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Neurobiologie de I'autisme

(H. Ollat)

Soo2

On a longtemps fait de I'autisme une maladie purement psychologique, résultant d'événements trés précoces dans
l'environnement socio-culturel de I'enfant.

Les études anatomiques (post-mortem et d'imagerie) menées pendant les deux derniéres décades ont clairement
montré que 'autisme est en fait la conséquence d'un trouble du développement du systéme nerveux central. Les
causes de ce dernier ne sont pas totalement élucidées mais des facteurs génétiques et/ou environnementaux sont
probablement les principaux responsables dans un grand nombre de cas.

Les données anatomiques ont par ailleurs conduit a des modéeles neurobiologiques de l'autisme, trés discutés, qui
mettent en cause différents réseaux distribués, orchestrés par le cervelet, le cortex préfrontal ou encore le
systéme sérotoninergique.

1. Etudes anatomiques

1.1. Etudes post-mortem

Il y a eu trés peu d'études post-mortem de cerveaux d'autistes, et dans aucun cas elles n'ont fait appel aux
techniques immunohistochimiques modernes. Leurs résultats font état d'anomalies structurales du cervelet, du
tronc cérébral et du systéme limbique.

Au niveau du cervelet on observe essentiellement une diminution du nombre des cellules de Purkinje du cortex,
sans association a des réactions gliales ou a des stigmates de processus inflammatoires ou anoxiques. Il peut s'y
associer une réduction du nombre des grains du cortex et/ou du nombre des neurones des noyaux cérébelleux
(sur lesquels se projettent les cellules de Purkinje, figure ). En revanche le nombre des neurones de I'olive
inférieure (qui afférentent le cortex et les noyaux cérébelleux) semble normal (1,2,3,4). Les anomalies
cérébelleuses témoignent donc probablement d'un processus dygénétique agissant avant la trentiéme semaine de
la gestation.

Récemment Rodier et coll. (1996) (5) ont rapporté un cas avec des anomalies au niveau du tronc cérébral
(dysgénésie des noyaux des nerfs faciale et hypoglosse ; agénésie du complexe nucléaire de 1'olive supérieure,
appartenant aux voies auditives centrales), la encore sans gliose associée. Le trouble développemental
responsable est sans doute extrémement précoce, contemporain de la fermeture du tube neural.
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Figure 1. Les circuits du néocervelet.
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Raymond et coll. (1996) (6) ont observé des anomalies de la formation hippocampique (diminution de la taille
des cellules et des arborisations dendritiques au niveau de la corne d'Ammon) qui témoigneraient au contraire de
troubles développementaux plus tardifs, postnataux.

La méme équipe a également signalé une augmentation de la densité neuronale dans diverses structures
limbiques : hippocampe, subiculum, cortex entorhinal, tubercules mamillaires, noyaux amygdaliens (3).

1.2. Etudes d'imagerie

Le résultat le moins discuté des études de résonance magnétique nucléaire (RMN) est une augmentation globale
du volume cérébral, portant sur le tissu cérébral et sur les ventricules latéraux (7,8,9), ce qui corrobore les
observations cliniques (augmentation du périmétre cranien ; par exemple : 10) et anatomiques (augmentation du
poids du cerveau ; 11). Les causes pourraient en tre une augmentation de la neurogenése ou une réduction de la
mort cellulaire programmée (apoptose) au cours du développement, ou encore une formation anormalement
importante de tissus non neuronaux (glie, vaisseaux sanguins...).

La principale controverse concerne le cervelet. Tout commence lorsque Courchesne et coll. (1988) (12) publient
une ¢étude morphométrique en RMN du cervelet selon laquelle les autistes présentent une hypoplasie
cérébelleuse touchant spécifiquement les lobules VI et VII du vermis appartenant au "néocervelet", c'est-a-dire
aux régions cérébelleuses connectées au cortex cérébral, via le noyau dentelé (figure 1). Des études suivantes ne
confirment pas ces conclusions (13,7). Mais Courchesne et coll. (1994a) (14) publient alors des résultats selon
lesquels il y a en fait deux types d'anomalies des lobules VI-VII du vermis chez les autistes ; la premiére — de
loin la plus fréquente (85 % des cas) — est une hypoplasie ; la seconde est au contraire une hyperplasie de ces
lobules vermiens (15 % des cas). Dans la foulée ces auteurs entreprennent une réanalyse des résultats de
Kleinman et coll. (1992) (13) et de Piven et coll. (1992) (7) qui corrobore leurs conclusions d'une distribution
bimodale (hypo-hyperplasie) des anomalies des lobules vermiens VI-VII chez les autistes (15). Mais leurs
contradicteurs soulignent que Courchesne et coll. ne prennent pas en compte le QI des autistes tandis que leurs
populations contréles sont constituées de sujets & QI normaux (16). Pour y voir plus clair Piven et coll. (17) ont
mené une étude prenant en compte ces paramétres, au terme de laquelle il n'y a pas d'hypoplasie spécifique des
lobules vermiens VI-VII chez les autistes, mais au contraire une hyperplasie globale du cervelet.

Parallélement Hashimoto et coll. (1995) (18) ont publié les résultats d'une étude morphométrique longitudinale,
menée chez plus de 100 autistes de 1'enfance a 1'adolescence (versus plus de 100 sujets contrdles) selon laquelle
il existe chez les autistes, des I'dge de un an, une hypoplasie du cervelet dans sa totalité, ainsi que de tout le tronc
cérébral.

D'autres résultats discordants concernent les hémispheres cérébraux. Selon Piven et coll. (1996) (9) il existe chez
les autistes une discréte hypertrophie des lobes pariétaux, temporaux et occipitaux. Mais selon Courchesne et
coll., les lobes pariétaux sont au contraire hypotrophiques, de méme que la partie caudale du corps calleux, ou
passe la majorité des fibres interhémisphériques issues du cortex pariétal (19,20).

Quant au systéme limbique Saitoh et coll. (1995) (21) ont conclu que la formation hippocampique est de volume
normal chez les autistes. Si ces résultats se vérifiaient, ils voudraient dire que les anomalies histologiques
constatées a ce niveau (cf supra) résultent d'une neurogenése anormalement importante et/ou d'une défaillance
des processus d'apoptose au cours du développement.

2. Facteurs étiologiques : hérédité et environnement

L'importance des facteurs génétiques dans le déterminisme de l'autisme a été démontrée par les études de
jumeaux et les études familiales. Il s'y ajoute deux arguments indirects : le sex ratio de la maladie, avec 3-4 fois
plus de gargons atteints que de filles, et l'association fréquente de 1'autisme avec une maladie d'origine génétique.
Néanmoins il est probable que l'influence des facteurs génétiques soit modulée par des facteurs
environnementaux.

2.1. Facteurs génétiques

Les études de jumeaux ont montré que le taux de concordance pour la maladie est trés élevé chez les jumeaux
monozygotes (de 35 a 60 % selon les études) et qu'il est au moins quatre fois plus faible, voire nul, chez les
jumeaux dizygotes. Le taux de concordance chez les monozygotes est encore plus élevé (de 'ordre de 90 %)
lorsqu'on considére que le jumeau de l'autiste est également atteint si il présente seulement un "phénotype
autistique", c'est-a-dire des troubles sociaux, comportementaux et cognitifs (langage) rappelant ceux de 'autisme
(22,23,24,10). Cependant, le fait qu'aucune étude n'ait retrouvé 100 % de concordance pour les jumeaux
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monozygotes et le fait que deux jumeaux monozygotes puissent étre affectés a des degrés différents suggérent
trés fortement 1'intervention supplémentaire de facteurs environnementaux.

Les études familiales ont apporté diverses informations.

D'une part, il existe des cas familiaux d'autisme et on a estimé a environ 5 % le risque de récurrence de la
maladie pour les enfants nés aprés un premier autiste, c'est-a-dire un risque au moins 50 fois supérieur a celui de
la population générale (4). Le risque de récurrence est cependant largement inférieur aux risques de 25 % ou
50 % attendus de la transmission mendilienne d'un seul géne ; il est donc possible que I'autisme soit une maladie
polygénique.

D'autre part, malgré quelques résultats contradictoires, il semble bien que le phénotype autistique soit
anormalement fréquent chez les proches parents des autistes (voir par exemple : 25,26). A noter qu'on a
également rapporté une forte prévalence d'autres troubles dans les familles d'autistes : i) troubles affectifs (27)
il) traits de personnalité (rigidité, distance, hypersensibilité aux critiques, anxiété) (28) iii) déficit des fonctions
cognitives dites "exécutives", dépendant des lobes frontaux (29,30). Il reste a savoir si ces différents troubles
appartiennent eux aussi au phénotype autistique

Enfin les études familiales ont montré que le mode de transmission de la maladie est variable, récessif (31) ou
dominant (32).

Diverses affections d'origine génétique peuvent étre associées a I'autisme (pour revues : 33,34 ).

Deux d'entre elles sont des maladies neurologiques a transmission autosomale dominante, la neurofibromatose
de type I (ou neurofibromatose de Recklinghausen) et la sclérose tubéreuse de Bonneville. Le gene de la
premiére est situé sur le bras long du chromosome 17 (17 q 11.2) ; pour la seconde différentes régions
génomiques ont été impliquées dont les plus fréquentes sont le bras long du chromosome 9 (9 q 34) et le bras
court du chromosome 16 (16 p 13.3).

Parmi les maladies métaboliques héréditaires c'est la phénylcétonurie qui est le plus souvent observée chez les
autistes. De transmission autosomale récessive, elle est due a une déficience de la phénylalanine-hydroxylase
(I'enzyme qui transforme la phénylalamine en tyrosine) et son géne est porté par le bras long du chromosome 12
(12 q 22 - 24).

Selon Cohen et coll. (1991) (35) 2 a 5 % des enfants autistiques ont un "syndrome de 1'X-fragile" (ou maladie de
Martin Bell) et au moins 15 % des gargons souffrant de ce syndrome souscrivent aux critéres diagnostiques du
DSM-III pour l'autisme. D'autres auteurs ont rapporté des fréquences comparables, voire supérieures, pour
l'association entre les deux maladies, mais d'autres encore ne les ont pas observées. Rappelons que le syndrome
de I'x-fragile, deux fois plus fréquents chez les gargons que chez les filles associe retard mental et diverses
anomalies morphologiques (macrocéphalie, visage allongé, larges oreilles, prognathisme, macroorchidie) et qu'il
est du a la mutation d'un géne situé a I'extrémité du bras long du chromosome x (xq 27.3).

Le géne (ou les génes) impliqué(s) dans le déterminisme de 1'autisme restent a découvrir.

Une premiere hypothése le situait sur le chromosome X en raison du sex ratio de la maladie. Elle parait en fait
peu probable. D'une part lorsque l'autisme est transmis sur le mode dominant, il semble qu'il soit presque
toujours transmis par le pere (32). D'autre part, selon les résultats d'une premiere étude familiale les genes situés
sur le chromosome X n'ont pas de responsabilité dans la transmission de 1'autisme (36).

D'autres études, dont les résultats demandent a étre reproduits, ont mis en cause divers genes :

i) le géne codant pour le transporteur de la sérotonine (37)

il) un geéne de transmission uniquement maternelle, situé dans une région du bras long du chromosome
15 (15 q 11-13) qui contient aussi un géne codant pour une sous-unité du récepteur GABA-A (38)

iii) I'homéogeéne £n2, qui serait impliqué dans I'organisation spatiale du tronc cérébral pendant 'embryogenése (39)

iv) un protooncogene, Harvey-ras-1 (HRAS-1), situé sur bras long du chromosome 11 (11 p 15.5), au méme site
que les génes codant pour la tyrosine-hydroxylase et la tryptophane-hydroxylase, deux enzymes clefs pour la
synthése (respectivement) des catécholamines et de la sérotonine (40)

2.2. Facteurs environnementaux

Plusieurs facteurs pré- et périnataux ont ét€ incriminés

i) des infections par des virus neurotropes, dont celui de la rubéole au premier chef,

ii) des médicaments : le valproate et (pour mémoire) la thalidomide

iii) des problémes obstétricaux. A noter que selon Bolfon et coll. (1997) (41) ceux-ci ne seraient pas des facteurs
causaux mais la simple conséquence de la prédisposition génétique a I'autisme

Un probléme particulier est celui de la "régression autistique". Dans nombre de cas les parents signalent une
détérioration du comportement de l'enfant (sociabilité, communication verbale et non verbale, jeux...), soit de
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fagon assez brutale, soit de fagon insidieuse. Chez certains de ces enfants le développement antérieur était tout a
fait normal, mais chez d'autres on peut déceler rétrospectivement de petits signes d'autisme (42,43). Le ou les
facteurs précipitants en cause ne sont pas identifiés. Cependant on observe assez souvent que la régression a été
précédée d'un stress qui — normalement — n'a pas de conséquences majeures (traumatisme physique, naissance
d'un frére ou d'une soeur, absence de la mere etc...) ; il est donc possible qu'un stress environnemental vienne révéler une
prédisposition a l'autisme. Un autre facteur précipitant pourrait étre le développement d'une épilepsie (44).

3. Les modeles neurobiologiques de I'autisme

3.1. Courchesne et coll. attribuent le syndrome autistique a la perte du contrdle que le néocervelet exerce
normalement sur les processus cognitifs. Leur hypothése s'appuie sur les arguments suivants

i) le néocervelet, constitué par la partie postérieure des hémisphéres cérébelleux et du vermis, est connecté au
cortex cérébral, via le noyau dentelé et le thalamus (figure 1)

ii) chez les autistes il existe un trouble précoce du développement cérébelleux qui affecte sélectivement des
régions vermiennes appartenant au néocervelet, et qui peut altérer la maturation des structures auxquelles le
néocervelet est connecté

ii1) I'imagerie fonctionnelle (PET-Scan, RMN fonctionnelle) a montré que le cervelet joue un role important dans
divers processus cognitifs dont la planification du mouvement et de l'apprentissage moteur, le contrdle et
l'orientation des processus attentionnels, 'apprentissage spatial et la mémoire spatiale, ou encore les mécanismes
cognitifs du langage et la mémoire de travail (pour revue : 45)

Cette hypothése est vivement discutée, notamment parce qu'il n'est pas établi que le néocervelet est
spécifiquement atteint au cours de I'autisme (cf supra). Elle a cependant trouvé un soutien un peu inattendu avec
la découverte de ce qui pourrait étre un modéle expérimental d'autisme.

11 existe en effet une lignée de cobayes, dite GS, qui présente des anomalies du cervelet d'origine génétique : des
I'age de trois semaines. Le volume des lobules VI et VII du vermis est moindre que celui des cobayes témoins
(lignée Hartley) et le nombre des cellules de Purkinje est réduit de 20 - 25 % ; a l'age d'un an le lobule VIII du
vermis ne peut plus étre identifié et les lobules VI-VII forment un tout, sans aucune de leurs subdivisions
normales. Il s'y associe en outre des anomalies de la couche 5 du cortex cérébral, avec une diminution de la taille
des neurones, une accumulation de neurofilaments et une raréfaction des arborisations dendritiques (46).
L'analogie entre les 1ésions cérébelleuses des cobayes GS (qui pour autant n'ont pas de troubles ataxiques) et
celles des autistes (du moins si on en croit Courchesne et coll.) a conduit des esprits curieux — Caston et coll.
(1998) (47) — a explorer leur comportement dans quatre domaines ou les autistes ont souvent des troubles

i) le premier est celui de I'apprentissage moteur et des stratégies motrices tels qu'on les explore sur un rota-rod
(il s'agit d'un mat horizontal qui tourne de fagon réguliére autour de son axe longitudinal, a une vitesse de 3 a 9
tours par minute). Les cobayes GS apprennent aussi bien que les cobayes Hartley a maintenir leur équilibre sur le
rota-rod en utilisant la marche, mais leur comportement est beaucoup plus stéréotypé : ils marchent toujours vers
l'avant, la téte dirigée en sens inverse de la rotation du mat, et ils restent a proximité de l'une des extrémités du
mat (toujours la méme pour un animal donné) ; en revanche les cobayes Hartley parcourent toute la longueur du
mat, et ils peuvent marcher aussi bien en avant qu'en arriére, leur téte étant alors dirigée (respectivement) dans le
sens de la rotation ou dans le sens inverse. Par ailleurs les chutes des cobayes GS sont toujours dues a une
mauvaise synchronisation des mouvements de la marche et elles ne s'accompagnent pas d'un cri ; inversement les
chutes des cobayes Hartley font le plus souvent suite a une perturbation environnementale (telle que les
mouvements de I'expérimentateur) ou a un changement de stratégie motrice (marche avant/marche arriére) et
elles s'accompagnent habituellement d'un cri ; en d'autres termes les cobayes GS sont beaucoup moins sensibles
aux perturbations de I'environnement que les cobayes Hartley

i) le second test est celui de l'exploration spatiale. On utilise la une planche comportant 18 trous disposés de
telle sorte qu'il y a 10 trous "centraux" et 8 trous "périphériques". L'animal est placé dans un secteur périphérique
prédéterminé et on observe son comportement pendant les 20 minutes suivantes. Les cobayes GS n'ont
pratiquement aucune activité exploratoire ; ils ne se déplacent que pendant 0.1 % du temps d'observation et ils
n'explorent qu'un ou deux trous, toujours dans le secteur périphérique. Les cobayes Hartley se déplacent
beaucoup plus (3.6 % du temps d'observation) et ils explorent 10 fois plus de trous, a la fois périphériques et
centraux.

L'absence d'activité exploratoire des cobayes GS se manifeste également lorsqu'on les sort de leur cage pour les
placer sur le sol de la piece ; ils restent alors a la méme place, littéralement figés, pendant au moins quinze
minutes. Au contraire les cobayes Hartley se déplacent spontanément aprés quelques minutes

iil) lorsque les cobayes (et les rongeurs en général) sont soumis a des stimulations auditives par des sons purs
aigus (500 a 5 000 Hz) et de forte intensité (plus de 50 dB), ils réagissent normalement par un cri et par une fuite,
deux comportements de plus en plus fréquents au fur et & mesure que l'intensité du son augmente. Ceci s'est
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vérifié chez les cobayes Hartley, mais pas chez les cobayes GS qui se caractérisent par une diminution globale de
la réactivité aux sons purs, sans aucune influence de l'intensité de ceux-ci.

En outre les cobayes Hartley répondent presque toujours aux bruits familiers (voix de l'expérimentateur,
froissement du sac contenant leur nourriture...) tandis que les cobayes GS n'y répondent que dans 80 % des cas
iv) pour apprécier les interactions sociales on place dans la cage de 1'animal un congénére — familier ou non — et on
observe les interactions de I'animal héte, qu'il s'agisse d'interactions actives (1échage, reniflage...) ou passives
(contacts regus de l'animal étranger). La encore le comportement des cobayes GS est trés différent de celui des
cobayes Hartley (fableau 1) : globalement leurs interactions sociales sont moins fréquentes ; ils développent
moins souvent des interactions actives, surtout lorsque leur partenaire est d'une lignée différente ; ils évitent tres
souvent les contacts d'un cobaye Hartley, ce qui n'est pas le cas dans la situation inverse.

Au total, le comportement des cobayes GS rappelle celui des enfants autistes (stéréotypies motrices ; réponses
aux bruits sélectives et indépendantes de leur intensité ; néophobie ; et évitement des interactions sociales). Ces
observations expérimentales plaident pour la responsabilité d'un trouble du développement cérébelleux dans la
symptomatologie autistique. En tout cas elles permettent d'espérer que les cobayes GS soient des modé¢les utiles
a I'é¢tude expérimentale de l'autisme, tant pour la physiopathologie que pour son traitement.

Temps d'interactions ) Durée des ime({,?“io“s Nombre d'évitements ©
actives

Cobayes Hartley (H)
- avec Hf ¥ 15 % 83 % 5
- avec Hf nf© 66 % 92 % 3
- avec GS 33% 99 % 1
Cobayes GS
- avec GS f@ 4% 58 % <1
- avec GS nf © 16 % 59 % 4
- avec Hartley 24 % 30 % 12
(a) en % du temps total d'observation (d) f: familier
(b) en % du temps total d'interactions (¢)  nf:non familier

(c) pendant le temps d'observation

Tableau 1. Le comportement social des cobayes GS et des cobayes Hartley (d'aprés Caston et coll., 1998) (47).

3.2. Selon De Long (1999) (48), l'autisme est la conséquence d'un trouble précoce du métabolisme de la
sérotonine qui affecte préférentiellement soit 'hémisphere cérébral gauche (autisme proprement dit) soit
I'hémisphere cérébral droit (syndrome d'Asperger) et qui perturbe la synaptogenése dans le cortex cérébral. Cette
hypothése s'appuie sur les arguments suivants :

i) on a observé une fréquence élevée — supérieure a celle de la population générale — de troubles affectifs dans
les familles d'autistes (cf supra)

ii) certaines études de familles d'autistes ont mis en cause un géne codant pour le transporteur de la sérotonine
ainsi qu'un gene situé dans une région du génome (15 q 11-13) qui a aussi été impliquée dans le déterminisme
des troubles affectifs (cf supra ; 49)

iii) les inhibiteurs sélectifs de la recapture de sérotonine peuvent étre efficaces sur certains symptdomes de
l'autisme, principalement ceux qui s'apparentent a un comportement obsessionnel (par exemple : 50)

iv) les tests neuropsychologiques réalisés chez les autistes ont mis en évidence des déficits cognitifs prédominant
soit sur les fonctions qui dépendent de 1'hémisphére cérébral gauche, soit — plus rarement — sur celles qui
dépendent de I'hémisphere droit (51,52)

v) Chugani et coll. (1997) (53) ont mesuré en PET-Scan la synthése cérébrale de sérotonine a partir de I'a-["C]-
méthyl-L-tryptophane chez de jeunes autistes (10 ans en moyenne). Dans presque tous les cas ils ont observé une
asymétrie interhémisphérique. Le plus souvent il s'agissait d'un déficit de la synthése de sérotonine dans le cortex
cérébral et le thalamus gauches, associée a une augmentation de la synthése de sérotonine dans le noyau dentelé
du cervelet droit. Ailleurs les anomalies €taient inversées avec une diminution de la synthése dans le cortex et le
thalamus droits et une augmentation dans le noyau dentelé gauche

3.3. Dés 1978 Damasio et Maurer (54) avaient suggéré que le syndrome autistique est du a un
dysfonctionnement des lobes frontaux. L'absence d'anomalies patentes des lobes frontaux chez les autistes
semblait récuser cette hypothése mais des données récentes — évoquées ci-dessous — l'ont remise a l'ordre du
jour. Ainsi certains auteurs — dont Nancy Minshew — font de l'autisme la conséquence d'un trouble du
développement de tout un réseau distribué qui assure le traitement des informations complexes et au sein duquel
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le cortex préfrontal joue le role de chef d'orchestre (55,56). Ceci expliquerait — entre autres — les difficultés
qu'ont les autistes a acquérir une "théorie de la pensée", a savoir cette aptitude particuliére a attribuer une pensée
a autrui qui, selon Baron-Cohen (1989) (57) dépend des capacités d'anticipation et de prévision du
comportement des autres.

Parmi les résultats qui ont contribué au renouveau de 1'hypothése frontale on peut citer les suivants

i) les enfants autistes sans retard mental présentent des troubles des fonctions exécutives (58), dont des troubles
de la mémoire de travail (59)

ii) grace a des mesures répétées du débit sanguin cérébral Lelord et coll. (34) ont montré que les enfants autistes
ont un retard de la maturation post natale du cortex préfrontal (60)

iii) selon Minshew et coll. (1999) (61) de jeunes adultes autistes sans retard mental (20 ans en moyenne)
exécutent correctement les saccades oculaires visuellement guidées (figure 2) dont on sait que le calibrage est
assuré par le cervelet. En revanche lors des épreuves de saccades mémorisées et d'antisaccades, ils ont des
difficultés a supprimer les saccades inappropriées, comme le font les patients avec des 1ésions frontales ; de plus
dans le premier cas, ils commettent des erreurs de localisation de la cible mémorisée, que I'on peut expliquer par
un trouble du maintien de l'information spatiale en mémoire de travail

a) saccade visuellement guidée b) antisaccade Le sujet est placé devant un écran comportant un point central
qu'on lui demande de fixer (o).
J@ @ Lors des saccades visuellement guidées (a), le sujet doit déplacer
o i K. son regard vers une cible périphérique (*) aussitot que celle-ci
apparait sur l'écran.

Lors des antisaccades (b) on demande au contraire au sujet
d'exécuter une saccade vers un point virtuel, diamétralement

¢) saccade mémorisée opposé a la cible périphérique.
o) Enfin I'épreuve des saccades mémorisées (c) se déroule en trois
PY ° ° } te,m.ps ﬁxatio‘n du point central., apparitior} transitorire de la ciblﬁ:
périphérique a laquelle le sujet ne doit pas répondre, puis

extinction du point central signalant au sujet qu'il doit déplacer
son regard sur le point ou était apparue la cible.

Figure 2. Les différents types de saccades oculaires étudiées chez les autistes par Minshew et coll. (1999) (61).
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