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originale, ludique et contrôlée, comprenant à la fois une évaluation
rapide et indicée de la composante sémantique et plus détaillée de
la composante épisodique.
Résultats Les participants avec TSA-SDI présentent des difficul-
tés de restitution des souvenirs épisodiques comparés aux témoins
et bénéficient significativement de l’indiçage. Au niveau des pro-
priétés perceptives, les adolescents avec TSA fournissent moins de
couleurs que les témoins, alors que le nombre total de détails per-
ceptifs ne diffère pas entre les deux groupes. Enfin, la reviviscence
diffère selon la période évoquée : la reviviscence d’évènements pas-
sés est moins précise que la projection dans le futur.
Conclusion Ces résultats confirment l’existence de troubles en
mémoire épisodique chez les adolescents avec TSA-SDI, amélio-
rés en présence d’un support visuel. Les propriétés sensorielles
semblent être impliquées différemment dans l’organisation des
souvenirs, notamment les couleurs, probablement en relation avec
une perception atypique chez les personnes avec TSA-SDI [4].
L’impact de la perception des couleurs sur la mémoire est une piste
de recherche à approfondir.
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Longtemps ignorée, la douleur des personnes souffrant de patho-
logie mentale et troubles neuro-développementaux tels que les
Troubles du Spectre de l’Autisme (TSA) est considérée comme
l’une des plus difficiles à prendre en charge. La douleur non expri-
mée ne joue plus son rôle d’alerte à la menace vitale et contribue
à l’augmentation de la mortalité liée à des pathologies soma-
tiques dans ces populations dites vulnérables, notamment chez
les adultes avec TSA [1,4], chez qui la prescription de psycho-

tropes compliquent les mesures d’hétéro-évaluations classiques.
Certaines études expérimentales ont montrés que ces groupes
de patients présentent des particularités nociceptives avec des
seuils à la nociception augmentés ou des réactions paradoxales,
mais les résultats sont contradictoires [2]. Les causes de ces
phénomènes sont mal comprises. Une atteinte des structures
cérébrales impliquées dans l’intégration émotionnelle de la dou-
leur (cortex préfrontal), une augmentation de l’activité opiacée,
une dissociation paradoxale entre la réponse comportementale
et les réactions neurovégétatives, des possibles anomalies des
mécanismes excitateurs responsables de la sommation temporelle,
ont contrebalancé les hypothèses plus psychopathologiques de
troubles de l’expression de la douleur dans cette condition patholo-
giques développementales [1,3]. En effet, au-delà de l’atteinte des
processus cognitifs, les troubles de la communication chez les per-
sonnes avec TSA sont à ce jour considérés comme la principale cible
des interventions à mener dans les cadres psycho-éducatifs et thé-
rapeutiques afin de mieux prévenir et dépister la douleur chez ces
patients hautement vulnérables. Car si communiquer diminue la
douleur, la douleur diminue, elle les capacités de communication
déjà altérées dans ces troubles, d’où l’enjeu essentiel des stratégies
d’aides à la communication ou communication augmentée, qui ne
peuvent plus être considérées en 2014 comme un « si besoin. . . ».
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Un chercheur qui se destine aujourd’hui à travailler sur l’autisme
peut rapidement être dérouté par les données de la littérature. Qu’il
s’agisse de l’évolution nosologique depuis Kanner jusqu’aux TSA du
DSM V, de la flambée épidémiologique multipliant la prévalence
par 20 en 20 ans ou des multiples hypothèses étio-pathogéniques,
tous les ingrédients sont réunis pour décourager les meilleures
volontés en dépit d’un nombre de publications toujours croissant
autour de cette pathologie dont les contours cliniques fluctuants
n’en suscitent pas moins un engouement, une médiatisation, et
des investissements financiers importants. Les progrès des tech-
niques d’analyse du génome permettent d’identifier de plus en
plus d’anomalies génétiques, mais leur signification clinique ne va
pas toujours de soi et suppose de nouvelles façons d’appréhender
notre connaissance du génome. Si les études de grands groupes
d’enfants autistes ne sont pas parvenues à identifier quelques
gènes « majeurs », c’est soit qu’il n’en existe pas, soit que ces
groupes comportent une hétérogénéité sous-jacente à leur appa-
rente homogénéité clinique qui conduit à s’interroger sur les outils
cliniques d’inclusion utilisés dans ces études. On peut aussi abor-
der le problème différemment. Plusieurs gènes impliqués dans des
pathologies neurodéveloppementales ont été découverts à partir
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