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                                                                                                                                                                        Résumés 

Résumé  

L’autisme est l’une des maladies les plus courantes aujourd’hui. Des études ont montré que le sang et l’urine 

des enfants autistes et leur maman contient des formes atypiques de bactéries et de champignons. Le but de 

cette étude est la recherche des champignons et levures dans les urines des parents d’enfants autistes, les 

urines des enfants autistes sont analysées comme contrôle. On a fait un examen macroscopique des urines 

des urines et un dénombrement des champignons bactéries et levures. Les résultats obtenus sur les 16 

familles autistes et normales montrent qu’il n’ya pas de différence entre le nombre de sujets infectés dans 

les deux types de familles. Par contre il ya plus d’infection par des levures chez les enfants autistes. 

Mots clés : Autisme, le sang, bactéries, champignons,                                                                            

Summary               

 Autism is one of the most common diseases today. Studies have shown that the blood and urine of autistic 

children and their mothers contains atypical forms of bacteria and fungi. The purpose of this study is the 

search for fungi and yeasts in the urine of parents of autistic children, the urine of autistic children is analyzed 

as a control. We made a macroscopic examination of the urine of the urine and an enumeration of the fungi 

bacteria and yeasts. The results obtained on the 16 autistic and normal families show that there is no 

difference between the number of infected subjects in the two types of families. On the other hand, there are 

more yeast infections in children with autism. 

 Keywords: Autism, blood, bacteria, fungi, urine.  

                                                                                                                                                           ملخص   

يحتوي على اشكال نمطية   وامهاتهمالامراض الأكثر شيوعا اليوم. أظهرت الدراسات ان دم وبول الأطفال المصابين بالتوحد    أحدالتوحد هو     

تحليل بول   ، ويتمبالتوحدفي بول اباء الأطفال المصابين    والخمائره الدراسة هو البحث عن الفطريات  هذ  الغرض من  والفطريات.البكتيريا  من  

بإجراء فحص مجهري للبول وتعداد البكتيريا والخمائر والفطريات. أظهرت النتائج التي تم    قمنا تحكم.الأطفال المصابين بالتوحد كعنصر 

عائلة متوحدة وعائلة عادية انه لا يوجد فرق بين عدد المصابين في نوعي العائلات. من ناحية أخرى هناك المزيد  16الحصول عليها على 

                                             من عدوى الخميرة لدى الأطفال المصابين بالتوحد.                                                                 

                                                                                                                                                          

                                          ، الدم، البكتيريا، الفطريات، البول التوحد المفتاحيةالكلمات  
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INTRODUCTION 

L’être humain vit continuellement en association avec une population diversifiée et complexe de 

microorganisme appelé « microbiote » ce dernier re groupe un nombre significatif de microorganisme qui 

ont un impact important sur le métabolisme et la physiologie de l’hôte dont l’une de ces principaux effets 

bénéfiques est la protection l’amélioration de la résistance de l’hôte aux maladies infectieuses. Le 

déséquilibre est l’altération quantitative et qualitative de cette flore peuvent mener vers le développement de 

certains maladies (Clavel., 2019). 

Parmi ces pathologies, on cite les maladies de dysfonctionnements du système nerveux central, le cancer et 

le diabète. Une étude récente a montré qu’une différence entre le microbiote des patients atteints de la 

maladies de autisme et les sujets sains. L’étude a révélé une diminution de la famille Prevotellaceae. Cette 

diminution peut être liée à la diminution de la thiamine et de folates l’un des signes physiologiques de la 

maladie de autisme (Descoins, 2017). 

L’étude de Vogt et al sur les rongeurs suppose que l’altération de microbiote peut mener a un dépôt 

d’amyloïde quoique les espèces associées a ce dysfonctionnement restent méconnu. Le microbiote des 

patients atteints de la maladies l’autisme est caractérisé par la présence significative de certaines espèces 

bactériennes telles que les Firmicutes et les Bacteroides avec une faible présence d’autres comme les 

Bifidobacterium (Vogt et al., 2017). La diversité du microbiote intestinal sanguines et urinaires sont associée 

à différents facteurs liés à l’individu qui peuvent influencer leur activité métabolique y compris l’état de 

l’individu, l’âge, l’antécédent clinique, l’environnement et l’alimentation (Corthier et al., 2007).  

L’objectif de notre travail été d’étudier la flore fongique chez les enfants autistes et leurs parents. 

Notre travail comporte deux partie: la première partie nous avons réalisé un examen macroscopique des 

urines. la deuxième partie dénombrement des champignons et levures. 
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1. Microbiote de corps humain  

 Notre corps est plus qu’une simple collection de cellules humaines. En fait, nous avons environ 1014 

micro-organismes (environ 10 à 100 fois le nombre de cellules de notre corps), principalement des 

bactéries (plus de 500 espèces), qui vivent sur notre peau, dans notre tube digestif (qui n’est pas stérile) 

et dans d’autres parties de notre corps (nez, lobes d’oreilles et vagin), représentant une biomasse de 1 à 

1,5 kg (weberTK, polauco ,2012). 

 

 

 

Figure 1 : répartition topographique du microbiote humain adulte sain 

1.2. Types de microbiote  

1.2.1. Microbiote intestinal  

 Le microbiote intestinal, également connu sous le nom de microflore intestinale, est la collection de 

bactéries qui vivent dans le tube digestif. A l'âge adulte, le tube digestif humain peut contenir jusqu'à 

1014 micro - organismes (100 000 milliards), soit dix fois le nombre de cellules dans le corps. Le corps 

humain contient près de 3 millions de gènes. Soit 100 fois Le nombre de gènes trouvés dans la nature. 

Dans le génome humain (bourlioux et al.,2014). 
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1.2.2. Microbiote sanguin  

Malgré le fait que des études récentes semblent soutenir l’existence d’un microbiome sanguin chez 

l’homme en bonne santé, notre compréhension de la diversité phylogénétique des bactéries transmises 

par le sang reste limitée. Contrairement aux phyla bactériens couramment observés dans la MI humaines. 

Firmicutes et Bacteroidetes, le HBM semble être dominé par les phyla actinobactéries protéobactéries, 

suivis des firmicutes et bactéries du sang, des bacterodes revanche selon les études. En 2008, Moriyama 

et al ont identifié un groupe de taxons bactériens dans leur étude des bactéries présent dans le sang de 

deux personnes saines, principalement des bacilles, des flavobactéries, des sténotrophomes en utilisant 

une approche basée sur la culture (Damgaard et al.,2008). Ils ont découvert une croissance bactérienne 

dans le sang d’environ 62 %des personnes en bonne santé 

1.2.3.  Microbiote vaginal  

L’environnement vaginal est constitué d’une phase liquide riche en produits chimiques dérivés de l’eau 

et du plasma qui sont complétés par des composants de la gloire cervicale. Les cellules vaginales 

exfoliées, les leucocytes et les bactéries sont parmi les éléments solides et figuratifs de l’environnement 

vaginal. Selon que la flore est normale ou pathologique, la concentration varie de 106 à 1012 bactéries 

par gramme de sécrétion vaginale (l’Andaman et quévrain.,2016).  

1.2.4. Microbiote urinaire 

A été découverte (whiteside et al., 2015)  depuis 2012 sur le nom de uribiome ou flore urinaire composé 

entre 1354 et 2069 groupes de microorganismes environ 50% lactobacilles et 12 bifidobactéries et prés 

de 2 de Escherichia coli cette composition est diffèrent chez les deux sexe femme et homme cette 

diversité être bouleversé dans la pathologie de tractus urinaires chez les femmes leur importance est dans 

le développement de différent trouble urinaire et certaines pathologies comme l’ hypertrophie bénigne 

de la prostate ou le caner de vessie ( Estella ., 2019)  

1.3. Fonctions du microbiote intestinale  

1.3.1. Fonction protectrice  

 Il inhibe la croissance de micro-organismes potentiellement pathogènes en les maintenant au sol 

(adhésion au mucus près de l’épithélium digestif et circulation à la lumière du tube digestif), ou en 
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réduisant leur production de toxines pathogènes en altérant les conditions environnementales (pH, 

bactériocine et production de défense) (De Filippo et al ; 2010). 

1.3.2. Fonction métabolique  

Les principales sources d’énergie pour le microbiote intestinal sont les glucides et les protéines trouvées 

dans les fibres alimentaires non digérées dans le tube digestif supérieur qui se retrouvent   dans le Côlon. 

Le caractère et la quantité de substrats disponibles En conséquence, ils dépendent des   Individus et de 

leurs habitudes alimentaires, ce qui est un facteur Environnemental qui peuvent avoir un impact sur 

l’équilibre du microbiote. Le processus de biotransformation, Ces nombreux substrats utilisés par le 

microbiote colique (glucides, protéines et lipides), d’une part, Un grand nombre d’hydrolases sont 

impliquées (polysaccarides, glycosidases, peptidase, etc.), permet aux bactéries D’obtenir l’énergie dont 

ils ont besoin pour la croissance et, d’autre part, génère le Production d’un large éventail de métabolites, 

dont la majorité sont absorbées et utilisées par l’hôte (Pryde et al., 2002, Landman et Quevrain.,2016).  

1.3.3.  Fonction immunitaire  

 En l'absence de microbiote intestinal, le tube digestif ne mûrit pas et reste atrophié (diminution de 

l'épaisseur muqueuse, de la taille des villosités et du bord en brosse).  

Elle Joue également un rôle dans le développement du système circulatoire qui irrigue la muqueuse 

gastro-intestinale (angiogenèse). L'absence de flore intestinale chez la souris réduit le nombre de cellules 

immunitaires dans la muqueuse intestinale (Macpherson et al ; 2004) ; notre microbiote joue un rôle 

important dans la mise en place de notre système immunitaire intestinal en assurant une stimulation 

constante (rôle d'activation, rôle de modulation de réponses spécifiques, rôle de régulation pour la mise 

en place de fonctions suppressives). 

1.4. Lien entre le microbiote intestinal et le cerveau  

Notre cerveau et notre tube digestif communiquent via l’axe de l’intestin cerveau ou Brain Gut axis, 

garantissant un tractus gastro-intestinal coordonné et adaptable à son environnement en milieu 

physiologique (grenham et al.,2011).  Les molécules dérivées de la fermentation et des endotoxines 

dérivées de bactéries fonctionnent sur le SNC via une variété de voies sanguin. 
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Figure 2 : le lien entre l’intestin et le cerveau 

1.4.1. Voie sanguine   

Les molécules libérées dans l’intestin (comme les produits de la fermentation et neurotransmetteurs ou 

les molécules constituantes de la paroi bactériennes LPS et flagelline) vont atteindre la circulation 

sanguine en utilisant les voies paracellulaires après absorbation par les entérocytes elles vont traverser la 

barrière hémato-encéphalique, en entrainant des modifications dans le fonctionnement du SNC (Jaglin, 

2013 ; Descoins, 2017).  

1.4.2. Voie nerveuse   

La voie nerveuse est possible pour les molécules constituantes des bactéries (LPS et flagelline) plus que 

les molécules libérées (produits de la fermentation et neurotransmetteurs). En fait, les afférences du 

système nerveux entérique ont des récepteurs aux constituants des bactéries qui peuvent être activées 

ensuite par plusieurs molécules libérées en intégrant des messages viscéraux dans les voies cérébrales 

(Jaglin, 2013; Descoins, 2017).  

1.4.3. Voie immune   

La présence des molécules nocives bactériennes telles que l’ammoniaque, le phénol, l’indole, le 

sulphide et la hausse de la perméabilité de l’intestin permettent la stimulation des cellules immunitaires. 

La quantité des cytokines pro-inflammatoires augmente en vue de la modification attribuée à l’équilibre 

https://link.springer.com/article/10.1007/s13668-020-00313-5/figures/1
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cytokinique, ces dernières vont influer le cerveau par deux voies, soit la circulation systémique, soit, 

par un contact avec le SNE ou bien le tissue endocrine intestinal (Jaglin, 2013; Descoins, 2017).  

1.4.4. Voie endocrine   

La stimulation des cellules endocrines intestinales s’effectue par des substances issues du système 

immunitaire, et elles libèrent des neuropeptides qui agissent localement sur les afférences du SNE ou 

joindre le SNC utilisant la voie systémique. La sérotonine (5-HT) est un neuropeptide régulateur de 

l’inflammation intestinale synthétisé par les cellules entérochromaffines, bien que, d’autres cellules 

entéro-endocrines produisent des neuropeptides bioactifs tels que le glucagon-like peptide (GLP), le 

peptide pancréatique PYY et la cholécystokinine (CCK) (Mazzoli et Pessione, 2016).  

 

Figure 3 : Modulation du microbiote du système nerveux central (SNC) 

 

https://link.springer.com/article/10.1007/s13668-020-00313-5/figures/1
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1.5. Microbiote et modulation du système immunitaire  

De nombreuses études ont démontré la capacité des bactéries à déclencher la production de cytokines 

pro-inflammatoires IL-1, IL-6 et TNF-α. Ces derniers agissent sur le SNC par différents moyens, par une 

activation des afférences du nerf vague, par une diffusion simple dans les organes circum-ventriculaires 

comme l’area postrema (ou également appelé aire du vomissement) car cette zone ne possède pas une 

barrière hémato-encéphalique (BHE), par le médiateur de transporteurs localisés sur la BHE, ou par 

l’activation des récepteurs situés sur des macrophages périvasculaires et sur les cellules endothéliales 

cérébrales, ce qui conduit à la production prostaglandines (Dantzer et al., 2008). Les cytokines pro-

inflammatoires sont impliquées dans plusieurs maladies issues du dysfonctionnement de SNC notamment 

la dépression (Jaglin, 2013 ; Descoins, 2017).  

2. Dérégulation de microbiote dans la maladie de l’autisme  

2.1. Définition de l’autisme  

 L’autisme n’est pas une maladie, c’est un trouble du développement d’origine neurologiques. Ce 

problème touche environ une personne sur 100, les garçons étant cinq fois plus touchés que les filles. 

Elle se caractérise par des perturbations des interactions sociales, de la communication et du langage, 

ainsi que par l'absence de sens conceptuel (Husson et al., 2020). 

 Les premières descriptions cliniques de l'autisme par Léo Kanner datent des années 1940 (Kanner. et 

al.,1943) ; il fait référence à des "problèmes affectifs de contact autistiques", les principaux symptômes 

étant un isolement extrême et une forte résistance au changement. Jusqu'aux années 1970 et 1980, où ces 

deux maladies étaient clairement séparées, l'autisme était lié à la schizophrénie infantile (Guibert et al., 

2005) 

2.1.1.  Hypothèses étiologiques de l’autisme  

 Les causes de l’autisme sont actuellement inconnues et font l’objet de nombreuses études.  Il semble 

y’avoir un accord parmi les professionnels de la santé pour accepter une étiologie multifactorielle. 
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A. Déterminisme génétique  

A ce jour, on reconnaît l’origine génétique de ce trouble ; des études faisant état d’un taux          

d’héritabilité allant jusqu’à 90% chez les jumeaux monozygotes (Rosenberg et al., 2009) signifiant que 

les facteurs génétiques jouent un rôle majeur dans l’apparition du phénotype. 

Un certain nombre de gènes ont été identifiés, par exemple le gène Shank3, situé sur le chromosome 22.  

Actuellement, la recherche médicale, en particulier la recherche génétique, en est encore à ses débuts 

pour identifier les gènes responsables de l’autisme. L’autisme présente une hétérogénéité Importante 

dans le degré et la diversité de ses manifestations – capacités verbales et cognitives, intégration sociale, 

etc. En plus de la multiplicité des gènes qui composent le génome humain. Le nombre de gènes 

responsables et leur combinaison potentielle pour créer une prédisposition reflète la diversité de la 

maladie. Plusieurs études ont établi un lien entre les duplications du chromosome 15et le cancer (Cook 

et ses collègues. ;1997). Un gène sur le chromosome 7 avec la possibilité d’une participation d’un autre 

gène situé sur le chromosome 16, le gène du transporteur de la sérotonine (Tordjman, 2001), un gène 

impliqué dans l’étiologie de l’autisme parmi ceux qui sont responsable du développement embryonnaire 

du système nerveux (Rodier et al. ; 1998), ou encore le gène C4B sur le chromosome 6 (Warren et 

al.,1995). 

B.  Facteurs environnementaux  

De nombreux facteurs environnementaux ont été impliqués comme facteurs augmentant le risque 

d’autisme. Par exemple, les souffrances néonatales, les expositions toxiques (polluants de l’air, 

Exposition in utero aux médicaments) ou encore l’exposition à des virus ou vaccins spécifiques sont 

autant de possibilités. 

C.  Causes neurobiologiques  

La majorité de ces études partent de l’hypothèse d’un problème de maturation cérébrale : le cerveau ne 

se développe pas normalement et présente des anomalies, tant au niveau de la structure que de la fonction 

des artères cérébrales. Des défauts de croissance neuronale ont été découverts dans diverses zones du 

cerveau (Wegiel et al.,2014). D’autres chercheurs affirment que le développement des synapses 

excitatrices dans certaines zones du cortex cérébral a changé (Tang et al.,2014). 
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2.1.2. Clinique des troubles autistiques     

A. Troubles des interactions sociales 

Ces perturbations se présentent comme un manque de réciprocité sociale ou émotionnelle, ainsi que des 

difficultés dans le développement, le maintien et la compréhension des relations sociales.  Les personnes 

autistes sont confrontées à des défis importants pour établir des relations avec leurs pairs, faire preuve de 

responsabilité sociale et utiliser et traiter de manière appropriée les comportements non verbaux et 

verbaux tels que le contact visuel et les expressions faciale, le DSM 5(APA., 2013). Les enfants autistes 

sont incapables de s’engager avec d’autres enfants ; ils préfèrent s’isoler, ne répondent pas aux appels 

adressés à leur nom et évitent de les regarder  

B.  Problèmes de communication verbale et non verbale  

 L’altération de la communication se caractérise souvent par un retard linguistique, qui survient à la suite 

d’un usage répété et stéréotypé de la langue parlée, ou par l’absence complète de son développement. 

Les patients autistes sont également limités dans leur communication non verbale : ils utilisent peu de 

gestes sociaux, peu de gestes interactifs et peu ou pas d’imitation. Il y a certaines bizarreries dans le jeu 

de « le faire apparaître » chez les enfants, le )DSM 5 APA., 2013). 

C. Comportements répétitifs et intérêts restreints                                                                 

Ces perturbations se manifestent par le caractère stéréotypie ou répétitif du mouvement, l’utilisation 

d’objets ou du langage, l’intolérance au changement, l’adhésion à des routines et des intérêts fixes. 

Les enfants autistes peuvent être fascinés par des objets insolites (morceaux de ficelle, panaches, miettes, 

etc.) ou utiliser des objets ou des jouets insolites (tourner indéfiniment au volant d’une petite voiture, 

etc.) )DSM 5APA., 2013). 

2.1.3. Epidémiologie  

 L’épidémiologie de l’autisme étudie les facteurs influant sur les troubles du spectre de l’autisme 

A. Prévalence     

Au cours de la dernière décennie, de nombreuses études se sont concentrées sur la prévalence de 

l’autisme et sur l’ensemble des problèmes liés à l’autisme. Lotter a mené l’une des premières études sur 

https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89pid%C3%A9miologie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Autisme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Trouble_du_spectre_de_l%27autisme
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la prévalence de l’autisme au France en 1966. Il a utilisé les critères de Kanner et a découvert un taux de 

prévalence de 4 à 5 enfants autistes pour 10 000 enfants (Lotter.,1966). En 1979, l’équipe de Wing et 

Gould identifie trois fois plus d’enfants atteints de troubles du spectre autistique mais qui ne répondent 

pas à tous les critères autistiques de Kanner (Wing et Gould.,1979). Selon les estimations les plus 

récentes, qui reposent principalement sur des études nord-américaines ou européennes, la prévalence de 

l’autisme varie de 20 à 30 pour 10 000 et la prévalence des problèmes liés à l’autisme varie de 90 à 120 

pour 10 000. (Fombonne., 2012). Baird et ses collègues ont mené l’étude SNAP en 2006, qui a utilisé 

des instruments de diagnostic recommandés à l’échelle internationale tels que l’ADI-R (Autism 

Diagnostic Interview-Revised) et l’ADOS (Autism Diagnostic Observation Schedule). La prévalence de 

l’autisme s’est avérée être de 25 pour 10 000 dans cette étude. Même si les seuils ADI et ADOS sont 

respectés, ce chiffre monte à 39 pour 10 000 lorsque le diagnostic est posé par un groupe d’experts. Les 

objectifs de l’ADOS n’ont pas été atteints (Baird et al., 2006). 

L’observation d’une augmentation de la prévalence dans le temps, basée sur des études méthodologiques 

strictes, a suscité d’importantes spéculations sur les causes de ce changement.  

Diverses hypothèses ont été avancées, alimentant le débat autour de la question suivante : « Une 

augmentation de la prévalence de l’autisme peut-elle être attribuée à une augmentation de son incidence ? 

Les médias ont été captivés par cette question et se sont prononcés à ce sujet. « Épidémie d’autisme » 

basée sur des études impliquant une variété de facteurs environnementaux (nutrition, vaccinations, 

pollution, etc.). A titre d’exemple, le sujet des implications du RDR a été soulevé pour la première fois 

en 1998 (Wakefield et coll, 1998) et a depuis été soutenu par d’autres études (Taylor et al., 1999, 

Destefano et Thompson., 2004). 
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Tableau 1 : Prévalence des TSA  

Étude  Méthode  Année  Population  
Prévalence 

TSA (1/1 000)  

Prévalence  

Autisme  

(1/1 000)  

Baxter, 2015  Méta-analyse  2010  

Mondiale < 27 ans 

(population 

générale)  

7,2  2,4  

Elsabbagh, 

2012  

 

Revue   > 2000  Europe < 18 ans  6,2  1,87  

Idring, 2012  
Étude de 

cohorte   
2007  

Suède < 18 ans  

4-6 ans  

13-17 ans   

11,5  

6,5  

14,6  

2.8 

 

En cas de retard mental léger à sévère associé à l’autisme (2 garçons pour 1 fille) ; mais, dans l’autisme 

sans retard mental, la prépondérance masculine est plus importante (6 pour 1). Des recherches récentes 

suggèrent qu’une sex-ratio plus équilibrée de 1,6 garçons pour 1 fille est préférable (Zwaigenbaum et 

al., 2012). Cette étude met en évidence une amélioration du dépistage qui permet une meilleure 

identification des femmes atteintes de TSA, en particulier celles sans déficience intellectuelle, et suggère 

que ces femmes ont été historiquement sous-diagnostiquées. Ainsi, d’un point de vue épidémiologique, 

on se dirige vers un équilibrage progressif de la sex-ratio dans le TSA, tout en ayant toujours une 

proportion d’hommes plus élevée que de femmes.    

L’origine de cette disparité donne lieu à plusieurs hypothèses qui peuvent être résumées en trois modèles. 

Selon la théorie de l’hyper-masculinisation du cerveau chez les personnes autistes (Baron-Cohen, 2002), 

le cerveau des hommes a une certaine fonction qui ressemble plus aux fonctions identifiées dans 

l’autisme que le cerveau des femmes. Selon Mottron, il n’y a actuellement aucune preuve que ce modèle 

est valide (2015).   

 L’existence d’un « effet protecteur » chez les femmes, qui est en partie dû à l’émergence d’une forme 

d’autisme, le plus souvent d’un point de vue génétique (Robinson et al., 2013, Jacquemont et al., 2014).   
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Une différence de plasticité cérébrale selon le sexe, une nouvelle hypothèse pour la sex-ratio dans 

l’autisme, une même mutation aurait des effets différents selon le sexe (Mottron et al., 2015).     

C.  Antécédents familiaux 

Des chercheurs du King College de Londres, du Karolinska Institut et de l’Université Mont Sina aux 

États-Unis ont analysé les données anonymisées de 2 millions d’enfants nés en Suède entre 1982 et 2006, 

dont 14 516 ont reçu un diagnostic de TSA. Les chercheurs ont évalué le risque au sein de la famille en 

cas d’incident impliquant un jumeau identique ou dizygote, un frère, une sœur, un demi-frère, une sœur, 

etc. 

 En 2010, une revue de l’état actuel des connaissances concluait que « le risque de développer l’autisme 

pour un nouvel enfant dans une famille où il y a déjà un enfant atteint de TED est de 4%  

Pour un garçon et de 7% pour une fille ». Si une famille a déjà deux enfants atteints de TED, le risque 

augmente considérablement (de 25 % à 30 %). 

D. Age des parents  

 En 2010, une revue de l’état des connaissances concluait que « la fréquence de l’autisme infantile 

n’augmente que modestement avec l’âge du père et de la mère (risque multiplié par 1,3 pour une mère 

de plus de 35 ans et par 1,4 pour un père de plus de 40 ans). » (Haute autorité de santé). 

2.2. Dérégulation de microbiote  

2.2.1. Dérégulation de microbiote intestinal 

déséquilibre quantitatif et qualitatif dans la diversité microbienne intestinale par le biais de plusieurs 

facteurs. Ce déséquilibre est la cause principale de certaines pathologies telles que l’obésité, le syndrome 

métabolique, le syndrome de l’intestin irritable, les maladies inflammatoires intestinales, les maladies 

auto-immunes, le cancer colorectal et hépatique, ainsi que les troubles psychiatriques dont la dépression 

et les troubles du spectre autistiques (TSA), etc. (Mondor et al., 2013; Descoins, 2017). Il a été démontré 

que la présence d’un microbiote équilibré est abondante pour l’expression de l’alpha-synucléine qui est 

une protéine importante dans le cerveau humain qui se trouve dans l’extrémité des neurones (au niveau 

des les terminaisons présynaptiques) (Sampson et al., 2016).  
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La présence d’une dysbiose chez les patients atteints des troubles neurodégénératifs peut influencer l’état 

de la maladie. Ces données montent l’effet du déséquilibre ainsi que du métabolisme de microbiote 

intestinal sur la communication neuronale (Grasset et Burcelin, 2019).   

2.2.2.  Dérégulation de microbiote sanguin  

 En basant sur l’hypothèse de l’existence d’un microbiote à variations de paroi déficientes (forme L) dans 

le sang humain, ils ont développé une méthode innovante qui a permis le développement d’une 

population de forme L à partir du sang de toutes les études. Contrairement aux volontaires sains, le sang 

des enfants autistes et de leurs mères est transformé dans des conditions de culture appropriées, ce qui 

entraîne des bactéries et des champignons détectables, un processus qui peut être démontré à l’aide d’un 

microscope électronique et d’un microscope optique, et peut être divisé en deux types d’états : un 

microbiote sain (« eu biotique ») et un microbiote dysbiotique (« dysbiotique ») chez les enfants autistes 

et leurs mères. (Markova.,2019). 

 La présence dans le sang d’une variante sans paroi du cycle de vie des champignons filamenteux. 

Amplification des IgG, IgM spécifiques ainsi que la croissance typique des moisissures a été un argument 

décisif pour la présence d’Aspergillus Fumigatus chez presque tous les enfants autistes. Ils ont montré 

dans des études antérieures que les formes L filtrables pouvaient être transmises par le regard vertical de 

la mère à l’enfant avant la naissance, ce qui implique que les enfants peuvent déjà être colonisés par des 

champignons, et qu’une ‘Aspergillose silencieuse’ pourrait contribuer voire être une cause majeure cause 

de problèmes neurodéveloppementaux dans l’enfance. (Markova.,2019). 

2.2.3. Dérégulation de microbiote urinaire 

Le microbiote corporel représente par les véhicules électriques bactériens dans l'urine des personnes 

autistes. Des étude identifient des profils de microbiote nettement modifies dans les TSA par rapport aux 

témoins sains non-TSA et suggèrent que les VE bactériennes dans l'urine peuvent être utiles pour 

l'évaluation de la composition du microbiote dans les TSA (Yunjin et al.,2017) 

Les bactéries à Gram négatif sécrètent des vésicules membranaires extracellulaires (EV), également 

appelées nanovésicules, pour communiquer avec les cellules hôtes (Kuehn et al.,2005), et sont détectées 

dans les selles, ainsi que dans l'urine et le serum sanguin (Kang et al.,2013, jang et al.,2015, yoo et 

al.,2016). Les véhicules électriques sécrétés par les bactéries gram-negatives contiennent de l'ADN, de 

l'ARN, des protéases, des phospholipases, des adhésines, des toxines et des composés 
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immunomodulateurs. Les véhicules électriques dérivés de bactéries sont associés à la cytotoxicité, à la 

fixation bactérienne, au transfert d'ADN intercellulaire et à l'invasion (Kuehn et al.,2005, Ellis et 

al.,2010, Maldonado et al.,2011). Les bactéries Gram-positives produisent également des EV, qui 

contiennent du peptidoglycane, de l'acide lipotéichoïque, des protéines de virulence, de l'ADN et de 

l'ARN (Lee et al., 2009, Brown et al.,2014). Lorsque des EV bactériens ont été injectés par voie 

intrapéritonéale chez des souris, les EV ont été rapidement distribués dans tout le corps avec une 

accumulation dans le foie, les poumons, la rate et les reins en moins de 3 h (jang et al.,2015). Les EV 

dérivés de bactéries dans le sang et l'urine représentent les principaux constituants des microbes dans le 

corps, à savoir le microbiote intestinal (Kang et al.,2013, yoo et al.,2016), et indiquent le microbiote qui 

est métaboliquement ou pathologiquement actif (Kang et al.,2013, jang et al.,2015). 

Objectif de travail (Yunjin et al..,2017) ont montre une dérégulation de microbiote urinaire chez les 

enfants autistes mais seulement la partie bactérienne de microbiote qui a été étudiée. Notre travail avait 

comme objectif d’étudier la partie fongique de microbiote urinaire avec un dénombrement des 

champignons et levures. (Markova et al., 2019)   ont montré que le déreglement de la flore fongique 

sanguine des enfants autistes été présent aussi chez les mamans des enfants autistes, c’est la raison pour 

laquelle ont à intégrés les parents des enfants autistes dans notre étude. 



Chapitre II: Matériel et 

Méthode



Chapitre II      Matérial et méthode 

1. Type d’études

 Il s’agissait d’une étude d’examen macroscopique des urines et un dénombrement des levures et 

champignons. 

2. Lieu et période de l’étude

L’étude a été menée à partir des résultats d’analyses microbiologique des urines, qui ont été pris de 

de l’hôpital (service pédopsychiatrique) cheraga, willaya d’Alger. L’étude couvrait la période allant 

8/05/2022à 08/07/2022. 

3. Echantillonnag

Nous avons reçu 96 prélèvements urinaires (16 familles ayant un enfant autiste et 16 familles 

normale). 

3.1. Critères d’inclusion : 

Tableau 2 : critères d’inclusion 

Paramètre Critères d’inclusion 

L’Age des enfants Entre 7 – 10 ans 

L’Age des pères Entre 35-55 ans 

L’AGE des mères Entre 25_40 ans 

Type de prélèvement Urinaire 

La date de prélèvement Le 8 mai jusqu’à 8 juillet 2022 

16
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4. Materiel et produits de manipulation

- Pots stérile (pour les urines).

- Les tubes a éssis.

- Bandellette de pH.

- Centrifugeuse.

- Lame et lamelle.

- Microscope optique.

- Bec benzenes.

- Boites de pétrie.

- Anse de platine.

- Etuve a 37C° et 25C°.

- Pipette Pasteur.

- Eau distéllé.

- Autoclave

- La Haute

- Bleu de méthylène.

- Milieu de culture (gélose nutritive et sabouraud).

5. Prélèvement des urines

Le prélèvement des urines réalisé si possible au moins 4 h après la miction précédente pour permettre 

un temps de stase suffisant dans la vessie. 

Le prélèvement précédé d’une hygiene des mains (lavage à l’eau et au savon ou friction avec une 

solution hydro-alcoolique) et d’une toilette de la région urétrale ou vulvaire à l’aide de savon ou de 

lingettes, suivie d’un rinçage et de l’application d’un antiseptique (d’un seul geste d’avant vers 

l’arrière chez la femme), les grandes lèvres ou le prépuce étant maintenus écartés . 

Chez l’adulte, les urines prélevées après toilette locale, sans contact du jet urinaire avec les lèvres 

vulvaires chez la femme ni le prépuce chez l’homme, et en milieu de jet pour avoir éliminé une partie 

des germes de l’extrémité de l’urètre.   Les urines sont prélevées dans un flacon stérile sans en toucher 

le bord supérieur.  
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 En cas de pertes vaginales, il est indispensable de mettre au préalable un tampon, pour éviter la 

contamination. En cas d’incontinence totale, on aura recours à un sondage « aller-retour » chez la 

femme, et à la pose d’un collecteur pénien chez l’homme.  

Le prélèvement transporté rapidement au laboratoire (pour éviter la pullulation microbienne de 

l’inévitable minime contamination par la flore périnéale, ce qui rendrait des résultats faussement 

positifs). Les urines ne doivent jamais être conservées plus de 2 h à température ambiante ou plus de 

24 h à +4°C. 

 

 

 

  

 

 

 

Examen macroscopique        Dénombrement des bactéries sur         Dénombrement des levures 

                                                  Gélose nutritive pour controler la        et moisissures sur sabouraud 

                                                         qualité de prélèvement.                                  chloromphénicole                                                                                                                                

                              pH                    

Aspect       Couleur                                                                       

Figure 4: schémas représente la méthode de travail 

 

6. Analyse des Urines  

6.1. Examen macroscopique des urines 

La couleur et l’aspect de l’urine révèlent beaucoup d’informations et orientent la lecture 

microscopique du spécimen si nécessaire, L’analyse se fait par observation. 

Urine 



Chapitre II      Matérial et méthode 

19 

6.2. Mesure de pH 

Le pH de l’urine permet de savoir si notre organisme est en situation d’équilibre ou de déséquilibre, 

grâce à une échelle de valeurs allant de 0 au chiffre 14. 

L’analyse se fait: 

- D’abord, mélanger correctement l’urine en tournant lentement à plusieurs reprises le

récipient.

- Sortir une bandelette du flacon et le reboucher aussitôt.

- Tromper les zones réactivées bandelette pH (BPH) dans l’urine et retirer immédiatement ce

dernier.

- Eliminer l’excès d’urine en tapotant légèrement la bandelette sur le bord du récipient, puis

tenir la bandelette horizontalement et laisser quelque second.

- Comparer les zones réactives avec les couleurs de bandelette pH.

Figure 5 : Mode d’utilisation des bandelettes PH (Photographie originale). 
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7. Dénombrement des bactéries, levures et champignions  

7.1.  Préparation des milieux de culture 

• Milieu gélose nutritive  

- Déposer le matériel nécessaire pour la préparation sur la palliasse  

- Verser 1 litre d’eau distillé et laisser stériliser. 

- Peser 23 g de la poudre gélose nutritive équivalent de 1 litre d’eau  

- Verser la poudre dans l’eau et mélanger bien jusqu’à la dissolution totale  

- Stériliser les milieux préparés par l’autoclave. 

- Laisser refroidir la préparation dans la zone stérile devant le bec benzène 

- Couler la gélose dans les boites pétries à côté de bec benzène.         

                           

• Milieu sabouraud chloromphénicole  

- Suspendre 65g dans 1 litre d’eau distillé. 

- Porter à ébullition pour désordre complétement le milieu. 

- Stériliser par autoclavage une pression de 15 livres (121 C°) pendant 30 minute  

- Refroidir a 45 – 50 C° 

- Bien mélanger et verser dans des boites de pétrie stérile  

8. Technique d’ensemencement  

Ensemencement dans la boite de Pétrie (contient le milieu de culture solide). 

a) Ensemencement en masse (milieu sabouraud). 

- A proximité du bec benzene, remplir 10 ml de l’urine dans un tube a essai. 

- Metter les tubes dans un Centrifugeuse pendant 10 minute. 

- A l’aide du pipette Pasteur on jet le surnagent. 

- Récupérer le culot sur la boite pétrie puis verser le milieu sabouraud.  

- Faire homogénéiser le culot avec toute la masse de milieu. 

- Incuber les boites dans l’étuve à 25C° pendant 3 à 5 jours. 
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               b) Ensemencement en surface (milieu gélose nutritive).  

- Avant l’ensemencement, homogénéiser bien l’urine par simple agitation. 

- A proximité du bec bunsen on prélève verticalement à l’aide d’une anse de platine stérile une 

goutte d’urine. 

- Déposer la goutte d’urine sur le haute de la gélose nutritive. 

- Faire des stries serrées à partir de la pointe de dépôt jusqu’à la fin de boite. 

- Les boites sont incubées dans l’étuve à 37C° pendant 24 heures. 

 

 

Figure 6 : Technique d’ensemencement des urines (Photographie originale) 
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Figure 7 : Les techniques de la mise en culture des urines et incubation des boites ensemencées. 

 

9. Lecture des résultats  

La lecture s’effectue sur les colonies bien isolées, quotidiennement par observation macroscopique et 

microscopique pour déterminer le développement des levures, champignons et bactéries sur milieu 

sabouraud et gélose nutritive. 
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• Champignons  

L’aspect des colonies: les moisissures ont une texture: duveteuse, laineuse, cotonneuse, veloutée, 

poudreuse ou granuleuse; et parfois certaines avoir une apparence glabre en raison de l’absence 

ou la pauvreté du mycélium aérien. 

• Levures  

La plupart de levure ont des colonies ronds de couleurs blanc crème à jaunatre, de texture variable 

plus ou moins crémeuses et granuleuses selon les espèces     

• Bactéries  

De nombreuses espèces bactériennes ont un forme des colonies rondes de couleur blanc avec des 

bords réguliers ou irréguliers.  

9.1. Identification microscopique des champignons et levures  

L'identification microscopique est effectuée par un prélèvement d'un petit fragment mycélien à l'aide 

d'une anse de platine stérile. Puis le fragment est déposé sur une lame en lui ajoutant le Bleu de 

Méthylène, ensuite recouvert d’une lamelle; L'observation est effectuée au microscope optique aux 

différents grossissements (×10, ×40) ainsi qu'à l'immersion (×100).  
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1. Résultats de l’analyse macroscopique des urines  

1.1. Examen macroscopique des urines  

Après homogénéisation des urines, l’observation à l’œil nu a permis de distinguer les différents 

aspects des urines. Sur les échantillons prélevés, plusieurs types d’aspects macroscopiques ont été 

observés: urines claires ou urines troubles avec des colorations variées (jaune, orange, rouge…etc.).  

 

Figure 8 : Déférents aspects et couleurs des urines (Photographie originale). 

• Une urine de couleur jaune est une urine normale (la couleur jaune est due à un pigment « 

urochrome »), l’intensité de la couleur (pâle ou foncée) est proportionnelle à la concentration 

de l’urine (selon l’état d’hydratation du patient ; c’est-à-dire une urine claire est due à une 

hydratation intense ce qui signifie que le patient boit suffisamment de liquides.    

• L’apparition d’une couleur anormale de l’urine, comme (orange, rouge), peut être due à 

l’ingestion de certains aliments ou de sang (rouge). Ainsi, la couleur de l’urine peut être altérée 

par plusieurs médicaments et par certains suppléments vitaminiques. ▪ L’urine normale 

présente un aspect clair. Une urine trouble est due à la présence d’éléments cellulaires et de 

cristaux, ce qui peut traduire une infection des voies urinaires.  
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1.2.  Aspect 

Les résultats montrent que dans l’ensembles des cas 16 familles autistes la predominance est du 

l’aspect des urines troubles avec un pourcentage de 56.25% (9/16) chez les pères par contre un 

pourcentage de 87.5% (14/16) de l’aspect des urines claire chez les mères des familles normales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9: Répartition des patients selon l’aspect des urines. 

     

    Tableau 3: pourcentage des sujets réparties selon l’aspect des urines 

Aspect  Enfants  Pères  Mères  

Claire (Familles ayant un enfant autiste) (75%)  (43.75%)  (81.25%) 

Trouble (Familles ayant un enfant autiste) (25%)  (56.25 %) (18.75%) 

Claire (Famille normal) (56.25%) (50%) (87.5 %) 

Trouble (Famille normal)  (43.75%) (50 %)  (12.5%) 

 

 

 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

Claire: familles ayant un
enfant autist

Trouble: familles ayant
un enfant autiste

Claire: familles normales Trouble: familles
normales

Nombre des sujets répartis selon l'aspect des urines

Enfants Pères Mères



    
 Chapitre III                                                                                                     Résultats et Discussion 

27 
 

1.3.  Couleur 

1.3.1.  Familles ayant un enfant autiste   

La couleur habitual des urines est jaune claire mais il peut avoir des différente couleurs a cause de 

l’utilisation de certaines medicament ou certaines maladies. 

 

Figure 10: Répartition des patients selon la couleur des urines chez les famille ayant un enfant 

autiste. 

Tableau 4: pourcentage des sujets réparties selon la couleurs des urines. 

 Enfants Pères Mères 

                 Jaune (68.75%) (50%) (56.25%) 

             Transparent (18.75%) (6.25%) (31.25%) 

               Orange (12.5%) (37.5%) (12.5%) 

                 Rouge 0 (6.25%) 0 
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1.3.2.  Familles normales 

A partir de la comparison des deux tableaux (tableau 4 et tableau 5) les résultats montrent que 

✓ La couleur orange et rouge des urines appartiennent sourtout aux pères avec un taux

de 43.75 % (6/16) dans les familles autistes.

✓ La couleur transparent appartiennent sourtout chez les mères 31.25% avec un

proportion égale (5/16) dans les deux types des familles.

✓ La couleur jaune trouvé la plupart des cas dans les urines des enfants normaux et

autistes.

Figure 11: Répartition des patients selon la couleur des urines observés 

   Tableau 5: pourcentage des patients réparties selon la couleur des urines observés. 

Enfants Pères Mères 

Jaunes (76%) (50%) (56.25%) 

Transparent (12.5%) (12.5%) (31.5%) 

Orange (12.5%) (32.25%) (12.5%) 

Rouge 0 (6.25%) 0 
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2. Résultats de teste pH

2.1.  Famille ayant un enfant autiste 

Les résultats montrent que la majorité des enfants autistes ont des urines acides cette observation 

concerne aussi les pères, par contre les mères ont plus d’urines neutres et basiques. 

Figure 12: Répartition des patients selon le pH chez les familles ayont un enfant autiste. 

 Tableau 6: pourcentage des sujets organiser selon le pH chez les famille ayant un enfants autiste. 

Enfant autiste Père d’enfant autists Mère d’enfant 

autiste 

Ph6 (81.25%) (62.5%) (43.75%) 

Ph7 (18.75%) (31.25%) (37.5%) 

Ph8 0 0 (12.5%) 

Ph9 0 (6.25%) (6.25%) 
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2.2. Familles normales 

Les résultats montrent que la majorité des enfants normaux ont des urines acides mais contrairement 

aux pères ayant un enfant autiste les pères des enfants normaux comme les mères présentent plus 

d’urines neutres et basiques qu’acides. 

Figure 13: Répartition des patients selon le pH chez les famille normal. 

Tableau 7: pourcentage des sujets organiser selon le pH chez les famille normale. 

Enfant Père Mère 

Ph6 (62.5%) (37.5%) (37.5%) 

Ph7 (25%) (43.75%) (50%) 

Ph8 (12.5%) (18.75%) (12.5%) 

Ph9 0 0 0 
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3. Dénombrement des bactéries, moisissures et levures

➢ dénombrement des moisissures chez les enfants normaux et autistes et leurs parents

Les résultats montrent qu’il n’ya pas une différence dans le nombre des sujets qui présentent une 

infection urinaire par des champignons entre les familles ayant un enfant autiste et les familles 

normales avec toujours une proportion plus élevée chez les parents jusqu’à la moitié. 

✓ Il ny’a pas une déférence significatife dans l’inféction par les champignons entre les familles

normaux et les familles ayant un enfant autiste.

     Figure 14: Répartition de sujets selon le nombre infectés par des champignons 

       Tableau 8: sujets réparties selon le pourcentage d’infection par les champignons. 

Enfants Pères Mères 

Familles ayant un enfant autiste (31.25%) (50%) (25%) 

Famille normale (31.25%) (50%) (25%) 

. 
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➢ Dénombrement des bactéries chez les enfants normaux et autistes et leurs parents

Les résultats montrent: 

✓ Aucune infection urinaire bactérienne chez les enfants autistes et normaux.

✓ Les urines des mères des enfants autistes sont plus infectées (4/16) par les bactéries

que les urines des mères des enfants normaux (1/16).

✓ Un taux de 18.75% (3/16) présent dans les urines des pères des deux types de famille

normale et autiste.

Figure 15: Répartition de sujets présentent une infection urinaire bactérienne 

Tableau 9: pourcentage des sujets infectés par les bactéries. 

Enfants Pères Mères 

Famille ayant un enfant autiste 0 (18.75%) (25%) 

Familles normale 0 (18.75%) (6.25%) 
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➢ dénombrement des Levures chez les enfants normaux et autistes et leurs parents.

Les résultats montrent que la moitié 50 % (8/16) des urines des enfants autistes sont plus infectées par 

les levures par rapport aux urines des enfants normaux (2/16). Les proportions entre sujet infectés et 

non infectés semblent être les mêmes entre les pères et les mères de deux types de familles. 

Figure 16: Répartition des sujets selon le nombre d’infection urinaire par des levures 

Tableau 10: pourcentage des sujets présentent une infection par les levures. 

Enfants Pères Mères 

Familles ayant un enfant autiste (50%) (18.75%) (50%) 

Familles normales (12.5%) (18.75%) (43.75%) 

4. Résultat de l’observation macroscopique et microscopique des moisissures et levures

Certaines souches de moisissures étaient facile à identifier selon la forme de colonie en boite pétrie et 

la forme de spores sous microscope comme le Penicillium et l’Aspergilus Fumigatus, mais la majorité 

des colonies pour être identifié il faut passer aux techniques de biologie moléculaire 
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Figure 17: colonie Aspergillus Fumigatus 

Figure18: colonie de penicilliums 

Figure 19: Forme de levure sous microscope 
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Discussion 

L’étiologie de l’autisme n’a pas été complètement identifiée. Des causes génétiques, 

environnementales et infectieuses sont incriminées dans cette pathologie. Beaucoup d’études (Karl et 

al., 2018) ont démontré des déséquilibres dans la flore intestinale chez ces enfants atteints d’autisme. 

Cette étude est un essai préliminaire avant une étude de la flore urinaire avec séquençage d’ADN. 

Notre étude précédente avait montré des infections par des champignons dans les urines des enfants 

autistes, cette infection est décrite seulement chez les sujets immunodéprimés. 

Dans cette étude des urines prélevées chez les parents ont été analysé comme un contrôle de 

l’environnement de l’enfant, des sujets normaux ont été aussi intégrés dans l’étude comme contrôle 

négatif.   

Nos résultats ont montré que le trouble des urines qui est causé par la présence des leucocytes et qui 

témoigne d’une infection urinaire est élevé notamment chez les pères dans les deux types de familles 

avec une proportion semblable à celle de dénombrement des champignons. Cette corrélation concerne 

que l’infection par les champignions car chez les enfants autistes le nombre des sujets infectés par des 

levures est le nombre des urines troubles ne sont pas proportionnels. 

La couleur jaune des urines est considérée comme normale (Ammhaouch., 2017). C’est également 

les urines des pères des deux types de familles qui présentent des urines orange et rouges. Cette 

observation témoigne d’une déshydratation et confirme l’état d’infection. 

En dehors des pathologies les perturbations acido-basiques proviennent de l’alimentation et du mode 

de vie comme le stress le manque d’activité physique, la consommation des sucres et des fécules, les 

produits laitiers et viandes rouges (Gougoux., 2005). Les enfants des deux type de familles présentent 

des urines acides probablement à cause de l’alimentation actuelle. Les troubles acido-basiques 

notamment l’acidose est la cause des troubles digestifs, les allergies alimentaires les déséquilibres de 

calcium et de magnésium et ces problèmes sont très fréquents chez les enfants autistes.  

Le dénombrement des bactéries sur GN est surtout un contrôle par la qualité du prélèvement et les 

résultats témoignent d’une absence de contamination bactérienne chez la majorité des sujets. Les 

quelques cas d’infection sont observés chez les femmes ça peut être soit une vrai infection bactérienne 

ou une contamination lors de prélèvement comme les deux vois vaginales et urinaires ne sont pas bien 

séparés physiquement (cotillard et al., 2013). En tout cas il n y a pas de difference entre les mamans 

d’enfants normaux et les familles d’enfants autistes. Ça était démontré que les mamans des enfants 
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autistes souffrent d’un stress post traumatique, mais ça ne semble pas se traduire par une 

immunodepression par rapport les mamans d’enfants normaux. 

Le dénombrement des champignons montre que cette infection peut être présente sans l’apparition de 

symptômes caractéristiques. Cette infection aussi était considérée comme une infection qui touche des 

sujets immunodéprimés, âgés, hospitalisé sous chimiothérapie. L’infection peut être d’origine externe, 

mais les résultats de cultures bactérienne sur GN témoignent d’une bonne qualité de prélèvement. 

Pour des résultats plus pertinents il faut faire un prélèvement avec une sonde et faire un séquençage 

d’ADN pour éviter toute source d’infection.  

Le dénombrement des levures sur saboreau chloromphénicole Montre la présence de cette infection 

chez les mères ça peut être une contamination par les levure de vagin, mais le résultat le plus élevé est 

chez les enfants autistes. Ça a déjà été démontré dans la littérature que ces enfants sont très infectés 

par des levures dans le tube digestif (Kabirou., 2002). Ce qu’est intéressant est de donner à ces enfants 

des traitements antifongiques et voir si il y a un changement dans la sévérité des symptômes de 

l’autisme.  
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Conclusion : 

Le microbiote urinaire est considéré de plus en plus comme un partenaire symbiotique contribuant au 

bon état de santé générale de l’organisme. Des études récentes rapportent ces perturbation (dérégulation 

du microbiote) dans les trouble psychiatrique (autisme). 

La flore digestive normale est habituellement le réservoir des bactéries et champignons retrouvés dans 

les inféction urinaires. L’infection est favorisée par la présence d’une anomalie fonctionnelle ou 

organique responsable de la colonisation de l’urine vésicale. 

Le but de l’analyse de base de l’urine est de fournir des informations pour le diagnostic le contrôle est la 

prévention des maladies psychiatrique ainsi que les maladies des vois urinaires. 

Beaucoup d’études ont démontré des déséquilibres dans la flore intestinale et urinaires chez ces enfants 

atteints d’autisme. Notre étude quant à fait sur les 16 familles autistes et normales result que  

✓ La plupart des pères d’enfants autistes ont des urines trouble 56.25%. 

✓ La couleur orange et rouge des urines appartiennent sourtout aux pères avec un taux de 43.75 % 

(6/16) dans les familles autistes. 

✓ Le pH Acide présent dans plusieurs cas des pères d’enfants autistes  

✓ La moitié d’enfants autistes sont infectés par les levures. 

Les résultats nécessitent plus d’investigation notamment un séquençage d’ADN pour la caractérisation 

des types de levures chez les enfants autistes, et des examens biochimiques pour les urines des pères des 

enfants autistes. Une corrélation aussi avec l’evolution des symptômes des enfants autistes après 

traitements par les antifongiques est necessaire.   
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