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Synthèse 
 
 
 
Avec une prévalence approchant 1%, les Troubles du Spectre Autistique (TSA) posent un problème de santé 
publique de première importance car ils affectent directement un demi-million de français, essentiellement des 
jeunes, soit environ 4 millions de personnes en incluant leur frères et sœurs et leurs ascendants. 
 
Si des facteurs génétiques semblent en cause, l'explosion de la prévalence sur une période d'une trentaine 
d'années montre que des facteurs environnementaux sont également impliqués. Parmi ces facteurs figure 
l'exposition à des métaux toxiques, au premier rang desquels le mercure. 
 
Malgré son extrême toxicité, nous sommes exposés au mercure de manière quotidienne, soit sous sa forme 
métallique (dans les amalgames dentaires), soit sous forme ionisée (par exemple, le chlorure mercurique utilisé 
en chimie et pharmacie), soit sous forme organique (notamment le méthylmercure). 
 
La corrélation entre autisme et mercure est solidement étayée par des arguments épidémiologiques et des 
arguments toxicologiques. Par ailleurs, la littérature scientifique a établi des analogies troublantes entre 
l’intoxication au mercure et autisme. Ces corrélations sont confirmées par les investigations cliniques. 
 
Le nombre et la concordance des études scientifiques sur le sujet font peser sur le mercure des soupçons graves 
en matière d'étiologie des TSA. 
 
Sur la base d'arguments scientifiques et médicaux, il n’est donc plus possible d’écarter l’hypothèse selon laquelle 
l’exposition au mercure est un facteur de risque non négligeable de l’autisme.  
 
Les implications sociales de cette hypothèse sont importantes : elle signifie que nous pouvons, en abaissant 
l’exposition au mercure des femmes en âge de procréer et des enfants, diminuer le risque d’autisme, peut-être de 
manière importante.  
 
Pour éviter une affaire similaire à celle de l'amiante, le principe de précaution doit s’appliquer au plus vite avec 
l'élimination du mercure des soins dentaires (amalgames) et médicaux, de manière générale. 
 
Cette élimination peut s'inscrire dans le cadre du troisième Plan Autisme qui est en cours d'élaboration. 
 
Par ailleurs et sur un sujet connexe, il existe une abondante littérature scientifique mettant en évidence les 
corrélations entre une accumulation progressive de certains métaux toxiques (aluminium, mercure, etc.) et 
l'apparition de pathologies neurodégénératives telles que les maladies d'Alzheimer et de Parkinson. 
 
Les plans  « Autisme » et « Alzheimer » de l'État français ne doivent donc pas se contenter de créer des places qui 
seront toujours en nombre insuffisant, mais aussi attaquer le mal à sa racine. Nous en connaissons d'ores et déjà 
certaines causes et avons dès maintenant des moyens d'actions permettant d'infléchir la prévalence de ces 
troubles avant qu'ils n'intoxiquent notre société. 
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Un contexte plus que troublant 
 

 

 

Les troubles du spectre autistique sont des troubles du développement caractérisés 

notamment par une interaction sociale et une communication anormales. 

Selon la Haute Autorité de la Santé, ils toucheraient près d’un enfant sur 150, chiffre en très 

forte augmentation depuis 30 ans. Si la précision de la mesure de cette augmentation est rendue 

délicate du fait de l’évolution des critères diagnostiques, l’explosion des troubles du spectre 

autistique est aujourd’hui avérée. 

Les facteurs génétiques sont reconnus et dans certains cas identifiés (X fragile, etc.) Toutefois 

ils n’expliquent en aucun cas l’explosion de la prévalence dans une période aussi courte.  

L’autisme est un handicap causé par un certain nombre de pathologies sous-jacentes, qui 

semblent elles-mêmes multifactorielles. Par exemple, l’hypothèse d’une causalité infectieuse, 

récemment avancée, est complémentaire des hypothèses toxicologiques, notamment en ce qui 

concerne les métaux traces toxiques. 

En effet, de nombreuses publications scientifiques mettent en évidence le rôle des métaux 

traces toxiques, au premier rang desquels le mercure, dans l’étiologie de cette maladie. 

Le troisième Plan Autisme, qui est en cours d’élaboration, doit donc prendre en compte ces 

études et les traduire en termes de politiques de prévention et de prise en charge des personnes 

atteintes d’autisme. 
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Introduction 

Nécessité de se préoccuper des causes de l’autisme 

 

Une part croissante de la population française est impactée 

Les troubles du spectre autistique (TSA) posent un problème de santé publique de première importance. 

Tout d'abord, les personnes souffrant de TSA sont maintenant environ un demi-million : entre 350.000 et 

600.000 personnes selon la Haute Autorité de Santé et le Comité Consultatif National d'Éthique. 

Outre ce demi-million, la souffrance et le désarroi engendrés par les troubles du spectre autistique 

impactent directement 3.5 millions de personnes, si l'on ne compte que leur famille proche. 

Au total, 4 millions de Français sont donc concernés et il serait difficilement acceptable que ce nombre 

puisse continuer à augmenter du fait de l'explosion de la prévalence. 

 

Opportunité offerte par le troisième Plan Autisme 

Face à ce défi, l’année 2012 a été déclarée « année de l’autisme ». Un troisième « plan autisme » est 

prévu pour le début de l’année 2013. Ses trois principaux axes sont : « la recherche, avec notamment des 

diagnostics réalisés de façon plus précoce, le développement de l’offre en termes d'accompagnement, et la 

sensibilisation, la formation. »1  

Grâce à ces axes de travail, il est enfin possible de corriger l'une des carences du précédent plan autisme : 

la croyance que les causes de l’autisme nous échappent, ce qui interdit une réelle stratégie de prévention et 

éloigne tout espoir de rémission. 

Aucune mesure du plan autisme 2008-2010 ne ciblait la prévention. Si la mesure 3 proposait de 

« développer la recherche », la direction indiquée était celle des « facteurs de vulnérabilité génétique, des 

marqueurs biologiques et cognitifs, et de l’imagerie », ainsi que le diagnostic et la thérapeutique. Pourtant les 

chercheurs soupçonnent depuis longtemps une composante environnementale, c’est-à-dire sur laquelle nous 

pourrions intervenir en amont pour prévenir l’apparition du handicap, voire agir en mode curatif en vue de 

rémissions partielles. 

 

Augmentation de la prévalence 

Dans le rapport de la Haute Autorité de Santé (HAS) paru en 2010, intitulé Autisme et autres troubles 

envahissants du comportement, on peut lire à la page 27 que les « revues font état d’une augmentation dans le 

temps de la prévalence de l’autisme et des TED [Troubles Envahissants du Développement] ». Cette augmentation 

est considérable, puisque entre 1999 et 2009 la prévalence des TED passe de 18,7 / 10 000 à 63,7 / 10 000, et 

l’autisme de 7,2 / 10 000 à 20,6 /10 000 – soit une multiplication par trois du diagnostic en dix ans, qui 

s’expliquerait partiellement par « le développement du concept de spectre de l’autisme, la modification des 

critères diagnostiques, une meilleure connaissance des troubles du spectre de l’autisme dans la population 

générale et par les professionnels, et le développement de services spécialisés. » 2 D’autres facteurs semblent 

toutefois avoir contribué à cette tendance à la hausse.3 
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C'est ce que pense la très sérieuse CDC américaine (Center for Disease Control and Prevention).4  C'est 

aussi ce que montre l'analyse de l'âge des personnes autistes recensées avec les critères de détection actuels. Le 

fait que les d'enfants (et, dans une moindre mesure, les personnes de moins de 20 ans) soient beaucoup plus 

touchés que les adultes montre que l'explosion de la prévalence n'est pas principalement liée à la détection, mais 

que l'augmentation est bien réelle : 

 

 

Children with autism by age in New Jersey schools 2001-2002.  Source: New Jersey Department of Education.  Cited by 

Edward Yazbak, Journal of American Physicians and Surgeons. Vol. 8, # 4, Winter 2003 

 

Cependant la quantification exacte de l'augmentation est difficile du fait de l’évolution des critères 

diagnostiques. 

Sous cette réserve, une augmentation de l’incidencea des TED n’est néanmoins plus contestée.5  

 

Influence de facteurs environnementaux 

En matière d'autisme, l'impact de facteurs génétiques est connu depuis longtemps (cf. S Folstein, M 

Rutter. Genetic influences and infantile autism. Nature. 1977 Feb 24;265(5596):726–728.)6 

Quelques chiffres suffisent à l’établir : 

- Une prévalence légèrement inférieure à 1% ; 

- Au sein d'une fratrie, un risque augmenté à environ 3%-4% quand un frère ou une sœur est autiste 7; 

- Un risque supérieur à 10% pour un enfant jumeau hétérozygote quand son jumeau est autiste  

   (avec de fortes variations entre études) ; 

- Un risque supérieur à 66% pour un enfant jumeau homozygote quand son jumeau est autiste8. 

   (avec de fortes variations entre études, notamment en ce qui concerne la corrélation avec le sexe. 

    cf. A. Ronald et al 2006) 

Pour autant, la rapidité de l'augmentation de la prévalence ne peut s'expliquer que par des facteurs 

environnementaux puisqu'elle se fait sur une période trop courte pour que les seuls facteurs génétiques puissent 

être en jeu. 

                                                 
a
 Pour une affection donnée, l’incidence désigne le nombre de cas nouveaux dans une année au sein d’une population 

définie. Elle se distingue donc de la prévalence, qui se calcule en rapportant à la population l’ensemble des malades, quelle 
que soit l’ancienneté du diagnostic. 
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Exposition aux « métaux lourds », en particulier au mercure 

Le rapport 2010 de la HAS cite parmi les « facteurs de risque hypothétiques et non démontrés » la 

vaccination et les « métaux lourds ». 4 publications sont citées dans la bibliographie pour évacuer aussitôt ces 

hypothèses. En ce qui concerne les métaux lourds, c’est passer bien vite à côté d’un sujet pourtant très 

documenté. 

En effet, la même année, Desoto et Hilan ont recensé dans une étude 58 articles interrogeant de manière 

empirique le lien entre l’autisme et les « métaux lourds » : 43 articles (soit les ¾) montraient une relation 

significative entre les métaux traces toxiques et les TSA ; plusieurs d’entre eux indiquent même que plus l’enfant 

est intoxiqué aux « métaux lourds », plus les symptômes de l’autisme sont graves.9 

La majorité de ces recherches concernent le mercure, qui est précisément impliqué dans l’hypothèse 

des « métaux lourds »b comme dans celle des vaccins, puisque l’éthylmercure sous forme de Thimérosal est 

utilisé comme conservateur dans un certain nombre d’entre eux. En conséquence il est essentiel d’explorer avec 

sérieux la responsabilité du mercure dans l’étiologie de l’autisme. Pour commencer, un rapide tour d’horizon des 

principales propriétés toxicologiques du mercure sera présenté, puis seront pris en considération les arguments 

en faveur d’une éventuelle association entre mercure et autisme.  

                                                 
b
 Le terme de « métaux lourds », couramment employé, est impropre : il serait plus juste de parler de métaux traces toxiques. 
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Le mercure : un toxique auquel nous sommes tous exposés 

 

Toxicité du mercure 

Le mercure est un élément métallique libéré entre autres par décomposition thermique du cinabre, 

composé de sulfure de mercure (HgS). On connaît l'extrême toxicité du mercure et d'une grande majorité de ses 

composés, et ceci depuis plusieurs milliers d’années, sans renoncer pour autant à leurs nombreuses applications. 

Le mercure est le seul métal sur terre qui est liquide à 0°C et qui, rapidement, émet des vapeurs toxiques 

augmentant avec la température. 

Le mercure est un élément non indispensable à l’organisme (xénobiotique) ; il est biopersistant, 

bioaccumulable et surtout uniquement toxique. C'est un neurotoxique et un néphrotoxique, mais aussi un 

immunotoxique et selon ses espèces chimiques, un génotoxique et un perturbateur endocrinien. Il est classé 

parmi les substances CMR2 (cancérogènes, mutagènes, toxiques pour la reproduction) qui, selon le règlement 

européen REACH, devraient être éliminés au plus vite. 

L’intoxication au mercure se nomme l’hydrargyrisme. Elle recouvre des troubles et maladies 

neurologiques et est inscrite en France au tableau des maladies professionnelles depuis 1919. Mais l'implication 

du mercure est soupçonnée dans de nombreuses pathologies, notamment neurodégénératives.10 

 

Les espèces chimiques du mercure 

Pour bien comprendre la toxicité du mercure, il est important de prendre en considération les différentes espèces 

chimiques (c’est-à-dire la spéciation) sous lesquelles il peut intervenir.  

Sous forme élémentaire dite métallique (Hg°), il est utilisé entre autres dans les amalgames dentaires. 

En chimie et en pharmacie, ses espèces ionisées (chlorure mercureux ou calomel ; chlorure mercurique ou sublimé 

corrosif) sont les plus courantes. 

Sous forme de dérivés organiques, il est présent dans l’alimentation (cation méthylmercurique), contaminant les 

gros poissons de fin de chaîne alimentaire (thon, espadon…), mais aussi dans certains vaccins (Thimérosal dans plusieurs 

vaccins antigrippaux). 

 

 

Exposition au mercure 

La catastrophe sanitaire de Minamata au Japon dans les années 50 a fait découvrir au monde entier la 

redoutable toxicité du mercure, tant pour les adultes (neurotoxicité centrale) que pour leur descendance 

(malformations…). Les villageois s’intoxiquaient en consommant des poissons contaminés par du méthylmercure, 

dont l’origine était une pollution industrielle. Plusieurs intoxications collectives résultant de la consommation de 

semences traitées avec des organomercuriels ont eu lieu dans la seconde moitié du 20ème siècle, comme en Irak 

dans les années 70. Par ailleurs, l’utilisation de mercure dans divers médicaments est soupçonnée dans diverses 

maladies iatrogènes. Ainsi le calomel (chlorure mercureux), utilisé dans le traitement de la syphilis et de la fièvre 

puerpérale des accouchées, a entraîné des intoxications mortelles. Ces usages médicaux ont été pour la plupart 

heureusement abandonnés. Cependant, bien que cette utilisation soit aussi en baisse, certains vaccins 

contiennent encore un dérivé de l’éthylmercure, un proche cousin du méthylmercure de Minamata. Aujourd'hui, 

la principale utilisation médicale du mercure concerne le mercure métallique dans les amalgames dentaires.  
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Comme le montre le diagramme suivant, les autres principales utilisations du mercure sont hors du 

champ médical : 

 

 

Consommation de mercure, Union européenne (27 +2), 2007 
Source : Peter Maxson, Concorde East/West, Octobre 2009 

 

Les utilisations actuelles du mercure nous exposent diversement. Dans les pays de l’OCDE et en 

Amérique, le premier contributeur de la charge corporelle en mercure, de très loin, est l’amalgame dentaire.11 

En outre, rappelons que le mercure est un élément chimique persistant. Une fois libéré sous ses formes 

ionisées, il se retrouve dans l’environnement : l’eau, le sol, l’air, les aliments nous exposent ainsi 

quotidiennement à de faibles doses de mercure. Sa bioaccumulation dans la chaîne alimentaire en fait dans notre 

pays la seconde source d’exposition. 
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Sensibilité au mercure 

Les personnes sont très diversement susceptibles de s’intoxiquer au mercure : pour une même exposition, 

les effets seront extrêmement variables selon les individus.  

 D’une part, il est bien documenté que certains profils génétiques ne permettent pas d’évacuer 

correctement le mercure stocké dans l’organisme (reins, système nerveux…), de sorte qu’une exposition 

au long terme à de faibles doses peut suffire à s’intoxiquer.  Chez les personnes concernées, le mercure 

s’accumule dans certains organes (système nerveux central, etc.) où il exerce en continu son action 

toxique.12  

 D’autre part, tous les individus ne sont pas sensibles de la même façon au mercure, si bien que, même 

s’ils concentrent une quantité comparable de mercure dans leurs organes, tous ne subiront pas les 

mêmes effets toxiques.13  

 En troisième lieu, l’effet toxique du mercure peut être augmenté s’il entre en synergie, par exemple avec 

d’autres polluants chimiques, avec des agents infectieux ou avec des ondes électromagnétiques14.  

 Enfin, les effets toxiques du mercure dépendent du moment de l’exposition, dans la mesure où il agit en 

tant que perturbateur endocrinien15. C’est surtout un neurotoxique tant central que périphérique, ainsi 

qu'un reprotoxique puissant 16 particulièrement nocif pour le cerveau en développement, comme en 

témoignent de nombreuses expériences chez les rongeurs.17 Il faut ici rappeler que le mercure auquel est 

exposée la femme enceinte, par ses amalgames ou par sa consommation de poissons gras carnassiers 

(thon rouge, saumon, espadon, etc.), atteint l’embryon puis le fœtus par transfert placentaire.18 La 

concentration de mercure est significativement plus élevée dans le placenta que dans le sang maternel.19 

Une étude espagnole a montré que le mercure du cordon dépasse dans les ¾ des cas le niveau estimé 

sans risques.20 Or, après la naissance, ce même mercure s’accumule dans le cerveau du nourrisson.21 

Pour toutes ces raisons, il faut considérer les études épidémiologiques avec une extrême prudence. Quant 

aux études portant sur les mécanismes biologiques, il faut prendre en considération non seulement celles qui 

concernent la neurotoxicité propre du mercure, mais aussi celles qui étudient les perturbations induites sur le 

système endocrinien, lesquelles peuvent altérer à leur tour les fonctions cognitives.22 Dans l'état actuel des 

connaissances scientifiques, les troubles du spectre autistique semblent en relation avec ces deux effets toxiques.  
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Mercure et autisme : une corrélation solidement étayée 

 

Arguments épidémiologiques 

Plusieurs études ont montré une relation entre une exposition environnementale au mercure et le risque 

d’autisme. 23 

On a enregistré 61 % de cas d'autisme supplémentaires dans les districts touchés par de grands rejets de 

mercure provenant de sources industrielles. 24  D’autres études corroborent ce lien entre une pollution 

atmosphérique au mercure et une augmentation de la prévalence de l’autisme ;25 ainsi a-t-on pu constater une 

association inverse entre les sources industrielles d’émission de mercure et l’incidence de l’autisme.26  

Des enfants exposés aux vapeurs de mercure car vivant sur les sites d’orpaillage - comme en Guyane - ont 

des niveaux de mercure sanguin et urinaire plus élevés, et souffrent plus souvent de problèmes neurologiques 

parmi lesquels l’autisme.27  

On a pu constater également une corrélation entre la gravité des symptômes et les doses de mercure 

administré aux nourrissons par les vaccins contenant du mercure.28 

Il est actuellement admis que la sévérité de l’autisme peut être corrélée au nombre d’amalgames dans la 

bouche de la mère.29  

 

Arguments toxicologiques  

L'étiologie des TSA est multifactorielle.30 Par ailleurs, la sensibilité à l'exposition au mercure varie selon les 

individus. Du fait de cette hétérogénéité, les arguments toxicologiques doivent aborder la question sous des 

angles différents et complémentaires pour pouvoir être admis. Or, c'est bien ce que montre la littérature 

scientifique. 

Plusieurs études incontestées publiées dans des revues internationales avec comité de lecture ont mis en 

évidence que les mères des enfants autistes ont été davantage exposées au mercure.31  

Par ailleurs, une série d’études ont également établi que les enfants autistes éliminent en moyenne plus 

difficilement le mercure, comme en témoigne la faible concentration de ce métal dans les cheveux et les ongles 

des enfants touchés par cette pathologie,32 bien inférieure à celle des enfants indemnes autant exposés au 

mercure. 

Cette rétention du mercure chez les enfants autistes s’expliquerait par une insuffisance, sous dépendance 

génétique,c en facteurs biologiques permettant son élimination (glutathion, cystéine, sélénométhionine, etc.).33 

Il s’ensuit que les individus autistes sont davantage imprégnés par le mercure,34 comme l’atteste la 

concentration en mercure dans les dents de lait, significativement plus élevée que la moyenne.35 

Ceci est confirmé par des études qui ont mis en évidence, chez les enfants souffrant de TSA, un profil de 

porphyrines urinaires typique de l’inhibition par le mercure de certaines enzymes de la voie de synthèse de 

l’hème, le squelette de la structure de l'hémoglobine.36 

Ainsi une équipe de chercheurs américains s’intéresse depuis quelques années au sirop de maïs riche en 

fructose, très largement consommé par les Américains. Ce régime pourrait contribuer, selon les auteurs, à 

l’explosion de l’incidence de l’autisme, dont ils rappellent qu’elle a augmenté de 91 % entre 2005 et 2010 aux 

États-Unis.  

                                                 
c
 Voir supra le premier point de la partie « Sensibilité au mercure ». 
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Ce sirop très énergétique ferait baisser la teneur de l’organisme en zinc, un oligoélément intervenant 

dans la protection contre l’agression oxydante du mercure.37 Il a été mis en évidence que les enfants autistes ont 

une déficience en zinc.38 La dernière étude de cette équipe indique que, dans le sirop de maïs riche en fructose, 

l’effet du mercure pourrait s’associer à celui de pesticides organophosphorés, qui sont également des 

neurotoxiques.39 

Plusieurs modèles, non exclusifs, et éventuellement complémentaires, peuvent expliquer l’induction des 

TSA par le mercure. 

 

L’exposition de la mère au mercure peut entraîner une hypothyroïdie fœtale 

En période de grossesse, on connaît les risques importants d’une intoxication aiguë au mercure dans le 

développement du cerveau de l’enfant.40  

Mais même à de faibles niveaux d’exposition, le mercure inorganique perturbe la fonction thyroïdienne 

de la femme enceinte.41 Ainsi, la concentration en mercure inorganique du sang du cordon ombilical est 

inversement corrélée à sa concentration en thyroxine.42 Or un faible taux en thyroxine dans le cerveau de 

l’embryon puis du fœtus peut perturber le développement du cerveau et être au final à l’origine d’un syndrome 

autistique.43 

 

Analogies entre l’intoxication au mercure et autisme 

L’intoxication mercurielle pourrait aussi être directement responsable de l’autisme. Kern et al. ont tout 

récemment mis en évidence, dans une publication très argumentée, un parallélisme possible entre les effets 

neurologiques d’une intoxication mercurielle et les caractéristiques cérébrales observées dans l’autisme, à savoir 

notamment44 :  

 dégénérescence des axones, notamment les plus longs, conduisant à une réduction des connexions 

longues et une augmentation des connexions courtes ; 

 phénomènes inflammatoires ; 

 élévation de l’agression oxydante donc de l’accélération du vieillissement cellulaire ; 

 dysfonctionnement des mitochondries ; 

 élévation de la concentration en ions calcium dans le milieu intracellulaire ; 

 perturbation des taux de neurotransmetteurs GABA et glutamate ; 

 mauvaise irrigation vasculaire du cerveau. 

 

Ces travaux confirment en les complétant de précédentes revues qui avaient également établi une 

correspondance entre les effets à long terme du mercure sur les cellules gliales et neuronales du cerveau et 

l’autisme.45  

 Enfin, une étude a mis en évidence que l’injection de Thimérosal chez la souris entraîne dans le cervelet 

l’apparition de marqueurs biologiques caractéristiques des effets toxiques du mercure, ce qui pourrait accréditer 

la responsabilité des vaccins contenant du mercure dans le déclenchement de l’autisme.46  
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Autisme, mercure et testostérone 

L’autisme est une maladie nettement plus répandue chez les garçons que chez les filles, selon un ratio 

estimé par la HAS de 4,2 pour 1.  

Chez l’animal (rongeurs), l’ingestion sur une longue période de faibles doses de mercure produit en effet 

des réponses spécifiques chez les mâles, perturbant leur comportement social, alors que rien de semblable n’est 

observé chez les femelles.47  

Il a été démontré que la testostérone potentialise la toxicité du mercure, alors que l’œstradiol (une des 

deux hormones femelles) joue un rôle protecteur48 et que, d’autre part, le mercure bloque des molécules qui 

permettraient, par effet antagoniste, de limiter le niveau de testostérone : ainsi une étude a mis en évidence chez 

les enfants autistes des niveaux de testostérone libre dans le sang de 214 % par rapport à la moyenne.49 De plus, 

la sévérité des troubles autistiques est corrélée à la quantité de testostérone présente dans le liquide amniotique 

où se développe l’embryon.50 L’administration de testostérone aggrave les symptômes de l’autisme chez un 

certain nombre de sujets. 51 

Ainsi certains auteurs estiment que l’autisme est la résultante d’une intoxication mercure-testostérone, 

mais ceci demande confirmation par le biais d'études complémentaires. 

 

Argument clinique 

Le DMSA, un chélateur hydrosoluble classique, a permis de mettre en évidence une intoxication aux 

métaux traces toxiques chez des enfants autistes.  Le traitement par chélation contribue à l’amélioration de 

certains symptômes en permettant l’excrétion partielle de ces métaux.52 

Enfin, les thérapies associant un traitement anti-androgène et l’élimination de l’organisme du mercure 

semblent apporter une certaine amélioration.53 
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Conclusion 

Le mercure sans doute à l'origine d'une proportion significative des TSA 

Le nombre et la concordance des études scientifiques sur le sujet font peser sur le mercure des 

soupçons incontournables en matière d'étiologie des Troubles du Spectre Autistique. 

Sur la base d'éléments scientifiques incontestés, il n’est plus possible d’écarter l’hypothèse 

selon laquelle l’exposition au mercure est un facteur de risque non négligeable de l’autisme. 

 

Réduire l'exposition au mercure pour réduire la prévalence de l'autisme 

Les implications sociales de cette recommandation sont importantes : elle signifie que nous 

pouvons, en abaissant l’exposition au mercure des femmes en âge de procréer et des enfants, 

diminuer le risque d’autisme, sans doute de manière importante. 

 

Agir rapidement pour éviter une tragédie similaire à celle de l'amiante 

Pour éviter une tragédie similaire à celle de l'amiante, le principe de précaution doit 

s’appliquer au plus vite avec l'élimination du mercure des utilisations dentaires (amalgames) et de 

tous ses usages médicaux. 

Le troisième Plan Autisme fournit une opportunité évidente de progrès significatifs en matière 

de TSA, au travers de l'élimination du mercure. 

 

Les facteurs environnementaux à l'origine de syndromes neurodéveloppementaux comme l'autisme 

et de pathologies neurodégénératives comme les maladies d'Alzheimer et de Parkinson 

En ce qui concerne l'autisme, l'augmentation de la prévalence, au cours d’une période trop 

courte pour que la génétique soit seule impliquée, montre que la recherche doit s’orienter vers une 

meilleure prise en compte des facteurs environnementaux.  Ces facteurs sont impliqués dans 

l’étiologie de l’autisme.  Influer sur ces facteurs est essentiel en matière de prévention et de thérapie. 

Par ailleurs, et sur un autre sujet, il existe une littérature scientifique croissante mettant en 

évidence les corrélations entre une accumulation progressive de certains métaux toxiques 

(aluminium, mercure, plomb, sels de cuivre, etc.) et l'apparition de pathologies neurodégénératives 

telles que les maladies d'Alzheimer et de Parkinson. 

 

Nécessité d'action des pouvoirs publics en matière de prévention 

Les plans "Autisme" et "Alzheimer" de l'État français ne doivent donc pas se contenter de créer 

des places qui seront toujours en nombre insuffisant, mais aussi attaquer le mal à sa racine. Nous en 

connaissons d'ores et déjà certaines causes et avons dès maintenant des moyens d'action permettant 

d'infléchir la prévalence de ces troubles avant qu'ils n'intoxiquent notre société. 
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