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Résumé

Notre mémoire porte sur 1’étude des troubles neurodéveloppementaux (TND), en s’intéressant
a leurs différents types, aux profils des enfants concernés, ainsi qu’aux facteurs
environnementaux et nutritionnels qui leur sont associés. Dans une démarche rigoureuse, nous
avons mené une enquéte comparative aupres de 90 enfants, répartis équitablement entre un
groupe atteint de TND et un groupe témoin d’enfants sans trouble, afin d’évaluer I’influence de
divers parameétres. Les données ont été recueillies au moyen de questionnaires adressés aux
parents, et un protocole de supplémentation en magnésium et oméga-3 avec un régime pendant
un mois. Les résultats révelent des corrélations significatives entre la survenue des TND et
plusieurs facteurs, notamment 1’état de santé maternelle (hypertension, habitudes alimentaires),
I’obésité maternelle, le mode d’accouchement, 1’allaitement, le régime alimentaire de I’enfant,
ainsi que I’exposition précoce aux écrans. En conclusion, cette étude met en lumiére 1’impact
crucial des conditions de vie et de la nutrition sur le développement des TND. Une approche
globale, intégrant une alimentation saine, la prise en charge de la sant¢ maternelle et des
pratiques éducatives positives, pourrait contribuer a la prévention et a la gestion de ces troubles.
Néanmoins, des recherches complémentaires sont nécessaires pour confirmer ces observations,
compte tenu des limites liées a la taille de 1’échantillon.

Mots clés : TND, autisme, TDAH, TSLA, nutrition, régime, supplémentation,sante parentale.
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Abstract

Our thesis focuses on the study of neurodevelopmental disorders (NDD), examining their
different types, the profiles of the affected children, as well as the environmental and nutritional
factors associated with them. In a rigorous approach, we conducted a comparative study
involving 90 children, evenly divided between a group with neurodevelopmental disorders
(NDD) and a control group of children without disorders, to evaluate the influence of various
parameters. The data were collected using questionnaires addressed to the parents and a
protocol of magnesium and omega-3 supplementation with a diet for one month. The results
reveal significant correlations between the occurrence of NDDs and several factors, including
maternal health (hypertension, dietary habits), maternal obesity, mode of delivery,
breastfeeding, the child's diet, as well as early exposure to screens. In conclusion, this study
highlights the crucial impact of living conditions and nutrition on the development of NDDs. A
comprehensive approach, integrating a healthy diet, maternal health care, and positive
educational practices, could contribute to the prevention and management of these disorders.
Nevertheless, further research is necessary to confirm these observations, considering the
limitations related to the sample size.

Keywords: ASD, autism, ADHD, TSLA, nutrition, diet, supplementation, parental health
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Introduction

Les troubles neurodéveloppementaux (TND) désignent un ensemble de conditions cliniques
affectant le développement du cerveau, entrainant des altérations significatives dans les spheres
cognitive, sociale, émotionnelle et comportementale. Ces troubles apparaissent généralement
précocement, souvent dés la petite enfance, bien que certains puissent n’étre identifiés qu’au
cours de la période scolaire. Selon le Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM-5), cette catégorie regroupe notamment le trouble du spectre de 1’autisme (TSA), le
trouble déficitaire de 1’attention avec ou sans hyperactivit¢ (TDAH), ainsi que les troubles
spécifiques des apprentissages et du langage (TSLA) (Association, 2013).

Au cours des deux derniéres décennies, la prévalence des TND a connu une augmentation
constante a I’échelle mondiale, atteignant actuellement environ 10 % des naissances. Cette
progression est attribuée a divers facteurs, notamment 1’évolution des systémes de classification,
I’¢largissement des critéres diagnostiques, une meilleure diffusion des connaissances cliniques,
ainsi que les changements des modes de vie et des contextes environnementaux (Francés et al.,
2022 ; Yang et al., 2022).

En Algérie, les TND suscitent également un intérét croissant et sont de plus en plus
fréquemment identifiés et diagnostiqués. Toutefois, 1’évaluation précise de leur prévalence
demeure difficile en raison du manque de données épidémiologiques fiables, de I’insuffisance
des programmes de dépistage et de I’absence d’études systématiques a 1’échelle nationale.

De nombreux facteurs de risque ont été mis en évidence dans la littérature comme étant associés
au développement des TND, parmi lesquels la nutrition occupe une place centrale. En
particulier, certaines conditions métaboliques parentales, telles que le diabéte ou I’obésité, sont
reconnues comme pouvant accroitre la probabilité d’apparition de TND chez la descendance.
Par ailleurs, une exposition précoce et excessive aux écrans, ainsi qu’une consommation élevée
de boissons sucrées, ont été corrélées a I’émergence de certains comportements caractéristiques
de ces troubles. Toutefois, les mécanismes physiopathologiques sous-jacents a ces associations
restent encore a €lucider et nécessitent des investigations complémentaires (W. Ye et al., 2025 ;
Garza-Martinez et al., 2025).

Ce mémoire a pour objectif d’examiner les TND chez I’enfant a travers une double approche.
Dans un premier temps, une revue approfondie de la littérature sera réalisée afin d’explorer les

facteurs environnementaux et nutritionnels susceptibles d’influencer I’émergence et 1’évolution
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Introduction

de ces troubles. D’autres variables pouvant moduler la manifestation clinique et la sévérité des
symptomes seront également prises en compte. Par la suite, une analyse détaillée des données
recueillies sera menée dans le but d’identifier d’éventuelles corrélations entre les parametres
¢tudiés et les expressions cliniques des TND. Cette démarche permettra non seulement de
confronter nos résultats aux données issues d’études antérieures, mais aussi de mieux
comprendre 1’impact global de ces facteurs sur le développement neurodéveloppemental de

I’enfant.
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Chapitre 1 Cerveau

1. Définition et organisation du cerveau :

Le cerveau humain est un organe extraordinairement complexe, composé de plus de 100
milliards de neurones qui traitent et transmettent des informations a travers des réseaux
complexes (Azevedo et al., 2009). Il régit des fonctions essentielles telles que le mouvement,
la sensation, 1'émotion, le langage, la cognition et la mémoire, les différentes parties de ces

fonctions sont présentes dans la figure 4 (Maldonado et al., 2025).

différentes parties du cerveau
corex premoteur
@ aire visuelle  lobe tfrontal , N B iove occipial
@ aire associative -
(3} cortex moteur
@ aire du langage (Broca) (8
(5 aire auditive
@ aire émotionnelle Kobe temporal i bulbe conjonctif -

lobe patietal

aire de I'association des sens . larespiration < g

, : modlle épiniere —
o aire olfactive vue latéral vue sagital
(&) cortex somesthésique

@ aire associative

(1 aire de compréhention
@ aire prémotrice

@ aire préfrontal

@ cervelet

vue supeérieur voe inférieur

Figure 1: Différentes parties du cerveau (Osy, 2017).

Sur le plan du développement, le cerveau provient du tube neural pendant 'embryogenése et
continue de mirir jusqu'a 1’age adulte. Ce processus implique la prolifération neuronale, la
migration, la synaptogenese et la my¢linisation, toutes influencées par des facteurs génétiques
et environnementaux et dont les perturbations de ces étapes de développement peuvent entrainer
divers troubles neurologiques (Stiles et Jernigan, 2010).

Fonctionnellement, le cerveau consomme environ 20 % de l'énergie du corps, utilisant
principalement le glucose. Son adaptabilité, connue sous le nom de neuroplasticité, lui permet
de réorganiser les voies neuronales en réponse a l'apprentissage et a l'expérience, soulignant

ainsi sa nature dynamique (Jiang et Nardelli, 2015).
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Chapitre 1 Cerveau

Le cerveau humain présente une organisation hiérarchique sophistiquée, t¢émoignant a la fois de
son évolution phylogénétique et de la spécialisation fonctionnelle de ses structures (Azevedo
et al., 2009). A la base de cette hiérarchie se trouvent le tronc cérébral et la moelle épiniére, qui
assurent le controle des fonctions vitales primaires telles que la respiration, le rythme cardiaque
et les réflexes moteurs. Situé au-dessus, le diencéphale incluant le thalamus et 'hypothalamus
joue un role central dans le relais des informations sensorielles, la régulation de la température

corporelle, ’homéostasie et la modulation endocrinienne (Bystron et al., 2008).

En position postérieure, le cervelet est impliqué dans la coordination motrice, le maintien de la
posture et de I'équilibre, ainsi que dans la précision des mouvements volontaires (Manto et al.,
2011). Le systeme limbique, comprenant notamment I’hippocampe et [’amygdale, est
fondamental pour la régulation des émotions, la consolidation mnésique et les processus
d’apprentissage (LeDoux, 2000). Enfin, le cortex cérébral, structure la plus volumineuse et
complexe, est responsable des fonctions cognitives supérieures telles que le langage, la pensée
abstraite, la planification, la prise de décision et la conscience de soi (Fuster, 2001). Cette
architecture stratifiée permet une intégration efficace entre les fonctions primitives et les
capacités cognitives avancées, assurant ainsi la régulation fine des activités comportementales

et physiologilogiques (Swanson, 2000).
2. Développement du cerveau pendant la grossesse :

Le développement du cerveau commence tot dans la grossesse et progresse rapidement
tout au long de la gestation. Cela commence au cours de la troisi¢me semaine de gestation avec
la formation du tube neural, qui donnera finalement naissance au systéme nerveux central
comme est représentés dans la figure 2. A la cinquiéme semaine, le cerveau se différencie en
trois régions principales : le prosencéphale, le mésencéphale et le rhombencéphale. Au cours
du deuxiéme trimestre, le cerveau connait une croissance rapide alors que les neurones sont
générés en grand nombre grace a un processus appelé neurogenese, ces neurones migrent
ensuite vers leurs emplacements appropriés, formant la structure de base du cerveau (Stiles et
Jernigan., 2010).

A la fin de cette étape, les principales zones du cerveau et le cortex cérébral commencent a se

former. Au troisiéme trimestre, la surface du cerveau développe des gyri et des sulci (plis et

4



Chapitre 1 Cerveau

crevasses), augmentant ainsi sa surface et permettant des connexions neuronales plus
complexes. La synaptogenése (formation de synapses) et la myélinisation (isolation des fibres
nerveuses) commencent également, préparant le cerveau  la fonction postnatale. A la naissance,
bien que le cerveau ne soit pas entiérement mature, son architecture de base est établie, posant

les bases du développement cognitif et moteur futur (Stiles et Jernigan., 2010).

Prosencéphale i Mésencéphale — £ = N —~Rhembencéphale

S (‘. ><__ Rhombencéphale Q _ 2N
>\ | —_
cerveau % B N\ ( : s - Moelle épjniére P
antérieur / Vil N ~\\. é\ //’ /} ’ / . /1'{\:\
: / ~ ’ |F | 4 ((( Y} \
sl optiue | 4 SEMAINES / ' | 7sEmAINES ( 2
S

Future

— :
moelle Prosencéphale . Y
épeniere N }‘\ ) . \
-—— /
3 SEMAINES 'y < e G i

Figure 2: Etapes du développement du cerveau tout au long de la grossesse

3. Développement du cerveau postnatal :

Apres la naissance, le cerveau humain subit une croissance significative et le développement
des neurones se poursuit, la division et la migration neuronales sont des processus essentiels
qui aident a établir la structure du cerveau. Cette phase est suivie par la connectivité neuronale,
ou les neurones forment des connexions entre eux, et la synaptogenese, ou de nouvelles
synapses (connexions) sont créées (Tahmasebi et al., 2022).

A mesure que le cerveau se développe, il subit également un processus appelé élagage
synaptique. Cela implique d'éliminer les connexions synaptiques plus faibles tout en renforgcant
celles qui sont plus importantes. Ce processus commence autour de la naissance et se poursuit
jusqu'a la maturation sexuelle, aidant a affiner les circuits neuronaux du cerveau pour une
meilleure efficacité (Blazer et al., 2005).

Par ailleurs la myélinisation se produit principalement apreés la naissance et les premicres
années de la vie sont cruciales pour le développement cognitif, la haute connectivité synaptique

du cerveau permet un meilleur apprentissage et une meilleure adaptation (Fields, 2008).
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Cependant des facteurs tels que la nutrition, les interactions sociales et la stimulation
environnementale ont un impact significatif sur le développement cérébral apres la grossesse.
Ces influences peuvent fagconner les compétences cognitives et le bien-étre émotionnel pendant

la petite enfance (Shonkoff et Phillips, 2000).

4. Perturbation cérébrale causant des troubles du développement nerveux :

Les troubles du neurodéveloppement (TND) tels que le trouble du spectre autistique (TSA), le
trouble du déficit de l'attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) et le trouble spécifique du
langage et d’apprentissage (TSLA) sont associés a des perturbations cérébrales spécifiques qui
ont été identifiées (Ghosal et al., 2017).

Des études ont montré que les individus avec un-TSA présentent souvent des anomalies
structurelles dans le cervelet, une région du cerveau cruciale pour le contréle moteur et les
fonctions cognitives (Fatemi et al.,, 2012). Ces différences peuvent contribuer aux
caractéristiques typiques du TSA, y compris les difficultés d'interaction sociale et de
communication (Amaral et al., 2008).

Pour les individus diagnostiqués a la fois avec le TSA et le TDAH, la recherche indique des
anomalies structurelles cérébrales uniques (Mizuno et al., 2019). En effet, une étude a révélé
des volumes significativement réduits dans le gyrus post central gauche, le cortex
somatosensoriel primaire, suggérant que les déficits de traitement sensoriel dus a une
maturation retardée dans cette zone pourraient contribuer aux symptomes chevauchants des
deux troubles (Kraeutner et al., 2014).

Par ailleurs Le TDAH a aussi été li¢ a des volumes réduits dans le cortex préfrontal et les
ganglions de la base des zones impliquées dans les fonctions exécutives et la régulation de
l'attention, ces différences structurelles seraient a I'origine de l'inattention, de I'hyperactivité et

de l'impulsivité observées chez les personnes atteintes de TDAH (Castellanos et Proal, 2011).

Cependant, le TDAH coexiste avec le TSLA, des différences structurelles ont été observées
dans le lobe frontal, 'amygdale et l'insula. Ces régions sont associées a la régulation des

émotions et au controle des impulsions, et leurs anomalies peuvent expliquer les comportements
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défiants et opposants caractéristiques du TDAH (Poirier et Bateson, 2017).
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1. Trouble neurodéveloppementaux chez les enfants (TND)

Les TND chez les enfants sont des problémes chroniques du développement cérébral causés
par des facteurs génétiques ou acquis, y compris des troubles intellectuels, du language, du
spectre atypique, de l'apprentissage, du déficit de I'attention et plusieurs d’autre troubles (figure
3), ces problemes apparaissent généralement pendant la petite enfance principalement avant

'entrée a I'école (Zhu et al., 2023).

Autres
TND
spécifiés ou

Les Troubles du

Trouble du neurodéveloppement

déficit de Troubles du

développement

I'ontention / :
hyperaclivité intellectuel
Troubles
Troubles spécifiques des
moteurs opprentissages

Figure 3: les différents troubles du neurodéveloppement (Envoludia, 2023)

L'intérét scientifique accordée a ces troubles a commencé au début du XXe siecle avec le
développement des tests t’intelligence, et le diagnostic a évolué de maniére significative avec
la publication du DSM-III et du DSM-IV (Thapar et al., 2016).

La prévalence du TND varie dans le monde entre 4,70 et 88,50 %, influencée par les efforts
des pays en maticere de diagnostic et de formation des enfants et des adolescents (Francés et
al., 2022).

Les TND chez l'enfant sont causés par des facteurs génétiques durant le développement,
notamment des causes génétiques affectant des fonctions cérébrales telles que la cognition,
l'exercice, I'adaptabilité sociale et le comportement (Kris-Etherton et al., 2020). Ces troubles

sont classés par I'American Psychiatric Association comme des troubles intellectuels, troubles
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de la parole et du langage, troubles autistiques, troubles de I'apprentissages, troubles du déficit
de I’attention, avec ou sans hyperactivit¢ (TDAH) (Zhu et al., 2023).

La neuro-nutrition constitue un champ d’étude émergent qui explore les interactions entre les
apports nutritionnels et le fonctionnement cérébral, notamment en lien avec les troubles
psychiatriques fréquents tels que la dépression et ’anxiété (Kris-Etherton et al., 2020). Les
premigéres publications scientifiques établissant une corrélation entre la qualité de 1’alimentation
et la santé mental datent d’environ une décennie (wang et al., 2017). Le concept de neuro-
nutrition vise a structurer une discipline fondée sur des données empiriques robustes, dans le
but de redéfinir les paradigmes actuels relatifs a I’alimentation dans le cadre de la prévention et

de la prise en charge des troubles mentaux (Jacka, 2017).

2. Trouble de déficit de ’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) chez les enfants :

Le TDAH chez I’enfant est un trouble neurodéveloppemental caractérisé par des symptomes
d’inattention, d’hyperactivité et/ou d’impulsivité. Il touche environ 8 a 12 % des enfants a
I’échelle Mondial (Lange et al., 2023). Le TDAH se subdivise en trois phénotypes :
prédominance inattentive, prédominance hyperactive-impulsive, ou forme combine (Lopez et
al., 2018). Ce trouble est associé a divers déficits fonctionnels et peut entrainer des comorbidités
telles que I’anxiété, les troubles oppositionnels avec provocation, des difficultés
comportementales, ainsi que des troubles des apprentissages, ayant un impact négatif
significatif sur ’enfant, son entourage familial et la société dans son ensemble (Boroujeni et
al., 2019).

Les étiologies du TDAH sont multifactorielles et incluent des composantes génétiques,
périnatales, environnementales et nutritionnelles Sur le plan génétique, des altérations au sein
des systémes dopaminergique, noradrénergique et sérotoninergique ont été identifiées
(Boroujeni et al., 2019).

Les facteurs environnementaux comprennent I’exposition prénatale a des substances
neurotoxiques telles que les métaux lourds, I’alcool et la fumée de tabac (Sibley et al., 2023).
Par ailleurs, des carences nutritionnelles et la malnutrition peuvent contribuer au
développement de comportements typiques du TDAH (Boroujeni et al., 2019). Des données

récentes suggérent également que certaines interventions prénatales ainsi que la composition
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du microbiote intestinal pourraient jouer un role protecteur en atténuant les manifestations
symptomatiques du trouble (Shirooie et al., 2022).

Par ailleurs, le diagnostic assist¢é par ordinateur constitue un outil prometteur pour
I’identification du TDAH, notamment par I’analyse automatisée d’images médicales ou de
signaux physiologiques. L’¢lectroencéphalographie (EEG), en particulier, est de plus en plus
explorée comme méthode complémentaire dans [’évaluation diagnostique du TDAH

(Boroujeni et al., 2019).

3. Les troubles du spectre autistiques (TSA) :

L’autisme, ou trouble du spectre de 1’autisme (TSA), est un trouble neurodéveloppemental
caractérisé par des altérations qualitatives de la communication sociale, des interactions sociales

et du comportement, incluant souvent un déficit dans I’imagination sociale (Baird, 2003).

Sur le plan étiopathogénique, il s’agit d’un trouble complexe d’origine neurobiologique,
impliquant une interaction de facteurs organiques, physiologiques et génétiques (Mandecka et
Regulska-Ilow, 2022). Par ailleurs, I’augmentation de la prévalence des diagnostics d’autisme
au cours des dernieres décennies est en grande partie liée a I’évolution des critéres diagnostiques,
a une meilleure reconnaissance clinique, ainsi qu’a I’inclusion de profils développementaux
auparavant non considérés comme autistiques, tels que certains enfants présentant un TDAH
ou d’autres troubles neurodéveloppementaux, comme la tubérosclérose (Baird, 2003).

La prévalence actuelle des TSA est estimée a environ 5 a 6 pour 1 000 enfants, bien que cette
estimation varie selon les méthodologies utilisées. La majorité¢ des études épidémiologiques
disponibles se concentrent sur les populations pédiatriques, en particulier les jeunes enfants
(Ozler et sanlier, 2025).

Le diagnostic de l'autisme est souvent retardé jusqu'au milieu de I'enfance, surtout si le retard
de langage n'est pas présent les symptomes incluent l'interaction sociale, la communication,
l'imagination sociale, les activités répétitives auto-choisies, le langage, les réponses sensorielles

et les mouvements (Boroujeni et al., 2019).
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Les caractéristiques qui peuvent distinguer les autistes depuis 1'enfance incluent 1'absence de
sourire social, le déficit d'attention, l'interaction sociale, l'ignorance, la solitude, le contact
visuel, les gestes appropri€s, I'expression émotionnelle et le manque de considération pour les
autres (Dlugosz et al., 2025).

La nutrition suscite un intérét croissant en tant qu’approche thérapeutique potentielle dans la
prise en charge des troubles du spectre de 1’autisme (TSA), en raison de son implication dans
divers processus biologiques sous-jacents, notamment la dysrégulation immunitaire,
I’inflammation systémique et les dysfonctionnements mitochondriaux (Francés et al., 2022).
En effet, les nutriments essentiels jouent un role déterminant dans le développement, la
structure et le fonctionnement du systéme nerveux central (Onal et al., 2023).

A ce titre, plusieurs études explorent désormais I’impact potentiel de 1’état nutritionnel et des

interventions diététiques sur la symptomatologie des TSA (Van Der Wurff et al., 2022).
4. Les troubles spécifiques du langage et d’apprentissages (TSLA) :

Les troubles spécifiques du langage et des apprentissages (TSLA) constituent des troubles
neurodéveloppementaux se manifestant précocement au cours de I’enfance, et se traduisent par
des difficultés significatives dans des domaines fondamentaux de 1’apprentissage scolaire,
notamment la lecture, 1’orthographe, I’écriture et le raisonnement mathématique (Al-Beltagi,
2024). Ces troubles émergent typiquement durant la période scolaire et sont associés a une
baisse notable du rendement académique (Riva et al., 2021).

La prévalence des TSLA est estimée a environ 7 % chez les enfants d’4ge préscolaire, et leur
diagnostic est souvent pos¢ a la suite d’obstacles persistants dans 1’acquisition des compétences
en lecture (Riva et al., 2021).

La dyslexie, I'un des principaux sous-types de TSLA, résulte d’une interaction complexe entre
des facteurs génétiques, cognitifs, perceptifs, neurobiologiques et environnementaux
(Sanfilippo et al., 2020). Elle est fortement corrélée au statut socio-€conomique, et une
exposition linguistique insuffisante durant les premicres années de vie constitue un facteur de
risque majeur de difficultés en lecture (Nogueira-De-Almeida et al., 2025).

Par ailleurs, la nutrition joue un réle déterminant dans le développement cérébral précoce

(Hamad et al., 2019). Des données empiriques suggerent qu’un apport nutritionnel inadéquat
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peut contribuer a I’émergence ou a la sévérité des TSLA (Wang et al., 2017). Ainsi, une prise
en charge nutritionnelle appropriée pourrait représenter une approche complémentaire, tant en

prévention qu’en soutien, dans la gestion de ces troubles chez I’enfant (Bryan et al., 2004).
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1. I’alimentation du cerveau :

La nutrition joue un réle déterminant dans le développement neurocognitif de I’enfant, tant au
cours de la période prénatale qu’apres la naissance (Lange et al., 2023).En effet, durant la
gestation, le cerveau fcetal traverse des phases critiques de croissance rapide, de différenciation
cellulaire et de développement structurel, le rendant particulierement vulnérable a la qualité de
I’apport nutritionnel maternel, principalement aux nutriments essentiels tels que les acides gras
polyinsaturés oméga-3, notamment 1’acide docosahexaénoique (DHA) , le fer, I’iode, 1’acide
folique et la choline qui jouent un rdle fondamental dans les processus de neurogenese, de
synaptogenese et de myélinisation (Koletzko et al., 2019)

Dans la période prénatale Le microbiote intestinal maternel peut étre modulé par 1'obésité, les
antibiotiques et un régime riche en graisses. En effet la dysbiose intestinal peut affecter le
développement cérébral feetal par différents mécanismes (Hamad et al., 2019).

Puisqu'a la naissance, le nouveau-né est colonis¢ par la microbiote maternelle et
environnementale, donc la microbiote intestinale maternelle affecte ¢galement le microbiote
intestinal néonatal (Ronde et al., 2025). Le microbiote intestinal signale au cerveau adulte via
le nerf vague, les métabolites bactériens métabolites, hormones intestinales et signalisation
immunitaire (Cryan et Dinan, 2012). De nouvelles données ont maintenant émergé montrant
que ces voies sont fonctionnelles chez le feetus et le nouveau-né (Vuong et Hsiao, 2016).

Comme est montre dans la (la figure4).
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Figure 4: Le microbiote maternel dans 1'obésité exerce des effets sur le cerveau néonatal
et le développement (Hamad et al., 2019)

(Les fléches rouges indiquent une « régulation a la hausse » tandis que les fléches noires

indiquent une « régulation a la baisse »).

13



Chapitre 3 Nutrition

Dans la période postnatale, un apport nutritionnel continu et adapté notamment via
’allaitement maternel ou des préparations infantiles enrichies est crucial pour soutenir la
maturation des fonctions cognitives, motrices et sensorielles (Georgieff, 2007).

Des données probantes indiquent qu’une alimentation équilibrée et suffisante pendant ces
périodes sensibles peut optimiser les performances cognitives a long terme, tandis que des
carences nutritionnelles peuvent étre associées a des troubles du développement neurologique
(Koletzko et al., 2019).

Ainsi, la mise en ceuvre de stratégies visant a garantir une nutrition maternelle et infantile
optimale constitue une mesure essentielle pour favoriser la santé cérébrale, le développement
global et les capacités d’apprentissage de 1’enfant tout au long de sa vie (Black et al., 2013).
Une nutrition adéquate constitue un facteur déterminant dans le développement optimal du
cerveau et des fonctions neurocognitives (Black et al., 2013). Une altération de ce
développement, notamment au cours des premicres phases de la vie, peut engendrer des
répercussions durables sur la santé mentale, les capacités cognitives et la qualité de vie globale
(Kunzi et al., 2024). Bien que les 1 000 premiers jours de la conception jusqu’a 1’age de deux
ans représentent une fenétre critique pour la maturation neurologique, le développement des
systemes nerveux central et périphérique se poursuit au-dela de cette période, tout au long du
cycle de vie (Derbyshire et Obeid, 2020).Ce développement continu dépend d’un ensemble
de facteurs biologiques, environnementaux et nutritionnels, la qualité de I’alimentation jouant
un role central dans le maintien et I’optimisation des fonctions neurologiques a court et a long
terme (Morris et al., 2017).

Un déséquilibre nutritionnel, qu’il s’agisse d’une carence ou d’un exce€s en micronutriments
durant la grossesse, peut entrainer des altérations irréversibles du développement feetal et
postnatal (Matonti et al.,2021). De nombreuses études ont mis en évidence qu’une carence
sévere et prolongée en un ou plusieurs nutriments essentiels peut compromettre plusieurs
fonctions biologiques chez 1’enfant, notamment en réduisant les capacités antioxydantes, en
affaiblissant la réponse immunitaire, en perturbant la signalisation redox, en ralentissant les
processus de cicatrisation, ainsi qu’en modifiant I’expression génique de régulateurs clés

associés a ’apparition de diverses pathologies (Alanazi et al., 2024).Ce type de déséquilibre
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nutritionnel peut également nuire au développement neurologique de I’enfant, avec des
répercussions potentielles a long terme sur les fonctions cognitives et comportementales
(Matonti et al.,2021).

Les nutriments se répartissent en deux grandes catégories, dont la premiére est celle des
macronutriments dont les glucides, lipides et protéines (Pereira et al., 2010). Ces derniers
regroupent des composés essentiels qui assurent I’apport énergétique indispensable au maintien
des fonctions physiologiques fondamentales et a la réalisation des activités quotidiennes
(Mandala et al., 2023).

La qualité nutritionnelle des protéines alimentaires repose principalement sur leur composition
en acides aminés essentiels, ces derniers étant les unités fonctionnelles absorbées par
I’organisme (Kadosh et al., 2021). Ces acides aminés jouent un réle fondamental dans la
biosynthese des protéines structurales nécessaires a la croissance des tissus, y compris ceux du
systéme nerveux central (Agostoni et al., 2017). De méme, plusieurs acides aminés agissent
comme précurseurs de neurotransmetteurs, voire en tant que neurotransmetteurs eux-meémes,
soulignant leur role crucial dans le développement et la fonction cérébrale (Agostoni et al.,
2017).

En effet les protéines alimentaires constituent une source essentielle d’acides aminés
indispensables, notamment la tyrosine et le tryptophane, qui sont les précurseurs respectifs des
neurotransmetteurs dopamine et sérotonine (Adams et al., 2017). Ces neurotransmetteurs
jouent un role fondamental dans la régulation des fonctions cognitives, de 1’attention et de la
mémoire (Nevins et al., 2021). Des études ont mis en évidence qu’une carence protéique au
cours de la petite enfance peut avoir des répercussions significatives sur le développement
neurocognitif, entrainant des retards tant sur le plan cognitif que comportemental (Marinho et
al., 2023).

Des recherches ont aussi mis en évidence que la malnutrition protéique au cours de la période
périnatale peut induire des altérations neurodéveloppementales significatives, notamment une
réduction du volume cérébral, une simplification de l'arborisation dendritique et synaptique,

ainsi qu'une diminution des concentrations de neurotransmetteurs et de facteurs trophiques
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(Keim et al., 2022). Ces modifications morphologiques et biochimiques peuvent compromettre
durablement les fonctions cognitives et comportementales (Nakamura et al., 2024).

Les glucides constituent la principale source d’énergie pour le cerveau, dont le fonctionnement
optimal dépend d’un apport régulier en glucose (Parletta et al., 2017). Une consommation
appropriée de glucides complexes, particuliérement ceux riches en fibres alimentaires, permet
une libération progressive du glucose dans la circulation sanguine, ce qui favorise la stabilité
métabolique et soutient les fonctions cognitives (Keim et al., 2022). A I’inverse, une ingestion
excessive de glucides simples, a digestion rapide, peut entrainer des fluctuations glycémiques
importantes, susceptibles d’altérer le métabolisme cérébral du glucose et de compromettre les
performances cognitives (Parletta et al., 2017).

Ceci dit que la qualité des glucides, généralement évaluée a I’aide de I’index glycémique (1G),
joue un role déterminant dans la modulation des fonctions neurocognitives (Y.Wang et al.,
2023). Des apports alimentaires a IG faible sont corrélés a une amélioration des fonctions
exécutives, telles que la mémoire de travail et I’attention, en particulier chez I’enfant en période
de développement (Cooper et al., 2011).

Enfin, les lipides, en particulier les acides gras polyinsaturés oméga-3 comme le DHA, sont des
composants structurels majeurs des membranes neuronales (Parletta et al., 2016). Le DHA est
essentiel pour la croissance des neurones, la formation des synapses et la myélinisation
(Parletta et al., 2016). Des études ont montré qu'une carence en DHA peut entrainer des
déficits cognitifs et des troubles du comportement (Arongo-Tobon et al., 2023).

Un métabolisme anormal des acides gras peut jouer un role dans la pathogenese des TSA et
peut suggérer certaines anomalies métaboliques ou neurologiques (Seggers et al., 2012).

Les vitamines et les minéraux, également appelés micronutriments, sont essentiels a de
nombreuses enzymes, sous forme de cofacteurs et de coenzymes qui favorisent le maintien, la
formation et 'homéostasie des tissus corporels, et pour effectuer des activités métaboliques,
telles que la signalisation cellulaire, la motilité, la prolifération, la différenciation et 1'apoptose
(Ye et al., 2023).

En effet, les minéraux jouent un rdle crucial pour le et le maintien du fonctionnement cognitif.

Le fer (Fe), essentiel a la synthése des neurotransmetteurs, a la myélinisation et au
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développement des oligodendrocytes, est indispensable au bon fonctionnement cognitif ; une
carence en fer peut entrainer des retards cognitifs, des troubles moteurs ainsi que des déficits
de la mémoire et de 1’attention (Beard, 2003).

Le zinc (Zn) est impliqué dans la croissance neuronale, la signalisation synaptique et la
protection contre le stress oxydatif (Da Silva Bezerra Do Nascimento et al., 2023). Sa
déficience est associée a des troubles de I’apprentissage, des altérations mnésiques et des
déficits attentionnels (Lee et al., 2022). L’iode (I), quant a lui, est nécessaire a la synthése des
hormones thyroidiennes qui régulent la croissance neuronale et un apport insuffisant en iode
peut provoquer un retard mental, des troubles du langage et de la motricité¢ (Zimmermann,
2009).

Le cuivre (Cu) intervient dans le métabolisme énergétique neuronal et la maturation des
neurotransmetteurs. Sa carence peut se traduire par une hypotonie musculaire et des troubles
du développement moteur et cognitif (Prohaska, 2008).

Le magnésium (Mg), en stabilisant les membranes neuronales et en facilitant la transmission
synaptique, contribue a 1'équilibre neuro fonctionnel ; sa déficience est associée a une
hyperexcitabilité, des troubles de 1’attention et une irritabilité accrue (Calabrese et al., 2010).
Le sélénium (Se), en tant qu’antioxydant, protége les structures neuronales contre le stress
oxydatif. Une carence peut entrainer des déficits cognitifs, des altérations de la mémoire et des
difficultés d’apprentissage (Schwingshackl et al., 2015).

Enfin, le calcium (Ca), essentiel a la transmission de 1’influx nerveux et a la libération des
neurotransmetteurs, est crucial pour le développement neuromusculaire ; sa déficience peut se
manifester par des convulsions, des troubles neuromusculaires et un retard du développement
psychomoteur. Ces ¢léments montrent I’importance d’un apport nutritionnel adéquat en
minéraux pour soutenir le développement neurologique optimal, en particulier chez I’enfant
(Prohaska, 2008).

Les vitamines aussi jouent un réle majeur dans le développement cognitif (Geng et al., 2015).
En effet, la vitamine B9 (acide folique) est essentielle a la synthése de I'ADN et a la division
cellulaire, particuli¢rement durant la période embryonnaire. Une carence en acide folique est

associée a des anomalies du tube neural, telles que le spina bifida et I'anencéphalie, ainsi qu'a
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des retards cognitifs chez I'enfant (Geng et al., 2015).

La vitamine B12 (cobalamine) est impliquée dans la myélinisation des neurones et la synthése
des neurotransmetteurs. Une déficience en B12 peut entrainer des retards psychomoteurs, une
hypotonie musculaire et des convulsions (Malik et al., 2019). La vitamine D exerce une action
neuroprotectrice en modulant la plasticité synaptique et en régulant les voies neuronales. Une
insuffisance en vitamine D est associée a des troubles cognitifs, comportementaux et a un risque
accru de schizophrénie (Malik et al., 2019).

La vitamine B6 (pyridoxine) est un cofacteur essentiel dans la syntheése des neurotransmetteurs
tels que la dopamine et la sérotonine. Une carence en B6 peut se manifester par de l'irritabilité,
des troubles de 'attention et une fatigue accrue (Calabrese et al., 2010).

La vitamine B1 (thiamine) est cruciale pour le métabolisme énergétique cérébral et la
transmission nerveuse. Une déficience en thiamine peut entrainer des troubles neurologiques,
une fatigue et une irritabilité¢ (Zimmermann, 2009).

Enfin, la vitamine E, en tant qu'un antioxydant, protége les membranes neuronales contre le
stress oxydatif. Une carence en vitamine E est liée a des troubles neurologiques et une faiblesse

musculaire (Kim et al 2013).

2. Le role de I’alimentation dans les troubles du neurodéveloppement chez ’enfant :

La nutrition joue un réle déterminant dans la maturation du systeme nerveux central, notamment
durant I’enfance, période critique du développement neurologique. Les déséquilibres ou
carences nutritionnelles ont été fréquemment associés a divers troubles du neurodéveloppement,
tels que les troubles du spectre de 1’autisme (TSA), le trouble du déficit de I’attention avec ou
sans hyperactivité (TDAH), ainsi que certaines formes de déficience intellectuelle (Suskind et
al., 2021).

Des nutriments clés, notamment les acides gras oméga-3, le fer, le zinc, I’iode, ainsi que les
vitamines du groupe B et la vitamine D, sont essentiels a la neurogenese, a la plasticité
synaptique et a la régulation des neurotransmetteurs. Une insuffisance de ces micronutriments
au cours des premiéres années de vie peut engendrer des altérations cognitives,

comportementales et émotionnelles durables. Par exemple, un faible apport en oméga-3 ou en
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fer a été corrélé a une exacerbation des symptdmes du TDAH (Kahlert et al., 2016).

En parall¢le, certaines études rapportent des améliorations comportementales chez les enfants
présentant un TSA a la suite de régimes d’exclusion, tels que les régimes sans gluten et sans
caséine, bien que les résultats restent hétérogenes et les preuves scientifiques limitées (Sathe et
al.,, 2017).

Une consommation excessive d’aliments ultra-transformés, riches en sucres ajoutés et en
additifs alimentaires, a également été associée a une intensification des symptomes liés au
TDAH. A [Pinverse, un régime alimentaire équilibré, riche en fruits, légumes, céréales
complétes et sources de protéines maigres, semble favoriser une meilleure performance
cognitive et une régulation comportementale plus efficace (Howard et al., 2010).

Enfin, les récentes avancées en neuro-gastroentérologie soulignent I’importance de 1’axe
microbiote-intestin-cerveau, suggérant que les modifications du microbiome intestinal, induites
par des facteurs alimentaires, pourraient influencer de maniere significative le développement

cérébral et les trajectoires neurodéveloppementales (Li & Zhou, 2016).
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Matériel et méthodes

I. Population étudiée:

1. Recrutement des cas et des témoins:

Le recrutement des enfants a ét¢ mené de février 2025 jusqu'a mai 2025 en collaboration
avec l'unité de pédopsychiatrie du CHU de Mansourah, Tlemcen, ainsi que le Centre
psychopédagogique pour enfants handicapés mentaux d’USTO, Oran, aprés obtention des
autorisations éthiques nécessaires. Les deux centres ont permis un entretient aux preés des
parents d’enfants pour administrer les questionnaires et recueillir les informations nécessaires
afin de faciliter la collecte des données.

La population d’étude est composée d’enfants préalablement diagnostiqués par des
professionnels de la santé avec des troubles neurodéveloppementaux, notamment 1’autisme, le

TDAH et le TSLA ainsi que des enfants non atteints du TND.

Notre étude a été portée sur un échantillon de 90 enfants agés de 5 a 11 ans partages en trois

groupes :

e Groupe 1 composé de 50 enfants aux TND.
e Groupe 2 compose de 20 enfants en bonne santé consideres comme témoin.

e Groupe 3 compose de 20 enfants aux TND suivent un régime alimentaire.

2. Recueil de I’information sur le TND et les caractéristiques de la population étudiée:

2.1 Questionnaire de base:

Les informations ont été colligées au pres des duos parent-enfant par un questionnaire de base
(voir annexe) rempli par I’enquéteur lui-méme durant une entrevue de 15 a 20 minutes. Le
questionnaire a été développé, évalué et testé par notre encadreur sur la base des études

antérieures. Il a été administré de maniére standardisée aux cas et aux témoins.
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2. 2Caractéristiques de la population étudiée:

L’identification des enfants participants a 1’étude a été établie selon : 1’age, le sexe, le poids et
la taille.
En plus des données d’ordre général, cette rubrique permet a 1’enfant de se rapprocher de

I’enquéteur facilitant ainsi I’entretien.

2.3 Régime alimentaire:

Dans notre étude 20 enfants ont été sélectionner afin de suives un régime alimentaire riche en

protéine, pauvre en sucreries, associé a une supplémentation en oméga-3 et en magnésium.

I1. Enquéte nutritionnel:

Le rappel alimentaire des 24 heures est fréquemment utilisé pour estimer I’apport alimentaire
d’un groupe d’enfants. L’intervieweur formé demande au participant d’indiquer en détail les
aliments et boissons consommés au cours des 24 heures précédant I’entrevue. Les participants
devraient indiquer la quantité, le volume et la portion de chaque aliment. Pour les aliments cuits,
le mode de cuisson a été demandé, ainsi que 1’huile et les différents ingrédients utilisés pour la
cuisson.
Les données étaient analysées en utilisant un logiciel intégrant la composition des aliments
consomm¢ " Régale plus Feinberg 2001" qui permet d'estimé l'apport énergétique les
macronutriments et les micronutriments a savoir:

e L’apport énergétique quotidien en Kcal par jour.

e Laconsommation globale journaliére en protéines.

e La consommation globale journaliére en lipides, acides gras saturés, et insaturés.

e L’apport alimentaire en fibre, vitamines et minéraux.
Le questionnaire de base et le journal alimentaire étaient administrés aux cas au cours de la
période de leur diagnostic ; les témoins et les cas suivent un régime ont été interrogés pendant

la méme période que celle des cas.
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I1L.. Etude statistique:

Les résultats de notre travail sont présentés sous forme de moyenne + écart-type.

La comparaison des moyennes entre t€émoins et enfants qui suivent un régime et enfants avec

TND est effectuée par le test de Student:

*p <0.05 différence significative.

** p <0.01 différence tres significative.

*#% p <0.001 différence hautement significative.

Tous les calculs sont réalisés a I’aide de Microsoft Excel.
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Résultat et interprétation

I. Description de la population étudiée

1. Caractéristiques de la population étudiée (Tableau 1).

Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le tableau 1. Les enfants
inclus dans 1’étude sont agés de 5 a 10 ans, souffrant d’un TND, avec une prédominance
masculine. Les critéres de sélection des enfants témoins sont en bon état de santé générale.
L’analyse comparative entre les deux groupes met en évidence plusieurs différences
significatives. Une augmentation marquée de la fréquence des TND a été observée chez les
enfants dont les méres ont regu des antibiotiques au cours du deuxiéme trimestre de la grossesse
(p <0,01). Les taux de naissance par césarienne (p < 0,01) ainsi que les cas de prématurité (p <
0,05).

Les enfants avec TND présentent également une fréquence accrue de souffrance feetale
comparativement aux témoins (p < 0,01), tandis qu’aucune différence notable n’a été observée
concernant la souffrance néonatale. Par ailleurs, une prévalence significativement plus élevée
de I’hypertension artérielle (HTA) maternelle a été notée chez les meres d’enfants atteints de
TND par rapport aux meres du groupe témoin (p< 0,05), alors que la fréquence du diabete
gestationnel reste similaire entre les deux groupes.

Aussi, la durée de I’allaitement maternel est significativement plus courte chez les enfants

atteints de TND, comparée a celle observée chez les témoins (p < 0,001).

2. Distribution des différents types du TND : (figure 5)

La figure 6 met en évidence une prévalence différenciée entre les principaux types de TND. La
majorité des enfants avec TND participants sont diagnostiqués pour TSA avec un pourcentage

de 46%, TDAH avec un pourcentage de 38% et TSLA avec un pourcentage de 16%.
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Tableau 1: Caractéristiques de la population étudiée

Parametres Enfants avec TND Enfants t¢émoins
Effectifs N=50 N=40

Gargon /filles 33/17 19/21

Age 8.38 £2.01 8.02+1.92
IMC (kg/m2) 22.06 £ 6.42%* 15.31 +3.29
Allaitement maternelle 16.18 £ 4.05%** 19.37 £4.50

Antibiotiques lors de la

grossesse

ler semestre 6.67 % 5.76 %
2e semestre 23.78 %** 6.67 %
3e semestre 7.33 % 3.33%
Césarienne 31.67 %** 10 %
Souffrances feetales 28.33 %** 13.33 %
Souffrances néonatales 1 % 0%
Prémature 11.67 %* 1.67 %
Diabete chez la mere 8.76 % 4.73 %
HTA chez la mere 11.21 %* 3.53 %

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type ou le nombre ou le pourcentage au sein de
la population étudiée. IMC: indice de masse corporelle. La comparaison des moyennes entre
les enfants témoins et les enfants avec TND est effectuée par le test de Student apres analyse de

la variance, *** p <0.001, **p<0,01, *p<0,05.
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Distributuin des types du TND

50% 46%

40%
30%
20%
10%
0% T
TSA

Figure S: Distribution des différents types du TND

16%

TDAH TSLA

38%

3. Taux d’obésité chez les parents (figure 6 et 7):
Pour I’obésité, on retrouve le taux le plus élevé chez les méres d’enfants atteints du TND (28%)
comparés aux meres d’enfants non atteints (12%), chez les peres le taux plus €levé d’enfants

avec TND (16%) comparé aux peres d’enfants atteints (9%).

Parents d'enfants atteints du TND

M pére
H mere
i |les deux

Laucun

Figure 6: Taux d’obésité chez les parents d’enfants atteints du TND

25



Résultat et interprétation

Parents d'enfants non atteints

H péere

H mere

M les deux

74%
aucun

Figure 7: Taux d’obésité chez les parents d’enfants non atteints du TND

4. Alimentation des meéres d’enfants avec TND pendant la grossesse (figure 8 et 9):

Chez les méres d’enfant atteints du TND, seulement 15% ont déclarées qu’elles mangeaient
équilibré, 35% avaient déclarées une alimentation insuffisante et 22% estimées qu’elles
mangeaient trop gras et 28% ont déclarées qu’elles mangeaient trop sucré, comparé aux meres
d’enfants témoins dont 45% ont déclarées qu’elles mangeaient équilibré, 22% insuffisamment
et seulement 18% avaient déclarées mangeaient trop gras et 15% estimées aussi qu’elles

mangeaient trop sucreé.

Alimentation des meres d'enfants atteint du
TND pendant la grossesse

trop gras trop sucre equilibre insuffisant

40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

Figure 8: Alimentation des méres d’enfants atteints du TND
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alimentation des meres d'enfants non atteint
du TND pendant la grossesse
50%
40%

30%

20%
- . -
0%
trop gras trop sucre equilibre insuffisant

Figure 9: Alimentation des méres d’enfants non atteints du TND

5. Supplémentation des méres pendant la grossesse (figure 10 et 11) :

La majorité des meres d’enfants atteints du TND ont été supplémentées principalement en fer
avec un pourcentage du 51%, suivies des multivitamines 44 % et 5% supplémentées en vitamine
D. En comparaison, les méres d’enfants témoins ont regu des supplémentations plus diversifiées,
avec 31 % supplémentées en fer, 27 % en multivitamines, 14 % en vitamine B9 (acide folique),

11 % en oméga-3, 9 % en calcium et 8 % en vitamine D.

Suplementation des meres d'enfants atteints du TND

u fer

= multivitamines

= vitamine D
vitamine B9

m calcium

= omega 3

Figure 10: Supplémentations des méres d’enfants avec TND pendant la grossesse
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Suplementation des meres d'enfants atteints du TND

= fer

= multivitamines

= vitamine D
vitamine B9

m calcium
= omega 3

Figure 11: Supplémentations des meres d’enfants témoins TND pendant la

6.Allaitement (figure 12) :
Plus, de la moitié¢ des enfants avec TND ont été allaités moins de 6 mois (62%), et (38%) ont

¢été allaités plus de 6 mois chez les enfants témoins.

La dure d'allaitement

M Allaites +6 mois

m Allaites -6 mois

Figure 12: Durée d’allaitement chez les enfants avec TND
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7. Durée d’exposition aux écrans (figure 13) :

En ce qui concerne I’exposition aux écrans, les résultats montrent que 55 % des enfants
présentant un TDAH sont exposés a des écrans pendant plus de 3 heures par jour. Par ailleurs,
25 % des enfants atteints de TSA présentent une exposition quotidienne supérieure a 2 heures.
Enfin, parmi les enfants souffrant de TSLA, 20 % sont exposés aux écrans pendant plus d’une

heure par jour.

scores moyens d'heures d'exposition aux ecrans

Hplusde 1h mplusde 2h M plus de 3h

Figure 13: Scores moyens selon le temps d’exposition aux écrans par jour

II. Consommation alimentaire

1.Apport calorique totale et consommation journaliere de macronutriments chez les

enfants témoins et les enfants avec TND (Tableau 2, Tableau 3).

L’estimation des rations alimentaires chez les enfants témoins et enfants avec TND est
réalisée grace aux rappels des 24 heures. L’apport calorique totale, exprimé en Kcal/jour est
significativement diminué chez les témoins comparés aux enfants avec TND (p<0.001), de
méme, la consommation alimentaire journalieére en glucides totaux et glucides simples
(exprimée en g) est significativement diminu¢ chez les témoins comparés aux enfants avec
TND (p< 0.001 ).Par contre les consommations journalieres en glucides complexes
(exprimé en g), protéines totaux(exprimée en g) et lipides totaux (exprimée en g) ne sont

pas significatives entre les enfants avec TND et les témoins ( p >0.05).Aussi l'apport en
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acide gras satures et mono insaturé(exprimé en g) ne sont pas significatives entre les enfants
malades et les témoins. En revanche, celles des acides gras polyinsaturés (exprimée en g)
est significativement augmentée chez les enfants avec TND comparés aux témoins (p <
0.01). Les proportions des nutriments consommés sont relativement similaires chez les deux

groupes d’enfants et parfois ne répondait pas aux grandes recommandations actuelles.

2.Consommation journaliére moyenne des nutriments chez les enfants témoins et les

enfants avec TND (Tableau 2) :

Tableau 2: Consommation journaliére moyenne des nutriments chez les
enfants avec TND et témoins

Parameétres Enfants avec TND Enfants témoins
Apport caloriques 1935,78 £ 523,12%** 2113,06 + 342,41
totale (Kcal/j)
Protéines (g/j) 26,99 + 15,09 39,25+ 12,44
Glucides Totaux(g/j) 216,28 + 57,23%** 223,79 £ 47,36
Glucides simple (g/j) 51,78 £ 28,06%** 116,26 + 34,46
Glucides complexe (g/j) 198,22+ 42,11 121,96 + 29,11
Fibres (g/)) 16,45 + 5,65 16,71+ 4,43
Lipides totaux (g/j) 82,56 +20,19 89,60 + 23,93
Acides gras saturé (g/j) 35,79 £ 13,69 34,62 £ 11,09
Acides gras mono 23,72 £ 6,58 26+ 741
insaturé (g/j)
Acides gras 14,25 + 7,08** 15,59 £ 5,50
polyinsaturé (g/j)
Cholesterol (g/j) 199,62 + 64,06 166,39 + 74,54

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La comparaison des moyennes entre les
enfants témoins et les enfants avec TND est effectuée par le test de Student apres analyse de la

variance, ** p <0.01, *** p<0.001.
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3.Proportion des macronutriments consommés (%) chez les enfants témoins et

enfants avec TND. (Tableau 3)

L’analyse des rations alimentaires exprimées en pourcentage de I’apport énergétique total met

en évidence plusieurs différences notables entre les enfants atteints de TND et les enfants

les

témoins, aux regards des recommandations nutritionnelles internationales.

Tableau 3: Proportion des macronutriments consommes (%)

Proportion des | Enfant témoins Enfant avec TND | Recommandations
nutriments

consommés

Protéines (%) 10.93 12.72 15-20

Lipides (%) 36.40 46.89 20-35

Glucides (%) 46,38 51.41 44 - 46
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4. Apport journalier des micronutriments chez les enfants témoins (enfants sains) et les

enfants avec TND : (tableau 4).

Les variations des apports en vitamine et en minéraux ne sont pas significatives entre les
enfants avec TND et les témoins (p>0.05). Par contre une diminution significative en

vitamine B6 et noté chez les enfants avec TND comparés aux témoins (P<0.05).

5. Composition en micronutriments de la ration alimentaire chez la population étudiée.

(Tableau 4) :

Tableau 4: Composition en micronutriments de la ration alimentaire chez les enfants
atteints du TND et enfants témoins

Nutriments Enfants avec TND Enfants témoins
Sodium (mg/j) 3131,24+1466,81 2724,69+908,67
Magnésium (mg/j) 226,91+£90,47 252,83+61,02
Phosphore (mg/j) 756,52+193,41 824,60+£202,93

Potassium (mg/j)

1988,62+752,15

2092,70+513,99

Calcium (mg/j) 482,67+168,07 478,63+144,94
Fer (mg/j) 8,03+£3,41 9,04+2,30
Rétinol (ug) 402,98+342,41 429,34+1510,85
Equ. B carotene 1297,944+2235,64 833,7+£398,20
Vitamine D 1,434£2,74 1,93£3,46
Vitamine E (mg/j) 9,29+6,30 11,85+6,06
Vitamine C (mg/j) 50,76+39,48 57,20+36,20
Vitamine B6 (mg/j) 0,94+0,44652504* 1,18820513+0,43920306

Vitamine B12 (ug/j)

1,9425+2,6759985

2,735+7,84244042

Folates (ug/j)

175,1+132,66013

198,2725+94,6542371

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart-type. La comparaison des moyennes entre

les enfants témoins et les enfants avec TND est effectuée par le test de Student apres analyse
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de la variance: * p <0,05.
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Discussion

Dans la présente étude, nous avons analysé I'influence de divers facteurs environnementaux
et nutritionnels sur le développement ainsi que sur 1'évolution clinique de certains symptomes
au sein de trois groupes de TND sélectionnés: TDAH, TSA et TSLA. Les données ont été
recueillies aupres des parents d’enfants présentant ces troubles.

La population étudi¢e comporte 50 enfants avec TND et 40 enfants témoins. L’age moyen des
enfants avec TND était de 8.38 £ 2.01 ans et celui des témoins est de 8,02 £1.92 ans, avec une
prédominance masculine estimée a 66% chez les enfants avec TND a été remarquée.

Cette différence en sexe pourrait s’expliquer par les différences génétiques et hormonales entre
les sexes qui pourraient jouer un role. En effet les résultats de Serajee et Huq qui confirment
cette hypothése en signalant des anomalies structurelles et une aneuploidie du chromosome Y
chez des gargons atteints de TND sexuels influencent le développement cérébral (Serajee et
Huq, 2009). En revanche d’autres études suggerent que la testostérone prénatale pourrait
influencer le développement du cerveau de maniére qui prédisposerait les garcons a certains
TND (Carruth et al., 2002).

Nous avons remarqué aussi que comparé aux sujets non atteints, les sujets atteints TND avaient
un nombre ¢levé considérable de meres qui ont été mises sous antibiotiques pendant leurs
grossesses ainsi qu’une exposition précoce des enfants a ces médicaments.

Cette constatation est soutenue par I’étude de Otten ou on explique que I'exposition périnatale
aux antibiotiques a des effets sur le comportement social, I'anxiété et I'agression, ainsi que sur
les changements de la composition microbienne intestinale. Les résultats suggerent donc que
l'exposition prénatale aux antibiotiques pourrait étre un facteur de risque possible pour le TDAH,
et indiquent qu'une perturbation précoce du microbiome intestinal par les antibiotiques pourrait
interférer avec le neurodéveloppement (Otten et al., 2022). Par contre 1’étude de Lin a prouvé
que L'exposition prénatale aux antibiotiques a été trouvée pour augmenter significativement
l'incidence cumulée du TDAH tout en ayant un effet seulement marginal sur l'incidence
cumulée de TSA (Lin et al., 2023).

En ce qui concerne 1’obésité parental, notre étude montre que 1’obésité maternelle est plus
fréquente chez les meres d’enfants atteints de TND comparé aux enfants non atteints. Plusieurs
¢tudes telle que celle de Andersen démontrent que 1'obésité maternelle avant la grossesse est un

facteur de risque pour le TDAH chez les enfants.
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Certains travaux suggerent que 1'obésité maternelle ainsi que 1'insuffisance pondérale peuvent
¢galement étre associées a un risque accru de TSA (Andersen et al, 2017). Aussi I’étude de
(Zhang et al., 2022) a montré que le surpoids/I'obésité maternelle avant la grossesse augmentait
le risque de TDAH, TSA, retard cognitif/intellectuel, des problémes comportementaux et
d'autres maladies mentales. Ces hypothéses sont en accordance par nos résultats.

Les résultats de notre étude ont aussi montré des associations significatives entre certains
facteurs de risque parental et le développement de ces troubles chez les enfants, en particulier
les conditions métaboliques chez la mére pendant la grossesse comme I’HTA qu’on retrouve
chez plus de la moitié¢ des mamans d’enfants souffrants de TND, résultat concordent avec celui
de Curran qui montrent qu’au niveau cellulaire, 1'exposition des neurones corticaux foetaux a
un sérum a 3 % isolé de femmes ayant une HTA établie a augmenté la croissance et la
ramification neuronales in vitro. Ces résultats indiquent que l'exposition aux HTA peut
augmenter le risque de TSA chez la progéniture (Curran et al., 2017).

Dans notre étude, aucune association statistiquement significative n’a été observée entre les
TND étudiés et la présence de diabéte maternel. Toutefois, un nombre croissant d'études
suggerent un lien potentiel entre le diabete gestationnel et certains TND, notamment le TSA.
Par exemple, les travaux de Rowland et Wilson ont mis en évidence une association positive
entre le diabéte gestationnel et un risque accru de TSA, tandis qu’aucune relation significative
n’a été établie avec le TDAH (Rowland et Wilson, 2021).

D’autres travaux suggerent aussi que le diabete maternel augmente le risque de complications
obstétriques, comme I’hypoxie feetale ou la prématurité, qui peuvent affecter le développement
cérébral. Il est aussi associé a un stress oxydatif accru, qui peut endommager les cellules
neuronales en développement et altérer la neurogeneése (Huerta-Cervantes et al., 2020 ; Ji et
al., 2019).

Concernant le mode d’accouchement, nos résultats indiquent que le nombre de mamans qui ont
accouchées par césarienne est plus €levé chez ceux d’enfants atteints du TND estimée a 31%.
Selon certaines études, un accouchement par césarienne augmente le risque d’autisme et le
risque de TDAH, aussi, il a été constaté que le risque changeait selon la césarienne si elle était
programmée ou d’urgence (Da Silva et al., 2022). De méme 1’étude de Curran a indiquer que

L'accouchement par césarienne est associ¢ a une augmentation modeste des chances de TSA,
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et possiblement de TDAH (Curran et al., 2014).

Nos résultats présentent 15 césariennes d’urgence et les résultats de 1’étude de (Axelsson et al.,
2018) confirment nos résultats.

Nos résultats indiquent aussi que 28% des enfants atteints ont subit une souffrance feetale au
moment de I’accouchement, plus précisément une détresse respiratoire. Ces données sont
similaires a ceux de Glasson, qui a noté une incidence plus élevée de détresse feetale dans le
groupe TSA (Glasson et al., 2004). Les anomalies de développement cérébral entrainant un
TSA, un TDAH ou un TSLA peuvent s’expliquer par la privation du cerveau en oxygene
pendant un moment, interrompant la formation de neurones ou causant leur mort (Kvanta et
al., 2023).

La prématurit¢ est connue comme étant un grand facteur de risque de troubles
neurodéveloppementaux, surtout une prématurité séveére mais ils peuvent étre aussi associés a
une prématurité modérée qui risque de laisser des séquelles motrices, cognitives et
comportementales (Allotey et al., 2017). Nos résultats ont démontré que la majorité d’enfant
avec TND participant a I’étude sont enfants née prématuré.

Concernant I’allaitement maternelle, nos résultats ont constaté que plus de la moitié des enfants
souffrants de TND n’ont pas atteint les six mois d’allaitement ou n’ont pas du tout été allaités.
Résultats qui suivent le raisonnement de Laverty et de Mimouni-Bloch ou ils constatent que les
enfants qui n’ont pas été allaités au cours des six premiers mois de vie ont plus de chances
d’avoir un TSA ou un TDAH comparativement a ceux qui ont €té exclusivement allaités
(Laverty et al., 2021 ; Mimouni-Bloch et al., 2013).

Le lait maternel constitue une source riche en composés bioactifs et en nutriments essentiels,
tels que le cholestérol et les acides gras a chaine courte, qui jouent un rdle clé dans la croissance,
la différenciation et la maturation des neurones, ainsi que dans 1’établissement des connexions
neuronales. Par ailleurs, 1’allaitement maternel exerce une influence favorable sur le microbiote
intestinal du nourrisson, en favorisant la colonisation par des bactéries bénéfiques. Ces micro-
organismes produisent divers métabolites, notamment des neurotransmetteurs comme la
sérotonine, qui sont impliqués dans la modulation du développement cérébral via 1’axe
microbiote-intestin-cerveau (Mitguard et al., 2023). Cette étude confirme nos résultats.

L’alimentation insuffisante meéne a des carences en micronutriments qui interférent avec le
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développement cérébral de 1’enfant. Metallinos constate qu’une supplémentation en
multivitamines contribue au bon développement du cerveau chez le foetus mais dans nos
résultats plus de la moiti¢é des meéres d’enfants atteints ont pris une supplémentation en
multivitamines lors de leur grossesse et une minorité des meres d’enfants non souffrants en ont
pris aussi (Metallinos-Katsaras et al., 2009).

Il est possible que ce soit du fait que la premiére catégorie de meres prenait les compléments
associés a une alimentation insuffisante alors que la 2éme catégorie mangeait équilibrait
(Nyaradi et al., 2013).

L’analyse approfondie dans notre étude des habitudes alimentaires des enfants présentant des
troubles neurodéveloppementaux a révélé une prédominance de comportements alimentaires
préoccupants, caractérisés par une consommation fréquente d’aliments ultra-transformés,
riches en sucres ajoutés et en acides gras de faible qualité nutritionnelle. Ces déséquilibres
nutritionnels sont susceptibles d’exacerber certains symptdmes du TDAH.

A P’inverse, plusieurs études ont montré qu’une amélioration de 1’alimentation, fondée sur un
régime diversifié, équilibré et riche en nutriments essentiels, pouvait contribuer a atténuer
I’intensité des manifestations cliniques associées a ces troubles (Shareghfarid et al., 2020).
Un déséquilibre du microbiote intestinal, souvent causé par une alimentation riche en aliments
ultra-transformés et pauvre en fibres, peut favoriser [’expression de troubles
neurodéveloppementaux (Ferreira et al., 2024). Effectivement, un microbiote dysbiotique peut
perturber la production des neurotransmetteurs comme la sérotonine et altérer la signalisation
nerveuse intestin-cerveau, contribuant a I’anxiété et aux troubles de I’humeur (Kwak et al.,
2023). Chez I’enfant le microbiote intestinal se forme durant les 3 premicres années de vie
(Fond, 2018) et presque la totalité des enfants atteints de TND ayant répondu au questionnaire
ont adopté une consommation des aliments transformés bien avant leur 3 ans.

Concernant le profil nutritionnel maternel durant la grossesse, notre étude a révélé qu'une
proportion significative des meres d’enfants présentant des TND avait une alimentation
déséquilibrée, caractérisée, pour plus de la moitié, ayant déclaré avoir eu des apports
insuffisants en nutriments essentiels, et pour environ un tiers, ayant eu une consommation
excessive d’aliments riches en sucres et en graisses. Ces observations rejoignent celles de Zhang

et ces collaborateurs, qui ont mis en évidence qu’une alimentation maternelle riche en graisses
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et en sucres durant la grossesse pourrait induire des modifications épigénétiques, notamment
une altération de 1’expression du gene IGF2, connu pour son role crucial dans le développement
cérébral du feetus (Zhang et al., 2009).

Nous avons aussi voulu vérifier I’association entre le début et la durée d’exposition aux écrans
et le comportement inattentifs, hyperactivité, troubles du langage et aux interactions sociales
des enfants atteints de TND. En effet plusieurs études telles que celle de Vedechkina et
Borgonovi confirment qu’une exposition aux écrans avant 1’agé de 2-3 ans est associ¢e a de
futurs symptomes d’inattention, d’hyperactivité, de troubles du langage et du sommeil
(Vedechkina et Borgonovi, 2021).

Entre 0 et 3 ans, le cerveau connait une période de grande plasticité ou les connexions
neuronales se créent et se renforcent de maniére intensive. Une exposition excessive aux écrans
pendant cette phase charniére pourrait perturber ce processus. Une étue a constaté qu’une
exposition de plus de deux heures aux écrans chez 1’enfant était hautement associée a un trouble
du langage comparé a ceux qui n’excédait pas une heure (Byeon et Hong, 2015).

Dans notre étude, on a demandé aux meres d’évaluer le comportement de leurs enfants associé
a leur TND en précisant leur durée de temps d’écran par jour. Nos résultats indiquent une
augmentation des symptomes d’hyperactivité et des difficultés d’autorégulation émotionnelle
en fonction du temps quotidien passé devant les écrans.

En ce qui concerne 1’enquéte nutritionnelle, nos résultats ont démontré que les proportions des
protéines, lipides et glucides consommeés par les enfants avec TND ne répondaient pas toutes
aux grandes orientations occidentales actuelles (Mathew et al., 2022).

En effet, ce qui marque I’alimentation des enfants avec TND une augmentation de la
consommation des glucides simples aux dépends des glucides complexes de facon tres
significative chez les enfants avec TND comparés aux enfants témoins.

Le contréle de I’apport en glucides constitue un levier nutritionnel fondamental dans la prise en
charge des enfants atteints de TND notamment le TSA et le TDAH. En effet, un exces de
glucides, en particulier de glucides simples ou a indice glycémique é€levé, peut entrainer des
variations importantes de la glycémie et de I’insulinémie, qui sont susceptibles d’amplifier
certains symptdmes comportementaux tels que I’hyperactivité, I’irritabilité ou les troubles de

I’attention (Farsad-Naeimi et al., 2020).
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Plusieurs études ont également suggéré que des régimes alimentaires riches en sucres raffinés
¢taient associés a une aggravation des comportements impulsifs et des troubles de la
concentration chez les enfants avec TDAH. D’un point de vue neurobiologique, ces effets
pourraient s’expliquer par les modifications induites au niveau de la régulation dopaminergique
et de la signalisation des neurotransmetteurs, systémes fortement impliqués dans la régulation
de I’attention et des comportements (Yingchankul et al., 2023).

Le contrdle qualitatif et quantitatif de I’apport en protéines représente un ¢lément clé dans la
stratégie nutritionnelle adaptée aux enfants présentant TND. Les protéines sont essentielles au
bon développement du cerveau, principalement a la synthése des neurotransmetteurs (dopamine,
sérotonine, noradrénaline) et a la régulation du métabolisme énergétique cérébral. Un apport
protéique adéquat soutient non seulement la croissance somatique, mais joue également un réle
dans le fonctionnement cognitif, émotionnel et comportemental (Salvat et al., 2022).

Nos résultats ont démontré que la qualité des protéines consommeées €té similaires entre les
deux groupes. Une carence en protéines ou en acides aminés essentiels comme le tryptophane
ou la tyrosine peut altérer la syntheése des neurotransmetteurs impliqués dans la régulation de
I’attention, du comportement et de I’humeur (Arnold et al., 2003 ; Choi et al., 2011).
L’apport journalier des lipides était éégalement similaire entre les deux groups.

Plusieurs d’autres études indiquent qu’une attention particuliere doit étre portée non seulement
a la quantité totale de lipides consommés, mais aussi a la qualité. En effet des déséquilibres
dans le ratio oméga-6/oméga-3, souvent observés dans les régimes occidentaux modernes, ont
été associés a une exacerbation de I'inflammation neurodéveloppementale et a une altération de
la plasticité synaptique (Madore et al., 2020).De nombreuses ¢tudes ont également mis en
évidence que des apports insuffisants en DHA sont corrélés a des troubles cognitifs, des
difficultés d’attention et des comportements impulsifs, en particulier chez les enfants atteints
de TDAH ou de TSA (Chang et al., 2017).

Nos résultats présentent que les variations des apports en vitamine et en minéraux ne sont pas
significatives entre les enfants avec TND et les témoins. Mais, Plusieurs études ont mis en
évidence des carences fréquentes en certains micronutriments chez les enfants atteints de
TDAH ou de TSA, notamment en fer, zinc, magnésium, vitamines B6, B12, D, et en acide

folique. Ces déficits peuvent contribuer a une perturbation du fonctionnement neuronal, a une
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modulation anormale des systéemes dopaminergique et sérotoninergique, et a une augmentation

du stress oxydatif et de l'inflammation, facteurs largement impliqués dans la physiopathologie

des TND (Gallardo-Carrasco et al., 2021 ; Azadbakht et Hariri, 2015).
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Conclusion

Les résultats de notre étude mettent en évidence le role déterminant de multiples facteurs
environnementaux et nutritionnels dans 1’étiopathogenese des TND chez I’enfant. Les données
recueillies révelent des associations significatives entre ces facteurs et 1’expression
symptomatique des TND, notamment en lien avec I’exposition précoce aux écrans,
I’allaitement maternel, la supplémentation nutritionnelle, ainsi que la qualité de I’alimentation
maternelle durant la grossesse.

La santé maternelle apparait comme un facteur de risque majeur. Des conditions telles que
I’hypertension artérielle gestationnelle, une alimentation déséquilibrée, ou encore 1’obésité
parentale, ont été associées a une susceptibilité accrue au développement des TND chez I’enfant.
Ces résultats soulignent I’importance d’un suivi médical et nutritionnel rigoureux tout au long
de la grossesse, dans une perspective de prévention des altérations du développement
neurocognitif.

L’ensemble des données examinées converge vers la nécessit¢é de promouvoir des
environnements de vie sains et des habitudes favorables au développement cérébral, dés la
période périnatale. Cela inclut notamment une alimentation équilibrée, une régulation de
I’exposition aux écrans, et 1’adoption de pratiques parentales soutenantes. Par ailleurs, la
question de la supplémentation nutritionnelle mérite une attention particuliere et des

investigations approfondies dans le cadre des approches préventives ou thérapeutiques des TND.
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ANNEXES

CARACTESTIQUE DE LA POPULATION ETUDIE

PROFILE D’ENFANT
Nom : Prénom :
Age: Poids :
Taille : Groupe sanguin :
Genre : gargon [] fille [ IMC :

1)Votre enfant a-t-il été diagnostiqué ?
[ITroubles du déficit de 1’attention avec ou sans hyperactivité.
[ITroubles oppositionnels et de la conduite.
[Troubles du spectre autistiques.
[ITroubles anxieux.

[ITroubles alimentaires.

2)Si oui, a quel age votre enfant a-t-il été diagnostiqué ?

3)Autre diagnostics ou condition associées?

[JTroubles du sommeil
CEpilepsie

[IDéficit d’attention
[JHyperactivité

[ Trouble d’apprentissage
[ITroubles de langage
[IDéficience auditive
[IDéficience visuelle
[ID¢éficit des interactions sociales
L1 Allergies

[] Autre

L] Problémes cardiaque
[] Probléme pulmonaire
L] Probleme hépatique
L] Probléme intestinale
L] Myasthénie grave

[] Insuffisance rénale
[] Intolérance au lactose
LIConstipation

[ Diarrhée

[IFaible prise de poids
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4)Est-ce qu’il prend des médicaments ?
L Oui [J Non

[1Jamais [] Rarement

5)Si oui, lesquels?
[ ]
[ ]

PROFILE DES PARENTS
MERE :

Poids actuels : ...... Taille :

Poids au moment d’accouchement : ..........

PERE :

Poids actuels : ....... Taille:

Phase Preconceptionelle et prénatale

1)Est-ce que I’un des parents est obese ?

L1OUI L] NON

2)Est que I’un des parents avaient ces pathologies ?

L] Diabete [Hypertension
U Thyroide L] Maladie cardiaque
L] Autre

3)Pendant la grossesse, la mére avait des carences ?

LJOUI [LINON
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4)Si oui, lesquelles?
[JVitD

[] Fer

[1 Calcium

[1 Vit B9

[J Autre

5)la prise des compléments (vit D,Vit B9...)?
1 OUIl [ NON

6) Si oui, lesquels et pendant combien du temps ?

®,

¢ Acide follique

R/

% Fer, vit D, vit c,

% Autre :

7) Pendant la grossesse la mere mangeait -elle :

[ Insuffisamment [Jéquilibré

[J Trop sucre L] Trop gras

8)Elle a pris des antibiotiques pendant la grossesse ?
LJOUI [LINON
[1Jamais [] Rarement

9)Si oui, a qu’elle période et pendant combien du temps ?

% Semestre :

s Temps:
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11) Présence de la pathologie durant la grossesse ?

[ Diabete L1 Hypertension artérielle
[] Thyroide 1 Infection
[J Autres

10) Y avait une infection virale lors de la grossesse ?

[1OoUI [1 NON

11)Si oui précisez :
[J Rubéole

[ Rougeole

[] Toxoplasmose
[1  Autres

10) Accouchement ?

[INaturelle ] Césarienne

11) Si par césariennes, d’urgence programme ?

LIoUl [1 NON

12)Souffrance feetale au moment de I’accouchement ?

LJOUI LINON

3)Si oui qu’elle type ?

14)Souffrance néonatale ?

[1OoUI LINON
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15)Si oui qu’elle type ?

16) Prémature ?

LJoul [1 NON

17)La date d’accouchement :

[J37 semaines (] 38 semaines
[139 semaines (140 semaines
[J41 semaines [] 42 semaines
[JAutres .............

ETAT DU SANTE DURANT LA PETITE
ENFANCE (0 mois jusqu’a 24 mois)

1) Le poids de naissance :

2)La supplémentation en vitamine D était régulierement au :

] 1 mois ] 6 mois

] 12 mois ] 18 mois
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3) La dose de vitamine D durant la petite enfance :
(1100000 Ul \1ml (1200000 UI\1ml
5)Allaitement :

(] Naturel L] Artificiel

6) Quelle est la durée optimale recommandée pour I’allaitement maternel si il est choisi ?

] +6 mois [] -6 mois

4) I’age de début de diversification dans ’alimentation de votre enfant :

L’ETAT DE SANTE DURANT L’ENFANCE

1)Comparativement a un autre enfant du méme age, qu’elle est 1’état du sante de votre enfant
dans ces 3 derniers mois :

[1Excellent L] Bon L1 Moyen L] Mauvais
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2)Depuis la derni¢re année ?

[1Excellent (] Bon L] Moyen [ Mauvais

3)Est-ce que votre enfant a pris du vit D ?

4)Est-ce que votre enfant suit un régime spécial sans gluten, sans produits laitiers etc. ....?

5)Est-ce que votre enfant est souvent mis sous antibiotiques ?
] OUl [J NON

Combien de fois par ans :

6)1’age d’exposition aux écrans :

10) type de programme:
] Dessin animes
] Animation éducative

[1Comptines en boucles
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Fréquence alimentaire

VIANDE, VOLAILLE, CHARCUTERIE, POISSON (1PORTION MOYENNE OU I TRANCHE)

Jamais

une ou
Moins d’une 1-3 foispar  une fois par 2-4 fois plusieurs fois
Fois par mois mois semaine semaine par jour
Viande rouge [] ] ] ] O]
Volaille ] Il [ [ O
les abats ] ] ] O] L]
Poisson gras(sardine,thon.) L] ] ] O] L]
Poisson maigre(merlan,sol, |:| |:| |:| |:| D
Rouget,...)
Batonnets de poisson pané L] ] ] O] L]
PAIN( Y% DE BAGUETTE, UNE TRANCHE OU UNE BISCOTTE)
Baguette de pain blanc L] [] ] ] ]
ou pain de mie
baguette de pain completou [ ] [] [] ] ]
aux céréales ou de pain de mie
autre type de pain L] L] [] ] ]
Biscotte, petit-grillé, L] [] ] ] O]
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POMMES DE TERRE, RIZ ET PATE ( I POTION MOYENNE)

Jamais une ou
Moins d’une 1-3 fois par  une fois par 2-4 fois plusieurs fois
Fois par mois mois semaine semaine par jour

Pomme de terre a ’eau ] ] ] L] L]

Ou au four ou purée

Frites ] ] O] L]

Riz blanc ] O] L]

Riz complet [] ] ] ] O]
Pates normales ] ] O] O] L]
Pates complétes ] ] ] O] L]
Autre céréales par ex: [] ] ] O] L]
Couscous, semoule..

FASTE FOOD
Pizza ] ] ] ] O]
Hamburger/Sandwich ] ] O]
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YAOURT,FROMAGE BLANC, LAIT, CREME

Jamais une ou
Moins d’une 1-3 foispar  une fois par 2-4 fois plusieurs fois
Fois par mois mois semaine semaine par jour
Lait entier (1 verre)
Lait spécial...... ] ] ] O] L]
Yaourt contenant des ] ] ] ]
Probiotiques
Yaourt 0 %

Yaourt nature

Fromage blanc

O O O 0O
O O O 0O
O O O 0O
O O 0O O
O O O 0O

Créme fraich

FROMAGE ET OEUFS

Brie,camembert, bleu L] L] ] ] ]

Chéver, mozzarella

Gouda ,Emmental,Gruyére ] ] ] L] L]
Fromage fondu(la-vache-qui-rit) ] L] L] [] ]
Oeuf (dur au plat)
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BEURRE,MARGARINE ET HUILES

Jamais une ou

Moins d’une 1-3 foispar  une fois par 2-4 fois plusieurs fois

Fois par mois mois semaine semaine par jour
Beure ] ] ] O] L]
Margarine ] ] ] ] ]
Huile(ex:olive, tournesol..) ] ] ] ] ]

SOUPES, SAUCES,CONFITURE,MEIL

Soupe de légumes ] ] O ] O]
Soupe 4 la viande/poisson O ] O O] L]
Sauces vinaigrette ] ] ] O] L]
Mayonnaise O O O] L] []
Katchup ] ] ] O] L]
Moutarde ] ] [ [] [

Meil/confiture O ] [ [ O
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BISCUITS, GATEAUX ,SUCRERIES,SUCRE

Jamais une ou

Moins d’une 1-3 foispar  une fois par 2-4 fois plusieurs fois

Fois par mois mois semaine semaine par jour
Viennoiserie(croissant,pain au L] L] [] ] ]
Chocolat
Patisserie a la créme ] ] ] O] L]
Biscuits, petits gateaux [] ] ] O] L]
Crépe sucrée ou gaufre [] ] ] O] L]
Flan ] ] ] O] L]
Flan industriel ] ] ] O] L]
Chocolat ] ] O] O] L]
Pate a tartiner (Nutella, Maxon, L] [] ] ] O]
Optilla....
Bonbon [] ] ] O] L]
Glace ] ] ] O] L]
Sucre ] ] ] O] L]
Céréales ] ] O] O] L]
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COLORANTS ADDITIFS ALIMANTAIRE

Jamais une ou
Moins d’une 1-3 foispar  une fois par 2-4 fois plusieurs fois
Fois par mois mois semaine semaine par jour
Bonbon colorés ] O] L] L] []
Chips colorés ] ] ] O] L]
Aliments industriels ] O] L] L] []
BOISSONS, BOISSONS SUCREE
Soda(Pepsi,Coca-cola, L’excuse...) L] L] [] [] ]
Jus
Jus fait au maison ] O] O] L] []
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COLORANTS ADDITIFS ALIMANTAIRE

Jamais une ou
Moins d’une 1-3 fois par  une fois par 2-4 fois plusieurs fois
Fois par mois mois semaine semaine par jour
Bonbon colorés O ([ O O O
Chips colorés (| O U (] (|
BOISSONS, BOISSONS SUCREE
Soda(Coca-cola, L’excuse...) O O O O O
Jus d d O U U
Jus fait au maison O O (I (I O
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RAPPEL DES 24 HEURES

Jour

Aliment

Quantité

Petit déjeuner

Déjeuner

Gouter

Diner
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Résumé

Notre mémoire porte sur 1’étude des troubles neurodéveloppementaux (TND), en s’intéressant a leurs différents
types, aux profils des enfants concernés, ainsi qu’aux facteurs environnementaux et nutritionnels qui leur sont
associés. Dans une démarche rigoureuse, nous avons mené une enquéte comparative aupres de 90 enfants, répartis
équitablement entre un groupe atteint de TND et un groupe témoin d’enfants sans trouble, afin d’évaluer
I’influence de divers parametres. Les données ont été recueillies au moyen de questionnaires adressés aux parents,
et un protocole de supplémentation en magnésium et oméga-3 avec un régime pendant un mois. Les résultats
révelent des corrélations significatives entre la survenue des TND et plusieurs facteurs, notamment 1’état de santé
maternelle (hypertension, habitudes alimentaires), 1’obésité maternelle, le mode d’accouchement, 1’allaitement, le
régime alimentaire de 1’enfant, ainsi que 1’exposition précoce aux écrans. En conclusion, cette étude met en lumiére
I’impact crucial des conditions de vie et de la nutrition sur le développement des TND. Une approche globale,
intégrant une alimentation saine, la prise en charge de la santé maternelle et des pratiques éducatives positives,
pourrait contribuer a la prévention et a la gestion de ces troubles. Néanmoins, des recherches complémentaires
sont nécessaires pour confirmer ces observations, compte tenu des limites liées a la taille de I’échantillon.

Mots clés : TND, autisme, TDAH, TSLA, nutrition, régime, supplémentation,sante parentale.
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Abstract

Our thesis focuses on the study of neurodevelopmental disorders (NDD), examining their different types, the
profiles of the affected children, as well as the environmental and nutritional factors associated with them. In a
rigorous approach, we conducted a comparative study involving 90 children, evenly divided between a group with
neurodevelopmental disorders (NDD) and a control group of children without disorders, to evaluate the influence
of various parameters. The data were collected using questionnaires addressed to the parents and a protocol of
magnesium and omega-3 supplementation with a diet for one month. The results reveal significant correlations
between the occurrence of NDDs and several factors, including maternal health (hypertension, dietary habits),
maternal obesity, mode of delivery, breastfeeding, the child's diet, as well as early exposure to screens. In
conclusion, this study highlights the crucial impact of living conditions and nutrition on the development of NDDs.
A comprehensive approach, integrating a healthy diet, maternal health care, and positive educational practices,
could contribute to the prevention and management of these disorders. Nevertheless, further research is necessary
to confirm these observations, considering the limitations related to the sample size.

Keywords: ASD, autism, ADHD, TSLA, nutrition, diet, supplementation, parental health
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