui définit un effort maximal. Toutefois, ce critère étant controversé chez l’enfant, 

son interprétation reste à modérer et il ne peut qu’apporter une indication métabolique sur 

l’effort, d’où l’importance de l’association de plusieurs critères de maximalité. Chacun des 

autres critères de maximalité objectifs et subjectifs sont atteints par le même nombre d’enfants 

sans différence entre les deux groupes et avec des moyennes similaires entre les témoins et les 

autistes. Ces critères sont reconnus chez l’enfant et sont moins controversés que la lactatémie.  

L’absence de différence significative en fin d’effort entre les deux groupes sur cette variable 

métabolique et sur l’ensemble des critères retenus de maximalité, nous permet de dire que la 

lactatémie ne peut pas être à l’origine de la différence de V̇ O2pic et que les enfants des deux 

groupes ont réalisé un effort maximal.  

Les enfants autistes pourraient être limités par un coût énergétique (CE) de la marche plus 

élevé en comparaison aux témoins. Un CE plus élevé chez les autistes entraînerait une atteinte 

plus précoce du V̇ O2pic avec une vitesse inférieure à celle des témoins. Il serait à l’origine d’un 
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arrêt prématuré de l’épreuve d’effort chez les autistes. Cependant, le coût énergétique calculé 

sur cette épreuve d’effort est identique entre les deux groupes et correspond aux valeurs 

normales rapportées dans la littérature chez les enfants (Schrack et al., 2016). Les autistes ne sont 

pas limités dans leur effort par un coût énergétique de la marche plus élevé, qui ne peut donc 

pas être à l’origine de la différence de V̇ O2pic.  

Enfin, les variables cinématiques de l’épreuve d’effort montrent des différences 

significatives entre les enfants autistes et témoins. La réalisation d’un effort plus court chez les 

autistes entraînant l’atteinte d’une pente finale, d’une vitesse maximale à plat et d’une distance 

parcourue inférieures, pourraient être à l’origine de la différence de V̇ O2pic entre les deux 

groupes. 

En résumé, le genre, l’âge et les adaptations cardiorespiratoires ne sont donc pas les 

déterminants qui nous permettent d’expliquer la différence significative de V̇ O2pic entre les 

autistes et les témoins, alors que les variables cinématiques pourraient être à l’origine du 

moindre V̇O2pic des enfants autistes.  

Toutefois, aucune corrélation n’a été observée entre la pente finale, la vitesse maximale à 

plat, la durée de l’effort, la distance parcourue et le V̇O2pic. D’autres facteurs influencent donc 

vraisemblablement le V̇ ̇ O2 et pourraient être à l’origine de cette différence dans notre étude.  

Il peut s’agir du niveau d’activité physique, de la motricité ou encore des spécificités propres 

au handicap autistique (Figure 12).  

Plusieurs études rapportent un niveau de pratique d’activité physique plus faible chez les 

enfants autistes en volume, intensité et diversité (Lang, 2010 ; Mangerud et al., 2014; Pan & Frey, 2006). 

Cette moindre pratique d’activité physique est mise en lien dans la littérature avec les déficits 

de communication des autistes et leurs intérêts restreints qui vont réduire le choix de leurs 

activités. Les troubles sensoriels de certains enfants pourraient également être une limite à la 
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pratique d’activité physique. Les hypersensibilités auditive et/ou visuelle rendent irritant 

l’environnement de pratique : une activité bruyante dans un gymnase ou une luminosité trop 

importante en extérieur sera évitée par les enfants autistes. Dans notre étude, les niveaux de 

pratique d’activité physique sont mesurés dans les deux groupes à l’aide d’un accéléromètre 

SenseWear® Pro Armband (Bodymedia)6. Les résultats principaux montrent qu’il n’y a pas de 

différence significative entre les deux groupes sur le temps total d’activité physique 

hebdomadaire, et aucune corrélation n’est retrouvée entre les variables de temps de pratique et 

le V̇O2pic. Ces observations permettent de supposer que la pratique d’activité physique mesurée 

par actimétrie n’expliquerait pas la différence de V̇O2pic entre les autistes et les témoins dans 

notre étude. 

Au cours d’un test maximal, les variables psychoaffectives de perception de l’effort et de 

dépassement de soi ont une importance majeure dans le maintien de l’effort. Du fait des 

caractéristiques comportementales propres au handicap autistique (intérêts restreints…) 

l’origine des valeurs de V̇ O2pic et des variables cinématiques significativement inférieures chez 

les autistes pourrait être liée à la tendance des autistes à ne pas aller au maximum de l’effort. 

En effet, les difficultés de dépassement de soi et d’auto-évaluation reconnues chez les autistes 

pourraient rendre difficile l’atteinte d’un effort maximal chez ces enfants (Factor et al., 2016). 

Cependant, les deux critères subjectifs de maximalité retenus dans notre étude (perception du 

niveau de fatigue par échelle visuelle et incapacité à poursuivre l’effort) sont atteints dans les 

deux groupes sans différence entre les enfants autistes et témoins.  

En effet, un score de 3 sur 4 sur l’échelle visuelle de perception de la fatigue est considéré 

comme critère de maximalité, et il est obtenu sans différence entre les autistes et les témoins. 

De plus, aucun des enfants n’a mentionné de difficultés à évaluer son niveau de fatigue en fin 

d’effort, contrairement à ce qui aurait pu être attendu chez les enfants et notamment dans le 

                                                 
6 La méthodologie et les résultats de ces évaluations sont détaillés dans le protocole 3. 
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groupe des autistes. Le support utilisé pour évaluer le niveau de fatigue (Figure 11) est un outil 

visuel issu de l’éducation structurée, qui permet de rendre compréhensible le concept de 

‘fatigue ressentie’ qui peut être difficile à définir chez les autistes du fait de leurs altérations 

sensori-motrices. Les sensations assimilées à la fatigue musculaire sont abstraites pour tous les 

enfants et davantage chez les enfants autistes.  

De plus, le critère ‘incapacité à poursuivre l’effort’ semble avoir été atteint par tous les 

enfants. Chez les autistes, ce maintien de l’effort jusqu’au maximum a probablement été 

possible grâce à un second outil visuel : la schématisation du nombre de palier à réaliser avant 

d’avoir terminé l’épreuve (Figure 10). Ce support visuel, lui aussi inspiré de l’éducation 

structurée, a probablement permis aux enfants autistes de maintenir un effort sans interruption 

sur une durée déterminée. Il rend concret l’objectif à atteindre et atténue le manque éventuel de 

motivation inhérent à la pratique d’une activité en dehors des intérêts restreints de l’enfant 

autiste. 

Ces observations suggèrent que les enfants autistes ont atteint le même niveau de fatigue que 

les témoins et qu’ils sont allés au maximum de leur effort. D’après les critères subjectifs de 

maximalité, les enfants des deux groupes ont donc bien réalisé un effort maximal. 

La perception de l’effort et le dépassement de soi ne semblent donc pas être les facteurs 

psycho-affectifs qui pourraient expliquer les différences de V̇ O2pic entre les deux groupes.  

Le déficit motivationnel propre au handicap autistique et induit par une éventuelle anxiété à 

réaliser des tâches non ritualisées en dehors de leurs intérêts restreints pourrait expliquer les 

différences de V̇ O2pic entre les deux groupes. Cependant dans ce contexte précis d’une épreuve 

d’effort sur tapis de marche, aucune mesure n’a permis d’évaluer la motivation de l’enfant 

autiste à réaliser un effort maximal. 

En conclusion, les raisons de la différence de V̇ O2pic entre les autistes et les témoins peuvent 

être liées à un effort plus court chez les autistes, sans qu’aucune explication physiologique ne 
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puisse justifier de cet arrêt plus précoce de la tâche. Les raisons doivent alors être recherchées 

auprès d’autres facteurs comme une moindre motivation des enfants autistes à réaliser un effort 

en dehors de leurs intérêts restreints ou une altération de leurs capacités motrices qui les 

limiteraient dans la réalisation d’un exercice physique. 

 

2) EVALUATION DE LA MOTRICITE  

L’ensemble des tests moteurs repose sur 45 tâches motrices que les enfants ont réalisées en 

moyenne en 1 heure. Les contenus spécifiques de chaque test pour chacune des batteries sont 

présentés ci-après, ainsi que les calculs des scores qui les caractérisent. L’utilisation de ces trois 

batteries et d’un test supplémentaire (parcours moteur) a permis de définir 5 dimensions du 

profil moteur des enfants en lien avec la condition physique (Tableau 9): 

A- la souplesse 

B- la force 

C- l’équilibre 

D- la coordination 

E- les fonctions exécutives 

Certaines habiletés comme les équilibres statiques et dynamiques ou la force musculaire sont 

évaluées à l’aide de plusieurs tests moteurs issus de différentes batteries, permettant ainsi de 

vérifier avec précision l’éventuelle présence d’un trouble moteur, et d’autres habiletés ne sont 

évaluées que par un seul et unique test (i.e. souplesse). L’ensemble de ces évaluations permet 

d’obtenir une évaluation la plus complète possible des habiletés motrices des enfants. 
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Tableau 9. Dimensions motrices de la condition physique  

 

G : gauche ; D : droite ; MP/ JP : main ou jambe préférentielle ; MNP/ JNP : main ou jambe non préférentielle ; 

YF : yeux fermés. 

2.1 Paramètres mesurés 

L’évaluation de la motricité est réalisée à l’aide de tests issus de batteries d’évaluation 

validées et standardisées. Les trois batteries de tests moteurs sélectionnées dans notre étude 

sont complémentaires et permettent une évaluation d’ensemble des capacités et des difficultés 

motrices des enfants autistes en comparaison à des enfants témoins. 

2.1.1 EUROFIT 

La batterie de tests moteurs EUROFIT a été mise au point par le conseil de l’Europe en 1988 

dans le but d’évaluer en milieu scolaire la condition physique d’enfants âgés de 6 à 18 ans 

(Council of Europe, 1988). Elle est composée de 10 tests de terrain et pour des raisons 

organisationnelles et matérielles inhérentes au service, seuls six tests parmi les dix ont été 

retenus. Les tests sélectionnés permettent d’évaluer 4 dimensions de la condition physique sur 

la base des 5 déterminées dans notre étude:  

 
SOUPLESSE FORCE EQUILIBRE COORDINATION 

FONCTIONS 
EXECUTIVES  

VARIABLES  
Souplesse  

Tronc et ischio-
jambiers 

Isométrique 

Force de 
préhension 
maximale 
volontaire (G+D) 

Explosive 

Détente horizontale 

Détente verticale 

Endurance  

Flexions du tronc 

Dynamique 

Marche 

Sauts (JP&JNP) 

 

Statique 

Unipodal (JP&JNP) 
au sol ou sur support 

 

Proprioception 

Pieds joints (YF) 

Pieds alignés (YF) 

Dextérité manuelle 

Déplacement de chevilles 

Découper/Visser/Tracer 

 

Visuo-manuelle 

Lancer-rattraper de balle 

Lancer sur cible  

(précision du mouvement) 

Frappe de plaque 

(Vitesse d’exécution) 

 

Proprioception 

Pointage les yeux fermés 

Planification  

Anticipation 
 

Organisation 
temporelle 

Mouvements 
répétitifs et alternés 

 

Qualité du 
mouvement 

Dysrythmies, 
mouvements 
superflus 

BATTERIES  EUROFIT 
EUROFIT 

M-ABC 

EUROFIT 

PANESS 

M-ABC 

EUROFIT 

M-ABC 

PANESS 

Parcours 
moteur 

PANESS 
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A- la souplesse, 

B- la force,  

C- l’équilibre, 

D- la coordination. 

Chacune de ces dimensions est composée de tests dont le contenu est détaillé ci-dessous. Les 

performances obtenues sur ces 4 dimensions sont traduites en un score. 

A- Souplesse 

La souplesse est mesurée à l’aide du test de « sit and reach » (ou test de flexion avant du tronc) 

où l’enfant est assis au sol, jambes tendues et doit tendre le plus loin possible les bras vers les 

orteils. On mesure la distance (cm) entre l’extrémité des doigts et les talons. Cette mesure peut 

être négative pour les sujets très raides et positive si les mains vont au-delà des orteils. 

  

B- Force 

La force explosive est mesurée à l’aide de deux tests : 

- la détente horizontale évaluée à l’aide d’un saut horizontal vers l’avant, pieds joints et sans 

élan. L’écart entre la ligne de départ et la marque des talons après le saut est mesuré (cm). 

 

- la détente verticale évaluée sur un saut vertical et dont la mesure correspond à la différence 

(cm) entre deux hauteurs : la hauteur atteinte avec un saut sur place vers le haut  soustraite à la 

hauteur obtenue initialement debout sans bouger avec le bras en extension. 
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La force isométrique mesure une force maximale volontaire (FMV) à l’aide d’un handgrip 

équipé d’un capteur de mesure (SMFD500TR 1300N) qui enregistre la force de serrage de la 

main. Il est couplé à un capteur numérique (PAXS0000) qui permet l’affichage de la mesure. 

La force maximale volontaire est évaluée pour les deux mains (Newton).  

L’endurance de force musculaire est évaluée pour les muscles du tronc. Le test consiste à 

effectuer un maximum de flexions du tronc en 30 secondes, en position de départ allongée. Le 

sujet doit atteindre la position assise en fin de flexion du tronc. La mesure recueillie s’exprime 

par le nombre de flexions réalisées en 30 secondes. 

 

C- Equilibre 

L’équilibre statique est mesuré par le test du ‘Flamingo’. Le sujet doit tenir 

en équilibre sur une jambe pendant 30 secondes. Les deux jambes sont 

testées, le résultat s’exprime par un temps maintenu sans chute (sec).  

 

D- Coordination 

Dans la batterie EUROFIT, la coordination peut être évaluée à l’aide de la vitesse 

d’exécution, mesurée sur une tâche de ‘frappe de plaques’. L’enfant est assis à une table 
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comportant deux zones circulaires, distantes de 60 centimètres l’une de l’autre. La main qui 

n’est pas évaluée est posée entre les deux zones, seule la main 

préférentielle réalise la tâche, qui consiste à frapper alternativement ces 

deux disques avec la main, le plus vite possible. L’enfant doit faire le 

maximum de frappes entre les deux zones en 30 secondes, en passant 

par-dessus la main immobile.  

A l’ensemble de ces mesures s’ajoutent les données anthropométriques de l’individu (taille, 

poids) pour obtenir une évaluation la plus complète de la condition physique de l’enfant (Council 

of Europe, 1988). Ces tests sont faciles à administrer et conçus pour une utilisation à grande 

échelle dans les cours d’éducation physique et sportive. Ils permettent la mesure des 

déterminants de la condition physique en lien avec la santé. La batterie de tests EUROFIT 

témoigne d’une bonne reproductibilité chez les enfants avec ou sans handicap mental 

(Skowronski et al., 2009; Tsigilis, Douda, & Tokmakidis, 2002 ). 

2.1.2 M-ABC 

Le Movement Assessment Battery for Children (M-ABC )  (Henderson & Sugden, 1992) traduit 

en français en 2004 (Soppelsa & Albaret, 2004) permet une évaluation clinique de l’étendue des 

troubles de la motricité fine et globale chez les enfants. Le M-ABC est issu de la fusion du Test 

of Motor Impairment (TOMI) et du ‘questionnaire de dépistage dans les écoles’ du Pr. Kroeg. 

Cette batterie de tests moteurs est utilisée dans le but d’identifier des déficits plus ou moins 

sévères de la motricité fine et globale chez les enfants ayant des troubles moteurs cliniquement 

observés mais non objectivés. Elle est donc davantage utilisée dans des domaines cliniques et 

plus particulièrement en neurophysiologie pour des enfants porteurs de pathologies spécifiques 

comme les troubles d’acquisition de la coordination (Green et al., 2009 ; Van Waelvelde et al., 2010 ; 

Whyatt & Craig, 2012). Cette batterie est composée de 8 tests répartis en 3 domaines : 
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- la dextérité manuelle avec des tâches de manipulation d’objets,  

- l’équilibre statique et,  

- l’équilibre dynamique avec des tâches de maîtrises de balle et des sauts.  

Les tâches demandées dans chaque domaine sont spécifiques pour différentes tranches 

d’âges allant de 4 à 12 ans afin d’être adaptées au stade de développement moteur des enfants. 

Dans notre travail, les tâches retenues s’étendent pour nos plus jeunes participants (9 ans) aux 

plus grands (12 ans). 

Les tests issus du M-ABC permettent dans notre étude d’évaluer les 2 dimensions de la 

condition physique suivantes, dont le détail est apporté en annexe : 

C- Equilibre 

Cette dimension est composée de l’évaluation de l’équilibre statique et de l’équilibre 

dynamique. 

D- Coordination 

Cette dimension est composée de la dextérité manuelle évaluée à l’aide de tâches de 

manipulation de petits et gros objets et également d’une tâche de tracé de précision, et de la 

coordination visuo-manuelle évaluée avec des activités de maîtrise de balles.  

 

2.1.3 PANESS 

Le Physical and Neurological Examination of Soft Signs (PANESS) a été mis au point par 

M.B. Denckla en 1985 (Denckla, 1985). C’est une méthode standardisée d’évaluation du contrôle 

moteur de base des enfants, qui évalue les dimensions d’équilibre, de marche et de 

coordination7.  Elle permet également d’évaluer la motivation à maintenir une activité sur un 

temps défini et de détecter la présence de signes subtils du contrôle moteur d’origine 

                                                 
7 Le contenu des tests est disponible en annexe. 
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neurologique: postures anormales, mouvements superflus, temps d’exécution excessifs et 

dysrythmies (Dowell et al., 2009 ; MacNeil & Mostofsky, 2012). En plus de sa complémentarité 

d’évaluation avec les deux autres batteries de tests moteurs, le PANESS est le seul qui apporte 

une information sur la qualité du mouvement et la motivation. Son utilisation est aujourd’hui 

plus confidentielle en comparaison aux batteries EUROFIT et M-ABC. 

2.1.4 Parcours moteur 

Un test supplémentaire a été proposé aux enfants de l’étude. Il s’agit d’un parcours moteur, 

que nous avons créé et qui permet de mesurer les fonctions exécutives de planification et 

d’anticipation motrices. Les trois batteries de tests standardisées présentées ci-dessus sont 

complémentaires mais aucune n’évalue les  fonctions exécutives alors qu’elles sont largement 

retrouvées déficitaires chez les autistes dans la littérature (Happe et al., 2006; Hughes, 1996; Lemonda 

et al., 2012; Schurink, 2012). Ce parcours moteur a été mis en place dans l’enceinte du service de 

médecine du sport. L’enfant réalisait une fois le parcours en marchant avec les indications de 

l’examinateur pour découvrir les tâches avant le passage chronométré. Le parcours est composé 

d’un slalom, de sauts, de lancers (le ballon d’une couleur doit être lancé en direction de la cible 

de même couleur) et de deux haies, l’une étant à franchir par-dessous et l’autre par-dessus 

(Figure 13). L’examinateur relève le temps mis par l’enfant pour réaliser le parcours et le 

nombre d’erreurs commises (oubli ou chute d’un élément).  

 

 

 

 

Figure 13. Représentation schématique du parcours moteur 

D 

X 
A 

Slalom Sauts  

X 

Lancers Haies 
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Enfin, pour vérifier le lien entre la motricité des enfants autistes et les résultats obtenus au 

cours de l’épreuve d’effort, chacune des habiletés motrices de chaque dimension a été corrélée 

avec le V̇ O2pic et les variables cinématiques du test sur tapis de marche (pente, vitesse, durée et 

distance). 

2.2 Résultats 

Des différences significatives sont observées entre les deux groupes dans les 5 dimensions 

motrices de la condition physique évaluées à l’aide des trois batteries de tests et du parcours 

moteur (p<0,05 ; Figure 14).  
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Le score global de chaque dimension est calculé avec la somme des scores obtenus sur 

l’ensemble des tests composant la dimension. Plus le score est élevé dans les dimensions de 

coordination, fonctions exécutives et souplesse, plus le déficit est important. A l’inverse, 

plus les scores de force et d’équilibre sont faibles, plus l’habileté motrice évaluée est 

altérée.  

Les enfants autistes ont donc des habiletés motrices significativement inférieures à celles des 

témoins dans toutes les dimensions. 

 
       TEM         AUT ; Moyennes ± SD ; différence significative avec les témoins : * p<0,05. 

Figure 14. Evaluation des 5 dimensions motrices de la condition physique 

Les résultats obtenus par dimension sont détaillés ci-dessous, dans le Tableau 10 et les 

Figures 15 à 17.  

A- Souplesse 

Les résultats au test de souplesse montrent que les enfants autistes sont significativement moins 

souples que les témoins (respectivement 16,4 ± 9,1 cm vs 21,5 ± 7,2 cm; p<0,05). 
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B- Force 

 

 
      TEM         AUT ; Moyennes ± SD ; différence significative avec les témoins : * p<0,05 ; ** p<0,01. 

Figure 15. Evaluation de la force 

En comparaison aux témoins, les autistes montrent des capacités déficitaires sur: 

⇒la force maximale volontaire (FMV) (Fig.15a ; p<0,05) qui évalue la force de préhension 

isométrique. La moyenne des deux mesures ‘main préférentielle + main non préférentielle’ est 

calculée sur le meilleur des deux essais réalisés pour chaque main, 

⇒l’endurance de force (Fig.15b ; p<0,01) évaluée par le nombre de flexions de tronc,  

⇒les détentes horizontale et verticale (Fig.15c; p<0,05) qui déterminent la force explosive,  

⇒le score total de la dimension de force (Fig.15d ; p<0,05) qui regroupe toutes les 

composantes de force en additionnant les performances brutes obtenues sur les différents tests. 

Plus le score total est faible, plus le déficit de force est élevé.  

 

C- Equilibre 

Les résultats obtenus aux différents tests d’équilibres sont additionnés (résultats bruts ou 

scores) pour obtenir un score global d’équilibre statique et un score global d’équilibre 

dynamique. Plus le score est faible, plus la capacité d’équilibre est altérée.  
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        TEM         AUT ; Moyennes ± SD ; différence significative avec les témoins : * p<0,05. 

Figure 16. Equilibres statique et dynamique 

Aucune différence significative n’est observée sur l’équilibre statique entre les deux groupes 

tandis que l’équilibre dynamique et le score total sont significativement inférieurs chez les 

autistes en comparaison aux témoins (p<0,05 ; Fig. 16). 

D- Coordination 

Les résultats des sept tests permettant l’évaluation de la coordination des sujets autistes et 

témoins sont rapportés dans le Tableau 10. Plus le score total obtenu est faible, meilleures sont 

les capacités de coordination. 

 

 

 

 

16a. Score 
équilibre statique 

16b. Score équilibre  
dynamique 

16c. Score total  
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Tableau 10. Evaluation de la coordination 

 Témoins Autistes 

  Chevilles main préférentielle (sec) 17,29 ± 5,43 21,62 ± 6,25** 

Chevilles main non-préférentielle (sec) 19,67 ± 6,51 22,81 ± 7,14 

Tracé (nb erreurs) 1,16 ± 1,80 3,90 ± 4,01** 

Lancer/rattraper (nb erreurs) 2,16 ± 2,12 4,45 ± 3,34** 

Lancer de précision (nb erreurs) 4,16 ± 1,77 6,20 ± 1,74*** 

Frappes de plaque (nb frappes) 23 ± 9 20 ± 9 

Pointage (sec manquantes/20sec) 0,67 ± 2,91 3,93 ± 7,13 

Score total 68,26 ± 17,00 82,70 ± 20,84** 

sec : secondes ; nb : nombre ;  

Moyennes ± SD ; différence significative avec les témoins : * p<0,05 ; ** p<0,01 ; *** p<0,001. 

 
Nos résultats montrent des différences significatives sur 4 des 7 tests réalisés. En 

comparaison aux témoins, les autistes montrent des capacités déficitaires sur : 

⇒ la dextérité manuelle évaluée par : 

- le temps mis pour placer, déplacer ou retourner les chevilles (p<0,01). Ce résultat est observé 

seulement pour la main préférentielle des enfants, et 

 - le tracé de précision avec un nombre d’erreurs significativement supérieur chez les autistes. 

⇒ la coordination visuo-manuelle évaluée par :  

- le test de lancer/rattraper de balles, et 

- le test de lancer de précision. 

Les autistes font significativement plus d’erreurs que les témoins sur ces deux tests 

(respectivement p<0,01 ; p<0,001). Sur la coordination visuo-manuelle, aucune différence 

significative n’est observée entre les deux groupes sur la vitesse d’exécution (test de frappes de 

plaque) et sur le pointage les yeux fermés (pointer son nez avec son index pendant 20 secondes 

sans ouvrir les yeux). A noter que ce test de pointage les yeux fermés évalue également la 

motivation à réaliser une action sans interruption. Dans le PANESS, ce test est associé à deux 

autres tâches réalisées les yeux fermés (maintenir les yeux fermés sans aucune action durant 20 
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secondes et garder la langue à l’extérieur de la bouche les yeux fermés durant 20 secondes). 

Ces 3 actions permettent d’évaluer la motivation à maintenir une tâche peu intéressante, et 

aucune différence n’est retrouvée entre les deux groupes. Les enfants autistes et témoins ont 

des résultats similaires sur cette tâche unique d’évaluation de la motivation.  

⇒ le score total de coordination (p<0,01). Les autistes sont significativement moins 

performants que les témoins sur la coordination globale. 

E- Fonctions exécutives 
 

Les fonctions exécutives que sont l’anticipation, la planification du mouvement et 

l’organisation temporelle ont été évaluées à l’aide du parcours moteur et du PANESS sur la 

base des tests ‘temps pour faire 20 mouvements’. Les résultats sont présentés en Figure 17.  

 

 
       TEM        AUT ; Moyennes ± SD ; différence significative avec les témoins : ** p<0,01. 

 Figure 17. Parcours moteur et mouvements répétitifs 

Aucune différence significative n’est observée dans l’organisation temporelle du 

mouvement entre les deux groupes sur une tâche sans déplacement (mouvements répétitifs). A 

l’inverse, lorsqu’un déplacement est demandé (parcours moteur) les autistes mettent 

significativement plus de temps à réaliser la tâche que les témoins (p<0,01 ; Fig.17).  
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Enfin, aucune corrélation n’a été retrouvée entre les habiletés motrices de chaque dimension, 

le V̇O2pic et les variables cinématiques de l’épreuve d’effort (pente, vitesse, durée et distance). 

2.3 Discussion 

L’évaluation du profil moteur avait pour objectifs de faire le bilan de la motricité des enfants 

autistes et, en parallèle, de vérifier le lien qui pouvait exister entre le profil moteur des autistes 

et leur performance sur l’épreuve d’effort maximal. Ces deux objectifs seront discutés 

simultanément pour chacune des dimensions évaluées dans notre étude. 

Souplesse 

Dans notre étude, la souplesse des ischio-jambiers et des muscles dorsaux est inférieure chez 

les enfants autistes (p<0,05). Ce manque de souplesse musculaire pourrait rendre l’effort plus 

difficile par un manque de fluidité dans le mouvement. Toutefois dans la littérature, 

l’évaluation de la souplesse à l’aide de ce test rapporte des résultats différents selon les études : 

certains auteurs ne trouvent aucune altération de cette habileté (Tyler et al., 2014) tandis qu’elle est 

retrouvée inférieure dans d’autres études (Pace & Bricout, 2015). Au regard de ce test unique de 

souplesse, aucune conclusion ne peut donc être obtenue sur la capacité de souplesse chez les 

autistes. 

Force 

La force des autistes est déficitaire dans toutes les composantes évaluées dans notre étude 

(force maximale volontaire, endurance de force, force explosive). Ce déficit de force est 

fréquemment observé dans les études qui s’intéressent à la motricité des enfants autistes (Kern et 

al., 2013 ; Pace & Bricout, 2015) et pourrait être induit par une hypotonie plus marquée chez 

certains enfants autistes en lien avec des anomalies d’aires cérébrales impliquées dans le 

contrôle moteur tels que les ganglions de la base (Damasio & Maurer, 1978) ou encore associée à 
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une faiblesse musculaire qui pourrait être induite par un déficit en carnitine observé chez les 

autistes (Filipek et al., 2004).  

Le déficit de force des autistes pourrait également être expliqué par des variables cognitives 

et psycho-affectives altérées. La compréhension de la consigne peut être difficile chez les 

enfants autistes. En effet, même sans déficit intellectuel, les informations verbales nécessitent 

un traitement de l’information plus complexe pour les enfants autistes en comparaison aux 

informations visuelles, du fait entre autre de l’interprétation des expressions faciales altérée 

chez les autistes et dont le rôle est indispensable dans la communication. La consigne verbale 

peut alors être une limite dans la compréhension de l’objectif à atteindre et entraîner un résultat 

plus faible.  

Un objectif de tâche ‘abstrait’ peut également être limitant dans la réussite des enfants 

autistes. Par exemple, ‘sauter le plus haut possible’ en détente verticale ou ‘serrer le plus fort 

possible’ le dynamomètre, sont des notions difficilement quantifiables pour un enfant autiste, 

qui a besoin d’un objectif très concret à atteindre. Les outils visuels permettent de rendre cet 

objectif compréhensible et atteignable. Dans le cas de la détente verticale, une cible murale à 

toucher aurait été un objectif visuel concret et aurait permis de rendre compréhensible la notion 

de ‘sauter le plus haut possible pour atteindre la cible’.  

Enfin, le manque de motivation des autistes à réaliser une tâche sans but précis et en dehors 

de leurs intérêts restreints pourrait expliquer les différences de force observées entre les deux 

groupes. La motivation intrinsèque de l’activité et la performance ne sont pas des variables 

suffisantes pour qu’un enfant autiste ait envie de donner son maximum si la tâche n’est pas 

comptée parmi ses intérêts restreints. Lorsque l’enfant témoin est simplement motivé par la 

réussite et les renforcements sociaux, que sont les félicitations de l’examinateur, l’enfant autiste 

a besoin de motivateurs externes à l’activité pour s’engager pleinement dans la tâche et donner 

le maximum. Les spécificités de fonctionnement social de l’enfant autiste, et plus 
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particulièrement les déficits de théorie de l’esprit et de compréhension des émotions, ne lui 

permettent pas de vouloir simplement ‘faire plaisir à l’examinateur’. 

Lien entre capacité de force et performance sur l’épreuve d’effort 

Au final, les enfants autistes ont un déficit de force, et il est reconnu qu’un faible tonus 

musculaire entraîne un retard de développement moteur qui a des répercussions notamment 

dans la compétence de marche (Damasio & Maurer, 1978). Dans notre étude, des difficultés liées à 

la marche peuvent être supposées dans le groupe des autistes lors de l’épreuve d’effor sur tapis 

puisque la durée d’effort sur tapis de marche est significativement plus courte chez les autistes 

en comparaison aux témoins.  

La force plus faible des autistes pourrait expliquer un arrêt prématuré de la marche sur tapis 

à cause du rythme imposé par le tapis qui serait difficile à maintenir pour les autistes. Leurs 

difficultés lors de l’épreuve d’effort pourraient également être majorées par l’augmentation 

régulière de la pente.  

Le maintien d’une marche efficiente à chaque incrément de pente nécessite une mobilisation 

musculaire adaptée à l’effort. Cette exigence semble être plus difficile pour les autistes qui 

atteignent une pente en fin d’effort significativement inférieure aux témoins.  

Dans le même sens, des altérations qualitatives de la marche sont observées à chaque 

incrément de pente sur les vidéos obtenues par OptoGait® (données non présentées). Les 

enfants autistes ont besoin de plus de temps que les témoins pour retrouver une foulée régulière 

et stable. Ces données ne sont pas retrouvées sur l’évaluation des paramètres spatio-temporels 

de la marche par OptoGait® (Tableau 8) car les modalités d’enregistrement, qui n’incluent pas 

d’incrément de pente ou de vitesse, ne permettent pas de vérifier cette observation.  

Les différences cinématiques de pente, vitesse et distance au cours de l’épreuve d’effort 

pourraient alors être expliquées par un déficit de force qui entraînerait des difficultés à 

maintenir une marche efficiente sur le tapis. Cependant, si les différences cinématiques 
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observées entre les deux groupes et le déficit de force des autistes avaient une origine 

physiologique unique, comme une hypotonie, le coût énergétique de l’effort serait supérieur 

chez les autistes alors qu’il est identique entre les deux groupes (Tableau 8). Les explications 

d’origines cognitives et psychoaffectives semblent alors être les plus justifiées dans notre étude 

pour expliquer les différences de force sur les tests moteurs et de durée d’effort sur le tapis de 

marche entre les autistes et les témoins.   

Coordination et Equilibre 

Nos résultats rapportent un score global de coordination significativement supérieur chez les 

autistes en comparaison aux témoins (Tableau 10). Ce score élevé est le reflet d’importantes 

difficultés praxiques et de coordination chez les autistes, qui sont des troubles fréquemment 

décrits dans cette population (Dewey et al., 2007 ; Dowell et al., 2009 ; Dziuk et al., 2007 ; MacNeil & 

Mostofsky, 2012 ; Miller et al., 2014; Roley et al., 2015 ; Pace et al., 2016). 

Dans l’évaluation de la coordination, la dextérité manuelle est déficitaire chez les autistes en 

comparaison aux témoins. Il s’agit d’une capacité de motricité fine qui reflète les aptitudes de 

vitesse et de précision des mouvements manuels ainsi que les aptitudes de coordination visuo-

manuelle (Berger et al., 2009). Plusieurs auteurs rapportent des déficits significatifs de la vitesse 

d’exécution d’actions motrices fines répétitives et alternées chez les autistes, caractérisés par 

une lenteur excessive dans la réalisation de ces tâches de motricité fine (Freitag et al., 2007 ; Fuentes 

et al., 2009 ; Green et al., 2002) et sont retrouvés dans notre étude. Toutefois, nous pouvons observer 

que sur le test de ‘déplacement de chevilles’, seule la dextérité manuelle de la main 

préférentielle est déficitaire. Cette observation suggère que sans apprentissage, la performance 

des enfants autistes sur cette tâche est similaire à celle des témoins. Lorsque la main est 

entraînée, les enfants témoins deviennent plus performants que les autistes. L’apprentissage des 

fonctions motrices fines (écriture, travaux manuels) semble alors être plus efficient chez les 
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témoins, et il est possible que d’autres apprentissages moteurs soient moins optimaux chez les 

enfants autistes. 

Lien entre capacités de coordination et d’équilibre, et performance sur l’épreuve d’effort 

Ces troubles de la motricité fine n’ont probablement qu’un impact mineur sur la marche et 

ne peuvent donc pas être à l’origine des difficultés des enfants autistes au cours de l’épreuve 

d’effort. Ils peuvent cependant avoir un effet indirect sur des ajustements moteurs fins. La 

marche est une habileté qui nécessite l’acquisition de schémas moteurs fins et précis, qui 

pourraient être altérés chez les enfants autistes et entraîner des particularités de la marche.  

La coordination visuo-manuelle pourrait avoir un impact direct sur la marche. Dans notre 

étude, elle est particulièrement altérée lorsqu’un traitement de l’information en mouvement est 

nécessaire. En effet, la coordination visuo-manuelle évaluée sur des tâches de ‘maîtrise de 

balles’ à l’aide d’un test de ‘lancer/rattraper de balle’ et d’un test de ‘lancer de précision’ est 

déficitaire chez les autistes. A contrario, les enfants autistes ne sont pas en difficulté en 

comparaison aux témoins sur des tâches statiques de coordination visuo-manuelle évaluant la 

vitesse d’exécution à l’aide d’un test de ‘frappes de plaque’. Dans la littérature, de faibles 

performances motrices sont rapportées chez les autistes dans toutes les actions motrices qui 

nécessitent un contrôle visuel du mouvement, mis en lien avec un déficit d’intégration des 

paramètres spatio-temporels de l’environnement (Whyatt & Craig, 2012). Lors d’un traitement de 

l’information d’un objet en mouvement, le couplage perception-action est indispensable à la 

production d’un mouvement précis et réussi (VonHofsten, 2007). Plusieurs auteurs rapportent un 

déficit d’utilisation de ce couplage chez les autistes induit par des troubles perceptivo-moteurs 

du traitement de l’information (Ament et al., 2015 ; Haswell et al., 2009; Piek & Dyck, 2004 ; Whyatt & 

Craig, 2012). Il est également reconnu chez les autistes un traitement et une intégration uni-

modale de l’information sensorielle (Stevenson et al., 2014). De fait, les informations visuelles et 

proprioceptives indispensables dans les actions ‘viser’ et ‘attraper’ ne peuvent pas être traitées 
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simultanément chez les autistes et entraînent des performances moindres dans ces tâches 

motrices. Les tâches statiques de coordination visuo-manuelle ne sollicitent pas l’ensemble de 

ces traitements de l’information (couplage perception-action, intégration sensorielle multi-

modale…). Les différences observées entre les témoins et les autistes sur les tests de ‘maîtrise 

de balles’ et non pas sur des tâches de coordination visuo-manuelle statiques pourraient être 

expliquées entre autres par les particularités du traitement de l’information chez les autistes 

(Pace et al., 2016).  

Finalement, les altérations de coordination globale et visuo-manuelle pourraient avoir un 

impact sur l’efficacité de la marche et entraîner un effort plus difficile pour les autistes. Ce 

déficit de coordination globale pourrait alors être à l’origine d’une durée d’effort plus courte 

sur tapis de marche. Cependant, aucune corrélation n’a été retrouvée entre toutes les 

composantes de la coordination et les variables cinématiques de l’épreuve d’effort sur tapis de 

marche. 

Fonctions exécutives 

Dans notre étude, les fonctions exécutives sont évaluées sur deux tâches : une dynamique 

(parcours moteur) et une statique (mouvements répétitifs), les deux sollicitant les capacités de 

planification et d’anticipation motrices de l’enfant. Les résultats rapportent que le temps mis 

par les enfants autistes pour réaliser le parcours moteur est significativement plus long, tandis 

qu’ils réalisent une performance similaire sur la tâche statique qui ne nécessite pas de 

déplacement. Ces résultats montrent que la capacité d’organisation temporelle du mouvement 

dépend des modalités de la tâche (statique ou avec déplacement) pour les autistes, qui sont 

davantage en difficultés lorsqu’il leur est demandé de se mouvoir dans un temps déterminé. 

Cette observation est retrouvée lors de l’analyse des résultats sur les tests d’équilibre. 

L’équilibre dynamique regroupe des tâches de marche et de saut qui font appel à ces fonctions 

exécutives, et les autistes étant moins performants dans cette modalité d’équilibre avec 
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déplacement, cette moindre performance pourrait être expliquée par un déficit des fonctions 

exécutives dans cette population. Lorsqu’aucun déplacement n’est nécessaire les performances 

des autistes sont moins impactées par un éventuel déficit de leurs fonctions exécutives. 

Nos résultats sont en accord avec notre précédente étude qui évaluaient les fonctions 

exécutives sur un parcours moteur auprès d’une population d’enfants autistes appariés en âge et 

en diagnostic (Pace & Bricout, 2015). Nos deux études rapportent des résultats similaires avec un 

temps de parcours significativement plus long chez les autistes et, par conséquent, un déficit 

des fonctions exécutives dans cette population. 

Lien entre fonctions exécutives et performance sur l’épreuve d’effort 

Les fonctions exécutives peuvent influencer la qualité de la marche. En effet, la planification 

et l’anticipation motrices sont indispensables pour se mouvoir dans l’espace et sont retrouvées 

déficitaires chez les autistes (Massion, 2005). Toutefois, du fait de la complexité des fonctions 

exécutives et au regard de nos évaluations, il est difficile de conclure sur l’éventuelle influence 

d’un déficit de ces fonctions exécutives sur la performance de marche des enfants autistes qui 

les aurait limités dans l’atteinte d’un effort maximal.  

Finalement, l’évaluation des capacités motrices de souplesse, force, équilibre, coordination 

et fonctions exécutives rapporte des déficits moteurs chez les autistes. Ce résultat confirme 

ceux d’études déjà publiés (Downey, 2012; Emck et al., 2011; Kern et al., 2013; Pace & Bricout, 2015; Tyler 

et al., 2014; Whyatt & Craig, 2012). Pour vérifier si ces troubles moteurs des autistes les limitent 

dans la réalisation d’un effort maximal sur tapis de marche, des corrélations ont été calculées 

entre le score global de chaque dimension de la motricité et les variables cinématiques au cours 

de l’épreuve d’effort (durée d’effort, pente finale, vitesse maximale et distance parcourue). 

Aucune corrélation n’a été retrouvée. 
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Des corrélations ont également été calculées entre chacune des composantes de force (FMV, 

endurance musculaire, détentes horizontale et verticale) et le V̇ O2pic afin de vérifier si un déficit 

de force chez les autistes pouvait être à l’origine d’un V̇O2pic plus faible. La force a été retenue 

car elle est l’habileté la plus représentative de la condition physique. L’absence de corrélation 

entre les paramètres de force et le V̇ O2pic suppose qu’il n’existe pas de lien évident au sein de 

notre échantillon entre ces deux variables. Ce résultat est confirmé par l’analyse des paramètres 

spatio-temporels de la marche mesurés à l’aide du dispositif OptoGait®. Aucune différence 

significative, ni aucune corrélation avec le V̇ O2pic n’a été retrouvée sur la longueur et la 

cadence de la foulée ou sur l’indice de déséquilibre.  

Dans ce travail, les altérations motrices des autistes ont un impact probable sur la qualité de 

marche sur le tapis, mais celui-ci n’est pas confirmé par nos analyses à l’aide du dispositif 

OptoGait®. Toutefois, on ne peut pas exclure l’influence de la motricité sur le V̇ O2pic. Dans 

notre étude, les altérations motrices constatées pourraient limiter les autistes dans leur pratique 

d’activité physique et, de fait, dans le développement du V̇O2, car elles induisent de multiples 

difficultés pour réaliser un exercice physique.  

Finalement dans notre étude, une des hypothèses qui pourrait être retenue pour expliquer une 

durée d’effort plus courte et l’atteinte d’un V̇ O2pic  plus précoce serait celle des caractéristiques 

propres au handicap autistique comme une moindre motivation à aller au maximum de l’effort. 

La motivation est un concept subjectif difficile à évaluer. La batterie d’évaluation motrice 

PANESS est la seule à proposer trois tâches les yeux fermés qui évaluent la motivation. Si 

l’enfant exécute ces exercices sans ouvrir les yeux, cela signifie qu’il est motivé et qu’il est en 

capacité d’aller au bout d’un effort, même si celui-ci n’est pas attrayant. Cette notion est très 

importante dans le contexte de notre étude, en lien avec les caractéristiques propres au handicap 

autistique d’une moindre motivation à réaliser une tâche en dehors des intérêts restreints de 

l’enfant. Nos résultats montrent qu’il n’y a pas de différence entre les enfants autistes et 
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témoins sur ces trois tâches. Tous les enfants semblent avoir le même souhait de donner leur 

maximum dans la réalisation des tâches motrices, et peut-être même sur l’ensemble de l’étude. 

La moindre motivation des enfants autistes pourrait être une explication aux différences 

observées entre les deux groupes sur l’épreuve d’effort maximal, mais aucune conclusion ne 

peut être apportée au regard de ce simple test de motivation, et d’autant plus avec un lien aussi 

faible entre l’évaluation de la motivation sur les tests moteurs et la performance réalisée lors de 

l’épreuve d’effort.  

 

III)  SYNTHESES DES EVALUATIONS DE LA CONDITION PHYSIQUE ET DU PROFIL M OTEUR 

En comparaison aux enfants témoins, les enfants autistes présentent des altérations de la 

motricité et de la condition physique. Leur aptitude aérobie, évaluée par la mesure du V̇ O2pic, 

est significativement inférieure. Ce moindre V̇ O2 et les altérations motrices pourraient limiter 

les enfants autistes dans leur pratique d’activité physique et diminuer in fine leur qualité de vie. 

Ce protocole avait pour objectifs de vérifier que malgré ces altérations, les enfants autistes 

peuvent pratiquer toutes les activités physiques sans limitation et que la prise en charge des 

enfants autistes en activité physique ne nécessitait pas de précautions particulières. 

A notre connaissance, ce travail est le premier à évaluer le V̇O2 d’enfants autistes lors d’une 

épreuve d’effort sur tapis de marche, alors même qu’il  est largement reconnu dans la littérature 

comme étant le témoin de l’état de santé d’un individu (Armstrong et al., 1996 ; Hurtig-Wennlof et al., 

2007; Ruiz et al., 2015). Etant significativement inférieur chez les autistes, il est possible de se 

demander si les enfants autistes ont des difficultés spécifiques pour réaliser un effort. De fait, 

proposer une activité physique à ces enfants pourrait être délétère et les mettre en difficulté.  

Toutefois, malgré un V̇ O2pic inférieur chez les autistes, les valeurs mesurées sont supérieures 

aux normes françaises retenues chez les enfants (Flandrois et al., 1982) et témoignent d’une bonne 



142 
 

aptitude aérobie. De plus, aucune limitation cardiorespiratoire ou métabolique n’a été relevée 

au cours de l’épreuve d’effort sur tapis de marche.  

Les raisons d’un V̇ O2 moindre sont davantage à mettre en lien avec une épreuve d’effort plus 

courte qui peut être justifiée par une plus faible motivation des autistes à aller au bout d’un 

effort en dehors des intérêts restreints de l’enfant. Des techniques éducatives issues de 

l’éducation structurée peuvent être proposées pour accompagner l’enfant à s’engager et à 

maintenir une activité moins attrayante pour lui mais importante pour sa santé. Les outils 

visuels utilisés lors de l’épreuve d’effort (Figures 10 et 11) sont directement en lien avec ces 

techniques. Dans notre étude, les enfants autistes pointaient souvent le bonhomme qui montait 

et demandaient à la fin de l’épreuve d’effort s’il était bien arrivé en haut. L’objectif devenait 

alors concret, limité dans le temps et atteignable. Nous pouvons supposer que sans cet outil, le 

manque de motivation propre au handicap autistique aurait été majoré et les enfants autistes 

auraient arrêté leur effort encore plus tôt.  

Il est important de préciser que les enfants autistes recrutés pour ce protocole sont dans un 

environnement naturel propice à la pratique d’activité physique. Ils semblent avoir une 

condition physique supérieure à celle de la population en général puisque leur V̇ O2 est 

supérieur aux normes françaises (Flandrois et al., 1982). Cela suppose que la pratique d’activité 

physique, adaptée si besoin, a un impact positif sur la condition physique des enfants autistes.  

Dans notre étude, il n’y a donc pas de limitation apparente à l’effort qui nécessiteraient 

des précautions particulières lors de la prise en charge des autistes en activité physique, 

mais il existe néanmoins des troubles moteurs qui confirment l’importance de cette prise 

en charge par l’activité physique adaptée pour en diminuer les expressions délétères. 

Il est donc indispensable d’encourager les parents d’enfants autistes à faire pratiquer de 

l’activité physique à leur enfant, et ce malgré des capacités motrices initialement inférieures à 

celles de leurs pairs sans autisme.  
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Dans notre étude, l’utilisation de trois batteries de tests moteurs (EUROFIT, M-ABC, 

PANESS) a permis de mettre en évidence des altérations significatives de la motricité dans cinq 

dimensions : la souplesse, la force, l’équilibre, la coordination, les fonctions exécutives. 

Chacune des dimensions est composée de plusieurs tests issus de modalités d’évaluation 

différentes. Cette complémentarité permet d’être le plus précis dans l’évaluation de la motricité 

des enfants.  

Par exemple, la dimension ‘coordination’ regroupe deux composantes de cette habileté :  

(1) la dextérité manuelle évaluée à l’aide de deux tests issus du M-ABC 

(2) la coordination visuo-manuelle évaluée sur la base de quatre tests des batteries M-ABC 

(maîtrise de balles), EUROFIT (frappe de plaques) et PANESS (pointage).  

Le regroupement de ces trois batteries d’évaluation motrice permet donc d’évaluer plusieurs 

composantes de la coordination, alors que l’utilisation d’une seule batterie n’aurait évalué 

qu’une seule composante.  

Cette observation est retrouvée dans l’évaluation de l’équilibre. D’une part, l’équilibre 

dynamique est évalué dans les batteries PANESS et M-ABC. Si la seule batterie EUROFIT 

avait été utilisée, l’équilibre dynamique n’aurait pas été testé alors même qu’il est déficitaire 

chez les autistes (Green et al., 2009; Whyatt & Craig, 2012).  

D’autre part, chacune des trois batteries de test moteur évalue l’équilibre statique selon 

différentes modalités:  

- le PANESS évalue un équilibre statique en simple et double appui avec les yeux ouverts ou 

fermés,  

- le M-ABC propose des modalités d’équilibre en simple ou double appui selon l’âge de 

l’enfant, et 

-  la batterie EUROFIT évalue une seule modalité d’équilibre statique en appui unipodal.  
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Dans notre étude, aucun de ces tests ne rapporte de différence entre les enfants autistes et 

témoins. L’utilisation des trois batteries de tests moteurs pour évaluer l’équilibre statique 

permet d’affirmer que quelle que soit la modalité d’évaluation, les enfants autistes n’ont pas de 

déficit dans cette habileté motrice. Sans la complémentarité de chacune des batteries, cette 

affirmation aurait dû être pondérée.  

C’est le cas de la souplesse qui est évaluée uniquement dans la batterie EUROFIT à l’aide 

d’un test unique et sous une seule modalité. Dans ces conditions, seule une souplesse spécifique 

est évaluée. Les conclusions quant à un manque de souplesse des enfants autistes doivent être 

nuancées car il existe différentes souplesses (souplesse des épaules, des écarts antéro-

postérieurs…) et dans ce travail, seule celle des ischio-jambiers est évaluée.   

La littérature et les résultats de notre étude s’accordent sur le fait que la motricité et la 

condition physique des enfants autistes sont altérées. Ces déficits ne semblent pas être 

expliqués par les variables physiologiques que sont les paramètres anthropométriques et 

cardiorespiratoires. La différence de V̇ O2pic doit être recherchée auprès d’autres paramètres que 

peuvent être l’environnement de pratique sportive de l’enfant (familial, scolaire).  

La littérature rapporte une moindre pratique d’activité physique chez les autistes en lien avec 

les caractéristiques propres au handicap autistique (troubles moteurs, troubles sensoriels, déficit 

de communication, intérêts restreints…). L’activité physique est un déterminant majeur du 

développement de l’aptitude aérobie. Il est possible que le V̇ O2 plus faible des autistes en 

comparaison aux témoins soit lié à leur moindre engagement dans une activité physique et ce 

depuis leur plus petite enfance car l’environnement lié à la pratique d’activité physique depuis 

l’enfance peut effectivement influencer cet engagement et de fait, avoir un impact majeur sur le 

développement de V̇ O2 chez les enfants.  

Il semble donc important de vérifier l’impact de l’environnement de l’enfant lié à la pratique 

d’activité physique. D’autre part, la littérature rapporte une forte interdépendance entre la 
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pratique d’activité physique et la qualité du sommeil dans la population en général (Chennaoui et 

al., 2015) et chez les autistes (Tatsumi et al., 2014; Wachob & Lorenzi, 2015). Plusieurs auteurs 

rapportent des troubles du sommeil chez les autistes et l’inactivité des enfants autistes pourrait 

alors être influencée par ces caractéristiques de leur sommeil et/ou inversement.  

L’ensemble des facteurs qui influencent la pratique d’activité physique et la qualité du 

sommeil nécessitent donc d’être précisés dans l’autisme (protocole 3). 

Les enfants autistes ne semblent donc pas être limités physiologiquement pour 

pratiquer une activité physique. La promotion de l’activité physique dans cette 

population est indispensable pour permettre à ces enfants de réduire les risques éventuels 

liés à la sédentarité et leur assurer une meilleure inclusion sociale.  
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IV)  CE QU’ IL FAUT RETENIR DU PROTOCOLE 2 

- Les enfants autistes ont un V̇ O2pic plus faible en comparaison aux enfants témoins. 

- Les caractéristiques physiologiques (anthropométriques et cardiorespiratoires) des autistes 

n’expliquent pas dans notre étude leur V̇ ̇ ̇ O2pic plus faible.  

- Les caractéristiques liées à l’environnement de pratique (famille) et au handicap autistique 

(motivation) pourraient davantage être à l’origine de cette différence de V̇ O2pic. 

- Les outils visuels de l’éducation structurée permettent aux enfants autistes de maintenir un 

effort : l’objectif à atteindre devient concret, atteignable et limité dans le temps. 

- Les enfants autistes ont des troubles moteurs dans toutes les dimensions de la motricité. 

- Chaque habileté motrice altérée chez les autistes est retrouvée déficitaire quelle que soit la 

batterie de tests moteurs utilisée (M-ABC, PANESS, EUROFIT). 

- Les altérations de la condition physique des autistes ne les limitent pas dans la réalisation 

d’une activité physique. 

 

 

 

 

 

Le travail sur les évaluations motrices du M-ABC paraîtra dans ‘Science et Sports’ le 18 

Octobre 2016. Ci-après la version pdf de l’article est donnée. 
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Nos travaux sur la fréquence cardiaque et la motricité des enfants autistes ont été acceptés 

dans ‘Physiology and Behavior’ le 08 Janvier 2015. Ci-après la version pdf de l’article est 

donnée. 
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PROTOCOLE 3 

Activité physique & Sommeil 
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I)  ETAT DES CONNAISSANCES SUR L’ACTIVITE PHYSIQUE ET LE SOMMEIL  

1) Activité physique 

1.1 Généralités 

L'activité physique (AP) est définie par tous les mouvements produits par les muscles 

squelettiques responsables d'une augmentation de la dépense énergétique (OMS, 2010; Steele et al., 

2003). Il peut s’agir autant des activités réalisées dans la vie quotidienne que de la 

pratique sportive de loisir ou de compétition. L’AP peut être quantifiée en énergie dépensée 

sous forme de calories (kcal) ou en équivalent métabolique de la tâche (Metabolic Equivalent 

of Task, MET ). Un MET correspond au niveau de dépense énergétique au repos. Il est utilisé 

comme un outil de référence pour mesurer l'intensité d'une activité physique. Le MET est défini 

comme le rapport entre l'énergie dépensée au cours d’une activité et les besoins du métabolisme 

de base d’un individu. L'unité de base du MET chez une personne se calcule à l’aide de la 

formule suivante : 

1 MET = 1kcal.(kg * h)-1 

L'échelle d'équivalence métabolique varie de 0,9 MET (sommeil) à 18 MET (course à 17,5 

km/h). Plus l'intensité de l'activité est élevée, plus le nombre de MET est élevé. Des études 

épidémiologiques ont permis l’élaboration d’un compendium d’activité physique. Il s’agit 

d’une échelle d’équivalence métabolique selon l’intensité de l’activité physique pratiquée 

(Ainsworth et al., 1993) (Tableau 11). 
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Tableau 11. Echelle d’équivalence métabolique (extrait du compendium d’activité physique) 

AP d’intensité légère voire 
sédentaire 

< 3 
MET  

 AP intenses 6 à 9 
MET  

Sommeil 0,9  Cyclisme, 16-19,2 km/h, loisir 7 

Sur le canapé  1  Pompes, redressements assis, effort élevé 8 

Marche à 4 km/h 2,9  Course à pied, sur place 8 

AP d’intensité modérée 3 à 6 
MET  

 AP très intenses > 9 
MET  

Vélo stationnaire, 50 W,  
effort très léger 

3,0 
 Vélo stationnaire, 161-200W,  
 effort vigoureux 

11 

Marche à 5,4 km/h 3,6  Saut à la corde 12 

Vélo stationnaire, 100 W,  
effort léger 

5,5 
 Course à pied >17,5 km/h 

18 

Les bénéfices de la pratique d'activité physique sont observables autant sur les fonctions 

physiologiques que psychologiques (Suter & Hawes, 1993; Wipfli et al., 2008).  

Au niveau physiologique, les enfants et adolescents qui pratiquent une activité physique ont 

une tension artérielle et une concentration plasmatique de lipoprotéines plus faible, une densité 

osseuse supérieure et une diminution du tissu adipeux en comparaison à des enfants et 

adolescents sédentaires (Suter & Hawes, 1993). Il est aujourd’hui largement reconnu chez des 

sujets peu actifs que le manque d’activité physique engendre une performance moindre avec un 

V̇O2pic plus faible, une fréquence cardiaque supérieure et une fatigue musculaire plus précoce 

lors d’un effort (Alves et al., 2015). Une faible activité physique est également associée à une 

augmentation de la FCpic et de la FRpic ainsi qu’un débit ventilatoire plus faible au cours d’un 

effort (Farhat et al., 2014). La pratique d’AP dans l’enfance est reconnue comme un indicateur de 

la santé cardiovasculaire (Blair & Jackson, 2001; Ortega et al., 2008).  

Des effets psychologiques sont également observés avec la pratique d’AP chez les 

adolescents. Il peut s’agir d’une diminution de l’anxiété et du stress perçu (Bodin & Martinsen, 

2004) ou d’une amélioration de l’estime de soi, favorisant un effet antidépresseur de la pratique 

d’activité physique par des sécrétions hormonales (Ryan, 2008). Un style de vie actif permet une 
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amélioration de la santé mentale et peut être mis en lien chez les enfants avec une meilleure 

réussite scolaire, et plus particulièrement si l’AP pratiquée améliore les capacités aérobies 

(Castelli et al., 2007; Janssen & Leblanc, 2010). La pratique d’AP a donc un effet sur l’état mental d’un 

enfant. Inversement, l’état mental d’un enfant peut influencer son activité physique.  

Plusieurs études se sont intéressées à la pratique d’AP chez des enfants ayant un handicap 

mental ou cognitif, et il est reconnu que la sédentarité est plus élevée chez ces enfants à besoins 

spécifiques (Mita et al., 1991). De fait, les facteurs de risque liés à l’inactivité physique, que sont 

principalement l’obésité et les maladies cardiovasculaires, sont alors plus marqués dans ces 

populations. 

1.2 Activité physique & autisme 

Les études sur la pratique d’AP des enfants autistes ont fait l’objet de plusieurs travaux. Les 

mesures subjectives par questionnaires et objectives par accélérométries montrent 

majoritairement qu’ils sont moins actifs que leurs pairs et que ces comportements sédentaires 

augmentent avec l’âge (Macdonald, et al., 2012; Pan & Frey, 2006 ; Pan et al., 2011 ; Tyler et al., 2014). 

Certains auteurs rapportent des différences entre mesures objectives et subjectives : la quantité 

d’AP modérée à intense serait similaire entre les enfants autistes et témoins lorsqu’elle est 

mesurée par actimétrie, par opposition aux questionnaires parentaux qui montrent que les 

enfants autistes passent moins de temps dans une AP que les témoins, et que leurs activités sont 

peu diversifiées (Bandini et al., 2013). Concernant la performance aérobie, une seule étude s’est 

intéressée à ce jour au lien qui existe entre activité physique et V̇ O2 chez les autistes. Tyler et 

Coll. (Tyler et al., 2014) ont recueilli des mesures d’AP par actimétrie durant 7 jours et une valeur 

de V̇O2 calculée à l’aide d’un test de VMA de terrain. Ces auteurs ont rapporté une quantité 

d’AP plus faible chez les enfants autistes quelque soit l’intensité, mais un V̇ O2pic similaire en 

comparaison aux enfants témoins. 



164 
 

Ces travaux témoignent d’une quantité de pratique significativement inférieure chez les 

enfants autistes : ils ne s’engagent pas de manière régulière et continue dans une activité 

physique, qu’elle soit modérée ou intense (Pan, 2008; Pan & Frey, 2006; Pan et al., 2011; Srinivasan et 

al., 2014 ; Tyler et al., 2014). Cette observation est faite dans tous les moments du quotidien excepté 

sur le temps de pratique sportive scolaire réglementaire (Macdonald et al., 2012 ; Pan, 2008; Pan et al., 

2011). Le moindre engagement dans une activité physique pourrait alors avoir une origine 

multifactorielle en lien avec à l’environnement de pratique et les troubles propres au handicap 

autistique (Massion, 2005; Srinivasan et al., 2014). 

Le déficit de communication des enfants autistes pourrait être un obstacle à leur intégration 

au sein d’un groupe ; les activités collectives nécessitent des compétences dans les interactions 

sociales et des capacités de communications verbale et non verbale et de compréhension des 

consignes collectives (Srinivasan et al., 2014). De fait, les enfants autistes sont en difficultés dans 

les activités collectives. 

Les spécificités comportementales telles que la résistance aux changements et la nécessité 

d’une activité structurée et stable peuvent être un frein à l’engagement dans une pratique 

sportive codifiée. Le contenu des séances de sport en club varie chaque semaine à cause d’un 

grand nombre de facteurs imprévus (météo, nombre de participants, disponibilité des 

locaux…). Ces changements non prévisibles fragilisent la stabilité nécessaire au bon 

fonctionnement de l’enfant autiste et entraînent des troubles du comportement. De fait, les 

parents d’enfants autistes ne proposeront pas spontanément une pratique sportive en club à leur 

enfant et le choix des activités est alors limité.  

Les intérêts restreints des enfants autistes réduisent également la diversité des pratiques. 

L’engagement dans une activité et l’importance accordée à des demandes de dépassement de 

soi sont faibles lorsque l’activité est en dehors des intérêts restreints de l’enfant autiste (Pan & 
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Frey, 2006). La motivation intrinsèque de l’activité peut alors être inexistante, l’enfant restera 

passif et entrera dans des comportements stéréotypés.  

Les altérations motrices fréquemment retrouvées chez les enfants autistes pourraient 

également être un facteur limitant à la pratique d’AP (Srinivasan et al., 2014). Les troubles de 

l’équilibre, de la force, de la marche et les déficits des fonctions exécutives entraînant des 

dyspraxies et une coordination altérée peuvent réduire l’engagement des enfants autistes dans 

une activité du fait des difficultés qu’ils rencontrent dans la réalisation d’une tâche motrice.  

Les troubles sensoriels peuvent aussi restreindre les enfants autistes dans leurs choix 

d’activités sportives : une activité bruyante dans un gymnase ou une luminosité trop importante 

en extérieur sera évitée par les enfants autistes, limitant considérablement le choix des activités. 

De façon générale, l’environnement de l’enfant joue un rôle essentiel pour son engagement 

dans une pratique sportive (Srinivasan et al., 2014): la pratique physique des parents ainsi que leurs 

‘croyances’ envers l’AP influencent la pratique de leurs enfants, qui s’aident du support 

parental pour adopter ou non un comportement sportif (Trost et al., 2003). Les barrières 

émotionnelles et affectives que rencontrent les parents d’enfants autistes face à la différence de 

leur enfant et aux difficultés qu’il rencontre semblent jouer un rôle important dans la pratique 

des enfants autistes (Obrusnikova & Miccinello, 2012). 

Les explications d’une moindre pratique d’AP chez les enfants autistes sont nombreuses. 

Pourtant, les intérêts de l’activité physique pour ces enfants sont majeurs. Plusieurs auteurs 

rapportent une réduction des mouvements stéréotypés et des comportements auto- et hétéro-

agressifs des enfants autistes (Lang, 2010). La pratique d’AP permet une amélioration de leur 

comportement en société et de leur engagement scolaire (Pan, 2010). Toutefois, les effets 

bénéfiques de l’AP semblent disparaître dès l’arrêt de la pratique, il semble donc important de 

proposer un programme d’activité physique adapté à leurs capacités et à leurs intérêts pour 

maintenir leur engagement. Différentes études se sont largement intéressées aux bénéfices de la 
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course à pied et de la natation (Lang, 2010 ; Pan, 2010) du fait qu’il s’agisse d’activités 

individuelles dans lesquelles les interactions sociales ne sont pas indispensables. Des méthodes 

d’accompagnement orientées sur des outils visuels et des guidances physiques permettent une 

meilleure adhésion de l’enfant autiste à l’activité. Enfin, dans le cas où l’activité est en dehors 

des intérêts restreints de l’enfant, un renforçateur externe permet de rendre les tâches plus 

attrayantes pour l’enfant et de diversifier les pratiques d’AP (Lang, 2010 ; Pan, 2010). 

2) Sommeil 

2.1 Généralités  

Les recherches effectuées depuis plusieurs décennies ont confirmé le rôle du sommeil comme 

élément réparateur et régulateur des fonctions physiologiques. Il permet la régénération des tissus 

et la croissance chez l’enfant. A l’inverse, le manque chronique de sommeil accroît le risque 

d’obésité, de diabète et d’hypertension (Youngstedt, 2005). Chez l’enfant d’âge scolaire, ce manque 

de sommeil entraîne des comportements inappropriés avec un impact sur ses résultats scolaires 

(Lecendreux et al., 2000). Une bonne hygiène de sommeil semble alors être un facteur de réussite 

scolaire et de bonne santé.  

2.2 Sommeil & autisme 

Comme présenté dans les caractéristiques associées à l’autisme8, des troubles du sommeil et 

plus particulièrement des insomnies sont fréquemment rapportés chez les enfants autistes (Allik 

et al., 2006; Giannotti et al., 2008; Goldman et al., 2009; Krakowiak et al., 2008; Malow et al., 2006 ; Miano et al., 

2007; Richdale & Prior, 1995). Un sommeil de mauvaise qualité perturberait les capacités 

d’apprentissage, la mémoire et le bon développement de la cognition, et aurait donc des effets 

délétères sur le développement et la qualité de vie des enfants autistes (Kotagal & Broomall, 2012).  

                                                 
8 cf. chapitre I paragraphe 6.3 ‘troubles du sommeil’ 
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La diminution de ces troubles du sommeil est un enjeu majeur pour la santé des enfants 

autistes. Plusieurs outils comportementaux et médicaux peuvent être envisagés. Il s’agit 

majoritairement de rituels de coucher ou de substituts à la mélatonine. D’autres perspectives 

sont connues dans la population en général et restent à explorer dans l’autisme, comme les 

impacts de la pratique d’activité physique sur le sommeil. 

3) Impacts de l’AP sur le sommeil 

Dans la population en général, quelque soit l’âge de l’individu, il est reconnu que le sommeil 

est amélioré par la pratique d’activité physique (Chennaoui et al., 2015; Passos et al., 2012; Wachob & 

Lorenzi, 2015; Youngstedt, 2005; Youngstedt et al., 1997). De nombreuses études montrent que les 

personnes qui pratiquent régulièrement une ou plusieurs activités physiques ou sportives ont un 

sommeil de meilleure qualité ; les sujets s’endorment plus rapidement, ils se réveillent moins 

souvent, les transitions entre les différents cycles de sommeil sont plus régulières et la durée du 

sommeil est augmentée. De manière plus subjective, ces personnes rapportent être plus en 

forme au réveil et pendant toute la journée, même les jours où elles ne pratiquent pas d’activités 

physiques. De même, plusieurs études montrent que dans des situations où l’activité physique 

est réduite (sédentarité, obésité ou alitement prolongé) le sommeil se détériore (Chennaoui et al., 

2015). Cette détérioration se manifeste par un sommeil fragmenté et beaucoup moins profond. 

En conséquence, la vigilance diurne diminue et influence l’état physique et mental d’un 

individu. 

Chennaoui et Coll. en 2015 (Chennaoui et al., 2015) ont recensé dans une revue de littérature les 

effets d’une AP régulière sur différents acteurs du sommeil tels que le système nerveux 

autonome, le système endocrinien, l’humeur et la température corporelle.  
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L’AP aurait une influence sur le système nerveux autonome : la variabilité de fréquence 

cardiaque augmenterait avec l’AP, témoin d’une bonne santé cardiovasculaire. Le système 

nerveux parasympathique prédominerait durant le sommeil et faciliterait un sommeil profond. 

Les auteurs observent également que l’AP en milieu chaud permet une latence 

d’endormissement plus courte et une phase de sommeil lent profond plus longue au cours des 

nuits qui suivent cette AP, grâce à un effet bénéfique sur la thermorégulation par une 

diminution de la température corporelle.  

Au niveau endocrinien, la différence de luminosité entre la pratique d’AP en milieux 

extérieur ou intérieur ferait varier les sécrétions de mélatonine et pourrait donc influencer le 

temps d’endormissement, qui serait plus court lors d’une pratique en salle.  

Les conditions dans lesquelles se pratique l’activité physique semblent alors avoir un impact 

majeur sur la qualité du sommeil : une activité physique de plus de 2h pratiquée entre 4h et 8h 

avant le coucher en milieu intérieur et quelque soit son intensité entraînerait un sommeil plus 

récupérateur et plus long. Dans ces conditions, la latence d’endormissement et les éveils 

nocturnes seraient plus faibles, la durée totale de sommeil augmenterait, et le sommeil 

paradoxal serait plus court (Chennaoui et al., 2015). 

De façon réciproque, le sommeil influencerait l’activité physique. Un manque chronique de 

sommeil serait à l’origine d’une baisse de la performance aérobie et musculaire, et un manque 

ponctuel de sommeil altérerait l’attention, la vigilance et la mémoire. Une dette de sommeil 

perturberait également les régulations émotionnelles qui sont primordiales dans la performance 

sportive (Chennaoui et al., 2015).  

Ce n’est que très récemment que le lien entre activité physique et sommeil chez les enfants 

autistes a été exploré et il existe encore très peu d’études à ce jour examinant conjointement ces 

variables. Wachob et Lorenzi en 2015 (Wachob & Lorenzi, 2015) établissent cette relation en 

étudiant les interactions de l’activité physique, du sommeil et de l’âge chez les enfants autistes 
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à l’aide d’un enregistrement par actimétrie sur 7 jours et d’un questionnaire de sommeil. Ils 

observent que les enfants autistes seraient plus actifs la semaine que le week-end et qu’une AP 

importante diminuerait les éveils nocturnes et les latences d’endormissement. Les enfants ayant 

le plus d’activité sédentaire mettraient ainsi plus de temps à s’endormir. Par ailleurs, les enfants 

les plus âgés seraient également les plus sédentaires et auraient davantage de troubles du 

sommeil. Tatsumi et Coll. en 2014 (Tatsumi et al., 2014) évaluent également le niveau d’AP et le 

sommeil chez des enfants autistes et témoins. Ils n’observent pas d’amélioration du sommeil 

avec l’AP chez les enfants autistes, mais une heure de coucher plus précoce. Ils relèvent 

cependant une meilleure qualité du sommeil chez les enfants témoins les plus actifs, confirmant 

l’effet positif d’une pratique physique sur le sommeil.  
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II)  QUESTIONS DE RECHERCHE  

 

Il est à présent reconnu que les enfants autistes sont moins actifs que leurs pairs (Macdonald et 

al. 2012; Pan & Frey, 2006 ; Tyler et al., 2014) alors même que la pratique d’activité physique pourrait 

leur permettre d’améliorer leurs troubles du sommeil (Tatsumi et al., 2014; Wachob & Lorenzi, 2015). 

Dans cette étude, nous faisons l’hypothèse que le niveau d’activité physique et la qualité du 

sommeil des enfants autistes sont altérés en comparaison aux enfants témoins. Il est important 

de vérifier cette hypothèse et d’en définir l’impact sur leur condition physique. 

L’activité physique des enfants autistes est-elle différente de celle des témoins, et en 

lien avec une qualité du sommeil spécifique ? 

‘Activité physique et sommeil’ ont-ils un lien avec la condition physique ? 

 

II)  MATERIELS ET METHODES   

Tableau 12. Temps, lieux et évaluations du protocole 3 de l’étude APAUTRES 

 

 

 

 

Pour évaluer l’activité physique et le sommeil, une actimétrie couplée à des questionnaires a 

été utilisée, permettant de rapporter respectivement de façon objective et subjective des 

variables d’activité physique et de sommeil. Plusieurs paramètres ont été recueillis, puis un lien 

entre les variables d’AP et de sommeil a été recherché. 
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Le plan de présentation et de discussion suivra donc l’ordre suivant : 

1) l’actimétrie et ses résultats seront présentés, puis 

2) les questionnaires d’activité physique et de sommeil seront étudiés, et enfin 

3) les liens entre ‘activité physique et sommeil’ et leurs impacts sur la condition physique 

seront proposés. 

1) ACTIMETRIE  

L’actimétrie est une méthode objective non-invasive qui permet d’enregistrer l’activité 

journalière et nocturne d’un individu pendant plusieurs jours.  

Le SenseWear® Pro Armband 3 (Figure 18) utilisé dans notre étude est un actimètre qui 

permet d’estimer six variables différentes: 

-     la dépense énergétique en calories tout au long de la journée, 

- la température de la surface corporelle,  

- la ‘température ambiante du corps’ estimée à partir des températures corporelle et de 

l’environnement,  

- le flux de chaleur, qui mesure la vitesse à laquelle la chaleur se dissipe à partir du corps 

en utilisant la différence entre les températures corporelle et ‘ambiante du corps’, 

- la réponse galvanique de la peau, mesurée à l’aide de la conductivité électrique entre 

deux points sur le bras de l'individu, et 

- le mouvement, par l'intermédiaire d’un accéléromètre bi-axial basé sur une construction 

micro-électromécanique. 

  

Figure 18.  SenseWear® Pro Armband 3 (Bodymedia) 
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Ces six variables tiennent compte de l'âge, du genre, du poids et de la taille de l’individu. 

Toutes ces données sont incorporées dans un algorithme pour calculer les dépenses 

énergétiques totale et active, la durée d’activité physique, son équivalent métabolique, la durée 

du sommeil et son efficacité. Contrairement à d'autres accéléromètres, le SenseWear® Pro 

Armband 3 mesure la production de chaleur provoquée par toutes les formes de dépenses 

d'énergie, ce qui permet de distinguer les différentes intensités d'activité physique en lien avec 

les caractéristiques anthropométriques du sujet. La plupart des accéléromètres permettent de 

détecter seulement les mouvements du corps et, par conséquent, ne fournissent pas une 

évaluation précise des activités qui nécessitent peu de mouvements. 

Chaque enfant de l’étude a porté cet actimètre SenseWear® Pro Armband 3 (Bodymedia) 

pendant 7 nuits et 7 jours consécutifs sur le triceps du bras droit. Il était demandé à l’enfant de 

garder l’actimètre en continu durant la journée et la nuit, excepté pendant les activités 

aquatiques.  

1.1 Paramètres mesurés 

Le SenseWear® Pro Armband 3 apporte des informations par périodes de 60 secondes. Les 

données de l’actimètre sont extraites avec le logiciel SenseWear Professional® 6.1. Elles se 

présentent sous la forme d’un tableur Excel avec un code binaire (1= oui, l’individu est dans ce 

comportement/ 0 = non). Les données sont ensuite séparées manuellement par journée 

d’enregistrement (de l’heure de lever à l’heure de lever du jour suivant moins une minute) en se 

référant aux heures de lever inscrites par les parents dans un agenda d’actimétrie.  
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Pour chaque variable de sommeil et d’activité physique, sont déterminées : 

-  une moyenne totale (moyenne quotidienne calculée sur  7 jours), 

- une moyenne hebdomadaire (moyenne quotidienne calculée sur 5 jours d’école (Lun-

Ven)), et 

- une moyenne de week-end (moyenne quotidienne calculée sur 2 jours de week-end (Sam-

Dim)). 

1.1.1 Activité physique 

Dans notre étude, les données d’activité physique retenues et analysées sont : 

-  le nombre de pas, 

-  le temps sédentaire (<3 MET) et  

-  les temps d’AP modérée, intense et très intense.  

Ces variables sont présentées dans le Tableau 13. 

Pour plus de lisibilité, des acronymes ont été utilisés pour décrire les intensités d’AP mesurées:  

SED : sédentaire (intensité inférieure à 3 Mets) 

MOD  : modérée (intensité d’activité physique entre 3 et 6 Mets) 

VIG  : vigoureuse = intense (intensité d’activité physique entre 6 et 9 Mets) 

TRVIG  : très vigoureuse = très intense (intensité d’activité physique supérieure à 9 Mets) 

AP totale: MOD+VIG+TRVIG 

1.1.2 Sommeil  

L’évaluation du sommeil par actimétrie est une méthode ambulatoire de choix (Allik et al., 

2006 ; Sitnick et al., 2008) recommandée par l’American Academy of Sleep Medicine. L’actimétrie 

permet d’enregistrer les périodes de veille et de sommeil avec un code binaire (0=veille/ 

1=sommeil). Elle enregistre les heures de coucher et de lever, les durées de sommeil et permet 

de rendre compte des temps d’éveil nocturne. Elle aurait pour inconvénient de ne pas mesurer 
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la profondeur du sommeil (Miwa et al., 2007) comme le fait la méthode de référence plus 

développée mais plus contraignante qu’est la polysomnographie. Cependant les mesures 

réalisées par actimétrie seraient positivement corrélées à celles trouvées avec la 

polysomnographie (Adkins et al., 2012; Sitnick et al., 2008). Plusieurs études recommandent de 

réaliser l’enregistrement par actimétrie sur un minimum de 5 nuits pour assurer la validité des 

mesures (Allik et al., 2006; Hodge, 2012).  

Un agenda de sommeil doit être utilisé en complément de l’actimétrie pour rendre compte 

plus précisément des heures de coucher et de lever de l’enfant. Cet outil est indispensable pour 

calculer les latences et les résistances d’endormissement et de lever. Les latences sont définies 

comme des temps où l’enfant est allongé mais ne dort pas, tandis que les résistances sont 

considérées comme les temps où l’enfant est dans son lit, qu’il devrait dormir selon les attentes 

des parents mais qu’il n’est ni allongé ni endormi. Les données issues de ces agendas seraient 

bien corrélées avec les données mesurées par actimétrie (Allik et al., 2006).  

Les principaux résultats d’évaluation du sommeil par actimétrie sont rapportés dans le 

Tableau 14. 

1.1.3 Lien ‘sommeil et activité physique’ 

Des corrélations ont été calculées dans les deux groupes entre les variables du sommeil et 

d’activité physique afin de préciser le lien qui existerait entre la pratique physique et la qualité 

du sommeil.  

1.2 Résultats 

En comparaison aux témoins, les enfants autistes ont des temps d’AP MOD et d’AP totale 

plus faibles le week-end (p<0,05 ; Tableau 13).  

En comparaison entre la semaine et le week-end, on observe dans le groupe AUT des temps 

d’AP MOD et d’AP totale plus faibles le week-end (Tableau 13). 
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Tableau 13. Moyennes d’activité physique quotidienne 

 
Tps : temps en minutes/jour ; Moyennes ± SD ; différence significative en comparaison aux témoins : *p<0,05; 
différence significative entre le week-end et la semaine Lun-Ven : $ p<0,05. 

Aucune différence significative n’a été observée entre les deux groupes concernant les 

variables du sommeil mesurées par actimétrie (Tableau 14). 

Tableau 14. Variables du sommeil mesurées par actimétrie 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 

Tps LIT : temps passé au lit ; Tps SOMM : durée du sommeil ; Eveils totaux : éveils nocturnes + temps de 
latences et résistances de coucher et de lever ; Qualité du sommeil (temps passé au lit/ durée du sommeil)*100) ; 
Moyennes ± SD  

Les corrélations calculées entre les variables du sommeil et d’activité physique chez les 

autistes rapportent une unique corrélation négative entre les éveils nocturnes totaux et le temps 

sédentaire (ƍ = -0,64 ; p<0,01). Cela signifie que plus le temps sédentaire est élevé chez les 

enfants autistes, plus les éveils nocturnes sont importants. Aucune corrélation n’a été observée 

entre ces variables dans le groupe des témoins. 

Semaine Lun-Ven Week-end Semaine Lun-Ven Week-end 
(7 jours) (5 jours) (2 jours) (7 jours) (5 jours) (2 jours)

Tps SED 599,8 ± 82,3 603,7 ± 93,8 590,1 ± 93,7 624,0 ± 104,2 626,5 ± 113,2 617,8 ± 118,8
Tps AP totale 202,2 ± 59,9 203,8 ± 61,0 198,2 ± 100,6 181,1 ± 83,4 198,3 ± 93,1 138,1 ± 86,1*
Tps MOD 155,0 ± 55,3 161,4 ± 47,2 155,1 ± 72,2 146,0 ± 66,7 170,4 ± 72,4 113,7 ± 59,4 *$
Tps VIG 34,5 ± 17,0 37,3 ± 18,6 27,4 ± 26,9 23,6 ± 24,3 24,9 ± 23,5 20,2 ± 30,6
Tps TVIG 6,5 ± 6,9 5,1 ± 5,0 9,7 ± 20,6 3,3 ± 5,3 2,9 ± 5,2 4,2 ± 8,8
Nombre de pas 14 513 ± 3 355 15 230 ± 3 300 12 721 ± 4 970 13 503 ± 4 715 14 424 ± 4 877 11 198 ± 5 657

TEM AUT

TEM AUT 

Tps LIT Sam-Dim 611,05 ± 41,24 595,90 ± 42,63 
Tps LIT Lun-Ven 590,95 ± 36,70 589,92 ± 35,91 
Tps LIT Total 596,69 ± 33,90 591,63 ± 33,62 
Tps SOMM  Sam-Dim 417,33 ± 59,60 406,52 ± 44,78 
Tps SOMM  Lun-Ven 409,90 ± 46,46 416,66 ± 37,74 
Tps SOMM  Total 412,02 ± 46,55 413,76 ± 37,15 
Eveils totaux  Sam-Dim 193,72 ± 72,22 188,96 ± 56,58 
Eveils totaux  Lun-Ven 181,05 ± 47,09 173,26 ± 51,52 
Eveils totaux  Total 184,67 ± 49,14 177,75 ± 49,09 
Qualité  sommeil Sam-Dim 68,60 ± 10,36 68,15 ± 8,06 
Qualité sommeil  Lun-Ven 69,46 ± 7,32 70,96 ± 7,57 
Qualité sommeil Total 69,22 ± 7,50 70,16 ± 7,15 
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1.3 Discussion 

Les enregistrements d’activité physique par actimétrie montrent que les enfants autistes ont 

un temps de pratique total, et plus spécifiquement un temps d’activité modérée, 

significativement inférieur à celui des enfants témoins le week-end (Sam-Dim). Nos analyses 

montrent également que les enfants autistes sont plus actifs sur des activités d’intensité 

modérée durant la semaine (Lun-Ven) en comparaison au week-end. Nos résultats sont en 

accord avec ceux de la littérature qui rapportent qu’à moyens matériels égaux et lorsque le 

choix d’activité est libre, les enfants autistes préfèreront des activités individuelles et 

sédentaires, contrairement aux enfants témoins qui choisiront des jeux collectifs et sollicitant de 

l’énergie (Pan & Frey, 2006 ; Wachob & Lorenzi, 2015). De même, il est rapporté que les enfants 

autistes sont moins actifs que les témoins dans tous les moments du quotidien exceptés sur le 

temps de pratique sportive scolaire réglementaire (Macdonald et al., 2012; Pan, 2008; Pan et al., 2011).  

L’intensité de l’activité physique chez les enfants autistes est donc dépendante de 

l’encadrement et de l’activité imposée par cet encadrement. Durant la semaine, les activités 

physiques encadrées sur le temps scolaire imposent aux enfants autistes d’être actifs. Les 

activités physiques extra-scolaires et du week-end n’étant pas contrôlées, c’est l’environnement 

de l’enfant qui influence sa pratique, et plus particulièrement sa famille. L’impact de la pratique 

d’activité physique des parents sur celle de leurs enfants est largement reconnu dans la 

population en général (Srinivasan et al., 2014 ; Trost et al., 2003) et pourrait être également observé 

entre les parents et les enfants autistes, sans qu’aucune étude ne soit cependant actuellement 

disponible sur ce sujet.  

Une moindre pratique d’activité physique pourrait toutefois avoir des conséquences sur la 

qualité du sommeil chez les autistes, comme il est observé dans la population en général 

(Chennaoui et al., 2015; Youngstedt, 2005; Youngstedt et al., 1997). Les corrélations calculées entre les 

variables du sommeil et d’activité physique rapportent une seule corrélation négative chez les 
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autistes entre les éveils totaux nocturnes et le temps sédentaire. Cela signifie que plus le temps 

sédentaire est élevé chez les enfants autistes, plus les éveils nocturnes sont importants. Ces 

enfants auraient donc besoin de se dépenser la journée pour mieux dormir. Cette observation 

est en faveur de l’importance d’une pratique sportive régulière et contrôlée chez les autistes. 

Cependant, il s’agit de l’unique corrélation obtenue dans notre étude entre les variables du 

sommeil et d’activité physique mesurées par actimétrie. Les conclusions restent donc modérées 

sur la relation entre ‘AP et sommeil’ chez les autistes, probablement en lien avec des critères 

d’inclusion restreints dans notre étude (âge, quotient intellectuel…) et qui ne permettent pas de 

mettre en évidence davantage d’inter-dépendances. 

Dans notre travail, l’actimétrie n’a révélé aucune différence significative entre les deux 

groupes sur l‘ensemble des variables du sommeil. Ce résultat est en contradiction avec la 

littérature, puisque 44 à 83% des enfants autistes auraient des troubles du sommeil. Cette 

différence pourrait trouver une origine dans l’hétérogénéité des données recueillies chez les 

enfants autistes, révélée par des écart-types très importants qui reflètent bien la notion de 

spectre autistique. Une autre explication pourrait être la prévalence des troubles du sommeil 

chez les enfants témoins, qui peut parfois être élevée (Carrot & Lecendreux, 2011 ; Gradisar et al., 

2011). Dans la population en général, 30%  des enfants témoins auraient une durée de sommeil 

insuffisante. Cette moindre qualité du sommeil chez les enfants témoins n’est pas toujours 

explorée dans les études évaluant le sommeil des enfants autistes. Les dernières 

recommandations de l’American Academy of Sleep Medicine (2016) préconisent que les enfants 

âgés de six à douze ans ont besoin de 9 à 12 heures de sommeil par jour pour que ce sommeil 

soit considéré ḋe qualité (Paruthi et al., 2016). Ce temps de sommeil n’est pas atteint dans nos deux 

groupes et il est même légèrement inférieur chez les témoins, comme la qualité du sommeil, 

calculée à l’aide du temps passé au lit et de la durée du sommeil, qui est également légèrement 

inférieure chez les témoins en comparaison aux autistes (Tableau 14). Une plus grande 
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variabilité inter-individuelle est également observée dans le groupe des témoins, contrairement 

à ce qui pourrait être attendu en comparaison à des autistes. Il serait alors possible que tous les 

enfants témoins qui ont participé à notre travail n’avaient pas un sommeil de bonne qualité, ce 

qui expliquerait l’absence de différence entre les deux groupes sur les variables du sommeil. 

Les enfants autistes de notre étude pourraient avoir des troubles du sommeil comme ceux 

observés dans la littérature, sans qu’ils ne puissent être mis en évidence en comparaison aux 

témoins dans notre étude, qui auraient eux-mêmes un sommeil perturbé.  

Un échantillon plus important en nombre de sujets et en caractéristiques autistiques aurait 

peut-être permis de faire apparaître une fréquence de troubles du sommeil significativement 

plus importante. En effet, les troubles du sommeil augmentent avec la sévérité de l’autisme, 

l’âge ou le déficit intellectuel (Kotagal & Broomall, 2012). Il serait intéressant de contrôler le 

spectre autistique en ouvrant cette étude à des enfants autistes aux caractéristiques différentes 

(retard mental, présence de troubles épileptiques ou tranches d’âge plus importantes). Dans ce 

sens et dans la continuité de cette étude, le recrutement des autistes est toujours en cours pour 

une étude complémentaire. Les variables du sommeil ont été mesurées à ce jour chez 50 enfants 

autistes de 8 ans à 18 ans, avec ou sans déficience intellectuelle et/ou troubles associés. Les 

résultats préliminaires sont en faveur d’une apparition plus significative de troubles du sommeil 

chez les autistes en comparaison aux témoins. 

2) QUESTIONNAIRES  

Chaque parent a rempli quatre questionnaires : deux questionnaires sur l’activité physique 

(PAQ-C et questionnaire des perceptions et attitudes parentales) et deux questionnaires sur le 

sommeil (CSHQ et Somnol’Enfance). Un entretien semi-dirigé a été proposé à chaque parent 

sur les comportements adaptatifs au quotidien de leur enfant (Echelle de Vineland).  
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2.1 Paramètres mesurés 

2.1.1 Activité physique 
 

� Le Physical Activity Questionnaire for older Children (PAQ-C) (Kowalski et al., 1997) a 

été sélectionné pour sa fiabilité et sa reproductibilité chez les enfants. Le PAQ-C comprend 9 

items cotés sur une échelle numérique de 0 à 5 permettant de calculer un score moyen total. Les 

questions sont orientées de façon à déterminer les moments de pratique d’activité physique 

entre la semaine (avec une distinction entre pratique libre en récréation ou réglementée en EPS) 

et le week-end. Cela permet de mesurer la tendance à pratiquer une activité selon la période 

‘semaine’ ou ‘week-end’: si un enfant est plus actif sur une des deux périodes, cette période est 

scorée 2, l’autre 0. Si l’enfant est autant actif en semaine que le week-end, chaque période est 

scorée 1. On obtient ainsi 12 données par sujet.  

Items du PAQ-C 

PAQ-C 1 : Ces 7 derniers jours, as-tu fait une de ces AP dans ton temps libre ?  
Si oui, combien de fois ? (cases à cocher avec une liste d’activités proposées) 
 

PAQ-C 2 : Sur les 7 derniers jours, en éducation physique et sportive, combien de fois as-tu 
été vraiment actif ?  
De : « Je n’ai pas fait d’EPS » à « c’était toujours intense » 
 

PAQ-C 3 : Sur les 7 derniers jours qu’as-tu fais le plus souvent pendant la récréation ?  
De : « Je reste assis » à « je cours et je joue intensément » 
 

PAQ-C 4 : Sur les 7 derniers jours qu’as-tu fais le plus souvent à l’heure des repas en plus de 
manger ?  
De : « Je reste assis » à « je cours et je joue intensément » 
 

PAQ-C 5 : Sur les 7 derniers jours, combien de fois après l’école as-tu du sport ou des jeux 
dans lesquels tu es très actif?  
De : « Jamais » à « 5 fois la semaine dernière » 
 

PAQ-C 6 : Sur les 7 derniers jours combien de fois as-tu fais du sport ou des jeux dans 
lesquels tu étais très actif?  
De : « Jamais » à « 6 ou 7 fois la semaine dernière » 
 

PAQ-C 7 : Le week-end dernier, combien de fois as-tu fait du sport ou des jeux dans lesquels 
tu étais très actif?  
De : « Jamais » à « 6 ou 7 fois la semaine dernière » 
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PAQ-C 8 : Parmi les propositions ci-dessous, laquelle te décrit le plus sur les 7 derniers 
jours ?  
De : « La majorité de mon temps libre est consacré à un petit effort » à « Je fais très souvent de 
l’activité physique ». 
 

PAQ-C 9 : Coche à quelle fréquence tu as fait de l’activité physique sur chaque jour de la 
semaine précédente (choix entre : jamais, un peu, parfois, souvent). 
 

� Un questionnaire sur les perceptions et attitudes parentales a été adapté pour ce 

protocole du fait de l’influence parentale sur les choix et les pratiques des enfants, reconnu dans 

la population en général et qui reste à étudier dans l’autisme. Les différentes perceptions 

parentales ont été mesurées à partir de trois questionnaires : 

-  le questionnaire de Martinent et Coll. (Martinent et al., 2013) pour mesurer l’importance de l’AP 

et la compétence de l’enfant perçue par les parents, 

-  le questionnaire de Trost et Coll. (Trost et al., 2003) pour évaluer le soutien parental fourni, et  

- le questionnaire de Jacobson Vann et Coll. (Jacobson Vann et al., 2011 ; Kinkler & Goldberg, 2011) 

pour déterminer les barrières perçues par les parents à la pratique d’activité physique de leur 

enfant. 

Du fait de l’adaptation de notre questionnaire final sur la base de ces trois questionnaires 

issus de la littérature, des analyses préliminaires de fiabilité étaient indispensables. Elles ont 

permis d’identifier les données aberrantes (outliers univariés) de chaque variable à l’aide du 

test de Grubbs. Le choix du nettoyage de certaines données aberrantes s’est fait en examinant 

les cahiers d’observation de chaque sujet concerné. A la suite de ce nettoyage de données, une 

analyse exploratoire a été effectuée sur les variables du questionnaire de perceptions parentales 

car, bien qu’il soit réalisé à partir de questionnaires validés, il ne s’agit pas d’un questionnaire 

standardisé. Cette analyse avait pour objectif de vérifier la cohérence interne de chaque 

dimension du questionnaire. Les résultats montrent une incohérence dans une seule sous-

dimension (SOUT.3) dont l’analyse est détaillée ci-dessous. 



181 
 

L’analyse du coefficient alpha de Cronbach, utilisé pour vérifier la fiabilité des échelles de 

mesure a révélé une incohérence de la dimension ‘Soutien parental’ présentant un alpha (α) à 

0,68, sachant qu’il existe une incohérence dans une dimension lorsque α < 0,70. Une analyse 

plus détaillée a alors permis de constater une incohérence de l’item ‘SOUT. 3’ qui, une fois 

supprimé de la dimension, permettait de retrouver un alpha à 0,74 avec les items SOUT 1, 2, 4 

et 5. Il a donc été décidé de supprimer cette variable, au regard de la cohérence et du nombre 

suffisant des autres items composant la dimension ‘Soutien parental’. Une analyse factorielle a 

également été réalisée afin de décider de la distribution des items des barrières à l’activité 

physique. Cela a permis de faire ressortir 3 facteurs : émotionnel, temporel et économique, 

allant dans le sens de la structure prévue par le questionnaire malgré la taille modeste de 

l’échantillon. De ces trois facteurs et sur la base des questionnaires existants, sept 

dimensions ont été définies :  

1. Importance de l’AP (IMP.AP) 

2. Niveau perçu de l’enfant (NIV.PER) 

3. Soutien parental à la pratique d’AP (SOUT.) 

4. Pratique personnelle des parents (AP .PARENT) 

5. Barrières temporelles à l’AP (B. TEMP) 

6. Barrières émotionnelles à l’AP (B.EMO) 

7. Barrières économiques à l’AP (B. ECO) 

 

Les 23 items du questionnaire des perceptions et attitudes parentales sont les suivants : 
 

IMP. AP 1 : A quel point est-ce important pour vous que votre enfant pratique une activité 
physique en dehors de l’école ? 
IMP.AP2 : A quel point est-ce important pour vous que votre enfant pratique une activité 
physique plutôt que d’autres activités ? 
IMP.AP3 : A quel point est-ce important pour vous que votre enfant pratique une activité 
physique pour être en bonne santé ?  
IMP.AP4 : A quel point pensez-vous que faire de l’activité physique est bénéfique pour votre 
enfant ? 
IMP.AP5 : A quel point est-ce important que votre enfant soit bon dans sa pratique d’activité 
physique ?  
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NIV.PER1 : Quand votre enfant pratique est-il :  
De pas du tout à l’aise à très à l’aise 
NIV.PER2 : D’après vous, quel est le niveau de votre enfant en activité physique ? 
De faible à élevé 
NIV.PER3 : Par rapport aux autres enfants de son âge, comment situez-vous le niveau de votre 
enfant en activité physique ? 
De faible à élevé 

 
SOUT.1 : Durant une semaine classique, à quelle fréquence pratiquez-vous de l’activité 
physique avec votre enfant ?  
SOUT.2 : Durant une semaine classique, à quelle fréquence souhaiteriez-vous que votre enfant 
fasse de l’activité physique ? 
SOUT.3 : Durant une semaine classique, à quelle fréquence répétez-vous à votre enfant que 
faire de l’AP est bon pour la santé ? (item supprimé de l’analyse de données). 
SOUT.4 : Durant une semaine classique, à quelle fréquence utilisez-vous votre propre 
comportement sportif pour inciter votre enfant à faire de l’AP ? 
SOUT.5 : Durant une semaine classique, à quelle fréquence emmenez-vous votre enfants dans 
un lieu où il peut faire de l’AP ? 

 
AP.PARENT : Et vous, durant une semaine classique, à quelle fréquence pratiquez-vous une 
activité physique? 

B.TEMP1 : C’est difficile pour nous de trouver du temps pour emmener notre enfant faire du 
sport. 
De non pas du tout à oui tout à fait 
B.TEMP2 : Nous sommes trop occupés pour emmener notre enfant faire du sport. 
De non pas du tout à oui tout à fait 
B.TEMP3 : C’est difficile pour nous d’organiser les transports pour emmener notre enfant faire 
du sport. 
De non pas du tout à oui tout à fait 
 
B.EMO1 : Notre enfant pense que les autres se moqueront de lui s’il fait du sport. 
B.EMO2 : C’est difficile pour nous de faire faire du sport à notre enfant car nous ne trouvons 
pas de club adapté à son profil. 
B.EMO3 : C’est difficile pour nous de faire faire du sport à notre enfant car il n’aime pas 
l’activité physique. 
B.EMO4 : C’est difficile pour nous de faire faire du sport à notre enfant car nous ne le pensons 
pas capable de comprendre les règles, les consignes, les jeux… 
B.EMO5 : C’est difficile pour nous de faire faire du sport à notre enfant car nous ne voulons 
pas qu’il soit mis dans un club spécial mais en milieu ordinaire, et cela est actuellement 
difficile.  

B.ECO1 : Cela nous coûte trop cher de faire faire du sport à notre enfant. 
 

Chaque item est coté sur une échelle numérique de 0 à 7 et est ensuite classé dans la 

dimension correspondante. Par exemple, ‘l’importance de l’AP’ (dimension 1) comprend 5 
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items et ‘le niveau perçu de l’enfant’ (dimension 2) rassemble 3 items. Les scores moyens de 

chaque dimension sont ensuite calculés.  

 

2.1.2 Sommeil 

 

� Le CSHQ a été développé en 2000 par Owens et Coll. (Owens et al., 2000) et traduit en 

français par Schröder et Lecendreux en 20099. C’est le questionnaire le plus utilisé pour évaluer 

le sommeil chez les enfants autistes (Johnson et al., 2012). Basé sur les perceptions parentales, ce 

questionnaire évalue la fréquence perçue à laquelle les enfants ont des troubles du sommeil 

durant une semaine classique. Le sommeil est évalué selon 45 items côtés de 1 à 3 et repartis en 

8 sous-domaines, que sont : 

1- la durée du sommeil  

2- l’anxiété du sommeil 

3- la résistance au coucher  

4- la latence d’endormissement  

5- les éveils nocturnes 

6- la somnolence diurne 

7- les troubles de la respiration  

8- les parasomnies (somnambulisme, énurésie) 

Un score total est obtenu et s’il est supérieur à 41 alors la présence de troubles du sommeil 

est identifiée, sans que la nature de ces troubles ne soit précisée. 

� Le Somnol’Enfance est un questionnaire permettant d’évaluer le niveau général de 

somnolence diurne perçu par les parents chez l’enfant et l’adolescent. Il est inspiré du modèle 

de l’échelle d’Epworth validée chez l’adulte (Johns, 1991). C’est un questionnaire proposant 8 

situations fréquentes chez l’enfant, à coter de 0 à 4 sur une échelle numérique et correspondant 

                                                 
9 Traduction en accord avec l’auteur 
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au  niveau de probabilité qu’il s’endorme dans une situation donnée (0 = non il ne somnolerait 

jamais, 4 = oui il s’endort presque à chaque fois). Un score total supérieur à 10 suppose une 

somnolence diurne excessive. 

 

2.1.3 Comportements adaptatifs au quotidien 

 

Les comportements adaptatifs au quotidien sont évalués dans notre étude par l’échelle de 

Vineland10 (Sparrow & Cicchetti, 1985). A l’origine diffusée sous le nom d’Echelle de Maturité 

Sociale de Vineland en 193511, des améliorations dans les procédures d’évaluation et de 

construction de l’échelle ont conduit à des révisions ultérieures. La dernière version créée par 

une équipe pluridisciplinaire date de 1984. Il s’agit d’un entretien semi-directif destiné à un 

adulte qui connaît bien le comportement de l’individu dans la vie quotidienne. Pour les enfants, 

il s’agit la plupart du temps d’un parent. L’enfant peut être présent mais c’est rarement le cas 

puisque l’entretien dure entre 20 et 50 minutes. Cette échelle n’est pas destinée spécifiquement 

à l’évaluation de personnes autistes mais plusieurs études ont montré sa pertinence pour cette 

population (Eapen et al., 2013 ; Kanne et al., 2011). Elle fait toutefois partie des évaluations 

préconisées dans les recommandations du diagnostic de l’autisme. Elle évalue 4 domaines de 

compétence, chacun étant décliné en 2 ou 3 sous-domaines : 

1- La communication réceptive, expressive et écrite, 

2- L’autonomie personnelle, familiale et sociale, 

3- La socialisation avec les relations interpersonnelles, les jeux et loisirs, et les capacités 

d’adaptation aux évènements inattendus, 

4- Le développement moteur (uniquement pour les enfants de moins de 6 ans) avec 

l’évaluation des motricités fine et globale. 

                                                 
10 Vineland adaptative Behaviour Scale 
11 Doll E., Vineland Social Maturity Scale, 1935 
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Les mesures subjectives par questionnaires sont majoritairement utilisées pour évaluer le 

sommeil et l’activité physique. L’utilisation de mesures objectives par actimétrie est plus 

confidentielle, alors même que la littérature valide cette méthode. Pour vérifier la pertinence de 

ces deux mesures, des corrélations ont été calculées dans notre étude entre la quantité d’AP 

mesurée par actimétrie et les résultats des questionnaires d’activité physique. Des corrélations 

ont également été recherchées entre les mesures subjectives et objectives sur les variables du 

sommeil. 

2.2 Résultats 

2.2.1 Activité physique  

 

En comparaison aux témoins, les questionnaires d’activité physique montrent que les enfants 

autistes ont des scores significativement inférieurs pour : 

- l’item 5 ‘combien de fois après l’école as-tu fait du sport ou des jeux dans lesquels tu étais 

très actif’ (TEM= 3,45 ± 1,39 vs AUT= 2,50 ± 1,36; p<0,05) et l’item 9 ‘à quelle fréquence 

as-tu fait de l’AP sur chaque jour de la semaine précédente’ (TEM= 3,66 ± 0,64 vs AUT= 

3,14 ± 0,89; p<0,05) du PAQ-C. Les résultats de l’ensemble du questionnaire sont 

disponibles dans le tableau 15. 

- tous les items du questionnaire des perceptions et attitudes parentales, exceptés sur les 

barrières économiques (Tableau 16).   
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Tableau 15. Scores du PAQ-C 

 
Moyennes ± SD ; Différence significative avec les témoins  à *p<0,05. 

Tableau 16. Scores des perceptions parentales  

 TEM AUT 

Importance de l’AP 5,7 ± 0,7 4,7 ± 0,9*** 

Soutien parental 2,5 ± 1,1 1,3 ± 0,7*** 

Niveau de performance perçu 5,5 ± 0,9 4,5 ± 1,3** 

Activité physique des parents  3,1 ± 1,6 1,7 ± 1,4** 

Barrières temporelles 2,3 ± 1,3 3,3 ± 1,4* 

Barrières économiques 2,0 ± 1,4 2,0 ± 1,2   

Barrières émotionnelles 1,7 ± 0,2 2,1 ± 1,4** 

Moyennes ± SD ; Différence significative avec les témoins  à *p<0,05 ; ** p<0,01; ***p <0,001. 

 

Les corrélations calculées chez les autistes entre les mesures objectives par actimétrie et 

subjectives sur le PAQ-C rapportent une relation : 

- négative entre le temps SED et le score au PAQ-C (ƍ = - 0,78;  p<0,001 ; Tableau 17). 

Plus le score au questionnaire est faible, plus le temps sédentaire est élevé. Cela signifie que 

moins l’enfant autiste se perçoit actif, plus son activité sédentaire est élevée. 

- positive entre le temps d’AP totale et le score au PAQ-C (ƍ = 0,65 ; p<0,01 ; Tableau 

17). Plus le score au questionnaire est faible, plus les temps d’activité physique et les 

 TEM AUT
PAQ C Week end 0,80 ± 0,83 0,80 ± 0,95
PAQ C Semaine 1,20 ± 0,83 1,20 ± 0,95

PAQ-C 1 1,65 ± 0,30 1,51 ± 0,27
PAQ-C 2 3,30 ± 1,03 3,45 ± 1,23
PAQ-C 3 3,80 ± 1,51 3,80 ± 1,40
PAQ-C 4 3,50 ± 1,40 2,65 ± 1,66
PAQ-C 5 3,45 ± 1,39 2,50 ± 1,36 *
PAQ-C 6 2,30 ± 1,13 2,00 ± 1,34
PAQ-C 7 2,75 ± 0,97 2,60 ± 0,75
PAQ-C 8 3,75 ± 1,07 2,95 ± 1,39
PAQ-C 9 3,66 ± 0,64 3,14 ± 0,89 *

PAQ-C TOT 3,13 ± 0,62 2,73 ± 0,75
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dépenses énergétiques de l’enfant autiste sont élevés. Cela signifie que plus l’enfant se 

perçoit actif, plus son activité physique est importante. 

 
Tableau 17. Corrélations dans le groupe AUT entre mesures objectives et subjectives d’activité 
physique 

ƍ de Spearman ; corrélations significatives à *p<0,05 ; ** p<0,01; ***p <0,001 ; 
AP Parent : activité physique perçue pratiquée par les parents ; B TEMP. : Score moyen à la dimension ‘barrière 
temporelle à l’AP’ ; B EMO : Score moyen à la dimension ‘barrière émotionnelle’ 
 
 

Les corrélations calculées chez les autistes entre mesures objectives par actimétrie et 

subjectives sur le questionnaire des perceptions et attitudes parentales rapportent une 

relation : 

- positive entre la durée d’AP VIG pendant le week-end et l’AP des parents (ƍ = 0,83 ; 

p<0,01 ; Tableau 17) et entre la DE MOD Week-end et l’AP des parents (ƍ = 0,49; p 

<0,01 ; Tableau 17) dans le groupe des autistes. Ces deux corrélations signifient que plus 

les parents se perçoivent actifs, plus les enfants autistes sont eux-mêmes actifs.  

- négative entre la DE d’AP totale et les barrières émotionnelles et temporelles 

(respectivement ƍ= -0,56 ; p<0,05 et ƍ= -0,61 ; p<0,01 ; Tableau 17) et le temps d’AP total 

et les barrières émotionnelles (ƍ = -0,50 ; p<0,05, Tableau 17). Ces deux corrélations 

signifient que plus les barrières temporelles et émotionnelles sont élevées chez les parents 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

PAQ-C Total (1)           

AP.PARENT (2) 0,08          

B. TEMP (3) -0,19 -0,37         

B. EMO (4) -0,64 -0,09 0,25        

TPS SED TOTAL (5) -0,78***  -0,17 0,21 0,53*       

TPS MOD TOTAL (6) 0,40 0,37 0,03 -0,39 -0,67**       

DE MOD Weekend (7) 0,60**  0,49**  -0,43 -0,58* -0,72* 0,68*     

DE MOD TOTAL (8) 0,49**  0,66* -0,32 -0,48* -0,57**  0,46**  0,78***     

TPS VIG Weekend (9) 0,32 0,83***  -0,28 -0,31 -0,38 0,40 0,62***  0,76**    

TPS AP TOTAL (10) 0,65**  0,39 -0,19 -0,50* -0,86***  0,83***  0,87**  0,66***  0,61**   

DE AP TOTAL (11) 0,47* 0,55 -0,61** -0,56* -0,40 0,37 0,85**  0,69***  0,68**  0,59* 
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d’enfants autistes, plus la dépense énergétique et le temps passé dans une activité sont 

faibles pour leurs enfants. 

Les mesures objectives et subjectives rapportent des résultats concordants sur 

l’ensemble des variables, ce qui signifie que ces méthodes d’évaluation de l’activité physique 

permettent d’obtenir des informations pertinentes et cohérentes. 

2.2.2 Sommeil  

Aucune différence n’a été observée entre les deux groupes sur les scores totaux du CSHQ 

et du Somnol’Enfance (Tableau 18).  

 
Tableau 18. Scores aux CSHQ et Somnol’Enfance 

 

Moyennes ± SD  

Les corrélations calculées entre mesures objectives et subjectives sur les variables du 

sommeil rapportent uniquement une relation positive entre le temps passé au lit mesuré par 

actimétrie et la durée de sommeil estimée par les parents à l’aide du CSHQ (ƍ = 0,69 ; 

p<0,01) dans les deux groupes. Cela signifie que plus le temps passé au lit est élevé, plus la 

durée de sommeil perçue par les parents est importante.  

 

TEM AUT
Durée sommeil estimée 9,73 ± 0,62 9,51 ± 0,97
Latence d'endormissement 1,70 ± 0,73 1,85 ± 0,88
Resistance au coucher 6,55 ± 1,57 6,75 ± 1,86
Anxiété du sommeil 5,05 ± 1,54 5,25 ± 1,41
Eveils nocturnes 3,65 ± 1,23 3,45 ± 0,76
Parasomnies 8,15 ± 0,99 8,55 ± 2,09
Troubles respiratoires 3,60 ± 1,27 3,55 ± 1,15
Somnolence diurne 11,20 ± 1,64 13,10 ± 3,46
TOTAL CSHQ 43,30 ± 4,97 47,50 ± 7,54
TOTAL Somnol'Enfance 1,70 ± 1,92 1,80 ± 1,54
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2.2.3 Comportements adaptatifs 

L’échelle de Vineland rapporte des différences significatives entre les enfants autistes et 

témoins dans toutes les dimensions évaluées (Tableau 19). 

Tableau 19. Scores sur l’échelle de Vineland 

 
Moyennes ± SD ; différence significative en comparaison aux témoins  à *p<0,05 ; ** p<0,01; ***p <0,001 ; 
****p<0,0001. 

 

2.3 Discussion 

Les résultats des questionnaires sur le sommeil ne rapportent pas de différence significative 

entre les deux groupes et une seule corrélation positive a été retrouvée significative entre le 

temps passé au lit mesuré par actimétrie et la durée du sommeil estimée par les parents des 

deux groupes. Cette corrélation signifie que plus le temps passé au lit est élevé, plus la durée de 

sommeil perçue par les parents est importante. Les parents pensent que leur enfant dort car il 

est dans son lit, mais il est possible que l’enfant soit allongé sans dormir. De précédentes études 

rapportent que les estimations parentales du sommeil par questionnaire sont peu comparables 

avec les mesures obtenues par actimétrie (Schwichtenberg et al., 2016) : les parents estiment que 

leur enfant dort environ 40 minutes de plus que la durée du sommeil enregistrée par actimétrie 

(Schwichtenberg et al., 2016). 

Dimension Sous-Dimension TEM AUT
Réceptive 25,90 ± 0,31 24,95 ± 1,08***

Expressive 59,75 ± 1,37 52,89 ± 5,04****

Ecrite 35,30 ± 4,51 28,68 ± 6,87**

Générale 120,95 ± 5,33 106,53 ± 11,23****

Personnelle 72,25 ± 4,30 67,95 ± 6,66*
Familiale 21,45 ±5,95 16,32 ± 6,91*

Sociale 38,10 ± 4,20 31,16 ± 9,03*
Générale 131,80 ± 12,26 115,95 ± 14,51***

Relations interpersonnelles 45,10 ± 3,54 37,58 ± 6,67****

Loisirs 31,50 ± 2,80 27,58 ± 4,88**

Capacités d'adaptation 29,20 ± 4,73 22,95 ± 6,54***

Générale 106,30 ± 8,63 88,16 ± 12,82****

Communication

Autonomie

Socialisation
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Les résultats obtenus entre mesures objectives par actimétrie et subjectives par 

questionnaires n’étant pas concordants sur les variables du sommeil, cela signifie que ces deux 

évaluations du sommeil permettent d’obtenir des mesures complémentaires mais non corrélées 

entre elles et qu’il est alors important de les utiliser en parallèle.  

Les résultats des questionnaires liés à l’activité physique apportent quant à eux plusieurs 

explications sur les différences de pratique mesurées par actimétrie entre les enfants autistes et 

témoins.  

Le PAQ-C rapporte que les enfants autistes se perçoivent moins actifs que les témoins 

durant la semaine (item 9) et plus particulièrement sur les temps extra-scolaires (item 5). Ces 

différences témoignent d’une pratique inférieure en dehors de l’école chez les enfants 

autistes en comparaison aux témoins, que ce soit la semaine ou le week-end. Ce résultat est 

retrouvé sur les mesures d’activité physique par actimétrie qui montrent que dans le groupe des 

autistes, le temps passé dans une activité physique est inférieur le week-end (Tableau 13). La 

moindre pratique physique des autistes sur des temps informels est donc confirmée dans 

nos résultats (questionnaires et actimétrie). La littérature rapporte également des résultats 

similaires : les enfants autistes sont moins actifs que les témoins sur des temps de pratique 

sportive non organisés (Macdonald et al., 2012; Pan, 2008; Pan et al., 2011). 

De plus, la corrélation positive entre le temps passé dans une activité intense chez les enfants 

autistes le week-end mesuré par actimétrie et la pratique d’activité physique de leurs parents 

mesurée par questionnaire, suggère que ces enfants ont besoin de parents eux-mêmes actifs 

pour pratiquer une activité physique. Cela est d’autant plus spécifique aux enfants autistes 

qu’on ne retrouve pas cette corrélation chez les enfants témoins. L’environnement de pratique 

de l’enfant autiste semble donc influencer majoritairement son activité physique, tout comme 

dans la population en général (Srinivasan et al., 2014 ; Trost et al., 2003). Ce lien n’avait jamais été 

rapporté chez les autistes. Ainsi, la moindre pratique d’activité physique chez ces enfants dans 
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notre étude pourrait être en partie expliquée par un environnement familial moins engageant 

dans la pratique d’activité physique des enfants.   

Dans ce sens, le questionnaire des perceptions et attitudes parentales a permis de mettre en 

évidence des barrières à la pratique d’activité physique particulièrement élevées chez les 

parents d’enfants autistes. Des scores plus faibles sont retrouvés sur le soutien parental et 

l’importance perçue de l’activité physique par les parents du groupe autiste en comparaison au 

groupe témoin (Tableau 16). Il se pourrait alors que la pratique d’activité physique soit 

considérée par les parents d’enfants autistes comme étant moins prioritaire en comparaison aux 

prises en charges directement en lien avec le handicap de leur enfant : psychologie, 

psychomotricité, orthophonie, ergothérapie...  

Ces activités paramédicales ont pour objectifs de diminuer les troubles autistiques et 

d’améliorer le développement de l’enfant. L’importance accordée par les parents à ces prises en 

charges pourrait alors être prioritaire sur la pratique d’une activité physique. De plus, ces 

accompagnements sont proposés sur des temps extra-scolaires pour éviter l’absentéisme à 

l’école et ainsi limiter l’exclusion de l’enfant et le retard dans les apprentissages scolaires. De 

fait, les parents perçoivent avoir moins de temps en dehors de l’école pour que leur enfant 

pratique une activité physique. Ce résultat se reflète directement dans les scores obtenus aux 

barrières temporelles perçues qui sont significativement plus élevés chez les parents d’enfants 

autistes (Tableau 16).  

Dans ce sens, la corrélation négative entre les barrières temporelles perçues par les parents et 

la quantité d’activité physique des enfants mesurée par actimétrie confirme que plus le manque 

de temps perçu par les parents est élevé, plus la pratique sportive des enfants est faible. Ce 

manque de temps perçu entraîne un soutien parental vis-à-vis de l’activité physique plus faible 

dans le groupe des enfants autistes, et qui peut être mis en lien avec l’importance perçue de la 

pratique d’activité plus faible: moins les parents perçoivent le sport comme étant prioritaire et 
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important pour leur enfant, moins il est probable qu’ils les encouragent à faire de l’activité. Ce 

résultat est cohérent avec l’étude de Saunders et Coll. (Saunders et al., 1997) qui mentionne que, 

dans la population en général, les perceptions et le soutien des parents vis-à-vis de l’activité 

physique influencent significativement les comportements de leur enfant. 

Ainsi, comme dans cette population sans handicap, les perceptions des parents d’enfants 

autistes peuvent influencer la pratique de leurs enfants en considérant certaines barrières à la 

pratique comme étant plus difficiles à lever, et en fournissant moins de ressources pour 

favoriser la pratique sportive de l’enfant.  

Le soutien parental et l’importance perçue de l’activité physique par les parents se reflète 

également dans leurs propres comportements de pratique (Tableau 16) : les parents d’enfants 

autistes se perçoivent moins actifs que les parents d’enfants témoins dans notre étude, 

confirmant bien une interaction entre perceptions et pratiques sportives. Cette relation est à 

considérer avec prudence car la différence de pratique des parents a été évaluée subjectivement 

uniquement et sur un unique item ; toutefois, les résultats entre mesures objectives et 

subjectives de l’activité physique étant concordants dans notre étude, nous pouvons supposer 

que la différence de pratique des parents évaluée par questionnaire serait retrouvée sur une 

mesure objective. 

Ainsi, les barrières temporelles significativement supérieures, le plus faible soutien 

parental et la moindre importance accordée par les parents d’enfants autistes à la pratique 

d’activité physique pourraient altérer l’engagement des enfants autistes dans une pratique 

physique et ainsi expliquer en partie le niveau d’activité inférieur des enfants autistes mesuré 

par actimétrie.  

D’autres obstacles à la pratique sportive des enfants autistes ont été révélés à l’aide des 

questionnaires dans notre étude. Il existe une forte relation négative entre le score obtenu sur 
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les barrières émotionnelles et la dépense énergétique totale des enfants autistes mesurée par 

actimétrie (Fig. 19).  

Plus les barrières émotionnelles sont élevées chez les parents d’enfants autistes, plus la 

dépense énergétique de leur enfant mesurée par actimétrie est faible. L’impact des barrières 

émotionnelles sur la pratique des enfants autistes est particulièrement observé chez leurs 

parents avec un score élevé sur l’item 1 du questionnaire des perceptions et attitudes parentales 

‘Notre enfant pense que les autres se moqueront de lui s’il fait du sport’. La difficulté 

d’acceptation du handicap et du regard d’autrui constituerait un impact fort sur la pratique 

physique des enfants.  

Un score élevé chez les parents d’enfants autistes est également retrouvé sur l’item 5 des 

barrières émotionnelles: ‘Nous ne voulons pas d’un club spécial’, ce qui signifie que les parents 

ne souhaitent pas placer leur enfant dans une structure de sport adapté, en lien avec 

l’acceptation du handicap et du regard d’autrui. Ces scores élevés ne sont pas retrouvés chez les 

parents d’enfants témoins. 

Les barrières émotionnelles des parents d’enfants autistes semblent alors représenter des 

obstacles à la pratique d’activité physique chez l’enfant autiste.  

Ces barrières émotionnelles peuvent également être expliquées par les perceptions parentales 

du niveau de compétence sportive de leur enfant qui sont retrouvées plus faibles chez les 

parents d’enfants autistes en comparaison aux témoins (Tableau 16). Il est possible que les 

parents percevant une difficulté motrice ou d’intégration chez leurs enfants, considèrent que 

l’activité physique est une occasion de plus de révéler le handicap de leur enfant et de le mettre 

en difficulté voire en échec.  

Dans ce sens, les déficits des interactions sociales et de la communication des autistes 

confirmés sur l’échelle de Vineland et propres à ce handicap peuvent également expliquer les 

barrières émotionnelles élevées: l’enfant autiste a plus de difficultés à intégrer un groupe, à 
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comprendre des consignes collectives et à appliquer des règles (Srinivasan et al., 2014). Ces 

contraintes peuvent être des sources d’anxiété pour l’enfant et ainsi entraîner des 

comportements inadaptés. Pour le bien-être de leur enfant, les parents cherchent à minimiser 

l’apparition de ces comportements et inciteraient moins leur enfant à pratiquer une activité 

physique.  

Ces barrières émotionnelles sont observées dans le modèle socio-économique de Mc Leroy 

et Coll. (1988) (McLeroy et al., 1988) utilisé également pour évaluer les barrières à la pratique 

d’activité physique chez des enfants avec handicap (Obrusnikova & Miccinello, 2012). Ce modèle 

divise les facteurs influençant la pratique d’activité physique en 5 dimensions :  

1- intra-personnelles (attitudes de l’enfant, motivation), 

2- inter-personnelles (soutien des pairs), 

3- institutionnelles (géographie, matériel), 

4-  communautaires (pratique d’activité physique à l’école), 

5- gouvernementales (lois, mesures prises pour l’activité physique).  

Ce modèle a été repris par Obrusnikova et Coll. (2012) (Obrusnikova & Miccinello, 2012) qui se 

sont intéressés à l’impact des perceptions parentales sur ces facteurs d’influence de la pratique 

chez des enfants autistes. Il apparaît que les barrières intra-personnelles sont centrales avec 

notamment, un manque de motivation, une préférence pour les activités sédentaires et des 

capacités sociales ou communicatives altérées. Les barrières inter-personnelles sont également 

élevées: les parents n’ont pas le temps de faire pratiquer leurs enfants, ou les enfants ne 

trouvent personne avec qui pratiquer. Il existe également des barrières institutionnelles telles 

que le manque de programmes adaptés à l’enfant autiste.  

Nos résultats semblent être assimilables à ce modèle. En effet, les barrières émotionnelles 

perçues sont d’ordre intra-personnel (peur du regard des autres). Les barrières temporelles et le 

soutien des parents vis-à-vis de la pratique des enfants seraient quant à eux relatifs aux facteurs 
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inter-personnels. Il semble également exister des barrières institutionnelles liées au manque de 

structures ou de programmes adaptés aux caractéristiques des enfants, évaluées indirectement 

dans notre étude sur la question des structures de sport adapté (item 5). Les freins liés à la 

pratique d’activité chez les enfants autistes sont donc observés à travers des modèles socio-

économiques reconnus. Ainsi, les barrières émotionnelles et temporelles des parents pourraient 

être à l’origine de la moindre pratique d’activité physique mesurée objectivement chez les 

enfants autistes. 

Dans notre étude, les parents d’enfants témoins ne rencontrent pas de barrières 

émotionnelles et temporelles à la pratique d’activité de leur enfant. La seule corrélation avec la 

pratique d’activité physique révélée à l’aide de ce questionnaire dans le groupe témoin 

concerne les barrières économiques. Ainsi, le seul obstacle à la pratique chez les enfants 

témoins semblerait être d’ordre financier. Ces résultats sont en accord avec ceux de la 

littérature dans la population en général: le temps et l’argent sont les deux barrières les plus 

souvent identifiées (Jacobson Vann et al., 2011). Les barrières perçues par les parents d’enfants 

autistes semblent alors ne pas être les mêmes que celles perçues par les parents d’enfants 

témoins, notamment concernant les barrières émotionnelles et économiques. 

L’influence directe de la pratique d’activité physique des parents sur celle des enfants 

n’avait pas encore été étudiée à ce jour chez les autistes. Le questionnaire des perceptions et 

attitudes parentales sur l’activité physique a permis de mettre en évidence des éléments 

intéressants concernant les perceptions parentales dans le groupe des autistes et leurs impacts 

sur la pratique de leurs enfants. Les résultats obtenus suggèrent l’existence de certaines 

perceptions spécifiques aux parents d’enfants autistes en comparaison aux parents du groupe 

témoin. Les caractéristiques sociales et affectives des enfants autistes mais aussi de leurs 

parents sont des éléments susceptibles d’expliquer, au moins partiellement, une moindre 

pratique d’activité physique dans cette population.  
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Dans ce sens, l’existence de possibles liens entre l’activité physique, le sommeil et la 

condition physique des autistes peut apporter des informations complémentaires pour mieux 

déterminer le profil de l’enfant autiste. 

Impact de l’activité physique et du sommeil sur la condition physique 

L’activité physique est un déterminant de la capacité aérobie et donc du V̇ O2pic (Eriksson & 

Koch, 1973; Sprynarova, 1966) et il est aujourd’hui largement reconnu que chez des sujets peu 

actifs, le manque d’activité physique engendre un V̇ O2pic plus faible, une fréquence cardiaque 

maximale plus importante et une fatigue musculaire plus précoce lors d’un effort (Alves et al., 

2015). Il semble alors pertinent de vérifier si la moindre pratique physique des enfants autistes 

ne serait pas à l’origine des différences de V̇ O2pic et de durée d’effort observées entre les deux 

groupes au cours de l’épreuve d’effort maximal sur tapis de marche. Afin de justifier cette 

hypothèse, des corrélations ont été recherchées dans notre étude entre la pratique d’activité 

physique mesurée par actimétrie et les variables cardiorespiratoires obtenues lors de l’épreuve 

d’effort12
.  

Dans le groupe des autistes, il existe une relation: 

- négative entre la FRpic et le temps d’AP MOD (AUT : σ = -0,67 ; p<0,01). Plus la quantité 

d’activité des enfants est élevée, plus la FRpic est faible.   

- négative entre le QRpic et le temps d’AP totale (AUT= σ = -0,66 ; p<0,01). Plus la quantité 

d’activité des enfants est élevée, plus le QRpic est faible.   

- positive entre le QRpic et le temps SED (AUT= σ = 0,68 ; p<0,01). Plus le temps 

sédentaire est élevé, plus le QR est élevé.  

                                                 
12 Pour plus de clarté, seules les corrélations significatives sont retenues dans cette discussion. 



197 
 

Ces relations ne sont pas observées dans le groupe témoin, et par conséquent, les effets 

bénéfiques de la pratique d’activité physique et négatifs de la sédentarité pourraient alors être 

plus marqués chez les enfants autistes en comparaison aux témoins. Les corrélations négatives 

entre le temps d’AP modérée et la FRpic et le temps total d’AP et le QRpic chez les autistes 

uniquement, montrent que l’impact d’une moindre pratique d’activité sur la condition physique 

serait plus fort chez les autistes. De fait, les différences de pratique d’activité physique entre les 

enfants autistes et témoins dans notre étude pourraient entraîner une altération de la condition 

physique et expliquer partiellement la différence de V̇O2pic mesurée durant l’épreuve d’effort.  

Par ailleurs, nous avons émis l’hypothèse qu’un lien pourrait exister entre le sommeil et la 

condition physique des enfants autistes. Toutefois, les corrélations entre les variables du 

sommeil et celles de l’épreuve d’effort ne montrent aucun lien. Dans notre échantillon, le 

sommeil des enfants autistes n’étant pas significativement altéré, il ne semble pas être 

responsable d’une moindre pratique d’activité physique, qui elle-même serait délétère pour la 

condition physique de l’enfant autiste. 

III ) SYNTHESES DES EVALUATIONS SUR L’ACTIVITE PHYSIQUE ET LE SOMMEIL  

Ce protocole avait pour objectif de vérifier si le niveau d’activité physique et la qualité du 

sommeil des enfants autistes étaient altérés en comparaison aux enfants témoins.  

Nos résultats ne rapportent aucune différence entre les deux groupes sur les variables du 

sommeil mesurées par actimétrie et par questionnaires. Les enfants autistes et témoins de notre 

étude ont un sommeil de qualité similaire. A contrario, des différences sont observées sur la 

quantité et le moment de pratique d’activité physique entre les enfants autistes et témoins, 

quelque soit la méthode d’évaluation utilisée (actimétrie ou questionnaires).  
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De fait, il semble important d’utiliser plusieurs méthodes pour évaluer les variables du 

sommeil et d’activité physique afin d’être le plus pertinent possible. Dans le contexte de notre 

étude, l’intérêt des questionnaires a été majeur par leurs complémentarités avec l’actimétrie. En 

effet, les questionnaires liés à l’activité physique et aux comportements adaptatifs ont permis de 

mettre en évidence les obstacles rencontrés par les enfants autistes pour pratiquer une activité 

physique et ainsi justifier les raisons sous-jacentes aux différences de pratiques mesurées par 

actimétrie entre les autistes et les témoins.  

1- Le questionnaire des perceptions parentales a mis en avant les barrières liées à l’activité 

physique ;  

2- le PAQ-C a permis de différencier les pratiques des enfants sur les temps d’activités 

scolaires et extrascolaires ;  

3- l’échelle de Vineland a confirmé des déficits de communication, d’autonomie et de 

socialisation des enfants autistes limitant leur engagement dans une activité collective ;  

4- les questionnaires sur le sommeil ont quant à eux permis de vérifier que la durée de 

sommeil estimée par les parents n’était pas corrélée à la durée réelle de sommeil de 

l’enfant, mais au temps passé au lit. On remarque donc que les perceptions parentales 

concernant la durée de sommeil de leur enfant sont altérées, et que des troubles du 

sommeil chez les enfants autistes doivent faire l’objet d’une attention particulière et 

d’évaluations complémentaires.  
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IV)  CE QU’ IL FAUT RETENIR DU PROTOCOLE 3 

- Les enfants autistes sont moins actifs que les enfants témoins sur leur temps libre. 

- Les perceptions parentales sur l’activité physique sont différentes entre les deux groupes et 

incitent moins les enfants autistes à pratiquer une activité physique. 

-  Il n’existe pas de différences sur les variables du sommeil entre les deux groupes. 

- Les résultats de notre étude rapportent un lien entre la pratique d’activité physique et la 

condition physique des enfants autistes tandis qu’aucun lien n’a été rapporté entre les 

caractéristiques du sommeil des autistes et leur condition physique. 

- Les questionnaires ont un intérêt majeur en complément de l’actimétrie pour expliquer les 

raisons sous-jacentes à la moindre pratique d’activité physique chez les enfants autistes. 
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CHAPITRE III 

Synthèse, conclusion et perspectives 
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SYNTHESE 

Cette recherche avait pour objectifs principaux : 

- d’établir un profil cardiorespiratoire, moteur et autonomique des enfants autistes afin de 

vérifier leurs aptitudes à pratiquer une activité physique et, 

- de mesurer la qualité du sommeil et le niveau d’activité physique afin de vérifier leur 

impact sur la condition physique des enfants autistes. 

Nous pouvons faire la synthèse de ce travail à partir du schéma ci-dessous qui retient les 

éléments clefs de notre réflexion.  
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La valeur de V̇ O2pic plus faible dans le groupe des autistes ne peut pas être expliquée par les 

seules analyses des capacités cardiorespiratoires, motrices, de sommeil ou de la quantité 

d’activité physique. L’origine de ce moindre V̇ O2pic peut être davantage recherchée dans des 

facteurs liés aux spécificités mêmes du handicap (intérêts restreints, altérations dans les 

interactions sociales) ou encore à l’environnement de pratique (familial et social) et aux 

facteurs psycho-affectifs. Ces facteurs pourraient en effet impliquer une appétence pour 

l’activité physique plus modérée chez les autistes que chez les témoins, et par conséquent un 

engagement plus faible dans une activité depuis la petite enfance qui pourrait expliquer un 

moindre développement du V̇ O2. 
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CONCLUSION  

Ce travail de thèse est l’aboutissement de plusieurs années de réflexion sur les capacités de 

l’enfant autiste à pratiquer une activité physique. Ces réflexions ont trouvé dans mon parcours 

de doctorante leur point de départ dans une pratique professionnelle de terrain, durant laquelle 

des interrogations sont apparues, et pour lesquelles au final ce travail de thèse devrait 

contribuer à répondre. Je conclurai donc ce travail par ces questions et les réponses permises 

par ces années de recherche.   

 

Les enfants autistes peuvent-ils pratiquer une activité physique sans limitation ? Pour un 

professionnel de terrain : peut-on utiliser l’AP sans risque pour l’enfant autiste ?  

A l’issue de l’épreuve d’effort maximal, test de référence pour évaluer l’aptitude aérobie, 

seuls le V̇ O2pic et les variables cinématiques (durée d’effort, vitesse, pente) ont été retrouvés 

inférieurs entre les enfants autistes et témoins. Ces différences semblent pouvoir être davantage 

expliquées par une moindre pratique d’activité physique chez les autistes depuis la petite 

enfance, en lien avec des barrières psycho-sociales plus élevées dans cette population. 

Des particularités de fonctionnement du système nerveux autonome, indispensable au 

maintien de l’homéostasie lors d’un effort, ont été observées, avec notamment un tonus 

parasympathique élevé au repos et en réponse à un stress orthostatique, mais aucune limitation 

clinique n’a été relevée dans notre étude. 

Les enfants autistes peuvent pratiquer une activité physique sans limitation apparente. 
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Quels intérêts à proposer de l’activité physique pour ces enfants ? Pour un professionnel 

de terrain : l’AP peut-elle être une méthode d’accompagnement ‘thérapeutique’ au même 

titre des prises en charge paramédicales ? 

Des troubles moteurs et une moindre pratique d’activité physique chez les autistes ont été 

confirmés dans cette étude. La prise en charge des enfants dès le plus jeune âge au moyen 

d’une pratique physique régulière et diversifiée pourrait limiter l’apparition des troubles de la 

motricité et permettre ainsi à tous les enfants une meilleure intégration sociale par la pratique 

d’activité physique.  

Les troubles du sommeil fréquemment observés dans cette population pourraient également 

être diminués par l’activité physique avec, par exemple, une diminution des éveils nocturnes 

mise en évidence dans notre étude. Une réduction de ces troubles du sommeil permettrait une 

meilleure qualité de vie pour ces enfants et leur famille, et dans l’autisme une diminution des 

comportements inappropriés et des apprentissages facilités.  

La pratique d’une activité physique régulière et adaptée présente des bénéfices certains dans 

la prise en charge de l’enfant autiste, pour une meilleure qualité de vie et un développement 

optimal de sa santé. 
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L IMITES ET PERSPECTIVES 

Cette étude offre un certain nombre de perspectives qui permettraient de mieux définir les 

caractéristiques de cette population à besoins spécifiques avec par exemple, la reconnaissance 

de l’évaluation des troubles de la motricité comme un critère diagnostic pertinent. De cette  

mise en évidence, on pourrait ainsi envisager un travail de synthèse des trois batteries de tests 

utilisées dans cette étude pour en faire émerger une seule et unique, plus facile et rapide à 

proposer, mais ne retenant au final que les tests les plus pertinents pour le repérage des troubles 

essentiels de la motricité chez l’enfant autiste.  

Par ailleurs, dans notre travail, nous nous sommes intéressés à des enfants autistes 

répondants à des critères d’inclusion spécifiques. En  particulier les critères relatifs au 

fonctionnement cognitif, au genre et à l’âge pourraient être élargis à une plus large population.  

Enfin, dans ce travail certaines données n’ont pas été présentées. Il s’agit en particulier des 

résultats des dosages de cortisol et alpha-amylase salivaire, d’une part, et d’analyses de la 

marche et de sommeil d’autre part.  

Les dosages salivaires montrent au final d’importantes incohérences qui ont rendu 

ininterprétables ces analyses. Nous avons subi de nombreuses contraintes techniques avec ces 

prélèvements, qui entre le départ de notre service et l’arrivée au département de biologie (entre 

les 2 sites hospitaliers de Grenoble) ont parfois dû attendre de quelques heures à 24h dans le 

réfrigérateur. En conséquence, certains résultats devenaient inexploitables.  

En ce qui concerne les analyses de la marche par Optogait, les enregistrements obtenus ont 

été décevants car réalisés sur une minute à plat, ils n’ont pas permis la mise en évidence des 

difficultés motrices des enfants autistes lors des changements de pente et de vitesse, alors 

même que visuellement les déséquilibres et les difficultés d’adaptation des enfants autistes lors 

de ces ruptures de rythme étaient évidentes. 
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Enfin, sur l’étude concernant les enregistrements du sommeil par actimétrie, le 

recrutement de patients est toujours en cours avec l’objectif fixé à un effectif final de 100 

enfants autistes, de 8 à 18 ans, filles et garçons confondus. Cet échantillon devrait nous 

permettre la mise en évidence plus aisée de troubles du sommeil au sein de cette population ; 

troubles que nous n’avons pas pu mettre en évidence sur notre échantillon de n=20 avec des 

critères sélectifs.  
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Annexe 1. Evolution de l’autisme infantile aux TSA selon les différentes classifications. 

 

Légende 

TGD : Trouble Global du Développement 
CFTMEA  : Classification Française des Troubles Mentaux de l’Enfant et de l’Adolescent 

 

 

  

DSM III  
(1980) 

DSM IV (1994)  
et DSM IV TR (2000) 

CIM 10  
(1993 et 2001) 

CFTMEA – R  
(2000) 

DSM V   
(2013) 

 Troubles 1ère, 2ème 
enfance ou 
adolescence 

  Troubles neuro-
développementaux 

 
TGD 

 

 
TED 

 

 
TED 

 
Psychoses précoces 

 
TSA 

 
_Autisme 
infantile 
(syndrome 
complet ou en 
stade résiduel) 
 
_Trouble global 
du 
développement 
débutant dans 
l’enfance 
(syndrome 
complet ou en 
stade résiduel) 
 
_Trouble global 
atypique du 
développement 

_Troubles autistiques 
 
_Syndrome de Rett 
 
_Troubles 
désintégratifs de 
l’enfance 
 
_Syndrome 
d’Asperger 
 
_Autres troubles 
envahissants du 
développement 
 
_TED-Non Spécifié 
 

_Autisme infantile 
 
_Syndrome de Rett 
 
_Autres troubles 
désintégratifs de 
l’enfance 
 
_Syndrome 
d’Asperger  
 
_Autisme atypique 
 
 
_Autres formes de 
l’autisme 

_Autisme infantile 
précoce type Kanner 
_Syndrome de Rett 
 
_Troubles 
désintégratifs de 
l’enfance 
 
_Syndrome 
d’Asperger 
 
_Troubles hyperactifs 
avec retard mental et 
stéréotypies 
 
_Psychose précoce 
déficitaire 
_Autres psychoses 
précoces ou autres 
TED 

Précision clinique du 
TSA 

 
_Intégration dans un 
des trois niveaux de 
gravité du TSA selon 
le degré d’atteinte 
des compétences 
sociales et l’aide 
requise 
 
_Définition des 
profils intellectuels et 
langagiers 
 
_ Présence de 
comorbidités 
(TDA/H, déficience 
intellectuelle, 
troubles moteurs,…) 
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Annexe 2. Définition des niveaux de sévérité du TSA. 

 

  

Niveaux de sévérité du TSA  Communication sociale  Intérêts restreints et 
comportements répétitifs  

Niveau 3  
Nécessite un soutien très 
substantiel  

Déficits graves dans les 
compétences verbales et non 
verbales de communication 
sociale atteignent sévèrement 
le fonctionnement. Initiation 
très limitée des interactions 
sociales et réponse minimale 
aux avances sociales d'autrui.  

Des préoccupations, des rituels 
fixés et/ou des comportements 
répétitifs nuisent 
considérablement au 
fonctionnement à tous les 
égards. Détresse marquée 
lorsque les rituels ou les 
routines sont perturbés. Très 
difficile de rediriger des 
intérêts fixés et le cas échéant, 
la personne y retourne 
rapidement.  

Niveau 2  
Nécessite un soutien 
substantiel  

Déficits marqués dans les 
compétences verbales et non 
verbales de communication 
sociale. Altérations sociales 
manifestes, en dépit des 
mesures de soutien mises en 
place. Initiation limitée des 
interactions sociales et réponse 
réduite ou anormale aux 
avances sociales d'autrui.  

Les comportements restreints 
et répétitifs et/ou les 
préoccupations ou les intérêts 
fixés se manifestent assez 
souvent pour être remarqués 
par un observateur extérieur et 
pour perturber le 
fonctionnement dans une 
variété de contextes. La 
détresse et la frustration se 
manifestent lorsque les 
comportements restreints et 
répétitifs sont interrompus. Il 
est difficile de rediriger les 
intérêts fixés.  

Niveau 1  
Nécessite un soutien  

Sans soutien, les déficits de la 
communication sociale causent 
des incapacités manifestes. 
Difficulté à initier des 
interactions sociales et 
manifestation d'exemples 
concrets de réponses atypiques 
ou vaines aux avances sociales 
d'autrui. Apparent manque 
d'intérêt à l'égard des 
interactions sociales.  

Les rituels et comportements 
restreints et répétitifs nuisent 
considérablement au 
fonctionnement dans un ou 
plusieurs contextes. Résistance 
aux tentatives d'autrui de 
mettre fin aux comportements 
restreints et répétitifs ou à la 
redirection d'intérêts fixés.  
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Annexe 3. M-ABC et PANESS 

MOVEMENT ASSESMENT BATTERY FOR CHILDREN  (M-ABC ) 

LES TESTS 

La dextérité manuelle est évaluée avec 3 tâches différentes pour chaque catégorie d’âge 

évaluée dans notre étude (9-10 et 11-12 ans): 

1_ Tâche 1 : 

Pour les 9-10 ans, la première tâche consiste à manier des petits objets : 

l’enfant doit déplacer ou retourner 12 chevilles de plastique disposées 

par ligne sur une plaque percée, dans une ligne de trous libres (cf. photo 

ci-contre). Le temps mis à effectuer la tâche est rapporté à une échelle de 

cotation, qui définit le score obtenu à la tâche.  

Pour les 11-12 ans, la tâche de retournement de chevilles s’effectue avec le même matériel que 

la tâche adaptée aux 9-10 ans, avec des chevilles en bois qu’il faut enlever une par une des 

trous de la planche, retourner et remettre dans les mêmes trous. Le temps mis pour effectuer la 

tâche est rapporté à l’échelle de cotation, qui définit le score total. 

2_ Tâche 2 : 

Pour les 9-10 ans, cette tâche consiste à visser 3 écrous sur un boulon le plus rapidement 

possible, en vissant toujours avec la même main. Si le sujet change de main pendant la tâche, il 

doit recommencer celle-ci.  

Pour les 11-12 ans, une tâche de découpage d’un motif comportant 2 lignes est également 

passée. L’enfant doit découper un motif, qui comporte 2 lignes : le but est de découper à 

l’intérieur de ces deux lignes sans cisailler l’une des lignes. Le nombre de dépassements 

correspond à un score défini dans l’échelle de cotation. 

3_ Tâche 3 : 
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La dernière tâche de dextérité manuelle est un exercice de tracé d’un 

motif au stylo. Le sujet doit tracer un trait entre deux lignes qui 

composent le motif, sans jamais dépasser ces lignes. Chaque fois que le 

sujet dépasse le trait, une faute est comptée. Le nombre de fautes 

commises est reporté à un barème, donnant un score final entre 0 et 5. 

Cette tâche est identique pour tous, c’est l’espace de tracé qui est réduit 

en fonction de l’âge. 

La coordination visuo-manuelle avec la maîtrise de balles comprend deux tâches d’évaluation 

pour chaque tranche d’âge.  

Pour les 9-10 ans :  

1_ La première tâche évalue la capacité à rattraper une balle à deux 

mains. Cette balle est lancée par le sujet contre un mur, à une distance 

de 2 mètres.  

2_ La deuxième tâche consiste à lancer un sac lesté dans une caisse, 

avec une seule main et à une distance de 2 mètres.  

Dans les deux tâches, on compte le nombre de lancers ou rattrapés réussis sur 10 essais 

effectués. Ce nombre est ensuite rapporté sur une échelle de cotation donnant un score entre 0 

et 5, pour chaque tâche. 

Pour les 11-12 ans, la maîtrise de balles est évaluée sur une tâche de lancer et une tâche de 

rattrapage de balle: 

1_ la tâche de lancer consiste à atteindre une cible se trouvant à 2m50. L’enfant ne doit pas se 

rapprocher de la cible, et doit lancer à une main. Les deux mains sont évaluées sur 10 essais. 

Un score est attribué à chaque main évaluée et le score final correspond à la moyenne des deux 

scores.  
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2_ la tâche de rattrapage de balle consiste à lancer la balle sur un mur éloigné de 2m, et de la 

rattraper d’une seule main en se rapprochant si nécessaire. Seule la main préférentielle est 

évaluée sur 10 essais. Le nombre d’essais réussi correspond à un score dans l’échelle de 

cotation. 

1) Equilibre 

Pour les 9-10 ans, l’équilibre statique est évalué avec une tâche d’équilibre sur une jambe, sur 

une planche « instable ». Les deux jambes sont évaluées. Le temps de chaque jambe est associé 

à un score respectif. Le score total correspond à la moyenne des deux scores.  

Pour les 11-12 ans, l’équilibre statique est évalué avec une tâche sur une planche, les deux 

pieds alignés.  Le temps tenu en équilibre correspond à un score.  

L’équilibre dynamique comprend deux évaluations pour chaque tranche d’âge. 

Pour les 9-10 ans : 

1_ L’une consiste à sauter sur une jambe dans 5 cases alignées. Si l’enfant touche les lignes 

délimitant les cases, cette touche est comptée comme une faute. Le nombre de sauts réussis 

détermine le score obtenu à la tâche.   

2_ L’autre tâche évalue la marche couplée à l’équilibre d’une balle sur un plateau. L’enfant 

parcourt une distance de 4m50, puis tourne à 180° et revient au point de départ, à 4m50, soit 

9m au total. L’enfant doit réaliser le parcours sans faire tomber la balle. Le nombre de chutes 

de balles correspond à un score dans l’échelle de cotation du M-ABC.  

Pour les 11-12 ans : 

1_ La première tâche est une marche de 15 pas à reculons sur une ligne. Le pied qui recule doit 

à chaque fois être collé au talon de l’autre pied, et rester sur la ligne. Le nombre de pas 

effectués détermine un score.  
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2_ L’autre tâche à effectuer est un saut au-dessus d’une cordelette 

tendue à hauteur du genou (cf. schéma ci-contre) coordonné avec des 

frappes dans les mains : l’enfant doit taper le plus de fois possible dans 

ses mains pendant qu’il saute. Plus le nombre de frappes est élevé, plus 

le score est bas, et meilleure est la performance.  

 

Calcul des scores 

Tous les tests sont précédés d’un essai non comptabilisé. Chaque performance est rapportée 

dans une échelle de cotation donnant un score compris entre 0 et 5 (document ci-joint). Le 

score du M-ABC s’étend de 0 à 5, un chiffre élevé indiquant un niveau majeur de troubles 

moteurs. Dans le cas où l’enfant n’a pas réussi à obtenir le score de 0 au premier essai, alors un 

second essai lui est proposé.  Le score du meilleur des deux essais est conservé pour le calcul 

du score final, correspondant à la somme de tous les meilleurs essais. 

 

PHYSICAL AND NEUROLOGICAL EXAMINATION OF SOFT SIGNS  (PANESS) 

 

PARTIE 1 : TESTS GENERAUX 

Tâches Habiletés évaluées Remarques 
 

Les yeux 
 

 
Latéralité 
préférentielle 

Donner à la personne un bout de papier de 24 par 15 cm, 
ou la moitié d’une feuille A4, avec un trou au centre. 
L’œil qui regarde dans le trou est retenu comme résultat. 

 
 

 
Pieds  

et Mains 

 
 
 
 
Latéralité 
préférentielle 

Actions à réaliser 
Frappe dans ballon 
Repousser ses cheveux 
Brosser ses dents 
Couper avec des ciseaux 
Lancer une balle 
Frapper une balle avec une batte 
Frapper sur un clou 
Utiliser un tournevis 
Utiliser une scie 
Insérer une pièce 
Ouvrir une porte avec une clé 

Côtation de la latéralité préférentielle  
1 : tous les items à Droite 
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2 : tous les items à Gauche 
3 : Mixé = certains à Droite et certains à Gauche 
4 : seul les yeux sont différents des autres items 
 

      Tâches          Habiletés évaluées 
Marche sur talons  

 
 

Proprioception 
Dysrythmie 

Postures et mouvements superflus 

Marche sur pointe des pieds 
 

Marche sur le côté extérieur des pieds 
 

Marche AVANT talon-pointe 
 

Marche ARRIERE talon-pointe 
 

Equilibre sur 2 pieds l’un devant l’autre 
 
Equilibre sur 2 pieds l’un à côté de l’autre 

 
 

Equilibre statique 

 
« Pointage du doigt vers le nez » 

 

 
Proprioception, 
Coordination 

 
« Sortie de langue » 

 

 
Implication, volonté, concentration, persistance 

 
« Yeux fermés » 

 

 
Implication, volonté, concentration, persistance 

Sauts Equilibre dynamique, 
Coordination 

PARTIE 2 : COORDINATION TEMPORELLE « TEMPS POUR REALISER 20 

MOUVEMENTS  » 

Les tâches 

Pointe pied au sol 
Talon-pointe 

Paume de main sur la cuisse 
Alternance paume/ dos de la main 

(pronation-supination) 
Index contre pouce 

Alternance des doigts contre le pouce 
Mouvements de langue 
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Les scores 

Pour tous les items de coordination, les nombres sont écrits en termes de temps en seconde 

pour faire 20 mouvements. Le premier côté choisit (excepté pour la langue bien sûr) est entouré 

dans le tableau des résultats.  

« D » est noté à chaque fois que la performance est jugée dysrythmique ou pauvre. Les 

mouvements superflus sont également notés (miroirs,…).  

Plus tard, les scores dérivés pour les sous-groupes de chaque item sont calculés, en dehors du 

score de performance (voir les instructions de cotation). 

 

GRILLE FINALE DE MESURE REGROUPANT L’ENSEMBLE DES T ESTS DES 

TROIS BATTERIES 

 

Cette grille est présentée sur la page suivante. 
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TESTS CARDIOFREQUENCEMETRE                                                                           RESULTATS

Détente Verticale début         Différence (Hauteur finale-Hauteur initiale)                                                                  cm

Détente Horizontale                                                                                                                                                          cm

MARCHES                 Equilibre avec mains ou mvts anormaux

Nbre d'erreurs 4. Marche sur Talons                                      Erreurs                                  oui 1       non 0

(chute ou sortie de ligne) 5. Marche sur pointes Erreurs                                  oui 1       non 0

6. Côté extérieur des pieds Erreurs                                  oui 1       non 0

7. Talon-Pointe en marche avant                    Erreurs                                  oui 1       non 0

8. Talon-Pointe en marche arrière Erreurs

Parcours Moteur temps global                                                                sec

nombre d'erreurs             nbre d'oublis:                              nbre de chutes:

type d'erreurs

contourner                      sauter                         attrapper     lancer   viser                                 choisir

passer dessous              passer dessus  

TACHES Yeux Fermés ERREURS 

11. Doigt/Nez           G      D              sec  (20 secondes max)           nez manqué ou vacillement    

11. Doigt/Nez           G      D              sec  (20 secondes max)           nez manqué ou vacillement  

12. Sortie langue                               sec (20 secondes max) mouvements involontaire/ défaillance

impersistence (dans le temps)

12 bis. Yeux Fermés                          sec (20 secondes max) impersistence (dans le temps)

Force Maximale Volontaire  Droite                                          N                                      

 Gauche                                        N

Frappe de plaques                                                         nombre en 30" (sets de2)    

MOUVEMENTS                                                                                       Côté choisi

REPETITIFS 15. Tape de la pointe du pied au sol                        G         D              sec

temps mis (en s) pour 20 mvts (ou 10 rotations) 15. Tape de la pointe du pied au sol                        G         D              sec

et noter le côté choisi en 1er 16. Talon-Pointe                                                          G         D                 sec

16. Talon-Pointe                                                          G         D                 sec

17. Main/cuisse                                                           G         D                 sec

17. Main/cuisse                                                           G         D                 sec

18. pronat°/supinat°                                                  G         D                 sec

18. pronat°/supinat°                                                  G         D                 sec

19. Index/pouce                                                          G         D              sec

19. Index/pouce                                                          G         D              sec

20. doigts alternés                                                      G         D                 sec

20. doigts alternés                                                      G         D                 sec

21. Mvts langues                     sec

1.2.3. LATERALITE Regarder dans le trou (tenir le papier avec les 2 mains)            Ouvrir une porte avec une clé

à partir de mimes Se peigner les cheveux      Mettre une pièce dans la machine             

         Noter le côté choisi (Gauche/ Droite) Se brosser les dents Frapper avec une raquette

Couper avec des ciseaux         Lancer une balle             

Tapper sur un clou            Frapper dans un ballon avec le pied

Utiliser une scie Ecraser une araignée

Utiliser un tournevis       

Temps de Réaction                                                      ms

Souplesse                                                      cm (0 au talon)

Endurance Musculaire                                                      nbre en 30"

EQUILIBRES

13. Jambe droite                                                        sec (30 secondes max)

13. Jambe gauche                                                        sec (30 secondes max)

14. Sauts/ jambe droite                                                        50 sauts en             sec Dysrythmie

14. Sauts/ jambe gauche                                                        50 sauts en             sec Dysrythmie

9. Pieds alignés, Yeux Fermés                                                        sec (20 secondes max)          Tendance à tomber

Balancement des bras

impersistence (dans le temps)

10. Pieds serrés, Yeux Fermés                                                       sec  (20 secondes max)           Tendance à tomber

Mouvements involontaires 

                                                        impersistence (dans le temps)


