Psychiatrie de l'enfant 

A. GRAS VINCENDON, le 9/02/2004

I. l'autisme infantile

A. Introduction

Le terme d'autisme vient d'une description de Bleuler, qui le donne comme symptôme de la schizophrénie et le définit : tendance au repli sur soi, dans un monde personnel. 

Leo Kanner (1943) a décrit chez l’enfant le « trouble autistique du contact affectif », distinct de la schizophrénie et du retard mental. Il a décrit de nombreux cas cliniques (cf. vidéo). C'est à partir de lui que l'on a parlé d'autisme comme trouble distinct de la schizophrénie. (En 1945, Asperger a aussi décrit des cas d'autisme.)

1. Les symptômes décrits  par Kanner 

· troubles de la relation, 

· isolement extrême (aloneness)

· exigence d'immuabilité : ils supportent mal le changement (→ sameness), 

· bonnes capacités cognitives, 

· morphologie harmonieuse, 

Aujourd'hui on est encore d'accord avec cette description, en gros (autisme dit « de Kanner », pour la forme la plus typique).

Pour Kanner, si le lgg apparaissait avant 5 ans, le pronostic était plutôt bon. Sinon, il prévoyait qu'il n'apparaîtrait jamais (on considère ceci comme faux aujourd'hui, même si les enfants considérés ne développent pas forcément un lgg très développé). Inversement, on observe parfois des régressions.

2. Evolution de la terminologie : 

1960 : psychoses infantiles, 

1970 : prépsychoses, ou états-limites, 

1980 : troubles envahissants du développement (DSM III), dont : trouble autistique,

1990 : autisme et  syndrome d'Asperger (pas de troubles lgg, ni retard de développement, ni intellectuel, forme la plus légère d'autisme). 

La classification française -seule- garde les notions de psychose précoce ou dysharmonie psychotique (#  lire à ce propos l'article très polémique de M.L.Théodule dans La recherche, n°373, mars 2004. Noter aussi que Mme Gras Vincendon s'inscrit en partie en faux contre cet article).

	Classification française (CFTMEA R-2000)
	Classification Internationale (CIM 10 )

	autisme infantile, type Kanner
	Trouble autistique

	autres formes de l'autisme

psychose précoce déficitaire
	trouble autistique atypique 

syndrome de Rett

	syndrome d'Asperger

dysharmonies psychotiques
	syndrome d'Asperger


Autisme : maladie ou syndrome ?

Syndrome : ensemble de symptômes avec différents causes possibles, ou non connues.

Maladie : on en connaît la cause. 

Doit-on considérer l'autisme comme : 

· un trouble du développement ou de la personnalité ?

· un maladie ou un handicap ?

· un trouble organique ou psychogénétique ? 

Des parents se sont regroupés en associations, surtout aux US, not. à travers le mouvement antipsychiatrique. 

On pense aujourd'hui qu'il y a différentes formes d'autisme, avec une étiologie génétique probable, mais où l'environnement pourrait jouer son rôle. 

B. Autisme ; données actuelles

Prévalence : 6 à 10 (voire 60) pour 10 000. Certains soutiennent que l'autisme se développe ; il semblerait qu'il y en ait plus qu'autrefois. Il est possible que ce ne soit dû qu'à une meilleure détection, ainsi qu'à un élargissement de la définition.

Il touche 3 à 4 fois plus les garçons que les filles, comme c'est le cas pour beaucoup de maladies génétiques où les anomalies sont portées par le chromosome X. On compte au moins une trentaine de gènes impliqués dans l'autisme.

Un retard mental est souvent associé. Un QI < 50 pour 70 % des cas.

Dans 20 à 30 % des cas, on reconnaît des pathologies associées (par exemple la sclérose tubéreuse  de Bourneville, le syndrome de l'X fragile, la phénylcétonurie, syndrome d'Angelmann, de Williams et d'autres maladies génétiques). 

Le syndrome est hétérogène. 

1. Le syndrome autistique 

1. Altération qualitative des interactions sociales réciproques. Troubles majeurs des échanges avec les autres. 

2. Altération qualitative de la communication. --> troubles du lgg et de la communication non-verbale. 

3. Comportements, intérêts et activités réduits, répétitifs et stéréotypés (stéréotypes, routines, résistance au changement, rituels ; on retrouve certains de ces symptômes dans le retard mental, pas les trois à la fois ).

Pour diagnostiquer l'autisme, il faut au moins la présence d'une classe (d'un type) de symptômes. Il existe différentes échelles de disposition pour détecter l'autisme (ex. : ADI : autistic diagnostic interview : questions dans tous les domaines). 

La description des symptômes est importante car le diagnostic est difficile chez le jeune enfant. On propose souvent aux famille de revenir un an plus tard, afin de faire un diagnostic plus précis. Autrefois, on ne donnait pas le diagnostic aux parents (pour ne pas les démoraliser !). Aujourd'hui le pb est qu'il est difficile aux médecins de faire passer leurs doutes. Au Canada, c'est parfois le patient qui discute avec le médecin. 

a) Altérations qualitatives des interactions sociales réciproques

· indifférence apparente à autrui (contrôler l'audition !), 

· pas d'échange par le regard (regard particulier, "fuyant", "qui traverse"), 

· évitement actif du contact (pas d'interaction motrice), 

· enfants qui ne recherchent pas le réconfort : on a l'impression qu'ils n'ont pas mal quand il tombent ; pourtant, ils ressentent la douleur et en présentent les manifestations physiologiques, mais les manifestations émotionnelles ne sont pas adaptées, 

· pas de partage d'intérêt ou de plaisir (un cadeau, par ex...),

· ils ne s'intègrent pas dans les groupes, 

· manque d'imitation, qui est un facteur d'apprentissage (important à repérer). 

Dans l'autisme classique, les symptômes surviennent avant trois ans, un peu plus tard dans l'autisme atypique (6 à 10 ans). Trois types de déficiences sociales, selon Frith : enfant distant, passif ou bizarre (cherche à toucher les cheveux, le sol ; recherche sensorielle particulière).

b) Altérations de la communication

· retard ou absence de lgg oral (difficulté du je), 

· communication non-verbale anormale : gestes et mimiques pauvres ou mal adaptés, 

· Anomalies du lgg : écholalie (signe assez typique, qu'on retrouve aussi parfois chez des dysphasiques), usage particulier (idiosyncrasique) de mots, non utilisation du je, 

· absence de dialogue : ne répondent pas toujours à une question, répondent surtout dans des dialogues pragmatiques, souvent ne comprennent pas ou ne répondent pas à des messages implicites ("Vous avez l'heure ?" -"Oui".)

c) Comportements et activités stéréotypés, répétitifs

· Activités auto-sensorielles : par ex. bouger les doigts devant les yeux (certainement dû à des particularités du traitement sensoriel), 

· Stéréotypies gestuelles : par ex. mouvements de la tête, tourner sur soi-même. 
Ces deux premiers symptômes se retrouvent dans le retard mental. 

· Rituels et refus des changement (même minimes), 

· intérêts exclusifs pour certains objets et certaines activités (ex. : la météo), 

· ils ne savent pas faire semblant : pas ou peu de jeux de "faire semblant", pas de scénario...

d) Autres signes : 

· moments d'angoisse intense, 

· automutilations (enfants qui se tapent la tête contre le mur, se laissent tomber sur les genoux, on leur met parfois des protections). Ne se retrouve pas chez tous les autistes.

· Retard mental (< 50 dans 70 % des cas). 

· Îlots de performances ("idiots savants"). Ils peuvent être par ex. très bons en puzzle, avoir l'oreille musicale absolue, être des calculateurs géniaux, etc.

2.  Symptômes précoces d'alerte (inconstants)

· Troubles alimentaires, 

· troubles du sommeil, 

· hypotonie (enfants très "mous"), 

· manque de réactivité, 

· pas d'échange de regard, 

· pas de vocalisation, 

· absence de gestes d'anticipation, 

· bébés "trop sages"...

3. Comment  évoluent les autistes  

· Très variable, selon l'importance du retard mental (si rien n'est fait, ils peuvent être classés comme débiles) et de l'acquisition du lgg. 

· Les progrès sont lents et en dents de scie. Moments de progression/régression. Parfois des enfants se stabilisent pendant la grande enfance et évoluent à nouveau pendant la puberté. 

· Difficultés fréquentes à la puberté : pb à gérer des pulsions sexuelles (soulever des jupes, toucher des seins...). Rain Man va décrire un baiser comme "mouillé". La sexualité est parfois agie, mais avec peu d'émotion ; ils ne comprennent parfois pas l'amour, les relations amoureuses...

· Stabilisation et amélioration à l'âge adulte : évolution mais pas guérison. Il y a parfois une meilleure adaptation. Une insertion dans la société et une indépendance sont plutôt rares ; ils restent souvent dépendants d'un entourage spécialisé (famille, etc.).

Certains médicaments contre la schizophrénie sont utilisés pour les autistes (pour diminuer l'automutilation, l'hétéro-agressivité...).

La causalité est complexe, c'est un syndrome plurifactoriel. 

C.  Etiologie

1. Hypothèses psychogénétiques 

(souffrance psychique + mécanismes de défense)

· Point de vue génétique : 
M.Mahler : « autisme normal »  
Winicott : Non intégration du self, angoisses "inélaborables"
B. Bettelheim : il aurait tiré sa théorie d'un passage dans les camps de concentration (# mythomanie, cf. Benesteau, 2002). L'autisme serait une réponse à une situation extrême, un échec de la mutualité mère-enfant. Il préconise de retirer l'enfant du milieu familial, pour les éloigner d'une mère frigid(aire???). Il a énormément culpabilisé les parents (ce sont eux qui devaient selon BB faire une psyK), sans obtenir de guérison. La forteresse vide...

· Point de vue structural : 
Lacan : forclusion, 
Mannoni : exclusion de la place du sujet désirant.
R&R Lefort : discontinuités topologiques (sic).

· Point de vue dynamique : 
Metzler : démantèlement, identité adhésive.
Tustin : rupture prématurée de l'illusion de continuité avec l'objet. 

2. Hypothèses organicistes : 

(déficience ( handicap) neurobiologique)

· Rôle des pathogénies organiques : épilepsie, X fragile, M. de Bourneville, phénylcétonurie...

· Anomalies cérébrales : 
asymétrie hémisphérique inverse 
anomalies du cervelet, 
résultats d'ICf : on fait des recherches sur les autistes les moins atteints ; ce sont des pistes d'anomalies cérébrales.

· Génétique : sur des jumeaux monozygotes, dizygotes, études familiales. La gémellité augmente la probabilité d'autisme. Le pb est que la causalité génétique est plus complexe que par ex. dans le cas de la trisomie 21. Une trentaine de gènes au moins semble intervenir.

· Neurochimie : petites anomalies ; augmentation des taux de sérotonine, d'endorphines... 

· Recherches cognitives : 
particularités perceptives, 
défaut de la « théorie de l'esprit » : ils n'arrivent pas à envisager le point de vue d'autrui, 
défaut de cohérence centrale : ils voient le monde fragmenté, privilégient le détail sans tenir compte du contexte.
anomalies des fonctions exécutives (régions frontales) : ils ont du mal à planifier des séquences d'événements.

La causalité est donc complexe, il s’agit sans doute d’un syndrome multifactoriel.

D.  Prise en charge

- Dépistage précoce de l'autisme : il faudrait former tous les personnels à dépister les signes majeurs entre 18 mois et 2 ans car une prise en charge précoce améliore le pronostic.

- Thérapies : psychothérapies, musicothérapie, thérapies par les animaux ( chevaux, dauphins...), thérapies corporelles, psychomotricité, orthophonie… 

- Education adaptée, comme la méthode TEACCH, qui consiste en un aménagement de l'environnement de l'enfant... (comportementaliste).

- Travail avec les familles.

- Institutions : hôpitaux de jour de pédopsychiatrie, instituts médico-éducatifs (IME), intégration scolaire partielle (beaucoup de familles souhaitent que leur enfant aille à l'école…).

- Pb du manque de structures pour les adultes (cf. amendement Creton qui permet de maintenir des adultes sans projet dans des structures pour adolescents...).
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II. Les déficiences mentales 

(plutôt que retard mental). 

En 1818, Esquirol, dans une optique diagnostique, est le premier à avoir distingué les trois grands tableaux : 

· confusion : altération passagère des fonctions intellectuelles, 

· démence : altération irréversible, 

· idiotie : agénésie intellectuelle, il n'y a jamais eu de développement intellectuel normal. 

Plus tard, on a distingué des degrés de DM : 

Idiotie < imbécillité < débilité

On a aussi parlé de "débiles éducables", ceux-là pouvant malgré leur handicap tirer profit d'une scolarisation. 

A. Définitions modernes

Retard mental : 

· Fonctionnement intellectuel général significativement inférieur à la moyenne, 

· altération ou déficits importants du fonctionnement adaptatif, 

· début avant 18 ans.

Trouble global du développement : 

· Perturbation des capacités cognitives (logique, mémoire...), 

· du langage, 

· des habiletés motrices, 

· des conditions sociales.

Il diffère de l'autisme en ce que ce n'est pas uniquement la communication qui est altérée. 

Le test est plus difficile avec les enfants les plus atteints. 

B. Epidémiologie

Prévalence : 1 à 1,5 % (qui font l'objet d'une prise en charge éducative. 

Le sex-ratio est de 1,5 garçon pour 1 fille. Ce la est dû aux syndromes liés au chromosome X. La 2e cause de DM, après le syndrome de Down, est le retard mental lié à l'X, dont le gène est aussi porté par la fille, mis plus rarement exprimé chez elle. 

C. Diagnostic différentiel 

Ce que ce n'est pas : 

· Intelligence normale faible (70 < QI < 85), qui peut aussi produire des difficultés pour la scolarité, et nécessite aussi un suivi, une aide. 

· Atteintes sensorielles : par ex. un retard mental dû à une surdité profonde, pour laquelle il faudra proposer des alternatives à l communication orale.

· Pseudo-débilité névrotique : enfants inhibés (notamment dans leur désir d'apprendre), disent souvent "je ne sais pas"... Il faut prendre le temps pour leur faire passer les tests, les motiver, les valoriser. Leur performances sont plutôt dues à des raisons d'ordre affectif. 

· Dysharmonie psychotique : enfant envahi dans on fonctionnement global, classé sous psychoses (autisme léger...)

· Troubles de la personnalité, du lgg... : peuvent être associés. Il faut regarder lequel, du trouble de la personnalité ou de la DM est le plus impliqué dans les problèmes. 

D. Clinique 

Classification du retard mental

Les critères de l'OMS, du DSM ou de la classification française sont similaires : 

· RM profond : QI < 20, le test est quasi impossible, il faut plutôt interroger l'entourage. C'est le plus rare (1 à 2 % des RM). caractéristiques : 

· associé à des troubles somatiques,

· troubles neurologiques, épilepsie, 

· troubles moteurs graves (l'enfant est souvent grabataire, parfois ne tient même pas assis), 

· nécessite un aide constante, autonomie limitée ou nulle (pour manger, s'habiller, se laver...)

·  absence de lgg, vie relationnelle rudimentaire (pleure quand il a faim, sourit quand il est content...), 

· stéréotypies, balancements, sans but cohérent, autostimulations, autoérotisme...

Le diagnostic différentiel est parfois difficile avec l'autisme (arriération psychose, devenu aujourd'hui psychose déficitaire ???). Cause neurologique évidente. Le regard est plus présent que dans l'autisme (ce qui est un signe pour distinguer le syndrome de Rett de l'autisme, par ex.)
Ils ne dépassent pas un âge de développement supérieur à 1 ou 2 ans.
Le pronostic est fonction des troubles somatiques associés (risques de fausses routes, etc.)

· RM grave : 20 < QI < 35, 3 à 4 % de l'ensemble des RM. 

· Retard précoce de l'éveil et des acquisitions (dès la 1è année de vie ; il s'assoit, marche, parle plus tard...),

· associations fréquentes à des troubles neurologiques (not. épilepsie), 

· accès possible au lgg, mais rudimentaire, pas au lgg écrit (difficultés à l'abstraction), 

· autonomie élémentaire possible (se laver, manger), mais l'autonomie sociale est peu envisageable ; l'enfant nécessite un cadre structuré. Adultes, ils sont généralement sous tutelle (= mineurs à vie).

· Ils ne dépassent pas un âge mental de 3-4 ans, et présentent donc une certaine naïveté. 
Pas de scolarisation possible après la maternelle.

· RM moyen : (35 < QI < 50), 10 % des RM. 
C'est en général dans cette classe que l'on trouve les trisomiques (il y a cependant des variations)

· Retard psychomoteur et relationnel (pincette igitale...), motricité, 

· accèdent au lgg mais avec du retard

· La pensée concrète" domine, même chez les adultes ; ils peuvent s'adapter à des situations courantes, 

· capacités scolaires limitées ; certains trisomiques apprennent à écrire avec une éducation adaptée, mais plus tard, vers 10 ans. Il existe des classes spécialisées (classes d'intégration scolaire, CLIS). 

· Autonomie courante possible, mais autonomie sociale limitée : ils peuvent par ex. prendre le bus, mais pas dans un endroit inconnu. → milieu protégé.

· Leur âge mental ne dépasse pas 10-12 ans, mais ils ont des besoins affectifs, et une sexualité différentes des enfants, ce qui pose des pb éthiques.

· RM "léger" : 50 < QI < 70, 85 % des RM. 
Le poids de l'organicité est nettement moins important

· Développement psychomoteur un peu plus lent que la moyenne, 

· difficultés dans les acquisitions scolaires, immaturité globale, 

· possibilité d'intégration scolaire (dans des classes adaptées) et socio-professionnelles (selon le degré de technicité : plutôt en milieu agricole par ex., et plutôt, généralement, en milieu protégé). 

· C'est un tableau qui se repère avant 10 ans. 

E. Etiologie 

1. Facteurs organiques

· Causes anténatales : 

· génétique :

· déficience spécifique de certains gènes : 

· neurofibromatose, sclérose de Bourneville...

· atteinte du système enzymatique, 

· amino-acidopathie (phénylcétonurie, aujourd'hui dépistée à la naissance, cause curable de RM),

· atteinte du métabolisme des glucides ou lipides, 

· syndrome de l'X fragile. 

· Atteintes multifactorielles : 

· anomalies du tube neural (anencéphalie, spida bifida), 

· hypothyroïdie congénitale (crétins des Vosges)

· Aberrations chromosomiques : 

· trisomie 21 (la plus fréquente, bien dépistée aujourd'hui),

· autres trisomies (13, 18) provoquant des retards très sévères, 

· portant sur les chromosomes sexuels (syndrome de Turner → parfois accompagné d'un retard mental modéré, syndrome du double ??? X (dans 20 % des cas) 

Beaucoup de causes génétiques qu'on ne connaît pas  

· Anomalies acquises : 

· Embryopathie, le plus souvent d'origine virale (rubéole), toxique, ou secondaires à une irradiation, 

· fœtopathies : les plus fréquentes sont la toxoplasmose, le cytomégalovirus, des intoxications aux médicaments, tabac, alcool (fœtopathie alcoolique), drogues...

· Causes post-natales : 
· Causes néo- ou périnatales : 
· la prématurité s'accompagne d'une fragilité , not. du SNC, 
· accidents obstétricaux, 
· ictères nucléaires (jaunisse), bilirubine (= éclatements des globules blancs) du ?? à une incompatibilité fœto-maternelle. → risques de lésion.
· Début de l'enfance : 

· infections : méningites (la majorité guérit), encéphalites, 

· accidents vasculaires, traumatismes crâniens, 

· métaboliques : hypoglycémie, déshydratation (fragilité du bébé), 

· encéphalopathie aiguë convulsivante (syndrome de West) = forme d'épilepsie très sévère.

2. Facteurs psychologiques

· carences affectives précoces : not. lors de séparations ou placements prolongés, hospitalisme. Peut provoquer unRM léger, mais jamais de grabatisation ou de retard mental profond. 

· Carences de soins (inadaptés, ou inconstants), dus à une perturbation mentale des parents, une discontinuité majeure dans la structuration familiale. Peut donner lieu à une pseudo-débilité. 

3. Facteurs sociaux

· Absence ou faiblesse de la stimulation dans les familles défavorisées, 
carences socio-éducatives...

Il y a très souvent intrication de facteurs multiples.

F. Prise en charge

Dès le départ, il faut prendre garde aux mots utilisés pour l'annonce du handicap, qui jouent sur le souvenir, le vécu.

Il y a possibilité de confier l'enfant à l'adoption (avec possibilité de se rétracter pendant trois mois)

1. L'abord de la famille

Informer : difficulté de l'annonce...

Accompagnement (guidance) et soutien des parents : fréquence d'un vécu de culpabilité, hyperprotection par compensation : il faut alors aussi veiller au reste de la fratrie.

Les parents ont droit à une prise en charge financière. 

2. Prise en charge de l'enfant

Suivi ambulatoire, rééducation (psychomotricité, orthophonie).

Orientation scolaire adaptée : l'intégration est souvent possible jusqu'en maternelle (avec l'aide d'une auxiliaire d'intégration). 

En primaire : orientation vers des classes spécialisées de l'éducation nationale (CLAD, CLIS)

En secondaire, il est plus difficile de trouver des classes spécialisées ( Section d'Enseignement Général Professionnel Adapté, Unité Pédagogique d'Intégration), qui ne sont pas assez nombreuses.

Il existe des instituts médico-pédagogiques pour les 6 - 14 ans, et des établissements professionnels pour les 14 - 20 ans, en internat ou semi internat. 

Instituts de rééducation  (psychothérapeutique) pour es jeunes sans retard mental mais avec des troubles du développement (ou RM léger). 

Services d'éducation spéciale et de soins à domicile. 

Pb des handicapés adultes : le manque de structures est important

CAT : centre d'aide par le travail, qui leur fournit un salaire en plus d'un cadre protecteur. 

Maisons et foyer d'accueil spécialisé.

IMP, IRP, avec des postes de psychologues, de psychiatres, d'infirmiers...
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III. Troubles instrumentaux : le langage

Le terme d'instrument se rapporte aux instruments cognitifs (hors intelligence), surtout le lgg. 

A. Le langage

Le langage est un instrument en ce sens qu'il est moyen d'expression, de contact, de communication. Il a de plus une fonction structurante du Moi de l'enfant (dire "je"). 

Il existe une période privilégiée pour l'apprentissage du lgg, qui dépend de facteurs maturationnels, avec des marges chronologiques, des variations interindividuelles qu'il ne faut pas oublier. Le lgg est le résultat d'une interaction entre des capacités innées (organes, équipement cérébral) et un environnement, l'un comme l'autre pouvant être atteint. 

1. Conditions médicales nécessaires

· L'audition : elle permet la perception des sons du lgg. En cas d'hypoacousie (perte de la discrimination) supérieure à 70 dB, il y a impossibilité d'apprendre spontanément. Cette hypoacousie est fréquente chez l'enfant, dans le cas d'otites céreuses (liquide s'accumulant derrière le tympan), et peut être une gêne dans l'apprentissage du lgg (not. du fait de l'existence d'une période critique, entre 2 et 4 ans. rattrapable). 

· La phonation : permet l'émission. Il faut donc vérifier l'intégrité des organes phonatoires (not. absence de fente palatine). 

· SNC : en cas de lésion précoce non massive, il peut, du fait de la plasticité cérébrale, n'y avoir pas de modification de l'acquisition. En cas de lésion quand le lgg est déjà acquis, une aphasie (par ex.) peut récupérer, grâce à une certaine équipotentialité des deux hémisphères chez l'enfant. Il peut cependant subsister des pb moteurs, praxiques, des dysphasies... ????

· Interaction avec l'entourage : l'enfant est pris dans un "bain de lgg", et des difficultés langagières peuvent être dues à une pauvreté de stimulations. Le "lgg des nourrices" (lgg "bébé", simplifié et avec des phonèmes redoublés et accentués...), s'il est utile pour des enfants de 1 ou 2 ans, peut limiter l'évolution s'il perdure. 
Cas du bilinguisme : un enfant qui parle une langue à la maison et doit apprendre la seconde en arrivant à l'école, le fait généralement assez rapidement (en qqs mois), tout en en accusant p-ê un certain manque de vocabulaire. On conseille parfois de parler aux enfants leur langue maternelle à la maison (hors retard). 

2. Evolution du lgg

· Phase prélinguistique : babillages, lallation...

· Phase linguistique 

· premier mot, vers 10 - 12 mois : en général papa ou maman, (ou répétition de syllabes simples), proche du babillage, qui vont être renforcés. 

· premier mot-phrase, vers 12 - 18 mois : mot ayant une signification (proposition) (ex. : bobo pour "j'ai mal", tutut pour "sortir se promener").

· phrase de 2 mots, vers 18 - 24 mois ("bébé dodo", "maman patie"...)

· phrase de type sujet - verbe - complément, vers 2 - 3 ans : s'accompagne de l'utilisation de verbes et de pronoms. A cette période, on assiste à une explosion du vocabulaire et de la grammaire (une dizaine de mots appris par jour !).

· Apparition du "je" vers 3 ans : reconnaissance de son identité.

· Maîtrise complète du langage entre 3 et 5 - 6 ans, en fin de maternelle : 

· apparition des mots abstraits, 

· prise de parole, 

· dialogue avec vraie interaction, 

· organisation du récit ("et alors", "et pis"...)

· Les enfant sont en général prêt au lgg écrit vers 6 ans (la majorité mais pas tous). En cas de difficultés de concentration par ex., de mauvaise graphie, on peut conseiller de faire rester l'enfant en maternelle. Il peut être mieux de proposer une rééducation vers ≈ 4 ans, pour ce soit acquis à 6 ans. 

B. Troubles du lgg

1. Troubles de l'articulation

=déformation involontaire et systématique d'un ou de plusieurs phonèmes (généralement des consonnes, surtout des dentales : d, t, ch, z...)

Cela touche la motricité, les gestes articulatoires (mauvais placement de la langue...)

· Sigmatisme interdental (zozotement) : ch → s, j → z.
Il existe de petits zozotements vers 3 ans, qui disparaissent spontanément. 

· sigmatisme latéral, ou schlintement j, z, s → ch 

· Sigmatisme nasal (ronflement)

Ils peuvent être isolés ou accompagnés d'un autre retard du lgg. 

IL sont banals jusqu'à 4 - 5 ans. On conseille aux parents de corriger de temps en temps, sans inhiber l'enfant dans sa production langagière. Après, on peut proposer de recourir à un orthophoniste. L'enfant doit coopérer (il est en général conscient, grâce ou à cause des copains). Il lui propose des exercices. Moins le trouble est installé, plus il est facile à corriger. 

Ils peuvent avoir une signification affective, d'opposition, de régression, par ex. à la naissance d'un puîné (où ils se mettent à moins bien parler) (# à noter que les parents reviennent alors au lgg des nourrices)

Ils peuvent aussi être la source de conflits avec l'entourage ; il ne faut pas trop souvent le corriger, au risque de le voir s'exprimer moins.

2. Retard de parole

= Défaut de l'organisation phonétique des mots, quoi sont déformés, et généralement simplifiés (ex. : sosu pour chaussure), confusions phonématiques, omissions de finales, simplification (tain pour train...). Ce type de parole est normal jusque vers  4 - 5 ans. Souvent associé avec un 

3. Retard de langage

Ici, c'est la syntaxe qui est perturbée. L'enfant ne fait pas de phrase, ou fait des fautes de construction grammaticale (verbes non conjugués, mauvaise utilisation des pronoms, omissions des mots de liaison ("atur papa parti"). 

Mais la compréhension est bonne (contrairement à certains autres troubles). Noter que la compréhension précède toujours l'expression. 

Ce retard peut évoluer favorablement spontanément, par ex. si l'enfant est issu d'un milieu peu stimulé et qu'il arrive à l'école, où il est stimulé et fait des efforts...

Si l'enfant ets incompréhensible à 4 ans, il faudrait proposer une rééducation ; et ne pas négliger la guidance, pour aider les parents à stimuler leur enfant (de façon moin technique, plus globale que pour les troubles articulatoires

4. Dysphasie

Elle ressemble aux retards de lgg et de parole, mais ets beaucoup plus sévère. Le lgg est retardé et altéré. L'enfant ne parle pas comme un enfant plus jeune mais emploie un jargon qui lui est propre. La compréhension est souvent altérée. Il y a souvent utilisation de lgg gestuel, ce qui traduit une appétence à communiquer qui le distingue nettement de l'autisme. Le diagnostic est sûr après 6 ans. L'évolution est lente. 

L'orthophonie, à raison de 2 à 3 séances par semaine, est insuffisante pour rattraper un lgg corect. 

On trouve des difficultés associées : 

· abstraction et symbolisation, 

· organisation spatio-temporelle, 

· dyspraxies bucco-faciales, dyslexie (→ retard scolaire)

C'est un trouble relativement rare (1 % des enfant a des troubles du lgg). 

IL présentent par ailleurs des compétences normales (même si le QI est légèrement abaissé, principalement du fait des pb de lgg). 

Bégaiement

Touche 1 % des enfants, à 80 % des garçons. 

C'est un trouble de l'élocution lié à la présence de l'interlocuteur (→ gêne sociale). Peut être clonique, tonique ou clonico-tonique. S'accompagne souvent de syncinésie faciales (distorsions de la bouche au moment de la prononciation d'un mot).

Il existe un bégaiement physiologique chez certains enfants, entre 3 et 5 ans (pas chez tous). 

Evolution 

· disparition spontanée (composantes pychologiques), 

· intermittence, 

· peristance.

On assiste souvent à des remaniements aux périodes pré-pubertaire et pubertaire. Le bégaiement peut apparaître, disparaître ou s'accentuer à l'adolescence. 

Les causes en sont mal connues. Il y a une part de psychologique et une part de neurophysiologique (pb de commande nerveuse des muscles du lgg, pb de timing, de coordination musculaire...). 

Il est en partie héréditaire : dans 30 % des cas, on retrouve un ascendant. 

Origine affective : post-traumatique, climat d'insécurité affecitve...

Dans 30 %, on observe aussi un retard du lgg. 

On emploie des techniques spécifiques, not. de relaxation, de contrôle de la commande musculaire...

Mutisme

Disparition du lg en l'absence de trouble organique (≠ mutité). Le lgg a existé, et la disparition peut être pasagère ou plus durable. IL peut être total ou électif. 

Mutisme total (ou psychogène) : 

Ce mutisme peut être émotionnel, post-traumatique (conversion hystérique)...

Mutisme électif : 

Il survient le plus souvent dans le milieu extra-familial. IL peut se déclencher à l'entrée en primaire (régressif)

Il s'accompagne souvent de troubles de la personnalité (névrotique, voire psychotique, avec troubles associés.

Manifestation d'inhibition, d'opposition. 

Le plus souvent, on observe une relation mère-enfant symbiotique. 

Traitement : psychothérapie, dessin, écriture...

5. Dyslexie

Trouble spécifique de l'apprentissage de la lecture. Elle est associée à :

· intelligence normale, 

· absence de troubles sensoriels ou neurologiques, 

· instruction scolaire adéquate, 

· environnement socio-culturel suffisant. 

Le diagnostic se fait après 7 ans. 

Elle touche 3 garçons pour une fille. Selon les définitions, il touche de 3 à 10 % des enfants. 

Elle existe dans toutes les langues, mais dépend de la correspondance grapho-phonétique, de sa régularité (anglais < français < allemand < espagnol, italien). 

Par rapport à la plus grande prévalence chez les garçons, une causalité génétique n'a pas été mise en évidence. →"rappotr à la loi"...

signes cliniques

· inversion b et d, m et n... voire des syllabes (or → ro) et des mots.

· Transpositions, omissions de lettres, 

· difficulté de déchiffrage des  sons complexes, 

· lecture lente (effort), pauses fréquentes devant les mots longs ou inconnus, 

· mauvais découpages des mots et des phrases, 

· la compréhension du texte est souvent fragmentaire (cherche à deviner). 

Souvent accompagné de graves fautes d'orthographe en dictée ou en texte libre, graphisme maladroit, peu soigné. 

Troubles associés : 

· antécédents de retard du lgg oral (30 %), 

· difficulté d'orientation spatio-temporelle, 

· discrimination visuelle et ou auditive, 

· troubles de la latéralisation : (pas plus de gauchers) plutôt : mauvaise latéralisation, bimanualité...

· troubles de l'attention, difficultés mnésiques, 

· difficultés d'analyse séquentielle (repérage dans l'espace et le temps, chronologie)...

Origine mal connue

origine neurologique possible. Des autopsies ont montré des troubles de la symétrie hémisphérique, anomalies de certaines aires. Causalité génétique suspectée (familles). 

Origine psychoaffective : rapport à l'écrit, à la loi du signe, du père, histoire familiale complexe, filiation, etc

