Chapitre 1

La douleur chez

la personne autiste

€& e-complément 7.
Capsule-vidéo « Chapitre 1 ».

Pendant longtemps, les personnes autistes ont
été pergues comme insensibles a la douleur, une
croyance erronée encore trop répandue, qui a
largement contribué a invisibiliser leur souffrance.
Cette idée fausse repose en grande partie sur
une confusion entre I’absence de verbalisation, la
modulation atypique des expressions corporelles,
une perception sensorielle parfois différente ou
difficile a décoder, ainsi que sur plusicurs biais
cognitifs fréquemment observés.

Or, les recherches cliniques et neuroscienti-
fiques récentes montrent au contraire que la
douleur est non seulement bien présente chez de
nombreuses personnes autistes, mais qu’elle peut
¢tre ressentic de maniere amplifie, diffuse ou
déroutante, du fait de particularités sensorielles,
motrices ou émotionnelles.

Pour dépasser ces représentations erronées, il
est essentiel d’adopter une lecture fondée sur la
Classification internationale du fonctionnement,
du handicap et de la santé (CIF) [1].

Celle-ci propose de considérer la douleur non
comme un symptome isolé, mais comme le pro-
duit d’une interaction dynamique entre :

e des facteurs corporels (fonctionnement du sys-
teme sensoriel et nociceptif) ;

e des facteurs personnels (histoire développemen-
tale, capacités de régulation, stratégies d’adap-
tation) ;

e des facteurs environnementaux (stimulation,
accessibilité, qualité de la communication des
partenaires, reconnaissance sociale de la douleur).

Doulenr et soins de ln personne autiste
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Dans cette optique, comprendre la douleur chez
les personnes dans le champ des troubles du
spectre de Iautisme nécessite de s’appuyer sur
une approche développementale et individualisée,
capable d’articuler trajectoire neurodéveloppe-
mentale, vécu perceptif et construction sensorielle
de I’expérience douloureuse. Cela implique de
prendre en compte la maturation des circuits
sensoriels, les vulnérabilités précoces au stress,
mais aussi les mécanismes d’habituation, de régu-
lation et de coping, que nous détaillerons dans ce
chapitre.

Une douleur trop longtemps
ignorée : entre biais
cognitifs et croyances

Il n’est pas rare, encore aujourd’hui, d’entendre
que les personnes autistes ne ressentiraient pas
la douleur de la méme maniere, voire qu’elles en
seraient partiellement ou totalement exemptes.
Loin d’¢tre fondée cliniquement, cette représen-
tation erronée s’enracine dans des constructions
historiques et culturelles désormais obsoletes,
véhiculées aussi bien par certaines théories psy-
chodynamiques que par des lectures réduction-
nistes issues du bebaviorisme classique. Ces
visions, aujourd’hui largement dépassées, conti-
nuent pourtant d’influencer certaines pratiques
cliniques ou éducatives.

Cette méconnaissance a conduit a une sous-¢éva-
luation massive de la douleur chez les personnes
autistes,avec des conséquences cliniques majeures::
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retards de soins, incompréhension des compor-
tements, voire stigmatisation ¢éducative. Les
manifestations douloureuses, essentiellement non
oralisantes, atténuées ou exprimées de manicre
idiosyncrasique, passent facilement inapergues
— non par absence de ressenti, mais faute de
connaissances actualisées et de reconnaissance
éclairée de la part de I’entourage. 1l est dailleurs
frappant de constater que la douleur elle-méme
n’a été reconnue comme réelle chez le nourrisson
neurotypique que tres tardivement dans I’his-
toire médicale : ce n’est qu’a la fin des années
1980, grice aux travaux pionniers d’Anand et
Hickey [2], qu’il a été démontré que les nou-
veau-nés ressentent effectivement la douleur et
présentent des réponses neuroendocriniennes
et comportementales marquées. Jusqu’alors, de
nombreuses interventions chirurgicales étaient
réalisées sans analgésie, sur la base de croyances
infondées concernant 'immaturité du systeme
nerveux. L’usage systématique de Panesthésie en
chirurgie néonatale ne s’est réellement généralisé
qu’au début des années 2000. Dans ce contexte,
il n’est guere étonnant que la douleur chez les
personnes autistes, dont I’expression peut étre
encore plus atypique, ait longtemps ¢été niée ou
ignorée.

Cette méconnaissance persistante est renforcée
par plusieurs biais cognitifs que ’on peut obser-
ver :

e lc biais de saillance, qui focalise DPattention
sur les signes expressifs les plus visibles ou
typiques ;

le biais d’interprétation, qui projette ses propres
modes de communication sur ’autre, rendant
difficile la compréhension de formes d’expres-
sion divergentes ;

le biais de disponibilité, qui accorde davantage
de crédit a ce qui est verbalisé ou immédiate-
ment observable, au détriment de ce qui est
plus subtil, inhabituel ou non conventionnel ;
le biais d’attribution, qui interprete les comporte-
ments d’autrui en fonction de ses propres
référentiels en sous-estimant la part du fonc-
tionnement interne ou contextuel.

Comme Vl’illustre avec justesse le film docu-
mentaire Le langage du corps [3, 4], auquel ont
participé le docteur Djéa Saravane et le profes-

seur Serge Marchand, la douleur chez les per-
sonnes non oralisantes et en particulier chez les
personnes autistes, demeure largement mécon-
nue et sous-évaluée. Ce film souligne I'urgence
de reconnaitre les expressions non oralisées de
la douleur et met en lumicre la nécessité d’une
formation spécifique des professionnels de santé
pour affiner leur capacité a repérer, interpréter
et accompagner cette douleur « silencieuse ».
Dans les années 2000, la pédopsychiatre et
chercheuse Sylvie Tordjman [5] a ouvert une
voie essentielle en mettant en évidence une
hyperréactivité aux stimulations douloureuses
chez de nombreuses personnes autistes, ces
observations révélant une modulation atypique
de la perception, Dintensité du ressenti pou-
vant ¢tre amplifiée en raison de particularités
neurofonctionnelles centrales (développées dans
le chapitre 3). Dans la méme période, Cas-
cio et al. [6] ont publié une étude fondatrice
mettant en évidence des activations corticales
atypiques chez des adultes autistes exposés a des
stimulations tactiles désagréables. Leurs travaux
ont montré que ces personnes présentaient une
réponse accrue dans les régions cérébrales asso-
ciées a la perception de la douleur (notamment
I'insula et le cortex somatosensoriel), en dépit
d’une expression comportementale parfois atté-
nuée. Ce décalage entre ressenti physiologique
et expression observable constitue un enjeu
central dans I’identification clinique de la dou-
leur chez les personnes TSA.

De maniére convergente, la revue de littérature
de Williams et Bowden [7] rappelle que les dif-
ficultés a identifier la douleur chez les personnes
autistes tiennent moins a une anomalie sensorielle
périphérique qu’a un décalage entre la perception
réelle et son expression comportementale. Les
auteurs soulignent combien il est essentiel de
ne pas confondre hypo-expression et absence
de douleur, et plaident pour des évaluations
spécifiques, adaptées au profil de communication
et aux particularités sensorielles de chaque per-
sonne. Dans cette perspective, la CIF [1] four-
nit un cadre conceptuel pertinent, en inscrivant
explicitement la qualité de la communication et
les attitudes de Pentourage dans les facteurs envi-
ronnementaux qui conditionnent [’expression,
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la reconnaissance et la prise en compte de la
douleur. Ce cadre rappelle que ce n’est pas seu-
lement la présence de la douleur qui détermine
la souffrance vécue, mais aussi la capacité de
’environnement a la percevoir, a Iinterpréter
correctement (cf. partie 3) et a y répondre de
maniere adaptée (cf. partie 4).

Une hypothése
développementale :

le cerveau autistique
comme cerveau prématuré

L'une des pistes les plus éclairantes pour
comprendre la sensibilit¢ douloureuse chez les
personnes autistes réside dans une hypothese
développementale a approfondir : celle d’un bébé
prématuré, bien que né a terme. Cette idée, que
nous défendons dans cette partie, propose que
certaines spécificités du fonctionnement autis-
tique puissent étre comprises a travers le prisme
d’une immaturité neurodéveloppementale persis-
tante, notamment dans les domaines de percep-
tion sensorielle.

Un cerveau en décalage
neurodéveloppemental

Plusieurs travaux convergents ont mis en évi-
dence des altérations précoces du développement
cérébral chez les enfants autistes. Courchesne
et al. [8] ont notamment décrit une surcroissance
cérébrale anormale les deux premicres années
de vie, suivie d’un ralentissement du développe-
ment. Casanova et al. [9] ont montré, de leur
cOté, des anomalies des minicolonnes corticales,
témoignant d’une organisation neuronale imma-
ture et peu différenciée. Belmonte et al. [10]
souligne quant a lui une connectivité atypique,
caractérisée par une surconnexion locale et une
sous-connexion a longue distance — un schéma
évoquant les premiers stades du développement
cérébral.

Ces données trouvent un écho particulier dans
’hypothese d’un cerveau autistique fonctionnant
comme un cerveau prématuré : structurellement

formé, mais encore peu spécialisé, peu hiérarchisé,
et hypersensible aux influx sensoriels faute de
filtres maturés. En d’autres termes, un cerveau
dont Parchitecture serait en place, mais dont
les fonctions de régulation et de hiérarchisation
des stimuli ne seraient pas encore pleinement
opérationnelles.

Si cette hypothese était intégrée précocement
dans le regard clinique, la détection de signes
sensoriels atypiques chez le jeune enfant autiste
devrait logiquement conduire a lui offrir les
mémes soins de protection et de modulation de
’environnement que ceux préconisés pour les
nouveau-nés prématurés : réduction des stimula-
tions, enveloppement sensoriel, rythmes respec-
tés, médiations corporelles douces. En d’autres
termes, une écologie sensorielle contenante et
prévisible, pensée non comme une option thé-
rapeutique, mais comme un soin de base, indis-
pensable au développement d’un systeme nerveux
encore vulnérable.

Cela relance la problématique du dépistage
précoce. Contrairement a certains pays pion-
niers, la France ne propose pas encore, de
manicre généralisée, de programmes de repérage
structuré des troubles du développement des la
maternité. A titre d’exemple, la Suéde applique
un dépistage néonatal a [’échelle nationale,
concernant tous les nouveau-nés, neurotypiques
comme prématurés. En Italie, depuis 2016 [11],
un programme national couvre plus de quarante
affections métaboliques chez les nouveau-nés
grace a la spectrométriec de masse, réalisé entre
48 et 72 heures apres la naissance. Au Canada,
le dépistage néonatal est considéré comme un
standard de soins : plus de vingt-cinq affections
graves sont systématiquement recherchées, avec
une information et une orientation précise aupres
des familles. Ces initiatives ne concernent pas
directement les troubles neurodéveloppemen-
taux, mais elles démontrent que la mise en place
d’un repérage systématique est possible a grande
échelle. De la méme fagon, reconnaitre les signes
sensoriels atypiques dés la naissance permettrait
d’identifier des indicateurs précoces de fragilité
cérébrale et d’accompagner ces enfants avec la
méme attention que celle portée aux enfants
prématurés.
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Maturation sensorielle et
nociceptive : un développement
précoce et vulnérable

Dans cette perspective, il devient essentiel d’exa-
miner les caractéristiques du développement
sensoriel et nociceptif chez le nourrisson. Car si
ces systemes sont parmi les premiers a se mettre
en place in utero, leur précocité ne garantit ni
stabilité ni efficacité : leur fonctionnement repose
sur une maturation progressive, modulée par
Penvironnement postnatal, et exposée a de nom-
breuses vulnérabilités.

Dées la 24¢ semaine de gestation, les voies
nociceptives responsables de la perception de
la douleur sont anatomiquement présentes et
actives [12]. Pourtant, leur fonctionnement
est loin d’¢tre mature. Comme Pont montré
Fitzgerald et Walker [14] chez le nouveau-né
prématuré, les structures inhibitrices (tronc céré-
bral, cortex préfrontal) ne sont pas encore assez
opérationnelles. Cela exposerait Penfant a une
perception douloureuse brute, mal filtrée et dif-
ficilement autoréglable. Walker et al. (2010) [13]
soulignent notamment que [équilibre entre
excitation et inhibition est déficitaire dans les
premiers stades postnataux. Ce déséquilibre rend
le systtme nerveux plus instable, plus réactif, et
davantage sujet a ’hyperalgésie, c’est-a-dire a une
perception accrue de la douleur, parfois a partir
de stimuli mineurs. Chez le bébé prématuré, cette
organisation sensorielle partiellement fonction-
nelle mais immature crée un terrain propice a une
hypersensibilité généralisée.

Si Pon transpose ce modele au développement
autistique, on comprend mieux pourquoi certains
nourrissons autistes présentent trés tot des réac-
tions intenses aux stimulations, et des difficultés a
intégrer, filtrer ou réguler les flux sensoriels — y
compris les signaux douloureux.

Les premiers mois de vie apportent souvent
des témoignages parentaux contrastés : certains
nourrissons autistes semblent ne jamais pouvoir se
calmer, pleurant de fagon prolongée, difficilement
consolables, comme pris dans un état d’hyper-
réactivité constante ; d’autres, a Pinverse, appa-
raissent « trés sages », silencieux, peu expressifs,
voire étonnamment passifs. Ces deux profils, bien

que divergents en apparence, pourraient corres-
pondre aux deux grandes modalités de réponse
adaptative que P’on retrouvera plus tard sous les
termes de meltdown et shutdown. Le premier
traduirait une explosion de surcharge sensorielle
non régulée ; le second, un repli protecteur face a
des stimulations déja trop envahissantes pour un
systeme immature.

Ces états, souvent mal compris dans la petite
enfance, pourraient ainsi constituer les premicres
expressions comportementales visibles d’un dés-
équilibre neuroperceptif profond, et devraient
des lors étre entendus comme des indicateurs pré-
coces de détresse sensorielle, et non comme des
traits de caractére ou des anomalies relationnelles.

Mécanisme de sensibilisation
et stress précoce

Chez Denfant neurotypique, le mécanisme
d’habituation repose sur des circuits neurophy-
siologiques en maturation, mais également, et
de manicre cruciale, sur les médiateurs sociaux
régulateurs. Le contact oculaire, la voix humaine,
les caresses sont autant de signaux apaisants et
familiers qui permettent au jeune enfant de filtrer,
hiérarchiser et intégrer progressivement les flux
sensoriels. En d’autres termes, ’habituation est
un processus co-construit, a la fois endogene et
relationnel.

Exemple
Clinique : nourrisson neurotypique

Un nourrisson neurotypique de 18 mois sursaute
lorsque le chien se met a aboyer. La réaction initiale
de surprise est visible : le bébé ouvre grand les yeux
et se met a pleurer en orientant son regard vers
sa mere. Celle-ci le rassure immédiatement en le
prenant dans ses bras, lui adresse un sourire doux
tout en lui parlant avec une voix rassurante. Le bébé
en retour s'apaise. A la répétition de I'aboiement
quelques heures plus tard, sa réaction est atténuée :
il manifeste une bréve orientation, sans signe de
stress majeur, sans se mettre a pleurer. Ce processus
illustre un mécanisme d’habituation efficace, soutenu
par la médiation sociale. Les signaux relationnels
(regard, voix, contact) ont permis une modulation
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émotionnelle, stabilisant la réponse physiologique.
Le bruit a été pergu comme non menacant grace a
I’environnement humain, qui a joué son réle de filtre
rassurant. Le stimulus est alors intégré, toléré, et ne
génére pas d’hypervigilance ni de stress anticipatoire.

Chez Penfant autiste, ce processus d’habituation
peut étre mis en échec des les premiéres semaines
de vie. Non seulement les circuits de régula-
tion (voies thalamocorticales, systeme inhibiteur
descendant) sont encore immatures, mais les
signaux sociaux eux-mémes, normalement por-
teurs de régulation émotionnelle, ne peuvent
pas étre percus comme tels. Or la perception
précede la compréhension : si la voix humaine,
les expressions faciales ou le toucher affectif ne
sont pas reconnus comme porteurs de sens, ils
échouent a remplir leur fonction de régulation
émotionnelle.

Les travaux de Klin et al. [14], réalisés par
oculométrie, ont mis en évidence que les tres
jeunes enfants autistes n’orientent pas préféren-
tiellement leur attention vers les stimuli sociaux
(mouvements humains, visages, voix), mais vers
des contingences physiques non sociales. Ces
résultats suggerent que, des les premicres étapes
du développement, les stimuli sociaux ne sont
pas percus de maniere préférentielle comme c’est
le cas du bébé neurotypique. L’environnement
humain perd alors sa fonction de filtre apaisant
et de régulateur émotionnel, ce qui peut entraver
le bon fonctionnement du mécanisme d’habi-
tuation. Le flux sensoriel, non intégré et donc
percu comme imprévisible, est ressenti par le bébé
comme une « menace ». Un état d’alerte s’ins-
talle et le mécanisme de sensibilisation prend le
relais. Des lors, les stimulations, au lieu de devenir
tolérables avec le temps, sont vécues comme de
plus en plus intenses, générant un vécu de stress
chronique, qui, par répétition, peut conduire a
Papparition de véritables réactions phobiques.

Exemple
Clinique : nourrisson autiste
Un nourrisson autiste de 18 mois se met systématique-

ment a pleurer lorsque le chien de la famille aboie.
Malgré la répétition du phénomene et les efforts

constants de son entourage pour le rassurer, ce bruit
reste pergu comme intense et déclenchant une forte
réaction de peur. Et méme en I'absence de ce bruit,
I'enfant manifeste des signes d’angoisse par antici-
pation, en réponse a d’autres signaux mineurs tels
que le déplacement du chien dans la piéce ou I'appel
de son nom. On observe alors une sensibilisation
progressive et croissante : les réactions anxiogénes
augmentent et se généralisent.

Ce stress précoce chronique, non atténué par
les signaux sociaux ni modulé par les circuits
cérébraux encore immatures, constitue un fac-
teur de désorganisation développementale, lais-
sant place a des réponses comportementales de
rupture connues sous ’appellation anglophone de
shutdown (réactions de repli, inhibition massive)
ou de meltdown (décharge explosive).

Comme énoncé précédemment, ces réponses
douloureuses désorganisées pourraient trouver
leur origine chez le nouveau-né sous des formes
précoces comme des pleurs persistants ou un
retrait comportemental marqué, témoignant d’un
état de stress non régulé par le mécanisme d’habi-
tuation.

Meltdown, shutdown

et douleur : des réponses
a une rupture de
I’lhoméostasie perceptive

Dans cette perspective, les réponses comporte-
mentales de type meltdown ou shutdown, fré-
quemment observées chez les enfants autistes,
peuvent étre comprises comme des manifestations
douloureuses a part entiere traduisant une rup-
ture de ’homéostasie perceptive et émotionnelle,
consécutive a un cumul de stimulations non inté-
grées (figure 1.1). Elles seraient le résultat d’un
effondrement adaptatif face a un environnement
per¢u comme menagant, imprévisible ou trop
intense — autrement dit, une expérience vécue
comme douloureuse, au sens de la définition
élargie de la douleur par 'TASD.

Plusieurs travaux scientifiques soutiennent cette
lecture. Les études de Cascio et al. et de Tordjman
et al. [5, 8] ont montré que chez certaines
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Figure 1.1. Enchainement neurodysfonctionnel dans le TSA.
Source : Dessin de Lara Damien

personnes autistes, des stimulations sensorielles
modérées peuvent étre traitées comme  dés-
agréables ou douloureuses, du fait d’une modu-
lation centrale atypique et d’une hypersensibilité
nociceptive. En parallele, le shutdown — souvent
percu comme un effondrement silencieux — peut
relever d’une réponse archaique parasympathique,
proche des états de sidération face @ une menace
incontrélable, pouvant inclure des états dissocia-
tifs douloureux.

Les témoignages de personnes autistes confir-
ment cette interprétation : meltdown et shutdown
sont souvent décrits comme des épisodes de
souffrance intense, avec des sensations phy-
siques (brdlure interne, pression, engourdisse-
ment, picotements), des émotions envahissantes
(peur panique, colere ingérable, honte) et un
besoin vital de fuite, de repli ou de rupture

MELCTDOWN

avec environnement. Des lors, considérer ces
manifestations comme des expressions de douleur
perceptive, émotionnelle ou somatique permet de
modifier profondément le regard clinique : il ne
s’agit plus de juger le comportement observable,
mais de reconnaitre un signal d’alarme corporel,
nécessitant une évaluation fine des facteurs de
surcharge.

Conclusion

Ces données convergent vers I’hypothese sui-
vante : le stress précoce chronique, souvent
observé chez le trés jeune enfant autiste, serait
le fruit d’un déséquilibre profond entre capacités
de régulation interne et perception du soutien
environnemental social. L’échec de I’habituation,
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notamment due a Dabsence d’intégration des
signaux sociaux régulateurs, pourrait initier un
cercle vicieux de sensibilisation, dans lequel
chaque stimulation — méme bénigne — devient
une source potentielle de surcharge.

Ce processus altérerait progressivement les
capacités de filtrage sensoriel et augmenterait la
probabilité de réponses de rupture, telles que le
shutdown ou le meltdown. 1l ’agirait donc d’un
mécanisme développemental, ou "absence de co-
régulation émotionnelle empécherait installation
d’un systeme autorégulateur stable. Ce change-
ment de focale (du symptome vers le mécanisme)
ouvre la voie a une approche véritablement inté-
grative, individualisée et respectueuse du fonc-
tionnement interne propre a chaque personne
TSA.

A la lumitre des discussions antérieures sur
la douleur, le meltdown, le shutdown et le stress
chez les personnes autistes, il est essentiel de
plonger plus profondément dans les mécanismes
perceptifs et neurologiques qui sous-tendent ces
expériences. Le prochain chapitre se propose
d’explorer comment les particularités du systeme
nerveux et des perceptions sensorielles chez les
personnes autistes influencent leur interaction
avec le monde qui les entoure.
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