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INTRODUCTION

Les troubles des conduites alimentaires (TCA) semblent de plus en plus fréquents et suscitent
un intérét qui n'a cessé de croitre durant ces dernieres décennies. Cet intérét est li€é au
caractere a la fois provocant et paradoxal de I'anorexie mentale (AM).

L’AM est une pathologie essentiellement psychologique, qui entraine des conséquences
somatiques graves.

L’AM est présentée par certains auteurs comme une pathologie du lien a 1’environnement et
du lien a ’autre. Le dysfonctionnement familial prend également une place importante.

En parallele, la théorie de 1’attachement suscite €galement un intérét croissant pour les
cliniciens et les chercheurs dans le domaine de la psychopathologie au cours de ces dernieres
décennies. L’attachement est en lien avec la régulation des émotions, 1’estime de soi, les
stratégies d’adaptation, les compétences sociales (Sroufe 2005) mais aussi avec les
pathologies psychiatriques.

La théorie de I’attachement fournit ainsi un modele théorique pour comprendre 1’interaction
des caractéristiques individuelles et familiales de I’ AM.

Au cours des dernieres années, la question du lien entre les troubles de l'alimentation et les
difficultés dans les relations interpersonnelles et plus spécifiquement familiales a pris une
nouvelle actualité. La théorie de l'attachement est maintenant considérée comme une théorie
non seulement des relations précoces des nourrissons avec leurs parents mais aussi comme
une théorie plus générale des relations interpersonnelles. Elle a donc une place centrale dans
I’étude de la santé psychique.

A T’heure actuelle, les chercheurs s’accordent sur le role de 1’attachement insécure dans le
développement et la pérennisation des TCA, bien que la nature de ce role reste largement
inconnue en raison du petit nombre de recherches dans ce domaine. Les TCA pourraient
représenter une tentative inadaptée pour faire face aux expériences de vie négatives de
I’enfance. Celles-ci pourraient €tre un facteur de vulnérabilité psychopathologique ou un
facteur de risque spécifique d’AM.

La nature multifactorielle de I’AM, la place centrale de la famille dans ce trouble et I’intérét
croissant pour la théorie de I’attachement dans les TCA, nous ont donné envie de nous
questionner sur le rapport entre les liens intrafamiliaux et I’émergence de I’AM.

Nous allons présenter dans une premiere partie théorique, un état des lieux des données
actuelles sur I’AM, D’attachement et les liens parentaux au travers de la théorie de
I’attachement et enfin sur I’association entre attachement, lien parental et AM.

Dans une seconde partie expérimentale, nous avons confronté ces données théoriques a
I’étude observationnelle d’une population clinique de 18 patientes ayant été hospitalisées en
psychiatrie de I’enfant et de 1’adolescent entre juin 2015 et janvier 2016 pour AM et 12
patientes témoins hospitalisées en psychiatrie de I’enfant et de I’adolescent pour épisode
dépressif majeur (EDM) en questionnant le lien parental percu dans I’enfance.
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PARTIE | : ETAT DES CONNAISSANCES

ANOREXIE MENTALE

I- Epidémiologie

L’AM débute le plus souvent apres la puberté avec un age moyen de début des troubles a 17
ans. On observe deux pics de survenue : I’'un autour de 13-14 ans et ’autre autour de 18 ans
(Chaulet et al. 2015).

Le suivi de 1’évolution de I'incidence et de la prévalence de I’AM au cours du temps est
difficile. Il en est de méme pour les différences entre les populations et les cultures étudiées
dans les études. Ces difficultés peuvent étre expliquées par différents facteurs:

- au fil des avancées de la recherche, les criteres diagnostiques des classifications
internationales, telles que le Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders 5 (DSM -
5) de la classification américaine APA (American Psychiatric Association 2013) et la
Classification internationale des maladies (CIM-10) de 1’Organisation mondiale de la santé
(OMS) (Pull 1994), évoluent.

- une faible prévalence en population générale associée au déni fréquent des troubles par le
patient et leur évitement du systeme de soins.

- la non généralisation des données obtenues des cohortes issues de la population clinique a la
population générale. La majorité des études étant issues de la population clinique du fait de la
faible prévalence du trouble en population générale.

- la disparité méthodologique des études cliniques, des populations étudiées (en particulier
I’age des échantillons) et des durées de suivi.

De plus, nous soulignerons qu’aucune étude épidémiologique sur I’AM n’a été réalisée en
France (N. Godart et al. 2009).

A- Sexe ratio

Le sexe ratio est le ratio des taux de prévalence a vie de I'AM chez les hommes contre les
femmes. Il est souvent signalé comme égale ou inférieure a 1: 10 (Hans W. Hoek 2006). Chez
les enfants, ce ratio change. Dans une étude canadienne de 161 enfants de moins de 13 ans, le
sexe ratio a été de 6 :1 (Pinhas et al. 2011).

B- Incidence

Le taux d'incidence est le nombre de nouveaux cas d'une maladie dans la population sur une
période donnée.

Dans la revue de la littérature de Smink et coll. (Smink, van Hoeken, et Hoek 2012), les

auteurs ont montré que le taux d’incidence de I’AM est relativement stable au cours du temps
mais qu’il s’accroit dans le groupe a risque des 15-19 ans.
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L’augmentation de 1’incidence de I’AM ces dernieres décennies, a souvent été discutée, avec
des questionnements sur une éventuelle épidémie nationale ou internationale. Cette
augmentation serait plutot en lien avec la médiatisation et la sensibilisation du public et des
professionnels de santé avec une augmentation du dépistage et de I’acces aux soins.

Selon la revue de la littérature de Hoek et coll. (Hans Wijbrand Hoek et van Hoeken 2003),
I’incidence de I’AM a varié entre 0,1 et 12 pour 100 000 personnes par an.

Selon la revue de la littérature de Roux et coll. (Roux, Chapelon, et Godart 2013), en
population générale, 1’incidence a été comprise entre 109 et 270 pour 100 000 personnes par
an entre 15 et 19 ans.

Chez les enfants de moins de 13 ans, les études sont rares et les résultats ont vari€ entre 1,1 et
2,6 pour 100 000 personnes par an, a partir des bases de données des pédiatres, selon la revue
de la littérature de Smink et coll. (Smink, van Hoeken, et Hoek 2012).

Chez I’homme, I’incidence a été de 1 pour 100 000 personnes par an (Hans W. Hoek 2006).

C- Prévalence

En épidémiologie, la prévalence est une mesure de I'état de santé d'une population a un instant
donné. Pour une affection donnée, elle est calculée en rapportant a la population totale le
nombre de cas de maladies présents a un moment donné dans une population (que le
diagnostic ait été porté anciennement ou récemment). La prévalence est une proportion qui
s'exprime généralement en pourcentage.

La prévalence vie entiere de ’AM a été évaluée dans trois grandes études de cohorte en
population de jumeaux. En Suede, chez une cohorte de jumeaux nés entre 1935 et 1958, elle a
été de 1,2% pour les femmes et 0,29% pour les hommes (Bulik CM et al. 2006). En Australie,
la prévalence vie entiere a été de 1,9% chez des femmes agées de 28 a 39 ans (Wade et al.
2006). Enfin, en Finlande, dans une cohorte de jumeaux nés entre 1975 et 1979, elle a été de
2,2% pour les femmes (Keski-Rahkonen et al. 2007) et 0,24% pour les hommes (Raevuori et
al. 2009).

Selon la revue de la littérature de Hoek et coll. (Hans Wijbrand Hoek et van Hoeken 2003),
comprenant des études allant de 1930 a 1999, la prévalence vie entiere a varié entre 0 et 0,9%
chez des populations dont 1’age varie entre 11 et 35 ans.

Chez les adolescents, dans 1’étude de Swanson et coll. (Swanson SA et al. 2011), sur 10 123
patients Agés de 13 a 18 ans de la zone continentale des Etats-Unis, la prévalence vie entiére a
été de 0,3%.

Nous pouvons remarquer que la prévalence a tendance a varier en fonction de 1’age de la
population étudiée.
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ll-Classifications et critéres diagnostiques

L’AM est un trouble psychiatrique caractéris€. Les deux principales classifications des
maladies mentales dont disposent actuellement les cliniciens et les chercheurs pour
harmoniser leurs diagnostics et permettre une meilleure comparabilité, s’inscrivent dans une
perspective descriptive, catégorielle et statistique. Ces deux modeles nosographiques sont la
classification américaine établie par I’APA, le DSM et la CIM. Les versions successives de
ces classifications ont permis de s’adapter progressivement a I’évolution des connaissances
dans les TCA.

Les criteres diagnostiques de I’AM pour ces deux systemes sont répertoriés dans le tableau

suivant.

A- Criteres diagnostiques : les différences selon les classifications

Les criteres diagnostiques d’AM sont répertoriés dans le tableau ci-dessous et les différences
entre les classifications sont en couleur (tableau N°1).

Tableau N°1: Comparaison des criteres diagnostiques de 1’anorexie mentale selon les

classifications.
DSM-IV-R DSM-5 CIM-10
Chapitre | Trouble des conduites Trouble de I’alimentation | Trouble de I’alimentation
alimentaires (TCA) et des conduites (F50)
alimentaires (TACA)
« Feeding and Eating
Disorders »
Sous -Anorexie mentale - Pica (chez I’enfant et -Anorexie mentale
chapitres | -Boulimie chez I’adulte) -Anorexie mentale
-Trouble des conduites -Mérycisme (Rumination | atypique
alimentaires non spécifi€ | Disorder) -Boulimie
-Alimentation sélective -Boulimie atypique
(Avoidant/Restrictive -Hyperphagie associée a
Food Intake Disorder) d’autres perturbations
-Anorexie nerveuse (type | psychologiques
restrictif ou binge- -Vomissements associés
eating/purging) a d’autres perturbations
-Boulimie nerveuse psychologiques (Pica de
-Hyperphagie (Binge- 1’adulte)
Eating Disorder) -Autres troubles de
-Autres TACA spécifiés | I’alimentation
-TACA non spécifiés -Troubles de
(Unspecified Feeding or | I’alimentation sans
Eating Disorder) précision
Code
AM (307.1) (307.1) (F50.1)
Criteres | A) Refus de maintenir le | A) Restriction des A) Poids corporel
diagnos- | poids corporel au niveau | apports énergétiques inférieur a la normale de
tics de ou au-dessus d’un poids alimentaires menant aun | 15% ou IMC < 17.5;
I’AM minimum normal pour poids significativement chez les patients
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I’age et pour la taille
(perte de poids
conduisant au maintien
du poids a moins de 85%
du poids attendu, ou
incapacité a prendre du
poids pendant la période
de croissance conduisant
a un poids inférieur a
85% du poids attendu).
B) Peur intense de
prendre du poids ou de
devenir gros, alors que le
poids est inférieur a la
normale.

C) Altération de la
perception du poids ou
de la forme de son propre
corps, influence
excessive du poids ou de
la forme corporelle sur
I’estime de soi, ou déni
de la gravité de la
maigreur actuelle.

D) Chez les femmes
postpuberes, aménorrhée
(absence d’au moins trois
cycles menstruels
consécutifs).

bas pour 1'dge, le sexe, la
trajectoire de
développement, et la
santé physique. Un poids
significativement bas est
défini par un poids
inférieur au poids
minimum normal, ou
chez les enfants et les
adolescents, inférieur au
poids minimum attendu.
B) Peur intense de
prendre du poids ou de
devenir gros, ou la
persistance de
comportements qui
interferent avec la prise
de poids, alors que le
poids est
significativement bas.

C) Altération de la
perception du poids ou
de la forme de son propre
corps
(dysmorphophobie);
influence excessive du
poids ou de la forme
corporelle sur I’estime de
soi, ou déni de la gravité
de la maigreur actuelle.
D) Disparition du critere
D.

prépuberes, prise de
poids inférieure a celle
qui est escomptée
pendant la période de
croissance.

B) La perte de poids est
provoquée par le sujet
par le biais d’un
évitement des aliments
qui font grossir,
fréquemment associée a
au moins une des
manifestations suivantes:
vomissements
provoqués, utilisation des
laxatifs, pratique
excessive d’exercices
physiques, utilisation de
coupe-faim ou de
diurétiques.

C) Psychopathologie
spécifique consistant en
une perturbation de
I’image du

corps associée a
I’intrusion d’une idée
surinvestie: la peur de
grossir.

D) Présence d’un trouble
endocrinien diffus de
I’axe hypothalamo-
hypophyso-gonadique
avec aménorrhée chez la
femme, perte du désir
sexuel et impuissance
chez

I’homme.

E) Quand le trouble
débute avant la puberté,
les manifestations de
cette derniere sont
retardées ou stoppées.

Sous
types

- Type restrictif
(«Restricting type»):
pendant 1’épisode actuel
d’anorexie mentale, le
sujet n’a pas, de maniere
réguliere, présenté de
crises de boulimie ni
recouru aux

- Type restrictif
(«Restricting type»):
durant les trois derniers
mois, le sujet n’a pas, de
maniere réguliere,
présenté de crises de
boulimie ni recouru aux
vomissements provoqués
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vomissements provoqués
ou a la prise de purgatifs
(laxatifs, diurétiques,
lavements).

- Type avec crises de
boulimie/vomissements
ou prise de purgatifs
(«Binge-Eating/Purging
type »): pendant 1’épisode
actuel d’anorexie mentale,
le sujet a, de maniere
réguliere, présenté des
crises de boulimie et/ou
recouru aux
vomissements provoqués
ou a la prise de purgatifs

ou a la prise de purgatifs
(laxatifs, diurétiques,
lavements).

- Type avec crises de
boulimie/vomissements
ou prise de purgatifs
(«Binge-Eating/ Purging
type »): durant les trois
derniers mois, le sujet a,
de maniere réguliere,
présenté des crises de
boulimie et/ou recouru
aux vomissements
provoqués ou a la prise de
purgatifs (laxatifs,
diurétiques, lavements).

(laxatifs, diurétiques,
lavements).

AM : Anorexie mentale ; CIM : Classification Internationale des Maladies ;
DSM : Diagnostic and Statistical Manual ; IMC : Indice de Masse Corporelle
Différences entre les classifications

B- Apports du DSM-5

Les deux objectifs principaux ont été de clarifier les critéres existants et de mieux spécifier les
diagnostics au sein du groupe des TCA en diminuant la fréquence du diagnostic de TCA non
spécifié du DSM-IV-R (ou dans le DSM-IV, EDNOS (eating disorders not otherwise
specified)). Ces modifications ont ainsi permis de constituer des groupes plus homogenes
pour la clinique et la recherche.

Les principaux changements ont concerné :

- le remplacement de la nomination de la catégorie.

- le regroupement des troubles habituellement diagnostiqués pendant la premiere, deuxieéme
enfance ou I’adolescence (Pica, mérycisme et TCA de la premiere et deuxieme enfance) avec
les TCA dans un seul chapitre de cohésion.

- la reconnaissance de I’hyperphagie boulimie comme un diagnostic caractérisé.

En ce qui concerne plus spécifiquement I’AM, on retrouve :

- la clarification du statut de faible poids.

- la modification du critere B de telle sorte que les patients ne doivent pas explicitement
approuver la peur de prendre du poids ou de devenir gros. Ce changement est particulierement
intéressant en ce qui concerne les patients plus jeunes verbalisant difficilement leur
motivation pour le comportement de restriction alimentaire.

- I’élimination du critere D, concernant I’aménorrhée, permettant ainsi de faciliter le
diagnostic d’AM chez I’homme, chez la femme pré-ménarchale, la femme post-ménopausée
et la femme prenant des contraceptifs oraux.
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li- Formes cliniques

Les premieres descriptions médicales historiques remontent au Xle siecle avec Avicenne et
restent constantes et stables a travers les époques et les pays. C’est seulement en 1883, que
Huchard lui donne son nom actuel d’AM.

Son diagnostic est avant tout clinique. Il nécessite classiquement la présence de la triade
symptomatique dite des « 3A » : Anorexie-Amaigrissement-Aménorrhée décrite des 1873 par
Lasegue.

A- Forme typique de I’'adolescent

1) Triade symptomatique

L’anorexie est le symptome principal. Il s'agit non pas comme le suggere 1'étymologie de ce
mot d'une absence d'appétit mais d'une restriction alimentaire volontaire qualitative et
quantitative. Cette restriction alimentaire représente une lutte active contre la faim, sensation
a la fois source de honte rappelant les besoins instinctuels du corps et source d'une satisfaction
jouissive, indice activement recherché de la maitrise des besoins.

Les conduites de restriction sont quantitatives (diminution des quantités) et/ou qualitatives
(exclusion des aliments les plus caloriques ou supposés tels) aussi appelées conduites de
sélection. Elles sont accompagnées d’attitudes alimentaires aberrantes avec par exemple, tri
dans I’assiette, découpage des aliments en portions minuscules, cuisson exagérée des aliments
et consommation excessive de sel, d’épices... La patiente investit de plus en plus la cuisine
jusqu’a D’occuper totalement. Les centres d’intéréts se focalisent progressivement et
exclusivement sur la nourriture et le repas devient souvent un enjeu de conflits familiaux
(Grall-Bronnec, Guillou-Landreat, et Vénisse 2007).

Une perte de contrdle peut se produire, ce d’autant plus que la restriction est importante. Elle
se traduit par les crises de boulimie et représente 50 a 64% des cas (Stice et al. 2008).

L'amaigrissement correspond a une perte de poids importante ou a une absence de prise de
poids pendant la croissance. Le diagnostic est posé lorsque le poids est au moins 15 % en
dessous du poids attendu, soit un Indice de Masse Corporelle (IMC = poids en kg/taille en m?)
inférieur au 10° percentile chez les adolescents, ou inférieur a 17,5 chez les adultes (American
Psychiatric Association 2004; Hebebrand et al. 1996).

Il représente généralement le motif de consultation initial. L’inquiétude de I’entourage
contrastant avec 1’apparente indifférence, le déni de 1’adolescent.

Cet amaigrissement procure initialement une illusion de mieux-étre et permet d’effacer toutes
traces de transformations pubertaires et notamment les caracteres sexuels secondaires
féminins.

Cet amaigrissement se répercute sur le plan somatique, au niveau des phaneres (cheveux secs
et cassants, ongles striés et cassants, peau seche, lanugo et hypertrichose), au niveau cardio-
vasculaire (bradycardie, paleur, hypotension artérielle, acrocyanose, cedémes de carences), au
niveau central (hypothermie) et au niveau digestif (constipation).

L’aménorrhée peut étre primaire si la jeune fille n'était pas encore réglée ou secondaire dans

le cas contraire. On parle d'aménorrhée aprés une interruption de trois mois des regles
précédemment régulicres, ou de six mois si elles étaient irrégulieres. Son apparition est
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précoce et elle est habituellement un des derniers symptomes a disparaitre. L'aménorrhée est
liée a lI'importance de la dénutrition et de l'exercice physique et a leurs effets sur l'axe
hypothalamo-hypophysaire gonadique (insuffisance gonadotrope centrale fonctionnelle), mais
aussi a certaines dimensions psychopathologiques comme 1’ont suggéré certaines données
cliniques telles que 1’aménorrhée précédant 1'amaigrissement (30 % des cas) et la persistance
de I'aménorrhée apres la rééquilibration pondérale.

Les regles réapparaissent dans un délai extrémement variable, avec un pourcentage
d'aménorrhée persistant six a douze mois apres le retour a un poids normal allant de 13 a 20
%. Les taux d'cestradiol périphériques ont alors été corrélés a des symptomes clés de I'AM tels
que l'insatisfaction corporelle (Brambilla et al. 2003).

L’aménorrhée fait partie des symptomes cardinaux de I’AM mais peut étre masquée par la
contraception orale. Ainsi dans la nouvelle classification du DSM-5, ce critere n’est plus
obligatoire pour porter le diagnostic d’AM (American Psychiatric Association 2013).

2) Comportements compensatoires

Ils sont mis en ceuvre pour limiter la prise de poids en cas d’ingestion alimentaire jugée
excessive ou pour favoriser une perte de poids. On retrouve I’hyperactivité physique qui est
trés fréquente chez les patientes avec une anorexie mentale de type restrictif (AM-R), les
vomissements provoqués par des manceuvres destinées a entrainer un réflexe nauséeux, la
prise de laxatifs ou de diurétiques.

Plus rarement, I’AM est associée a des comportements plus complexes: 1’ingestion de grandes
quantités d’eau, appelée la potomanie dans un but de « purification » ou méme de « lavage
d’estomac » ; une kleptomanie, avec notamment des vols d’aliments ; un mérycisme (retour
provoqué du bol alimentaire pour €tre mastiqué a nouveau), toujours fait en cachette (N.
Godart et Doyen 2015). Le mérycisme doit étre recherché car il t€émoigne souvent de troubles
profonds de la personnalité et est plus fréquent qu’il n’y parait (Jeammet 2011).

3) Distorsions cognitives

Chez ces patientes il existe une distorsion, quasi délirante, de 1’image de leur propre corps, on
parle alors de dysmorphophobie qui peut étre généralisée a I’ensemble du corps mais qui, le
plus souvent, est centrée sur certaines zones (ventre, cuisses, hanches, fesses). Ce trouble de
I’image du corps augmente paradoxalement avec I’amaigrissement (Nicolas, Lamas, et
Corcos 2014). Il est a noter que le déni des troubles reflete 1'importance du trouble de la
perception de I'image du corps.

La crainte de grossir s'exprime difficilement d'emblée mais se traduit par de multiples
conduites de vérification : pesées quotidiennes voire pluriquotidiennes, prise de mensurations.
Sont également mises en évidence des croyances erronées relatives aux aliments et au
fonctionnement digestif comme par exemple les propos d’une patiente: «chaque aliment
ingéré s’accumule dans le ventre, en couches bien distinctes, comme un millefeuille ».

L’hyperactivité que 1’on retrouve au niveau physique est également présente dans les activités
intellectuelles. On rapporte classiquement un hyper-investissement dans le travail scolaire, un
perfectionnisme treés affirmé et une rigidité (Anderluh et al. 2003). Le mode de pensée est
opératoire et se remarque surtout dans les domaines de 1’apprentissage et peu dans ceux de
I’imagination et la créativité (Nicolas, Lamas, et Corcos 2014). Contrairement aux idées
recues, ces patientes ne semblent pas avoir de performances intellectuelles supérieures a celles
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de la population générale. Les études concernant les fonctions cognitives et exécutives chez
ces patientes ont montré que la défaillance des deux dimensions attention et flexibilité
mentale sont a I’origine du perfectionnisme, de la rigidité et des comportements ritualisés
(Carina Gillberg et al. 2007).

4) Aspects affectifs

Les patientes anorexiques ont en commun une grande insécurité intérieure et un manque
d'estime de soi, qui les rendent dépendantes de leur entourage et hypersensibles a la
déception. Leur comportement d'autodestruction leur permet de s'opposer et de retrouver force
et maitrise (Jeammet 2011).

On retrouve chez ces patientes un isolement relationnel de leurs pairs aboutissant a une
dépendance relationnelle avec les parents et la fratrie. L’AM apparait alors comme une
tentative de se dégager de I’emprise de cette relation. Autrement dit, selon Chaulet,
I’adolescente anorexique inverse les roles, dans la mesure ou c’est la famille qui devient
dépendante de son bon vouloir. Cette « emprise manipulatrice » assure le succes d'un illusoire
contrdle de la sphere affective. Les conflits avec les parents sont alors inévitables et
contribuent a l'auto-renforcement de la conduite (Chaulet et al. 2015). Ces pervertisations des
relations interpersonnelles sont a la hauteur des conflits internes du sujet (Nicolas, Lamas, et
Corcos 2014).

Maurice Corcos et coll. (Corcos et Dupont 2007) ont décrit les patientes souffrant d’AM avec
une incapacité a gérer les conflits et avec une prédisposition a une dépendance exagérée et un
manque d’autonomie. Ils parlent ainsi de « pathologie du lien ».

L’estime de soi est tres fortement dépendante de 1’image du corps.

La sexualité est refoulée, désinvestie. Les transformations corporelles liées a la puberté sont
niées.

5) Comorbidités

I1 est retrouvé chez les patientes anorexiques une prévalence élevée de troubles anxieux ainsi
que de troubles de I’humeur et en particulier d’EDM. Les troubles anxieux sont généralement
rapportés comme prémorbides aux TCA et les plus fréquents sont la phobie sociale et le
trouble obsessionnel compulsif (TOC) (N. T. Godart et al. 2002). Dans la publication de
Kessler et coll., la prévalence globale des troubles de I’humeur chez les sujets anorexiques a
été deux fois supérieure a celle observée dans la population générale (environ 23,9% selon la
National Comorbidity Survey) (Kessler RC et al. 1994). Dans une revue de la littérature chez
des patients anorexiques agés de 7 a 17 ans, les auteurs ont retrouvé 26% de troubles anxieux
et phobiques, 20,9% de troubles thymiques, 18,9% d’addictions, 17,9% de troubles graves de
la personnalité (TGP), 12% de TOC et 6,5% de troubles schizophrénique (Steinhausen 2002).
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B- Autres formes cliniques

1) Anorexie mentale de la période pré-pubertaire

Le trouble a été décrit pour la premiere fois dans les années 1960 par Lesser et coll. (Lesser et
al. 1960). Il s’agit d’une entité clinique qui se manifeste avant tout signe de puberté.

Il va étre réalisé un résumé des différences cliniques retrouvées dans cette forme d’AM a
partir de plusieurs publications (Peebles, Wilson, et Lock 2006; Heuzey et Acquaviva 2006;
Doyen 2008; N. Godart et Doyen 2015).

Il est ainsi retrouvé un début souvent moins insidieux, avec une perte de poids rapide en
raison de la faible masse grasse des enfants. Le premier signe est souvent représenté par une
cassure de la courbe de croissance. Le tableau clinique est marqué par l'intensité des
symptomes habituels avec la généralisation des conduites de refus, la restriction hydrique, la
verbalisation rare des préoccupations corporelles ou pondérales et les plaintes somatiques
fréquentes a type de douleurs abdominales ou de difficultés a avaler. Les choix alimentaires
peuvent surprendre parfois, car ces enfants acceptent de manger des produits sucrés ou gras,
mais toujours en quantité restreinte. Les conduites alimentaires rigides semblent 1'apanage des
trés jeunes anorexiques qui témoigneraient de plus de perfectionnisme et de rigidité que les
patients puberes.

Dans cette forme d’AM, les garcons sont plus représentés ainsi que le sous-type restrictif
d’AM. Le sous-type avec vomissement puis avec mésusage de laxatifs devient plus commun
avec I’age.

Le fonctionnement familial est également modifié, plus le sujet est jeune et plus le controle et
la tyrannie familiale sont majeurs (Doyen 2008).

Les antécédents de TCA dans la petite enfance sont fréquents et son pronostic semble plus
grave.

Sur le plan des comorbidités, les études sont rares mais toutefois, les observations cliniques
tendent vers une incidence élevée dans cette population. Dans la publication de Madden et
coll. (Madden et al. 2009), les auteurs ont retrouvé que 62% des patients TCA présentent au
moins une comorbidité psychiatrique et dans la publication de Nicholls et coll. (D. E.
Nicholls, Lynn, et Viner 2011), la comorbidité la plus fréquente a été€ 1’anxiété. La dépression,
I’anxiété et le TOC sont présents chez 41% des enfants avec TCA.

2) Anorexie mentale chez le garcon

L'anorexie masculine a été décrite en 1694 par Morton (cité par (Chambry 2008)). Elle
demeure relativement rare mais la plupart des auteurs suggerent une sous-évaluation de sa
prévalence. Ceci s'explique en partie par le faible nombre d’études menées en population
générale, l'importance de 1'aménorrhée ou de la baisse de la libido chez le garcon dans les
criteres diagnostiques, ainsi que par 'évolution longtemps supposée des formes masculines
vers des troubles psychotiques.

Le tableau clinique se rapproche de la fille avec cependant quelques différences.

L’anorexie masculine débute plus souvent dans la période pré-pubertaire que chez la fille
(Grall-Bronnec, Guillou-Landreat, et Vénisse 2007; Chaulet et al. 2015).

Les formes restrictives pures sont plus rares (Haute Autorité de Santé 2010).

L'aménorrhée est remplacée par la disparition du désir sexuel et I'absence d'érection.
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Les préoccupations sont plus marquées pour 1’image corporelle et une moindre importance est
accordée au poids avec un désir de perdre « leur graisse » afin de parvenir a I’idéal d’un corps
musclé (N. Godart et al. 2009; Corbeil-Serre, Meilleur, et Turgeon 2014). On retrouve ainsi
I’idéalisation des corps des athletes et des culturistes (Heuzey et Acquaviva 2006).

L’IMC initial est plus élevé (Chambry 2008; Haute Autorité de Santé 2010).

L’hyperactivité physique prédomine sur I’investissement intellectuel (Haute Autorité de Santé
2010).

Il a été retrouvé moins de somatisation, de sensibilité interpersonnelle et d'anxiété (Raevuori
2014).

Il est fréquemment associé une obésité pré-morbide.

Les comorbidités psychiatriques sont quelque peu différentes (Woodside et al. 2001; Raevuori
et coll. 2009). La notion classique d’une plus grande comorbidité avec la schizophrénie n’a
pas été corroborée par les études récentes mais une plus grande fréquence de TGP de type
obsessionnel-compulsif, antisocial et borderline a été signalée (Léonard 2015) ainsi que
d’alcoolisme (Woodside et al. 2001). Par contre, les antécédents de TS (Gueguen, Godart, et
Chambry 2012) et d’EDM (Woodside et al. 2001) sont moins fréquents.

Les investigations de 1’orientation sexuelle ont produit des données contradictoires de sorte
qu’il n’est pas possible non plus d’affirmer que ’homosexualité est plus fréquente chez
I’homme (Léonard 2015).

L'évolution serait assez proche des formes féminines. Le fait d'€tre un gargon ne constituerait
pas en soi un facteur pronostique péjoratif.

Nous ne traiterons pas des formes cliniques chez 1’adulte.
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IV-  Facteurs étiopathogéniques

L’étiopathogénie de 1’AM reste encore mal connue. L’hypothese la plus consensuelle
actuellement est que I’AM est une pathologie d’origine multifactorielle avec des facteurs de
vulnérabilité directement ou indirectement impliqués dans le symptome. L’étude de ces
facteurs dans 1’AM est compliquée du fait de sa faible prévalence dans la population générale.
La plupart des études sont des études transversales avec un nombre limité de facteurs de
risque potentiels recherchés. De plus, peu d’études utilisent un groupe contréle composé de
patients avec un autre trouble psychiatrique et encore moins sans trouble psychiatrique. Voici
un résumé de ces facteurs étiopathogéniques et facteurs de risque.

Rappelons qu’un facteur de risque est défini par ’OMS comme tout attribut, caractéristique
ou exposition d’un sujet qui augmente la probabilité de développer une maladie ou de souffrir
d’un traumatisme (« OMS | Facteurs de risque » 2016).

A- Facteurs biologiques

1) Génétiques

L’héritabilité de I’AM varie de 30 a 80% en fonction des études (Thornton, Mazzeo, et Bulik
2011).

Steinhaussen et coll. (Steinhausen et al. 2015) ont étudié 1’agrégation familiale sur trois
générations chez environ 9500 danois dans une étude cas-témoins et a retrouvé une
prévalence au cours de la vie:

- six fois plus fréquente chez les meres de cas probants par rapport aux meres de contrdle avec
un odds ratio : OR =0,17 IC 95% =0,02 - 1,19 ; p < 0,05).

- quatre fois plus fréquente chez les fréres et sceurs de cas probants par rapport aux freres et
sceurs des contrdles avec un OR = 0,5 (IC 95% =0,15-042 ; p <0,001).

- cinq fois plus fréquente chez la progéniture des cas probants par rapport aux descendants des
controles avec un OR = 0,19 (IC95% =0 ,03-1,12; p <0,05).

- en revanche, aucun cas d’AM n’a été trouvé chez les peres.

Les nouvelles études ont suggéré que la puberté modifie les effets génétiques sur les troubles
alimentaires, se déplacant d'aucune influence génétique dans la période pré-pubere a une
influence génétique importante apres la puberté. En effet, il semblerait que le processus
pubertaire et les modifications hormonales qui s’y produisent seraient essentiels a 1’activation
des genes de susceptibilité en cause (Klump, McGue, et Iacono 2003; Klump et al. 2007;
Culbert et al. 2009).

Les genes les plus susceptibles d'étre impliqué dans I'héritabilité des TCA concernent les
systemes biologiques en lien avec l'apport alimentaire, 'appétit, le métabolisme, I'humeur et le
systéme de récompense-plaisir. Cependant, cette influence génétique n’a pas été attribuée a
des genes spécifiques, mais a résulté d'une interaction beaucoup plus complexe entre la
vulnérabilité génétique et les facteurs environnementaux (Trace et al. 2013; Zerwas et al.
2014).
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Le sexe féminin est un facteur de risque de développer une AM OR = 22,1 (IC 95% =52 -
94) (Dasha E. Nicholls et Viner 2009). Le risque attribuable pour ce facteur dans I’AM est de
89,4% (Raevuori, Linna, et Keski-Rahkonen 2014).

2) Neurobiologiques et neuropsychologiques

Dans 1’étude de Favaro et coll. (Angela Favaro et al. 2014), les auteurs ont étudié la relation
entre des altérations fonctionnelles et structurelles du striatum et I’AM. Ils ont conclu en
I’existence d’altérations significatives de la connectivité fonctionnelle du striatum et des
volumes du striatum chez les patients avec une AM. Ils ont également mis en évidence une
association significative entre le nombre de complications obstétricales et la connectivité
fonctionnelle des noyaux accumbens et du putamen, permettant ainsi d’émettre des
hypotheses intéressantes sur la participation de ces zones cérébrales afin d’expliquer le role
pathogene des complications obstétricales dans cette maladie.

Les études précoces de neuro-imagerie des TCA chez les enfants et les adolescents utilisant la
tomographie par émission monophotonique ont démontré une hypo-perfusion principalement
dans la région temporale du cerveau (Gordon 1997). Ces résultats ont été reproduits
(Chowdhury 2003) et n’ont pas été réversibles avec une restauration de poids a long terme
(Frampton 2011).

Plus récemment, des études en imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) ont
montré qu'une alimentation désordonnée peut étre la conséquence d’une dérégulation du
systtme de récompense et/ou d’un déséquilibre dans le traitement de 1’information avec
I’inhibition des systémes motivationnelles de récompense. La restriction alimentaire peut
ainsi étre un moyen de réduire I’anxiété causée par des interactions biaisées entre le systeme
sérotoninergique inhibiteur et le systeme de récompense dopaminergique (Kaye 2013).

3) Prénataux et périnataux

Les périodes prénatales et périnatales sont deux périodes se chevauchant. Le développement
prénatal se réfere au processus de gestation d’un embryon ou d'un feetus pendant la grossesse,
allant de la fécondation jusqu'a la naissance. La période périnatale est définie par I’OMS de la
22°™ semaine de grossesse jusqu'a la fin de la 1 semaine de vie. Période comprenant donc
la naissance (« WHO/Europe | Maternal and newborn health » 2015).

Au cours de ces périodes, il a pu étre individualisé trois phases : la grossesse, I’accouchement
ou la délivrance et le post-partum immédiat. Le plan suivra ces phases pour une meilleure
clarté.

¢ facteurs de risque au cours de la grossesse

Il est retrouvé dans la littérature, au cours de la grossesse, les facteurs de risque suivants :
I’exposition a un stress au cours du troisieme trimestre de la grossesse, suggérant ainsi la fin
de la grossesse comme une «fenétre de vulnérabilité» (St-Hilaire et al. 2015), un statut de
poids chez la mere avant la grossesse avec insuffisance pondérale, surpoids ou obésité
(relation non retrouvée chez les garcons) (A. Goodman et al. 2014), I’infarctus placentaire et
la pré-éclampsie (Favaro A, Tenconi E, et Santonastaso P 2006; Tenconi et al. 2014).
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Il existe des preuves suggérant l'importance potentielle des infections maternelles comme
I'exposition a la varicelle ou a la rubéole au cours du sixieme mois de grossesse (A. Favaro et
al. 2011) mais les réplications font défaut.

Le tabagisme de la mere (Dasha E. Nicholls et Viner 2009; A. Goodman et al. 2014), la prise
de poids excessive de la mere pendant la grossesse (A. Goodman et al. 2014) et I’infection
urinaire (Tenconi et al. 2014) n’ont pas été retrouvés comme des facteurs de risque d’AM.

Les résultats sont plus contradictoires en ce qui concerne l’effet des hormones sexuelles
prénatales, notamment la testostérone (Raevuori, Linna, et Keski-Rahkonen 2014),
I’anémie et le diabéte (Favaro A, Tenconi E, et Santonastaso P 2006; Dasha E. Nicholls et
Viner 2009; Tenconi et al. 2014) .

¢ facteurs de risque au cours de I'accouchement

Aucun facteur de risque n’a été clairement identifié au cours de 1’accouchement.
L’inertie utérine et la disproportion céphalo-pelvienne n’ont pas été retrouvées comme des
facteurs de risque d’AM (Tenconi et al. 2014).

L’accouchement par le siege (Lindberg et Hjern 2003; Tenconi et al. 2014), la rupture
prématurée des membranes (A. Goodman et al. 2014), la césarienne (A. Goodman et al. 2014;
Tenconi et al. 2014) et la méthode de délivrance par forceps ou a vide (Lindberg et Hjern
2003; Krug et al. 2013; A. Goodman et al. 2014; Tenconi et al. 2014) ont montré des résultats
contradictoires.

¢ Facteurs de risque au cours du post-partum immédiat

Au cours du post-partum immeédiat, les facteurs de risque d’AM identifiés dans la littérature
sont : la détresse respiratoire, les tremblements, ’hypothermie (Tenconi et al. 2014), les
problemes cardiaques, I’hyporéactivit¢ (Favaro A, Tenconi E, et Santonastaso P 2006;
Tenconi et al. 2014), d'autres traumatismes de la naissance impliquant la téte, le cou ou le
systéme nerveux central (non définis par les auteurs), les naissances multiples (jumeaux ou
triplés) (A. Goodman et al. 2014) et la prématurité avec une relation dose-réponse (37-38 vs
39-41 semaines) (Krug et al. 2013; A. Goodman et al. 2014).

Par contre, aucune association n’a été retrouvée entre la cyanose, la présence de méconium
dans le liquide amniotique, la nécessité de réanimation, 1’hypotonie (Tenconi et al. 2014), la
nécessité d'oxygene a la naissance ou d'intubation (Dasha E. Nicholls et Viner 2009; Tenconi
et al. 2014), le score d’Apgar (A. Goodman et al. 2014), le poids de naissance (Dasha E.
Nicholls et Viner 2009; Krug et al. 2013; Tenconi et al. 2014), une taille inférieure a 1'dge
gestationnel (A. Goodman et al. 2014; Tenconi et al. 2014) et le risque d’AM.

Les résultats sont plus contradictoires en ce qui concerne le céphalhématome (Lindberg et
Hjern 2003; Krug et al. 2013; A. Goodman et al. 2014; Tenconi et al. 2014), le cordon
ombilical noué ou enroulé étroitement autour du cou (Favaro A, Tenconi E, et Santonastaso P
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2006; Tenconi et al. 2014) et la saison de naissance (Winje, Willoughby, et Lask 2008; Winje
et al. 2013).

¢ Facteurs de risque combinés

Une association entre un nombre plus élevé de complications obstétricales et I’AM a été
retrouvée dans plusieurs publications avec une relation dose-réponse (Favaro A, Tenconi E, et
Santonastaso P 2006; Tenconi et al. 2014) ainsi qu’un nombre plus élevé de complications
obstétricales dans le sous type avec crise de boulimie/vomissements ou prise de purgatifs
(AM-B) (Tenconi et al. 2014).

4) Infectieux

Il n’existe qu'un petit nombre de cas dans la littérature suggérant le déclenchement de I’AM
par les infections. Le concept de troubles neuropsychiatriques pédiatriques auto-immuns
associés a une infection a streptocoque (PANDAS : Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric
Disorders Associated with Streptococcal infections) a été plus largement étudié pour le TOC,
les tics et le syndrome de Gilles de la Tourette mais reste hypothétique pour I’AM (Sokol
2000; Puxley et al. 2008).

L’exposition in utéro a des infections virales a également été suggérée comme un facteur de
risque pour I’AM mais les réplications font défaut (A. Favaro et al. 2011).

B- Facteurs psychologiques

Le risque attribuable aux facteurs de risque psycho-sociaux est de 7,6% (Lindberg et Hjern
2003).

1) Individuels

Les préoccupations corporelles ont été retrouvées comme facteur de risque dans plusieurs
études (Keel et Forney 2013).

Le perfectionnisme a €té défini comme un facteur de risque spécifique de I’AM (Pike et al.
2008; Machado et al. 2014). Ces résultats ont été retrouvés quel que soit le sous-type étudié
(Halmi, Bellace, et Berthod 2012). Il a été défini comme une caractéristique personnelle
pouvant influencer la susceptibilité aux facteurs de risque tels que l'idéalisation de la minceur
et les préoccupations corporelles par Keel et coll. (Keel et Forney 2013). Il a également été
défini comme un facteur prédictif pour le sous-type restrictif (Hilbert et al. 2014).

Une haute estime de soi a 1’age de 10 ans a été retrouvée comme un facteur protecteur de
développer une AM (Dasha E. Nicholls et Viner 2009).

Les difficultés alimentaires précoces ont été également retrouvées dans plusieurs études avec
des problemes d'alimentation fréquents apres la naissance (Tenconi et al. 2014), dans les 6
premiers mois de vie (Dasha E. Nicholls et Viner 2009) et dans la petite enfance (Kotler et al.
2001).
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L’orientation sexuelle a été étudiée dans 1’étude de Feldman et coll. (Feldman et Meyer
2007), dans la ville de New York, sur un échantillon de petite taille issu de la population
générale, avec donc une faible prévalence de TCA. IlIs n’ont pas retrouvé de différences
significatives entre le groupe hétérosexuel (n= 136) et le groupe bisexuel ou homosexuel (n =
388) pour I’AM. Contrairement a la boulimie nerveuse (BN) dont la prévalence vie enticre est
plus importante chez les hommes homosexuels ou bisexuels comparé aux hétérosexuels.

2) Familiaux

* Résultats significatifs : facteur de risque

Un nombre plus élevé de freres et sceurs a été retrouvé comme un facteur protecteur d'AM.
L'association avec les freres et sceurs a été particulierement forte si les fréres et sceurs étaient
plus agés (suggérant un effet protecteur supplémentaire de l'ordre de naissance), alors que
l'association avec des demi-fréres et sceurs a €té observée indépendamment de I'age (A.
Goodman et al. 2014).

En ce qui concerne les antécédents familiaux d’AM, les résultats sont similaires en fonction
des études. L’histoire familiale de TCA chez le pere et la mere a été retrouvée comme un
facteur de risque spécifique de I’AM pour I’enfant (Machado et al. 2014; Hilbert et al. 2014)
et a été étudiée uniquement chez la mere dans I’étude de Goodman et coll. (A. Goodman et al.
2014).

La discorde familiale a été retrouvée dans plusieurs études, soit comme un facteur de
psychopathologie générale (Machado et al. 2014), soit comme un facteur de risque spécifique
(Pike et al. 2008; Hilbert et al. 2014).

Les exigences parentales élevées ont également été retrouvées comme facteur de risque (Pike
et al. 2008; Hilbert et al. 2014).

Dans un article récent, Bould et coll. (Bould et al. 2015) ont étudié si les différentes maladies
psychiatriques parentales sont des facteurs de risque de TCA chez leurs enfants. Ils ont utilisé
les données d’un registre d'une étude de cohorte de 158 679 enfants agés de 12-24 ans,
résidants dans le comté de Stockholm entre 2001 et 2007. Les auteurs n’ont pu analyser que
les données concernant les filles, les garcons atteints de TCA étant en nombre tres insuffisant.
Ils ont ainsi retrouvé que la maladie psychiatrique chez les parents était un facteur de risque.
En prenant les maladies séparément, ils ont retrouvé le trouble bipolaire, le TGP et 1'anxiété /
dépression. Les autres troubles n’ont pas été significatifs.

e Résultats NON significatifs

L’age du pere et de la mere n’ont pas été associés de fagon significative a I’AM (A. Goodman
et al.2014).
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* Résultats contradictoires

La qualité du role parental, a la fois dans son ensemble et a la fois spécifique au pere ou a la
mere ont été€ des facteurs de risque de TCA (Hilbert et al. 2014). Les résultats n’ont pas été
retrouvés dans I’étude de Machado de plus petite envergure (Machado et al. 2014). Les meres
sont parfois décrites comme peu chaleureuses, rigides, ayant des difficultés a percevoir les
besoins propres de leur enfant et les peres comme effacés, permissifs, intervenant peu dans
les décisions familiales. Ils sont plutot chaleureux avec leurs enfants ; certains auteurs parlent
méme de peres « maternisés » (Chaulet et al. 2015).

3) Attachement et traumatisme

Le style d’attachement insécure anxieux semble étre fréquemment retrouvé chez les adultes
présentant un TCA (Illing et al. 2010), mais cette partie sera abordée plus en détails dans la
partie attachement, lien parental et anorexie mentale (p 57).

La séparation de la mere et des difficultés psychologiques chez la mere pendant les 5
premieres années de vie ont été associées avec le développement d’'une AM plus tard (Dasha
E. Nicholls et Viner 2009).

Les abus physiques et sexuels ont également été retrouvés comme un facteur de risque de
TCA et d’AM-B (Hilbert et al. 2014).

Une récente méta-analyse d’environ 3 millions de patients psychiatriques, a retrouvé une
association significative entre 1’abus sexuel dans I’enfance et le diagnostic de TCA au cours
de la vie (Chen et al. 2010).

C- Facteurs socio-culturels

L'exposition a 1idéal de beauté de 1'Ouest, qui est associé, de nos jours, a la minceur, a été
mise en évidence comme facteur de risque pour le développement de I' AM dans la publication
de Smink et coll. (Smink, van Hoeken, et Hoek 2012), corroboré par la publication de Keel et
coll. (Keel et Forney 2013).

Dans une autre étude, c’est le niveau d’intériorisation du message sociétal qui a été mis en
évidence, c’est-a-dire le degré auquel les jeunes filles adherent aux valeurs de minceur. Plus
le niveau d’intériorisation du message sociétal valorisant la minceur augmente, plus les jeunes
filles sont insatisfaites de leur corps (Simon 2007). Les auteurs prennent d’ailleurs pour
exemple, 'impact des médias avec 1’étude réalisée aux iles Fidji en 1995 au moment de
I’apparition de la télévision. A cette date, on parlait peu de régimes aux iles Fidji et les
habitants manifestaient une préférence pour les corps aux formes généreuses. Trois ans apres
I’arrivée de la télévision, 11 % des jeunes filles disaient avoir vomi pour contrdler leur poids
(contre 0% avant 1995) ; 29 % (contre 13 % en 1995) présentaient des risques de développer
des troubles alimentaires et 74 % se trouvaient trop grosses (Becker et al. 2002).

De plus récentes et amples recherches ont été réalisées sur l'influence des médias directs et
indirects sur le développement des TCA. Les auteurs ont constaté que 1'exposition aux réseaux
sociaux (medias indirects) a été associée a une augmentation de ces troubles chez les
adolescentes dans les iles Fidji (Becker et al. 2011).

De plus, les sites internet pro-TCA deviennent une préoccupation de santé publique. Rodgers
et coll. (Rodgers et al. 2016) ont étudié I'influence des sites pro-TCA sur I’image du corps et
les troubles alimentaires dans une méta-analyse. Ils ont retrouvé une association significative
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de la fréquentation de ces sites avec une mauvaise image corporelle, les régimes et les
émotions négatives mais pas sur les symptomes boulimiques.

Les plaisanteries sur 1’apparence physique ont été mises en évidence dans la publication de
Simon et coll. (Simon 2007). Dans I’étude de Machado et coll. (Machado et al. 2014), elles
ont été retrouvées comme un facteur de risque de psychopathologie générale et non comme un
facteur de risque spécifique de I’ AM.

Sur le plan de la stigmatisation, d’apres la revue de la littérature de Puhl et coll. (Puhl et Suh
2015), les résultats sont contradictoires avec un rejet social pour certains et pour d’autres une
réponse pro-sociale voire méme une admiration. Les parents ont ét€ la source la plus
fréquente de critiques au sujet de leur AM.

Sur le plan socio-économique, les niveaux d'enseignement supérieur de la mere et du pere ont
montré une association significative avec I’AM dans 1’étude réalisée en Suisse sur une
cohorte de 2 millions d’enfants nés entre 1975 et 1998, contrairement au niveau de revenus
(A. Goodman et al. 2014).

Pour conclure, ces facteurs sont regroupés selon des modeles dont le plus consensuel, a
I’heure actuelle, est le modele multidimensionnel « bio-psycho-social » en fonction de leur
survenue au cours du développement (figure N° 1). Les TCA, selon ce modele, se
déclareraient chez des sujets prédisposés, a la faveur de facteurs déclenchants et seraient
maintenus par des facteurs pérennisants, réalisant ainsi un véritable cercle vicieux (Guelfi et
Rouillon 2012).

Facteurs prédisposants T™2Facteurs précipitantsT# [Facteurs pérennisants

Figure N° 1 : Schématisation du modele « bio-psycho-social ».
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V- Evolution

En ce qui concerne I’évolution de cette maladie, la revue de la littérature de Steinhausen et
coll. reste a ce jour la plus complete. Elle a regroupé les résultats de 119 études de suivi,
rassemblant 5 590 sujets adultes et/ou adolescents soignés en ambulatoire ou en
hospitalisation et suivis sur une durée minimale de quatre ans. Cette étude a ainsi retrouvé des
taux moyens de guérison complete (restauration d'un poids normal et de cycles menstruels
réguliers) de 46,9%, de guérison partielle de 33,5%, de chronicité de 20,8 % et de mortalité de
5%. Elle a également montré, avec 1’augmentation de la durée de suivi, une nette tendance a
la guérison des patientes, une diminution des formes chroniques mais une augmentation de la
mortalité (Steinhausen 2002).

Dans une publication plus récente, les auteurs ont retrouvé, en moyenne, un taux de guérison
de 47%, une amélioration sans rémission symptomatique complete de 34%, un passage a la
chronicité de 21% et 5% de déces (Roux, Chapelon, et Godart 2013).

En ce qui concerne le taux de rechute au cours de la premiere année apres une hospitalisation,
il est de 30% a 50% (Léonard 2015).

En ce qui concerne les adolescents, le pronostic est meilleur avec 50 a 70 % de guérison,
20 % de symptomes résiduels et 20 % de chronicisation (Steinhausen 2002).

A- Taux de mortalité

La mortalité, ou taux de mortalité, est le rapport entre le nombre annuel de déces et la
population totale moyenne sur cette année d'un territoire donné.

L’AM est une pathologie grave et mortelle avec le plus haut taux de mortalité parmi tous les
troubles mentaux (Harris et Barraclough 1998).

Le taux de mortalité varie peu, entre 0,5% (Sullivan 1995) et 0,51% par an (Arcelus et al.
2011).

Dans une étude suédoise, incluant 6009 patientes atteintes d’AM, suivies sur 30 ans, les
auteurs ont pu observer une mortalité maximale 1’année qui suivait la sortie d’hospitalisation
(Papadopoulos et al. 2009).

Dans une autre publication, comparant les différences entre les genres, les auteurs
retrouvaient que les hommes mouraient plus tot aprés la sortie d’hospitalisation que les
femmes (Gueguen, Godart, et Chambry 2012).

En ce qui concerne les principales causes de déces, il est retrouvé dans la littérature, les
complications somatiques de ’AM (Sullivan 1995; Papadopoulos et al. 2009), le suicide
(Sullivan 1995; Papadopoulos et al. 2009; Arcelus et al. 2011) et le cancer (taux de déces
supérieur a celui de la population générale) (Papadopoulos et al. 2009).

Les facteurs prédictifs de mortalité cités dans la littérature sont : un age avancé lors de la
premiere admission (Papadopoulos et al. 2009; Arcelus et al. 2011; Franko et al. 2013), une
durée plus courte du premier séjour a 1'hopital (Papadopoulos et al. 2009; Arcelus et al. 2011),
un nombre répété d’hospitalisation (Papadopoulos et al. 2009; Franko et al. 2013), un age plus
avancé (Arcelus et al. 2011), la durée du TCA, des antécédents de TS, l'utilisation de
diurétiques, un désir de faible poids a I'admission, la comorbidité psychiatrique (Franko et al.
2013) ou le nombre répété d’hospitalisation pour d'autres troubles psychiatriques
(Papadopoulos et al. 2009).
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De facon plus spécifique chez ’homme, il était retrouvé un age plus élevé (> 27 ans), un IMC
inférieur a 15 a l'admission, et un sous-type restrictif d’AM (AM-R) (Gueguen, Godart, et
Chambry 2012).

B- Facteurs pronostiques

Dans le cadre de I'AM, quelques facteurs émergent comme des potentiels facteurs de mauvais
pronostic (Keel et Brown 2010):

- une longue évolution de la maladie avant I'acces aux soins.

- une longue durée de traitement ou la nécessité de recourir a une hospitalisation.

Ces facteurs sont également retrouvés dans la revue de la littérature de Steinhausen en y
ajoutant : les vomissements, la BN, 1’abus de purgatif, le développement prémorbide et les
anomalies cliniques (incluant les troubles de 1'alimentation pendant l'enfance).

Par contre, une bonne relation parent-enfant a été identifiée comme un facteur protecteur
(Steinhausen 2002).

Dans la publication de Katzman et coll. (Katzman 2005), les auteurs se sont intéressés plus
spécifiquement a 1’adolescence. Les facteurs de mauvais pronostic retrouvés ont été: le retard
a la prise en charge, mais aussi, les relations familiales difficiles, un IMC inférieur a 13 en
début de prise en charge, l'association a un trouble de la personnalité ou a une dépression, un
nombre et une durée élevés d’hospitalisations.
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VI-  Prise en charge

Il ne sera pas développé la prise en charge de I’AM mais il va en €tre exposé les grandes
lignes.

Les objectifs de la prise en charge sont triples : traiter le TCA, prendre soin du patient et de sa
personnalité et, enfin, prendre en charge les dysfonctionnements familiaux.

L’établissement d'une alliance thérapeutique fait partie intégrante de la réussite.

Le traitement doit &tre mis en place le plus précocement possible.

La proposition de soins doit étre graduée et adaptée a chaque cas et a chaque étape de
I'évolution.

La prise en charge peut €tre ambulatoire ou hospitaliere mais doit, dans tous les cas, étre
pluridisciplinaire.

La décision d'hospitalisation dépend des degrés d'urgence somatique et/ou psychiatrique, ou
de I'échec de la prise en charge ambulatoire.

Toutes ces modalités de prise en charge ont été discutées en 2010 lors de la conférence de
consensus de la Haute Autorité de Santé (HAS) (Haute Autorité de Santé 2010) et sont
synthétisées dans le document « AM : prise en charge» (Haute Autorité de Santé 2010).
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ANOREXIE MENTALE

Dans ce chapitre, il a été abordé :

- Le sexe ratio est de 1: 10.
- L’incidence de I’AM varie entre 0,1 et 12 pour 100 000 personnes par an.
- La prévalence vie entiere de I’AM varie de 0 a 2,2%, en fonction du genre et de I’age.
- L’AM est un trouble psychiatrique caractérisé dont les critéres sont définis dans les
classifications internationales : CIM et DSM.
- La forme typique de I’AM a I’adolescence est représentée par la triade symptomatique:
anorexie-amaigrissement-aménorrhée. A ce tableau clinique sont associés des comportements
compensatoires, des distorsions cognitives, une faible estime de soi et un trouble des relations
interpersonnelles. A présent, il n’est plus considéré I’aménorrhée comme un critére
diagnostique dans le DSM 5.
- Les principales comorbidités sont le trouble anxieux (phobie sociale et TOC) et le trouble de
I’humeur (EDM).
- La forme pré-pubertaire de I’AM est brutale, intense, avec des plaintes somatiques fréquentes
et la faible verbalisation des préoccupations corporelles et pondérales. Le sous-type AM-R est
prédominant. La comorbidité la plus fréquente est 1’anxiété.
- Chez le garcon, le début des troubles est plus précoce et la forme restrictive plus rare. Les
préoccupations sont centrées sur I’image du corps avec 1’idéalisation des corps musclés.
- L’AM est une pathologie d’origine multifactorielle.
- Les facteurs étiopathogéniques mis en évidence sont :
- génétiques : héritabilité, sexe féminin.
- neurobiologiques et neuropsychologiques : altérations fonctionnelles et structurelles du
striatum, hypo-perfusion de la région temporale et dérégulation du systéme de
récompense.
- prénataux et périnataux : exposition a un stress au cours du troisi¢me trimestre de la
grossesse, statut de poids chez la mere avant la grossesse, infarctus placentaire, pré-
éclampsie, détresse respiratoire, tremblements, hypothermie, probléemes cardiaques,
hyporéactivité, naissances multiples, prématurité et nombre plus élevé de complications
obstétricales.
- psychologiques individuels : préoccupations corporelles, perfectionnisme et difficultés
alimentaires précoces.
- familiaux : fratrie, antécédents familiaux d’AM, discorde familiale, exigences parentales
élevées et maladie psychiatrique chez les parents.
- traumatiques : séparation de la mere et abus physiques et sexuels.
- socio-culturels : exposition a I'idéal de beauté, sites internet pro-TCA, plaisanteries et
niveau d’enseignement supérieur des parents.
Ils sont regroupés selon le modele multidimensionnel « bio-psycho-social » en fonction de leur
survenue au cours du développement.
- L’AM est une pathologie grave et mortelle avec le plus haut taux de mortalité parmi tous les
troubles mentaux. Les principales causes de déces sont les complications somatiques, le suicide
et le cancer. Son évolution est marquée par une guérison complete proche de 50%, une
guérison partielle d’environ 30%, une chronicisation aux alentours des 20% et un taux de déces
de 5%.
- La prise en charge est pluridisciplinaire, globale et ciblée. Elle doit étre la plus précoce
possible.
- Le fonctionnement familial est en lien étroit avec I’AM, a la fois dans sa clinique, ses facteurs
étiopathogéniques, ses facteurs de pronostic et sa prise en charge.
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ATTACHEMENT, LIEN PARENTAL et TROUBLES
PSYCHIATRIQUES

I- Attachement normal

A- Rappel historique

La théorie de D’attachement a été développée en réaction aux théories de I’époque,
essentiellement psychanalytiques, de I’observation des effets pernicieux de la perte sur les
enfants dans un contexte d’apres-guerre et de 1’essor de nouvelles disciplines scientifiques
comme 1’éthologie. C’est dans ce contexte que le psychiatre et psychanalyste anglais, John
Bowlby est devenu le fondateur de la théorie de I’attachement, en intégrant les apports de la
psychanalyse et ceux de 1’éthologie dans sa théorisation des liens d’attachement.

En effet, la seconde guerre mondiale amene les psychiatres et les éthologues de cette période
a s’intéresser au lien mere-enfant et aux conséquences des séparations précoces. Les
principaux travaux a 1’origine de cette théorie sont ceux du médecin et psychanalyste viennois
Spitz (1947), et des éthologues Harlow (Harlow 1958) et Lorenz (Lorenz K. 1935). Les
études de Spitz (Spitz 1945; Spitz 1946; Spitz 1947), connues sous le nom d’« hospitalisme »,
démontrent I’impact de la relation mere-enfant sur leur séparation. Il y parle pour la premicre
fois de symptomes dépressifs du nourrisson et montre que plus la relation mere-enfant a été
chaleureuse et aimante, plus la rupture sera dramatique. Celles de Harlow (1958), réalisées sur
des singes macaques, séparés de leur mere, vont révéler que la recherche de contacts (et donc
du réconfort que ceux-ci impliquent) est plus importante que la recherche de nourriture. Enfin,
celles de Lorenz (Lorenz K. 1935), connues sous le nom de « phénomene de I’empreinte »,
confirment la fonction adaptative du lien d’attachement qui se crée entre le jeune animal et sa
mere ou son substitut.

Dans les années 1960, Ainsworth, psychologue américaine, se demande si la séparation est
traumatique en elle-méme ou si elle dépend de la qualité relationnelle antérieure. C’est elle
qui va opérationnaliser le concept théorique d’attachement par 1’intermédiaire de la Situation
Etrange (Strange Situation) A partir de ses observations en milieu naturel (M. Ainsworth
1978).

La Situation Etrange, est devenue 1’outil de référence pour évaluer la qualité d’attachement
d’un enfant. Elle a été mise au point originellement pour des enfants 4gés de 12 mois. Elle
peut étre réalisée en moins de 25 minutes. Elle consiste en une série de séparations et réunions
(8 séquences) entre le parent et I’enfant qui crée une tension graduelle chez 1’enfant afin
d’activer le systéme d’attachement et d’observer les comportements vis a vis du caregiver
(d’attachement et d’exploration) en situation de détresse avec un intérét particulier pour les
retrouvailles. Elle permet ainsi de différencier les styles d’attachement développés dans la
partie suivante (p 39).
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B- Théorie de 'attachement

1) Concepts généraux

Nous allons décrire quelques uns des principaux concepts fondateurs de la théorie de
’attachement élaborée par Bowlby.

Nous emploierons le terme de caregiver (celui qui prend soin) plutot que celui de parent pour
insister sur I’importance des interactions avec ceux qui élevent I’enfant, qu’ils soient ou non
les parents biologiques.

¢ Comportements d’attachement

Comme le définissent si bien Atger et Guedeney (Atger et Guedeney 2000): «Les
comportements d’attachement se référent a ce qui est observable. Ils sont définis comme toute
forme de comportements dont le résultat est d’obtenir ou de regagner la proximité avec une
figure différenciée, pour laquelle il existe une préférence ».

Deux classes de comportements favorisent la proximité du caregiver : le comportement de
signal, qui amene le caregiver a I’enfant, et le comportement d’approche, qui amene I’enfant
au caregiver » (Atger et Guedeney 2006).

Il existe plusieurs types de comportements d’attachement (Titeca 2014). Dans la premicre
enfance, on retrouve :

- des comportements aversifs (crier, pleurer) qui amenent les caregivers aux enfants afin de
faire cesser ces comportements.

- la succion et les comportements de signalisation (vocalisations et sourires) qui amenent les
caregivers vers I’enfant pour une interaction positive.

- les comportements actifs (approcher, suivre, s’accrocher) qui amenent les enfants aux
caregivers.

Ces comportements évoluent avec le développement.

¢ Figure d’attachement

Le comportement d’attachement est orienté vers une figure particuliere : c’est la notion de
figure d’attachement.

Les travaux pionniers de Bowlby (Bowlby 1969) évoquent sans détour la « monotropie » de
I’attachement, c’est a dire la tendance innée a s’attacher plus spécialement a une figure,
notamment la mere, sans nier que le comportement d’attachement peut étre dirigé vers
d’autres personnes. Ainsworth et coll. (M. Ainsworth 1978) introduisent 1’idée d’une
hiérarchisation des figures d’attachement selon 1’hypothese de la pluralité de ces figures
d’attachement. Selon Mary Ainsworth, c’est la figure qui a répondu le plus souvent, le plus
rapidement et le plus adéquatement en s’engageant dans des relations animées et
chaleureuses, qui sera investie comme figure d’attachement principale (M. Ainsworth 1978).
Cette capacité a multiplier les relations d’attachement s’accroit avec 1’age. La mere occupe
alors la position de figure principale et le pere fait partie des figures secondaires.

Il faudra attendre I’étude de Main et Weston (MaryWeston Main Donna R. 1981) pour avoir
la preuve expérimentale de 1’hétérogénéité des styles d’attachement envers la mere et le pere.
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& Relation d’attachement

La relation d’attachement se construit progressivement a partir d’un schéme génétiquement
programmé model€é par I’environnement social.

Selon Ainsworth (M. S. Ainsworth 1989), la relation d’attachement présente quatre
caractéristiques :

- la recherche de proximité.

- la notion de base de sécurité permettant une exploration plus libre en présence de la figure
d’attachement.

- la notion de comportement de refuge représentée par un retour vers la figure d’attachement
quand une menace est pergue.

- des réactions marquées vis-a-vis de la séparation.

Des études sur le modele d’attachement ont été réalisées a travers le monde, montrant
I’aspect transculturel de la relation d’attachement et ainsi son universalité.

4 Systéemes motivationnels

Bowlby a compris les besoins pour 1’attachement comme découlant d'un systéme basé sur
I'évolution, qui a servi a organiser les réponses vers un objectif de maintien de la proximité du
caregiver (Bowlby 1969). Ce systeme, inné, essentiel a la survie de I’espece est un systéme
motivationnel avec un objectif a atteindre. Il en est décrit 5: le systetme d’attachement
proprement dit, le systéme exploratoire, le systeme affiliatif ou le systeme de sociabilité, le
systeme de vigilance alarme et le systéme de caregiving (versant parental de 1’attachement).

* Systeme d’attachement

Le but assigné du systeme d’attachement est de maintenir la proximité, I’accessibilité et la
disponibilit¢ de la figure d’attachement dans le but de garder le contrdle de son
développement propre tout en gardant le contréle de son environnement. Tout ceci, du fait de
son immaturité physiologique, dans un contexte de dépendance a son environnement (Titeca
2014).

En fonction de 1’age, des compétences motrices et des capacités de représentation, la distance
optimale sera recherchée avec la figure d’attachement.

L’objectif dans ce domaine est double avec un objectif externe de proximité spatiale et
physique et un objectif interne, secondaire, de sentiment de sécurité (Guedeney et Guedeney
2010).

L’enfant s’attache aux parents que ces derniers remplissent ou non leurs roles parentaux, on
parle du concept de motivation inhérente. Ce concept est défini par N. Guedeney comme « un
objectif prédéfini et commun a tous les membres de 1’espece » (Guedeney et Guedeney 2010).

e Systeme d’exploration

Les liens entre le systéme d’attachement et le systtme d’exploration sont particulierement
étroits.

La fonction du comportement exploratoire est d’extraire 1’information de I’environnement.
Selon Ainsworth (M. D. S. Ainsworth et Bell 1970), 1’équilibre dynamique entre ces deux
systtmes comportementaux est encore plus déterminant, en termes de survie, que chacun
d’entre eux pris isolément. Le concept de « base slire » initialement formulé par Ainsworth
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rend compte de cet équilibre. L enfant utilise sa figure d’attachement comme « base siire » a
partir de laquelle il peut se lancer dans I’exploration de son environnement et revenir vers elle
de temps en temps ou en cas de stress.

Bowlby considérait que, grace au développement cognitif et émotionnel de I’enfant, c’est la
confiance de 1’enfant dans la disponibilité de la figure d’attachement plus que sa proximité
physique qui permet 1’exploration, et que cela restait ensuite valable tout au long de la vie.
L’association entre la disponibilité de la figure d’attachement et 1’exploration a été confirmée
depuis, par des travaux expérimentaux (Grossmann 1999 cité par (Atger et Guedeney 20006)).

e Systeme de soins parentaux : le caregiving

Du point de vue de la théorie de 1’attachement, on ne parle pas d’attachement du parent a
I’enfant puisque par définition s’attacher veut dire, de maniere tres spécifique, chercher la
protection de quelqu’un en cas de détresse ou d’alarme: I’attachement comme nous 1’avons
vu va du nourrisson a 1’adulte. Par contre le lien qui survient entre un nourrisson et son
caregiver est composé de deux dimensions.

Le bonding s’installe sur une période relativement bréve (quelques heures a une semaine en
général), apres la naissance: ce sont les sentiments chaleureux et proches vécus par le parent
des les premieres heures ou jours de la vie du nourrisson. Le bonding a une base biologique
forte et facilite le déclenchement du caregiving.

Le systéme motivationnel du caregiving est I’ensemble des comportements au sens large
(incluant les soins physiques et affectifs) organisés par un systeme de représentations qui
permet au caregiver de répondre aux besoins d’attachement du nourrisson.

Le systeme de caregiving est déclenché par tous les stimuli qui signalent la vulnérabilité d’un
étre vivant. Ce systtme ne commence a s’exprimer qu’a partir de la fin de la petite enfance.
C’est un systeme d’alerte aux besoins des autres. Les comportements du caregiving ont tous
comme particularité fonctionnelle de protéger I’enfant.

La tache de caregiving pour favoriser le développement d’un attachement de qualité sécure
est complexe: elle associe une sensibilité aux besoins d’attachement et d’exploration qui se
définit par le concept de responsiveness. Concept traduit par Guedeney et coll. comme : « la
capacité du parent a percevoir et a interpréter les expressions verbales et non verbales de
I’enfant de maniere correcte et d’y répondre rapidement et adéquatement » (Guedeney 2008).
Les réponses doivent étre prévisibles et cohérentes et surtout, suivies de correction ou de
réparation si elles n’ont pas été immédiatement adéquates, ce qui arrive normalement au
moins la moitié du temps dans des marges d’erreur raisonnables.

Résumé réalisé a partir de la publication de Guedeney et coll. (Guedeney 2008).

¢ Représentations d’attachement : les Modéles Internes Opérants

Pour rendre compte de la persistance d’un systéme d’attachement chez un individu donné,
Bowlby a recours au concept de Modeles Internes Opérants (MIO), représentation mentale,
consciente et inconsciente, du monde extérieur et de soi a I'intérieur de ce monde (Bowlby
1969). Ce sont des modeles mentaux construits au cours des premieres années, a partir de la
généralisation des expériences réelles du sujet avec ses figures d’attachement, qui vont
persister méme lorsque les circonstances seront modifiées (Atger et Guedeney 2006). Ces
modeles internes de travail prévoient des regles qui guident le comportement, organisent
I'attention, et permettent ou limitent 'acces a la mémoire.
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Ainsi vont se constituer tout au long du développement des modeles de représentation de soi
et des autres résultant de l’intériorisation des relations précoces (Bretherton 1999 cité par
(Atger et Guedeney 2006)).

Ces modeles sont véritablement opérationnels sous une forme mentalisée aux alentours de la
troisieme année de vie. Il existe un modele pour chaque figure d’attachement.

2) Ontogenése du lien d’attachement

Les sentiments affiliatifs des parents pour leurs enfants commencent souvent avant la
naissance. Des études ont indiqué que les parents sont enclins a décrire un sentiment de
connaissance du bébé et affirmer qu'ils ont une relation avec le nourrisson méme avant que le
nourrisson ne soit né (C. H. Zeanah et al. 1985; Benoit, Parker, et Zeanah 1997). La naissance
de l'enfant intensifie généralement les sentiments d'affection, et les attributs physiques du
nouveau-né, sont connus pour attirer l'attention, l'intérét, et méme l'affection des adultes
(Stern 1977).

Bien que la plupart des parents déclarent se sentir attachés a la naissance ou méme avant, les
nourrissons ne naissent pas attaché a leurs caregivers.

Bien que ces différentes lignes de 1’ontogenese soient continues, Bowlby (Bowlby 1969)
décrit schématiquement quatre phases de développement pendant 1’enfance, dont les trois
premieres ont lieu au cours de la premiere année de la vie et la quatriéme commence autour
du troisieme anniversaire. L.’adolescence est ensuite I’occasion de remaniements importants
des liens d’attachement, qui se stabilisent a I’age adulte.

Les systémes d’attachement construits pendant la petite enfance sont stables et permanents en
dehors de la survenue d’événements particuliers susceptibles de les remanier (Waters 1978;
Waters et al. 2000; Pinquart, FeuB3ner, et Ahnert 2013).

¢ Premiere phase : orientation et signaux sans discrimination de figure

Elle va de la naissance a 3 mois. Les comportements ne sont pas dirigés vers une figure en
particulier. Au cours de cette phase comme de la suivante, c’est principalement 1’entourage
qui assure la proximité.

¢ Deuxieme phase : orientation et signaux vers une figure discriminée

Elle va de 3 a 6 mois environ. Les comportements élémentaires d’attachement commencent a
s’organiser entre eux et I’enfant développe une préférence pour une figure particulicre.
Toutefois, ce comportement ne peut réellement s’organiser en systeéme, par rapport a une
figure discriminée, que lorsque I’enfant a la capacité cognitive de conserver sa mere a 1’esprit
lorsqu’elle est absente, capacité qui se développe au cours du second semestre de la vie.

Au cours de cette phase, I’enfant prend de plus en plus souvent I’initiative du comportement
d’attachement et des interactions sociales au sens large. Des comportements d’engagement
social apparaissent, avec le sourire réponse et le roucoulement (cooing) et un contact visuel
plus soutenu entre 1’enfant en bas age et le caregiver adulte.
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¢ Troisieme phase : maintien de la proximité avec une figure discriminée au
moyen de la locomotion aussi bien que des signaux

Elle commence vers 6 mois (entre 6 et 9 mois) et se prolonge jusqu’au début de la troisieme
année.

Tandis que la discrimination est de plus en plus marquée, c’est surtout 1’élargissement et la
sophistication du répertoire de réponses qui caractérise cette période. L’enfant a un role plus
actif dans le maintien de la proximité. Le changement le plus important est I’acquisition de la
motricité qui lui permet d’avoir un contréle beaucoup plus important de la proximité de la
figure d’attachement.

C’est également 1’établissement du phénomene de base de sécurité (28 semaines), développé
précédemment, puis de 1’utilisation de la meére comme un havre de sécurité (34 semaines).
L’enfant retourne vers sa mere quand il est alarmé pour rechercher réconfort et soutien.
L’enfant ne peut encore concevoir que l’autre, au-dela de son comportement, ait des
perceptions et des objectifs qui sont différents des siens.

C’est au début de cette phase, lorsque I’enfant discrimine bien la figure d’attachement,
qu’apparaissent, dans le développement normal, I’angoisse de séparation d’abord, puis la peur
de I’étranger ensuite. Pour Bowlby, il s’agit 1a de deux phénomenes distincts, bien que reliés,
mais qui participent tous les deux a la consolidation du lien spécifique a une figure donnée.
C’est donc au cours de cette période que, pour la plupart des auteurs, le lien d’attachement se
noue véritablement.

¢ Quatrieme phase : formation d’un partenariat corrigé quant au but

Elle commence au plus tot au début de la troisieme année.

L’enfant apprend a élaborer des stratégies qui tiennent compte des buts assignés par son
caregiver, et ces buts sont nombreux et contradictoires. L’enfant tente de les influencer. Le
développement de ses capacités cognitives lui permet d’acquérir une compréhension des
intentions de 1’autre, correspondant a la théorie de I’esprit (Premack et Woodruff 1978).

Une interaction complexe se développe alors, dans laquelle les deux partenaires ont une
compréhension intuitive des sentiments et des motivations de 1’autre, ce que Bowlby appelle
un « partenariat ». La capacité de I’enfant a intégrer les objectifs et les désirs de ses
partenaires et a les modifier par son propre comportement en fonction de ses besoins va
s’affiner progressivement, mais des 1’age de 3-4 ans, elle va jouer un rdle clé dans la capacité
a négocier les conflits.

En résumé, I’attachement est un processus progressif qui prend environ 9 mois pour se
construire. Il faut environ 9 mois d’interactions suffisamment continues pour que I’enfant
construise ce lien d’attachement spécifique avec chacune de ses figures d’attachement qui
devient unique, non interchangeable et non remplacable. A partir de 7-9 mois, le systéme
d’attachement est opérationnel.

3) Styles d’attachement

Les travaux d’Ainsworth et coll. (M. Ainsworth 1978) et I’élaboration d’une méthode
standardisée (protocole expérimental de la Situation Etrange), ont permis de catégoriser
I’attachement en termes de « sécurité » ou d’« insécurité ». On distingue trois principaux
patterns comportementaux chez I’enfant : 1’attachement dit sécure, 1’attachement anxieux-
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évitant et I’attachement anxieux-résistant (ou ambivalent). Ces trois types d'attachement sont
considérés comme des attachements organisés parce qu'ils sont considérés comme
représentatifs des stratégies qui maximisent la disponibilité des caregivers (Mary Main 1990).
Pendant la premiere décennie apres la publication par Ainsworth du systeme de classification,
les chercheurs ont utilisé ces trois catégories pour classer 1’attachement des enfants. Environ
une décennie plus tard, Main et Solomon introduisirent 1’attachement désorganisé comme une
catégorie distincte (Mary Main et Solomon 1986).

Le comportement des enfants pendant les épisodes de réunion de la situation étrange met en
évidence des différences individuelles dans les modeles d'attachement.

Il est important de noter que ces classifications ne sont pas des diagnostics et devraient étre
considérées comme des facteurs de risque ou de protection probablement li€s a des troubles
cliniques.

¢ Style d’attachement sécure

Il représente 65% des styles d’attachements de la population générale (van IJzendoorn 1988).
C’est la qualité optimale de I’attachement.

Les enfants attachés de maniere sécure ont tendance a protester lors de la séparation, a
accueillir leur mere lors de son retour avec plaisir ou en recherchant leur proximité et enfin a
retourner jouer apres avoir été réconforté. La figure d’attachement remplit son role de
protection et I’enfant peut orienter son attention vers des activités autres que le maintien de la
proximité, telles que 1’exploration.

Les individus sécurisés ont une plus grande capacité d’adaptation lors des situations de stress
et restent relativement imperturbables pendant les périodes de stress, récuperent plus
rapidement des épisodes de détresse, et connaissent des périodes d'affectivité positive.
L’attachement sécure a 12 mois est prédictif d’un développement émotionnel, cognitif et
social de meilleure qualité (confiance en soi, sentiment de compétence personnelle, empathie
et compétences sociales). C’est un facteur de protection contre le développement d’une
psychopathologie ultérieure (Guedeney 2011).

¢ Style d’attachement insécure

Ces styles d’attachement ne sont pas pathologiques mais certains vont de pair avec une
vulnérabilité clinique, ayant une traduction biologique. Les enfants ayant un attachement
insécure présentent une réaction physiologique lors des situations de séparation différente de
celle des enfants dits sécures.

e Attachement insécure évitant

Il représente 21% des patterns d’attachements (van IJzendoorn 1988).

Dans ce style d’attachement, le systéme d’attachement est désactivé. L’enfant parait peu
affecté par la séparation, lors des retrouvailles, il tend a éviter le contact et la proximité avec
la figure d’attachement et surtout, il surinvestit la sphere cognitive : il se focalise sur
I’exploration sans se soucier de sa sécurité. S’il est dans une situation de stress, il peut
accepter d’étre réconforté par un étranger (Bouchet et al. 2011).

Ces enfants qui paraissent si autonomes ont tous les indicateurs de stress biologique
(Guedeney 2011).
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e Attachement insécure résistant

Il représente 14% des patterns d’attachements (van IJzendoorn 1988).

Le systeme d’attachement est dit hyperactivé au détriment des capacités d’exploration.
L’enfant maintient la proximité avec la mere alors méme que les conditions de sécurité sont
remplies. L’enfant montre de la détresse lors de la séparation avec un comportement a la fois
de contact et de rejet de la figure d’attachement ainsi qu’une difficulté a étre réconforté
(Bouchet et al. 2011). Les indicateurs de stress biologiques restent élevés méme en présence

de la figure d’attachement (Guedeney 2011).

¢ Style d’attachement désorganisé

L’attachement désorganisé a d'abord été identifié par rapport aux enfants qui étaient difficile a
classer et/ou qui ont montré des comportements en dehors de ceux caractérisés dans le
systeme d’Ainsworth. Il a été décrit pour la premiere fois en 1990 par Main et Hesse (Mary
Main et Hesse 1990). Cela représentait environ 15% des enfants (Mary Main et Solomon
1986). L’attachement désorganisé représente une rupture dans la stratégie d’attachement, avec
des enfants qui paraissent manquer de solution pour faire face a leur détresse (Mary Main et
Solomon 1990). Les enfants avec un attachement désorganisé montrent des comportements
anormaux ou étranges, non dirigés socialement, en cas de détresse en compagnie de leur
figure d’attachement. L’enfant vit en état de « peur sans solution », dilemme motivationnel
puisque la méme figure d’attachement est a la fois source de sécurité et d’alarme. Les indices
de stress biologique sont au maximum (Guedeney 2011) et sur le plan cognitif, ceci est relié a
un déficit de I’attention conjointe et de régulation du stress (Claussen et al. 2002).

Bien que l'attachement désorganisé ait une prévalence de 14% dans les échantillons a faible
risque (van Ijzendoorn, Schuengel, et Bakermans-Kranenburg 1999), il s’éleve aux environs
de 75-80% dans les échantillons d’enfants maltraités et institutionnalisées (Vorria et al. 2003;
Charles H. Zeanah et al. 2005).

Au cours du développement, I’enfant cherche a reprendre le controle.

A l'age préscolaire, la désorganisation est transformée en comportements contrdlant, punitifs
orientés vers la figure d’attachement, bien que dans certains échantillons d'age préscolaire a
haut risque, les comportements désorganisés restent évidents (Smyke et al. 2010).

Nous venons d’exposer les concepts princeps de I’attachement. Néanmoins, au cours de ce
travail de recherche, nous nous sommes rendu-compte de la non univocité de ce concept. En
effet, en fonction des outils d’évaluation utilisés et des auteurs, les termes employés sont
différents. A notre initiative, nous réalisons ainsi un tableau de « correspondances » par soucis
de clarté pour le lecteur (tableau N° 2).

Tableau N° 2 : Proposition de correspondance des différents concepts d’attachement.

Concepts d’attachement
SECURE / Autonome
INSECURE
- Evitant / Rejetant / Détaché
- Résistant / Ambivalent / Préoccupé
- Désorganisé / Désorienté / Non résolu / Craintif
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4) Evolution de I'attachement

¢ Adolescence

Bien que I’attachement a un caregiver soit particulierement saillant dans 1’enfance et la petite
enfance, I’attachement demeure important tout au long de la vie. Bowlby parlait déja de
I’importance de 1’attachement « du berceau a la tombe » dans son ouvrage (Bowlby 1988). La
forme que cet attachement prend, change au cours du développement, avec des enfants de
plus en plus aptes a se représenter intérieurement les figures d'attachement au fil du temps
(Mary Main, Hesse, et Kaplan 2005).

Avant le passage a 1’age adulte, 1’adolescence est toutefois une occasion de remaniements
importants avec, au centre de cette problématique, le théme de séparation-individuation.
L’adolescence est une période de transformations physiques mais également psychologiques
au cours de laquelle ont lieu :

- une mise a distance des figures d’attachement primaires.

- la création de nouveaux liens d’attachement.

- I’émergence des systemes comportementaux sexuels et de soins parentaux (caregiving).

- le développement des capacités a devenir soi-méme une figure d’attachement.

Ces remaniements se réalisent aussi sur le plan cognitif avec I’apparition du stade piagétien
dit des opérations formelles. La pensée se libere du concret, 1’adolescent devient capable de
raisonner de facon logique et abstraite sur des hypotheses, sans soutien du concret.

¢ Age adulte

A partir de la fin de 1’adolescence, les liens d’attachement s’établissent dans la réciprocité.
Chaque partenaire est, en effet, a la fois donneur et receveur de soutien, d’attention, de
sécurité, devenant pour 1’autre une figure d’attachement et en utilisant son partenaire comme
une figure d’attachement pour lui-méme.

Les relations interpersonnelles (amoureuses, amicales, parent-enfant) sont imprégnés par les
MIO construits pendant I’enfance.

A 1’age adulte, I’évaluation de 1’attachement dans I’enfance ne peut se réaliser qu’au travers
de la représentation actuelle de 1’adulte, de ses propres expériences d’attachement de
I’enfance, encore appelée « état d’esprit quant a I’attachement » ou « représentation mentale
de ’attachement ». A partir de cette conceptualisation, Mary Main et coll. ont développé un
entretien semi-structuré, 1’Adult Attachment Interview (AAI) (George C. et Kaplan N. 1996).
Ces représentations mentales se manifestent dans le langage pendant le discours sur les
expériences infantiles. Quatre catégories sont ainsi différenciées: autonome, détaché,
préoccupé et non résolu-désorganisé. Cet outil est actuellement le plus validé chez les
adolescents et les adultes.

Il est important de rappeler que I’AAI n’est pas une évaluation rétrospective de 1’attachement
dans I’enfance.

C- Attachement et ocytocine

Sur le plan des indicateurs biologiques, nous allons maintenant aborder le lien entre
I’attachement et 1’ocytocine (OT).

L’OT a été identifiée pour la premicre fois dans les années 1950 par un biochimiste franco-
américain, Vincent Du Vigneaud (Vigneaud et al. 1953). Elle est un nonapeptide produit au
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niveau para-ventriculaire et par les noyaux supra-optiques de I'hypothalamus. Ce nonapeptide
est libéré dans la circulation sanguine par l'intermédiaire de I'nypophyse ou il est stocké, ainsi
que directement dans le systéme nerveux par des fibres nerveuses. Ainsi, I’OT agit a la fois
comme une hormone et un neuropeptide.

Depuis les dix dernieres années, les recherches dans le domaine de 1’attachement sur les
neuropeptides, en particulier I’ocytocine, connaissent un essor. L’OT est un médiateur clé des
comportements sociaux complexes et I’OT et son récepteur sont essentiels pour le lien et
l'attachement chez I'hnomme (Heinrichs et Domes 2008; Buchheim et al. 2009).

Des mécanismes différents peuvent expliquer les effets sociaux de I’OT.

L’OT diminue la réponse comportementale et neuro-endocrinienne au stress social (Heinrichs
et Domes 2008). L’OT qui est libérée en réponse aux défis sociaux, atténue le systéme
endocrinien et les réponses du systeme autonome au stress. L’OT est également libérée en
réponse a des interactions sociales positives, comme le soutien social ou la proximité sociale,
pouvant ainsi représenter un médiateur pour les effets protecteurs des interactions sociales au
stress.

D'autre part I’OT a montré des effets anxiolytiques (Ayers et al. 2011). L’OT administrée par
la voie systémique a montré une réduction de I’anxiété de fond et en particulier de
I'hypervigilance.

D'autres études ont indiqué que I’OT semble étre un indicateur d'appartenance sociale (Taylor
et al. 2010). L’OT favorise la cognition sociale, 1'interprétation des signaux sociaux et ainsi le
comportement d'approche sociale et I'empathie (Heinrichs et Domes 2008).

Les styles d’attachement semblent €tre 1'un des facteurs de modération des effets de I’'OT (J.
Bartz et al. 2011; Waller et al. 2015). Chez les adultes avec des styles d'attachement insécure,
en particulier ’attachement préoccupé, I’OT permet d'augmenter 1'expérience de sécurité de
l'attachement (Buchheim et al. 2009). Chez les personnes avec un style d’attachement évitant,
I’OT favorise le comportement social mais chez ceux avec un attachement anxieux, I’OT
aggrave ’insécurité interpersonnelle (J. A. Bartz et al. 2015).

Le niveau d’OT prénatal est également étudié chez les femmes enceintes. Les recherches ont
retrouvé un lien entre le style d’attachement, les événements de vie stressants au cours de
I’année et le niveau d’ocytocine (Samuel et al. 2015). Les niveaux pré-nataux d’OT seraient
inversement proportionnels a la symptomatologie dépressive chez la mere.

Des recherches sur la contribution génétique de 1’OT sur ’attachement ont également été
réalisées. Une méta-analyse récente a indiqué que les deux variants génétiques les plus étudiés
d’OXTR (rs53576 et 1s2254298) n’étaient pas associés de facon fiable aux domaines étudiés :
biologique, personnalité, comportements sociaux et psychopathologique chez 1'homme
(Bakermans-Kranenburg et van Ijzendoorn 2014). Aucune preuve n’a été également retrouvée
concernant la stabilit¢ du développement de 1’attachement sécure et les variants génétiques du
récepteur de I’OT (Raby, Roisman, et Booth-LaForce 2015).

La recherche se penche actuellement sur I’hypothese d’un lien entre I’OT et I’attachement au
partenaire amoureux sur la base du lien entre I’attachement dans 1’enfance et I’OT (Johnson et
Young 2015; Numan et Young 2015).
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D- Facteurs familiaux influengant I’attachement
Il existe un certain nombre de facteurs pouvant influencer la qualité de 1’attachement et ce,

des la petite enfance.
Les variations individuelles de 1’attachement sont observables des 1’age de 12 mois.

1) Caractéristiques individuelles des parents

¢ Comportement des parents

Le comportement parental est considéré comme le mécanisme essentiel influencant la qualité
de l'attachement.

La théorie de 1’attachement suggere que les enfants développeront un attachement sécure si
les parents sont toujours disponibles quand ils sont en détresse, et ils développeront un
attachement insécure quand les parents montrent un autre modele de comportements.

Dans son étude a Baltimore, Ainsworth et ses collegues ont codé le comportement maternel
en 4 dimensions (fortement corrélées entre elles):

- la sensibilité.

- acceptation des comportements du bébé.

- la coopération et notamment avec les rythmes du bébé.

- la disponibilité physique et psychologique.

Ces dimensions prédisent fortement la classification de 1’attachement chez I’enfant. En ce qui
concerne les enfants sécures, on retrouve des meres qui ont un score élevé dans les quatre
dimensions (M. Ainsworth 1978).

Dans une méta-analyse plus récente (De Wolff et van Ijzendoorn 1997), I’association entre la
sensibilit¢ maternelle et 1’attachement sécure n’a été que modérée. Les différences dans la
période d’observation, les évaluations et les interactions complexes avec le contexte possible
peuvent contribuer a la variabilité des résultats.

Mc Elwain et coll. (McElwain et Booth-LaForce 2006) ont tenté d’analyser les différentes
composantes de cette sensibilité. Ils ont ainsi retrouvé que la sensibilité aux signaux de
détresse de l'enfant était associée a 1’attachement sécure mais que la réactivité au signal de
I'enfant dans les interactions positives (synchronie) ne 1’était pas.

Les comportements effrayants influencent également 1’attachement et sont associés a un
attachement désorganisé (Abrams, Rifkin, et Hesse 2006; Lyons-Ruth, Bronfman, et Parsons
1999).

Le comportement parental insensible ou sans réponse a également été retrouvé comme
prédicteur d’attachement insécure (S. H. Goodman et Gotlib 1999).

& Etats d’esprit quant & I'attachement du parent

La théorie de I’attachement a tout d’abord mis en évidence un lien entre les comportements
parentaux de soins et les patterns d’attachement de 1’enfant. Ensuite, elle a montré comment
ces patterns relationnels s’intériorisaient sous la forme de représentations mentales. Enfin, elle
nous montre comment ces modeles internes de relations impregnent les comportements
relationnels de 1’individu tout au long de sa vie, en particulier ses comportements amoureux
et, pour fermer la boucle, les comportements de soins envers ses propres enfants.
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Ces travaux tendent a une généralisation du modele original de Mary Ainsworth qui souligne
notamment ’existence de liens entre la vie psychique de la mere, ses représentations et les
comportements de I’enfant. Mary Main met ainsi en évidence une association significative
entre les représentations d’attachement du parent telles qu’étudiées par le AAI et le pattern
d’attachement de 1’enfant observé a la Situation Etrange (tableau N° 3).

De nombreuses études vont confirmer cette association et surtout 1’existence d’une
transmission transgénérationnelle de 1’attachement (Van IJzendoorn 1995; Pederson et al.
1998).

Tableau N° 3: Correspondance entre les classifications d’attachement parental et du
nourrisson.

Styles d’attachement du nourrisson Représentations mentales de I’adulte
Sécure Autonome
Evitant Détaché
Résistant Préoccupé
Désorganisé Non résolu

De nombreux facteurs peuvent interférer avec le comportement parental et ainsi influencer les
parents.

¢ Psychopathologie

Comme on pourrait s’y attendre, la littérature montre que les parents avec des troubles
psychiatriques éprouvent des difficultés particulieres a la parentalité.

La dépression maternelle a été associée avec des comportements et affects négatifs, tels que la
tristesse, 1’irritabilité, les comportements punitifs, intrusifs, hostiles et conflictuels, suggérant
ainsi un risque accru d’attachement insécure pour 1’enfant (Goodman 1999).

Les preuves liant la dépression maternelle a la qualité d’attachement de I’enfant sont
variables. Dans la méta-analyse d’Atkinson et coll. (Atkinson et al. 2000), les résultats
montrent une petite association significative entre la dépression maternelle et I'attachement
insécure.

Dans celle d’IJzendoorn et coll. (van Ijzendoorn, Schuengel, et Bakermans-Kranenburg
1999), il n’a pas été retrouvé d’association entre la dépression maternelle et 1’attachement
désorganisé du nourrisson.

Les meres avec un TGP limite sont plus susceptibles d'interagir de facon intrusive et d'avoir
des nourrissons avec un attachement désorganisé comparé aux meres du groupe contrdle sans
psychopathologie (Hobson et al. 2005).

En plus de I’association des troubles psychiatriques a des comportements parentaux de
mauvaise qualité, les troubles psychiatriques sont également associés aux représentations
mentales non-autonomes. Cette association sera développée plus tard, dans la partie sur
I’attachement et les troubles psychiatriques (p 48).

¢ Traumatisme
Lorsque les parents font I’expérience d’un traumatisme non résolu ou de violence domestique,

il est souvent difficile pour eux de ne pas le répercuter au travers de ’enfant. Lorsque les
parents ne sont pas résolus a 1'égard de la perte ou d'un traumatisme, ils sont plus a risque de
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se comporter avec leurs enfants d’une manicre effrayante et les enfants sont plus a risque de
présenter un attachement désorganisé (Schuengel, Bakermans-Kranenburg, et Van IJzendoorn
1999).

2) Environnement

Vivre dans des conditions difficiles peut également interférer avec le comportement des
parents et ainsi influencer la qualité du lien parent-enfant. Cyr et coll. (Cyr et al. 2010) ont
réalisé une méta-analyse sur l'effet des conditions de 1’environnement sur l'attachement des
enfants. En comparaison avec des échantillons d'enfants issus de milieux a faible risque, les
échantillons a haut risque présentaient des proportions plus élevées d'enfants avec un
attachement insécure et désorganisé. En outre, les enfants qui ne sont pas maltraités mais qui
ont, cinq ou plus, des indicateurs de risques sociodémographiques (par exemple : faible
revenu, toxicomanie des parents, origine ethnique, famille monoparentale, mere adolescente
et faible niveau d’éducation des parents) avaient des taux similaires d’attachement
désorganisé aux enfants maltraités. En résumé, ces études suggerent que des conditions
environnementales défavorables peuvent contribuer a des taux plus élevés d'attachement
insécure et désorganisé.

3) Systéme familial

Pinel-Jacquemin et coll. (Pinel-Jacquemin et Zaouche-Gaudron 2009) ont mis en avant, dans
une revue de la littérature, que la satisfaction conjugale a prédit la qualité de 1’attachement
pere—enfant, mais pas celle de 1’attachement mere—enfant. Elle est définie comme la qualité
des relations conjugales et englobe la communication et les échanges dans le couple ainsi que
la représentation de bonheur et de réussite conjugale des deux partenaires.

Le conflit conjugal, percu comme menacgant par 1’enfant, a prédit des relations d’attachement
parent—enfant insécurisées et désorganisées. Pour autant, le conflit conjugal peut aussi &tre
exprimé de facon constructive, par exemple, lors de sa résolution. Il peut étre modéré, avoir
lieu dans un environnement familial par ailleurs chaleureux et soutenant, et, dans ces cas, les
enfants peuvent tirer des enseignements profitables sur la maniere de négocier le conflit et de
le résoudre.

En ce qui concerne le style éducatif parental, les auteurs ont retrouvé une association positive
entre le style parental autoritaire et I’attachement sécurisé€ tandis que le style permissif prédit
’attachement évitant.

Au sein d’une fratrie, les sujets ayant eu le sentiment d’avoir recu la méme affection de leurs
parents que leurs freres et sceurs ont présenté des styles d’attachement plus sécurisés comparé
aux individus ressentant une jalousie. De méme pour les enfants qui se sont sentis «
désavantagés » par rapport a leurs freéres et sceurs.

Pour finir, les auteurs ont retrouvé des résultats contradictoires au sujet du niveau
d’éducation.
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4) Mode de garde

Dans une publication de plus de 1300 enfants, aucun effet n’a été trouvé entre la présence
d’un mode de garde, la qualité et le temps de garde avec la sécurité de 1'attachement (NICHD
Early Child Care Research Network 1997). Résultats soutenus dans les évaluations des
enfants a l'dge de 3 ans. Ceci est en contradiction avec plusieurs études antérieures
(JayRovine Belsky Michael J. 1988; Clarke-Stewart 1989) qui avaient montré les effets du
temps de garde sur la qualité de I'attachement.

5) Caractéristiques individuelles de I’enfant

Le tempérament se réfere a des différences individuelles dans la réactivité du nourrisson ou la
régulation émotionnelle, attentionnelle et comportementale. Il refléte le style émotionnel d’un
individu, c’est un parametre repérable des la naissance et il oriente I’expression émotionnelle
de I’attachement. Comme Dozier et coll. (Dozier et Bernard 2015) I’ont cité dans leur
publication : « En général, les études n’ont pas trouvé des preuves solides d'une association
entre le tempérament du nourrisson et la sécurité de l'attachement. Bien que le tempérament
du nourrisson ne détermine pas la probabilité d'avoir un attachement sécurisé ou non sécurisé,
plusieurs études suggerent que la réactivité tempéramentale peut influencer le type
d'attachement insécure ». Plusieurs publications ont retrouvé que les nourrissons atteints d’un
niveau €levé de réactivité émotionelle négative peut étre plus enclins au type d’attachement
résistant (caractérisés par des niveaux élevés de détresse), alors que les nourrissons avec un
niveau faible peuvent €tre plus enclins au type d’attachement évitant (caractérisés par de
faibles niveaux de détresse) (Jay Belsky et Rovine 1987; Marshall et Fox 2005), résultats
également retrouvés dans la revue de la littérature de Pinel-Jacquemin et coll. (Pinel-
Jacquemin et Zaouche-Gaudron 2009).
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lI-Troubles de I’attachement

Bien que les troubles de I’attachement soient décrits dans la littérature depuis pres de 75 ans
et qu’ils aient été définis par des criteres spécifiques dans les nosologies psychiatriques depuis
plus de trente ans, ils n’ont été étudiés que récemment.

Il existe un consensus sur le fait que ces troubles sont rares, méme si il n'y a pas eu d'études
épidémiologiques précises de leur prévalence dans des échantillons en population générale
(American Psychiatric Association 2004). Lorsque les criteres diagnostiques sont appliqués,
les troubles de 1’attachement sont inhabituels dans les populations de soins ambulatoires et
plus susceptibles d'étre détectés dans les populations extrémes, telles que, chez les jeunes
enfants qui ont été victimes de privations graves.

A- Classifications et critéres diagnostiques

Dans la nosographie actuelle, les troubles de 1’attachement sont présentés sous deux entités
distinctes : le trouble réactionnel de 1'attachement (RAD : Reactive Attachment Disorder) et le
trouble de l'engagement social désinhibé (DSED : Disinhibited Social Engagement Disorder).
Pourtant cela n’a pas été toujours le cas. Il va vous étre présenté brievement les quelques
changements dans la fagon dont les troubles ont été décrits et définis au fil des ans avec un
résumé dans le tableau N°4.

Les troubles de I'attachement ont d'abord été formellement définis comme un trouble dans le
DSM-III, en tant que RAD de la petite enfance (American Psychiatric Association 1980). Les
troubles du développement social et affectif étaient une caractéristique de la maladie et
comprenaient également un retard de croissance. Inexplicablement, il y avait aussi une
exigence par rapport a 1’age de survenu qui était de 8 mois, soit, I'age avant lequel
I’attachement discriminant émerge habituellement (Charles H. Zeanah 1996).

Les versions ultérieures du DSM ont remplacé cette exigence par un age d'apparition de
moins de 5 ans. Puis, dans le DSM-IV (American Psychiatric Association 1994), une
précision sur I’étiologie a €té€ incluse: les signes d'un attachement perturbé de 1'enfant étaient
en réponse aux «soins pathogenes». Les criteres de la CIM-10 (Pull 1994) sont assez
conformes aux criteres du DSM mais ne précisent pas les soins pathogenes. Ils mettent en
garde contre 1'établissement du diagnostic en l'absence d'antécédents de maltraitance. Les
«soins pathogénes» dans le DSM-IV et «abus parental, la négligence ou une mauvaise
manipulation grave» dans la CIM-10 ont été remplacé par «l'insuffisance des soins» dans le
DSM-5, afin de souligner que la négligence sociale semble la condition nécessaire clé pour
que le trouble se produise (Charles H. Zeanah et Gleason 2015).

Les criteres du DSM-5 (American Psychiatric Association 2013), y compris la définition de
deux troubles distincts ont été fondés principalement sur la recherche dans la dernicre
décennie, contrairement aux révisions précédentes.

Dans le DSM-5, les auteurs séparent le RAD en deux troubles différents. Les comportements
inhibés sont toujours considérés comme des symptomes du RAD, mais les comportements
désinhibés sont maintenant décrits comme des symptomes du DSED.

En dehors du fait que ces troubles découlent de conditions similaires de négligences sociales,
ils different dans la plupart des autres domaines. Leurs comorbidités psychiatriques different,
avec des signes dépressifs observés chez les enfants avec RAD et de l'impulsivité plus
communément associ€és a DSED. Leurs évolutions different également, le RAD se résout
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presque completement avec l'acces a une figure d'attachement suffisante, alors que le DSED
peut persister dans un contexte de prestation de soins adéquats et d’une relation d'attachement
sélective. Cela suggere que ces troubles sont mieux conceptualis€és comme deux troubles
distincts plutot que comme deux sous-types d'un trouble unique (Rutter, Kreppner, et Sonuga-
Barke 2009; Gleason et al. 2011; American Psychiatric Association 2013).

Tableau N° 4 : Comparaison des criteres diagnostiques des troubles de 1’attachement selon les
versions utilisées du DSM.

DSM-IV-TR

DSM-5

Trouble réactionnel de
I’attachement (RAD)

Trouble réactionnel de
'attachement (RAD)

Trouble de
I'engagement social
désinhibé (DSED)

Criteres

A. Mode de relation sociale
gravement perturbé et
inapproprié au stade du
développement, présent dans
la plupart des situations et
ayant débuté avant 1'age

de 5 ans, comme en
témoignent les
manifestations (1) ou (2) :
(1) incapacité persistante,
dans la plupart des
situations, a engager des
interactions sociales ou a 'y
répondre d'une maniere
appropriée au stade du
développement, qui se
traduit par des réponses
excessivement inhibées,
hypervigilantes, ou
nettement ambivalentes et
contradictoires (I'enfant se
comporte vis-a-vis des
personnes qui prennent soin
de lui en alternant tentatives
d'approche, réactions de
fuite et refus de se laisser
consoler, parfois il montre
une « vigilance glacée »)
(2) liens d'attachement
diffus, qui se manifestent
par une sociabilité
indifférenciée et une
incapacité marquée a faire
preuve d'attachements
sélectifs (familiarité
excessive avec des étrangers
ou absence de sélectivité

A. Mode relationnel
durable vis-a-vis des
adultes qui prennent soin
de I’enfant, caractérisé par
un comportement inhibé
et un retrait émotionnel,
comme en témoignent les
deux éléments suivants :
(1) L’enfant cherche
rarement ou
imperceptiblement le
réconfort quand il est en
détresse.

(2) L’enfant répond
rarement ou
imperceptiblement au
réconfort quand il est en
détresse.

A. Mode relationnel
avec lequel un enfant
s’approche activement
et interagit avec des
adultes inconnus et
présente aux moins
deux des éléments
suivants :

(1) Réticence réduite
ou absence de
réticence dans
I’approche ou
I’interaction avec des
adultes peu familiers.
(2) Comportement
verbal ou physique
excessivement familier
(qui n’est pas en
accord avec les limites
sociales culturellement
admises ou avec
I’age).

(3) Ne demande pas
ou guere, I’accord
d’un adulte qui prend
soin de lui avant de
s’aventurer au loin,
méme dans des lieux
inconnus.

(4) Accepte de partir
avec un adulte peu
familier avec un
minimum d’hésitation
ou sans aucune
hésitation.
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dans le choix des figures
d'attachement)

B. La perturbation décrite
dans le critere A n'est pas
uniquement imputable a un
retard du développement
(comme dans le retard
mental) et ne répond pas aux
criteres d'un trouble
envahissant du
développement.

B. Perturbation sociale et
émotionnelle persistante
caractérisée par au moins
deux des éléments
suivants :

(1) Diminution de la
réactivité sociale et
émotionnelle a autrui.

(2) Affects positifs
restreints.

(3) Episodes inexpliqués
d’irritabilité, de tristesse
ou de craintes qui sont
évidents méme lors
d’interactions non
menagantes avec les
adultes qui prennent soin
de I’enfant.

B. Les comportements
du criteére A ne se
limitent pas a une
impulsivité (comme
dans le déficit de
I’attention/
hyperactivité) mais
incluent un
comportement
socialement désinhibé.

C. Carence de soins adaptés,
comme en témoigne au
moins un des éléments
suivants :

(1) négligence persistante
des besoins émotionnels
élémentaires de 1'enfant
concernant le confort, la
stimulation ou l'affection
(2) négligence persistante
des besoins physiques
élémentaires de 1'enfant

(3) changements répétés des
personnes prenant soin de
I'enfant, empéchant
I'établissement de liens
d'attachement stables
(changements fréquents de
nourrice ou de parents
adoptifs)

C. L’enfant a vécu des formes extrémes
d’insuffisance de soins comme en témoigne au
moins un des éléments suivants :

(1) Négligence ou privation sociale caractérisée par
une carence chronique des besoins émotionnels
élémentaires concernant le réconfort, la stimulation
et I’affection de la part des adultes prenant soin de
I’enfant.

(2) Changements répétés des personnes qui
s’occupent principalement de 1’enfant, limitant les
possibilités d’établir des attachements stables.

(3) Education dans des conditions inhabituelles qui
limitent séverement les possibilités d’établir des
attachements sélectifs.

D. On présume que la
carence de soins décrite
dans le critere C est
responsable de la
perturbation du
comportement décrite dans
le critere A (la perturbation
décrite en A a débuté a la
suite de la carence de soins
décrite en C).

D. Le manque de soins décrit dans le critere C est
considéré comme étant a 1’origine des
comportements perturbés décrits dans le critere A
(les perturbations décrites dans le critere A ont
débuté apres le manque de soins adéquats décrit
dans le critere C).
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E. Les criteres ne
répondent pas a un trouble
du spectre de I’autisme.

E.L’age de
développement de
I’enfant est d’au moins
9 mois.

F. Le trouble est évident
avant I’age de 5 ans.

G.L’age de
développement de
I’enfant est d’au moins 9
mois.

Spécifier

Le type :

- Type inhibé : si le critere
Al prédomine dans le
tableau clinique

- Type désinhibé : si le
critere A2 prédomine dans
le tableau clinique

- Chronicité : le trouble
est présent depuis plus de
12 mois.[]

- Sévérité actuelle : Le
trouble réactionnel de
l'attachement est spécifiée
comme grave quand

- Chronicité : le
trouble est présent
depuis plus de 12
mois.[]

- Sévérité actuelle : La
désinhibition du
contact social est

l'enfant présente tous les
symptomes du trouble,
chaque symptome
s'exprimant a des niveaux
relativement élevés.

spécifiée comme grave
quand l'enfant présente
tous les symptomes du
trouble, chaque
symptOome s'exprimant
a des niveaux
relativement élevés.

DSM : Diagnostic and Statistical Manual
Différences entre les versions du DSM

B- Trouble réactionnel de I'attachement

Dans le DSM-5 (American Psychiatric Association 2013), les criteres de RAD se concentrent
plus particulierement sur les comportements d'attachement absents ou aberrants dans tous les
milieux, plutdt que sur les comportements sociaux plus généralement décrits dans les
nosologies antérieures. Les principales caractéristiques de RAD incluent le manque de
réponses sociales et émotionnelles, une absence ou quasi-absence de comportements
d'attachement, méme dans les moments de stress, et de graves problemes de régulation des
émotions. En outre, le RAD comprend un manque de réactions émotionnelles positives et des
acces de peur ou d'irritabilité qui sont apparemment sans provocation, ou tout du moins
exagérés par rapport a la situation. Les interactions sociales et émotionnelles réciproques sont
absentes ou au moins sérieusement freinées. Des retards cognitifs et du langage, mais non
essentiels, sont souvent associés au RAD car les conditions de négligences soupconnées de
conduire a ce trouble de Il'attachement sont également associées a des retards du
développement.

Ces signes ont été décrits chez les jeunes enfants avec une histoire de mauvais traitements
graves (Charles H. Zeanah et al. 2004) et ceux qui sont élevés dans des institutions (Smyke,
Dumitrescu, et Zeanah 2002; Charles H. Zeanah et al. 2005). Fait intéressant, ils ont été
beaucoup moins notés chez les enfants adoptés en dehors des institutions (Chisholm 1998;
Kumsta et al. 2010).
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Le DSM-5 exige également que l'enfant ait un age cognitif d'au moins 9 mois pour veiller a ce
qu'un trouble de l'attachement ne soit pas diagnostiqué chez les enfants n’étant pas capable
sur le plan développemental d’avoir un attachement ciblée (Charles H. Zeanah et Gleason
2015; American Psychiatric Association 2013).

C- Trouble de I'engagement social désinhibé

Le DSED dans le DSM-5, se concentre davantage sur le comportement social aberrant.
L'enfant manifeste une sociabilité indifférenciée ou un manque de sélectivité dans le choix
des figures d'attachement.

Les caractéristiques comportementales essentielles de ce trouble chez les jeunes enfants
comprennent un manque de sélectivité prévisible a solliciter la recherche de réconfort, de
bienveillance (recherche de réconfort avec les étrangers), un manque de méfiance envers les
étrangers, un manque de réticence sociale avec les adultes (familiarité inappropriée, violation
des limites verbales et sociales) et peuvent méme chercher le contact physique étroit
(O’Connor et Zeanah 2003).
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li- Attachement et pathologies psychiatriques
La littérature dont on dispose actuellement, indique qu’il pourrait exister des liens entre la
nature des troubles psychiatriques de 1’adolescent ou I’adulte et le type d’attachement. Voici

un bref résumé des publications les plus récentes ou pertinentes sur 1’attachement et les
principales pathologies psychiatriques chez 1’enfant, I’adolescent et 1’adulte.

A- Enfant, adolescent

1) Comportements internalisés

Deux récentes méta-analyses ont révélé 1’attachement insécure et notamment 1’attachement
évitant comme un facteur prédictif de comportements internalisés.

Dans la méta-analyse de Groh et coll. (Groh et al. 2012), les auteurs ont rapporté un faible
effet standardisé entre 1’attachement insécure et les comportements internalisés.

Dans la méta-analyse de Madigan et coll. (Madigan et al. 2013), les auteurs rapportent un
effet standardisé petit a moyen. Cet effet a été influencé par les comportements externalisés
concomitants (renforcant I'association) et le type d’observation utilisé (directe ou indirecte par
questionnaire).

Dans une publication, I’auteur a indiqué que les adolescents qui ont un style d’attachement «
insécure-préoccupé » sont concentrés sur leurs besoins d’attachement, leur sentiment
d’insécurité et sont souvent débordés par leurs affects. Ils sont ainsi plus a risque de
développer des troubles « internalisés » (Atger 2007).

¢ Troubles anxieux

Une méta-analyse a ét€ menée pour évaluer le lien entre 1'attachement insécure et I'anxiété de
la petite enfance a I'adolescence. Les résultats ont montré une association significative avec
un effet standardisé modéré. L’analyse des modérateurs a révélé que la figure d'attachement
s’avérait étre le modérateur le plus fort avec des différences en fonction des personnes (les
pairs > les deux parents > la mere seule). Le style d’attachement (ambivalent) et le pays
(Europe > Etats Unis et Canada) étaient également retrouvés.

Fait intéressant, les différents types de troubles anxieux ne modifiaient pas la relation entre
I'attachement insécurité et 1'anxiété (Colonnesi 2011).

¢ Trouble anxiété de séparation

Une cinquantaine de publications ont traité du lien entre 1’attachement et 1’anxiété de
séparation en tant que trouble ou symptome. La majorité portait sur le trouble anxiété de
séparation chez 1’adulte et trés peu chez ’enfant. L’attachement insécure est associé de fagon
significative a I’anxiété de séparation (Dallaire et Weinraub 2005; Brumariu et Kerns 2010) et
plus spécifiquement a 1’attachement insécure-ambivalent (Brumariu et Kerns 2010). Ces
résultats restent a confirmer par un plus grand nombre d’études.

53



¢ Troubles obsessionnels-compulsifs

Le lien entre 1’attachement et les troubles anxieux a €été pas mal étudié, cependant peu
d’études ont été réalisées sur le TOC spécifiquement.

Myhr et coll. (Myhr, Sookman, et Pinard 2004) ont postulé que I'attachement précaire peut
prédisposer les enfants a développer un TOC. Conformément a cette proposition, Sunderland
cité par Rezvan (Rezvan et al. 2013) a rapporté que 1'insécurité de 1'attachement est un facteur
de risque pour le TOC chez I’enfant. Ivarsson et coll. (Ivarsson et al. 2010) ont, quand a eux,
montré que 60% des adolescents avec un TOC présentaient un attachement préoccupé a
’AAL

2) Comportements externalisés

Quelques publications sont retrouvées dans la littérature au sujet des comportements
externalisés en lien avec 1’attachement.

Dans la méta-analyse de Fearon et coll. (Fearon et al. 2010), c’est 1’association entre
I’attachement insécure et plus spécifiquement désorganisé, et les comportements externalisés
pendant I’enfance qui a ét€ mis en évidence.

Dans une publication, ’auteur a indiqué que les adolescents avec un style insécure-détaché
tendent a minimiser les besoins d’attachement, limiter I’expression des affects de colere et de
tristesse, détourner 1’attention du soi et de ses angoisses, sans résolution des conflits internes
et des représentations négatives (vécu d’abandon, peur de la perte, autodépréciation). Ces
stratégies les prédisposeraient a des troubles dits « externalisés » (Atger 2007).

Pour finir, Groh et coll. (Groh et al. 2012) ont comparé I’effet standardisé pour la qualité
d’attachement prédictif des symptomes externalisés versus internalisés. L’attachement
désorganisé et ’attachement insécure prédisent les symptomes externalisés plus fortement que
les symptomes internalisés.

En ce qui concerne le suicide, plus spécifiquement, on retrouve la publication de Sheftall et
coll. (Sheftall et al. 2013), qui a examiné l'attachement avec le fonctionnement familial plus
large (adaptabilité et cohésion de la famille). Le groupe d’adolescents avec tentatives de
suicide (TS) avait un niveau d’attachement maternel et paternel auto-déclaré, une adaptabilité
familiale et une cohésion inférieurs comparé a ceux qui n’avaient pas fait de TS.

¢ Troubles déficit de I'attention / hyperactivité

L’association entre I’attachement et le trouble du déficit de I’attention / hyperactivité
(TDA/H) a surtout était étudiée chez les sujets adultes et peu chez 1’enfant. Aucune méta-
analyse n’a été réalisée a ce jour, a notre connaissance.

Dans une revue de la littérature sur le lien entre le TDA/H et les perturbations de
I’attachement, les auteurs ont conclu que le style d’attachement insécure est un facteur de
risque de trouble externalisé chez I’enfant ; et que pour le TDA/H, cet effet serait modéré et
ne s’exprimerait que pour des groupes d’enfants présentant d’autres facteurs de risque (Franc,
Maury, et Purper-Ouakil 2009).

D’autres publications ont étudiées, de facon plus spécifique, 1’attachement désorganisé et a
été associé de facon significative au TDA/H rapporté par les enseignants a différents ages
(Pinto 2006; Bohlin et al. 2012; Scholtens et al. 2014).

Il semble également important de souligner que la différence entre le trouble de I’engagement
social désinhibé et le TDA/H est ambigué. Le DSM 5 indique ainsi que le DSED comprend
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un comportement socialement désinhibé qui doit étre distingué de l'impulsivité qui
accompagne le TDA/H parce que plusieurs lignes de preuves suggerent que certains signes de
TDAH et de DSED se chevauchent (Charles H. Zeanah et Gleason 2015).

Les liens entre 1’attachement et le TDA/H sont encore, a I’heure actuelle, mal définis.

& Trouble des conduites

Tres peu d’études ont été réalisées sur le trouble des conduites et I’attachement.

Les premieres études longitudinales ont donné des résultats mitigés : dans les échantillons a
faibles risques, peu d’effets de 1’attachement ont été trouvés sur le trouble des conduites
(Bates 1985 et 1991 cité par (Institut national de la santé et de la recherche médicale (France)
2005)). En revanche, dans les échantillons a hauts risques, Iinsécurité de 1’attachement
augmente de facon notable le risque de survenue d’un comportement antisocial.

L’agressivité et le trouble des conduites s’associent de facon préférentielle a 1’attachement
insécure et particulierement au type anxieux/évitant mais 1’association la plus forte est avec
I’attachement désorganisé (Sroufe 1997; Keller, Spieker, et Gilchrist 2005).

L’attachement désorganisé présente également une forte association avec le comportement
antisocial (Fearon et al. 2010).

B- Adulte

1) Dépression

Un nombre croissant de recherches ont suggéré une forte relation entre l'attachement adulte
(attachement anxieux et évitant) et des symptomes dépressifs (Carnelley, Pietromonaco, et
Jaffe 1994; Zuroff et Fitzpatrick 1995; Roberts, Gotlib, et Kassel 1996; Murphy 1997; Wei,
Heppner, et Mallinckrodt 2003; Besser 2003; Wei et al. 2004; Wei et al. 2006).

Il paraissait cependant difficile de modifier les modeles d'attachement fondamentaux en
raison de la continuité des comportements li€s a I'attachement de I'enfance a 1'age adulte. Les
chercheurs ont donc élaboré une autre stratégie qui consistait a examiner les effets médiateurs
d'autres variables sur la relation entre l'attachement et la dépression. Plusieurs médiateurs
possibles ont été ainsi identifiés: une faible estime de soi (Roberts, Gotlib, et Kassel 1996), la
résolution de problemes (Wei, Heppner, et Mallinckrodt 2003), le perfectionnisme mésadapté
(Wei et al. 2004), la dépendance et I’autocritique (Cantazaro et Wei 2010).

L’attachement est également tres étudié en association avec la dépression post-natale. Ce sujet
ne correspondant pas a notre travail, nous avons décidé de ne pas le développer.

2) Suicide

Une dizaine d’études ont testé, au cours des vingt dernieres années, le lien entre la sécurité de
I’attachement et les tentatives et / ou idées suicidaires et ont trouvé des associations
statistiquement significatives.

Lors de I’étude de cette association, les chercheurs ont constaté que l'attachement insécure
(anxieux et / ou évitant) est plus €levé chez les sujets ayant des antécédents de TS (Lizardi et
al. 2011) ou d'agression autodirigée (TS et automutilations non suicidaires) (Gormley et
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McNiel 2010) et est associé a une probabilité plus élevée de TS dans 1’année qui suit
(Grunebaum, Galfalvy, et Mortenson 2010).

Une des limitations de la littérature existante est la tendance a mélanger les pensées
suicidaires avec les TS.

3) Etat de stress post-traumatique

Une publication a étudié le lien entre 1'attachement et 1’état de stress post-traumatique (PTSD)
chez les vétérans de guerre israéliens, et le stress traumatique secondaire (STS) chez leurs
épouses. Les résultats ont montré que 1'attachement anxieux était associé a la gravité de leur
propre SSPT et du STS de leurs conjoints. L'attachement évitant n’a été associé a I'ESPT et au
STS que dans les couples incluant un ancien prisonnier de guerre (Ein-Dor et al. 2010).

Une seconde publication, tres récente et de plus grande ampleur, a été réalisée. Cette méta-
analyse a repris les différents types de traumatismes et a enquété sur la relation entre les styles
d'attachement adultes et les symptdmes de stress post-traumatique (SSPT). Les résultats ont
montré que les adultes avec un attachement sécure signalaient de faibles niveaux de stress
post-traumatique et que les adultes avec un attachement insécure, signalaient des niveaux plus
élevés. L attachement craintif a été la plus fortement 1ié au SSPT, de fagcon significative avec
un grand effet standardisé. Les résultats pour I’attachement rejetant n’ont pas été significatifs
(Woodhouse, Ayers, et Field 2015).

Une troisiéme publication a évalué quant a elle 1’association entre 1’attachement et le PTSD
au cours du temps chez les israéliens ex-prisonniers de guerre de 18 a 30 ans apres leur
libération de la captivité. L'attachement anxieux et évitant ont augmenté au fil du temps. Cette
augmentation a été prédite par la sévérité des symptomes du PTSD lors de la premiere mesure
(Solomon, Dekel, et Mikulincer 2008).

En résumé, I’attachement insécure a révélé €tre un facteur de risque non spécifique pour le
développement ultérieur de psychopathologie mais il est important de rappeler que son taux
de base est élevé dans la population normale (environ 35%) réduisant ainsi sa valeur
prédictive (Green et Goldwyn 2002). Le lien attachement-psychopathologie est également
modéré par un large éventail de facteurs biologiques, psychologiques et socio-culturels, et que
les troubles mentaux en eux-mémes, peuvent éroder le sentiment de sécurité de 'attachement
d'une personne.
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ATTACHEMENT, LIEN PARENTAL et TROUBLES
PSYCHIATRIQUES

Dans ce chapitre, il a été abordé¢ :

- La théorie de 1’attachement a été fondée, apres la seconde guerre mondiale, par le psychiatre
et psychanalyste anglais, John Bowlby.

- Sur le plan théorique, la relation d’attachement se construit progressivement (9 mois) entre
le caregiver, figure d’attachement principale et le nourrisson, au travers des comportements
d’attachement. Elle s’organise au travers d’un syst¢eme motivationnel, inné, essentiel a la
survie de 1’espece, qui a pour but le maintien de la proximité et la disponibilité de la figure
d’attachement. L enfant utilise sa figure d’attachement comme « base siire » a partir de
laquelle il peut se lancer dans 1’exploration de son environnement.

- Sur le plan expérimental, on différencie 4 styles d’attachement : sécure, insécure-évitant,
insécure-résistant et désorganisé grace a la Situation Etrange développée par Mary Ainsworth
en 1978.

- Ces relations précoces vont étre intériorisées pour devenir des représentations mentales du
monde externe et de soi dans ce monde, encore appelées par Bowlby, les modeles internes
opérants.

- L’adolescence est I’occasion de remaniements importants des liens d’attachement.

- Les systemes d’attachement construits pendant la petite enfance sont stables et permanents
en dehors de la survenue d’événements particuliers susceptibles de les remanier.

- L’attachement sécure est prédictif d’un développement émotionnel, cognitif et social de
meilleure qualité. C’est un facteur de protection contre le développement d’une
psychopathologie ultérieure.

- Les attachements insécures présentent des indicateurs de stress biologiques.

- L’OT est un médiateur clé des comportements sociaux complexes et I’OT et son récepteur
sont essentiels pour le lien et l'attachement chez 'homme mais les mécanismes restent, a ce
jour, encore mal connus.

- Les facteurs familiaux influengant 1’attachement sont : le comportement des parents au
travers de la sensibilité, I’acceptation des comportements du bébé, la coopération et la
disponibilité physique et psychologique avec des comportements effrayants ou insensibles,
les représentations mentales de 1’adulte, les troubles psychiatriques des parents (dépression
maternelle et TGP limite), le traumatisme non résolu chez les parents, les conditions de vie
défavorables, I’insatisfaction et le conflit conjugal, le style éducatif parental, le sentiment de
jalousie par rapport a leur fratrie et le tempérament du nourrisson.

- Les troubles de I’attachement sont rares. Ils sont plus susceptibles d'étre détectés dans les
populations extrémes. Ils sont présentés sous deux entités distinctes : le trouble réactionnel de
l'attachement (RAD) et le trouble de I'engagement social désinhibé (DSED) dans la
nosographie actuelle. Ils nécessitent des conditions similaires de négligences sociales mais
different dans leurs comorbidités et leur évolution.

- Le RAD inclut le manque de réponses sociales et €motionnelles, une absence ou quasi-
absence de comportements d'attachement, méme dans les moments de stress, et de graves
problémes de régulation des émotions.

- Le DSED se concentre davantage sur un comportement social aberrant.

- L’attachement insécure a révélé étre un facteur de risque non spécifique pour le
développement ultérieur de psychopathologie dans I’enfance (comportement internalisé et
externalisé) et a 1’age adulte (dépression, suicide et PTSD).
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ATTACHEMENT, LIEN PARENTAL et ANOREXIE
MENTALE

Dans un premier temps, la question d’un lien entre I’AM et I’attachement au travers de
I’ocytocine (OT) s’est posée.

Le role de I’OT dans les comportements sociaux humains et notamment 1’attachement a été
montré précédemment (p 42).

La littérature sur le lien entre I’OT et AM est jusqu’a présent peu conséquente avec seulement
une dizaine de publications. En effet, la méthode de mesure invasive par bilan sanguin ou
ponction lombaire a limité les études.

Demitrack et coll. (Demitrack 1990) sont les premiers a examiner I’OT dans I’AM. Ils
retrouvent de bas niveaux d’OT dans le liquide céphalo-rachidien des patientes avec AM -R
mais pas pour les AM mixtes comparé aux témoins.

Chiodera et coll. (Chiodera et al. 1991) ont examiné les effets de 1’administration d’cestradiol
ou d’insuline intraveineuse sur les concentrations d’OT systémique. Les patients boulimiques
et les sujets controles sains ont montré une augmentation significative des taux plasmatiques
de I'OT, contrairement aux AM qui n’ont montré aucune réponse. Une réponse est réapparue
avec la reprise pondérale.

Lawson et coll. (Lawson et al. 2011) ont examiné les taux sériques d’OT nocturnes dans une
premiere étude et retrouvaient que les sujets avec AM par rapport aux témoins en bonne santé
avaient des niveaux d’OT, de leptine, une densité minérale osseuse (au niveau du rachis
antéro-postérieure et latérale) et une masse grasse inférieurs.

Dans une seconde étude, ils ont analysé les niveaux d’OT périphérique et ont constaté que la
sécrétion d'OT en réponse a un repas €tait augmentée chez les patients AM par rapport aux
témoins normaux (Lawson et al. 2012).

La recherche sur ’OT chez l'homme a été grandement facilitée par l'avenement de
I’administration intra-nasal d’OT.

Kim et coll. (Kim et al. 2015) ont ainsi examiné I'impact de I'OT par voie intra-nasale sur le
comportement alimentaire et la reconnaissance émotionnelle chez les patients atteints d’AM
et de BN par rapport a des témoins sains. Chez les patients AM, 'ocytocine n'a eu aucun effet
sur la sensibilité de la reconnaissance des émotions ou sur le comportement alimentaire.

Dans une seconde étude, ils ont examiné I'impact de I'OT sur les processus attentionnels pour
les stimuli d’alimentation, de forme, et de poids chez les patients souffrant d’AM. Leurs
résultats ont suggéré que I'OT atténue la vigilance attentionnelle aux stimuli alimentaires et de
silhouette grasse chez les AM (Kim, Kim, Cardi, et al. 2014).

Monteleone et coll. (Monteleone et al. 2016) ont examiné le lien entre la sécrétion d’OT chez
I’AM, la BN et le tempérament comparé a des témoins et ont retrouvé des taux d’OT
significativement réduit chez les patientes AM mais pas chez les BN. Les concentrations
plasmatiques d'OT ont été corrélées avec les dimensions du tempérament (recherche de
nouveauté, évitement du danger, esprit de coopération et dépassement de soi) différemment
entre les sujets sains et les patients atteints de TCA. Pour les AM, aucune corrélation n’a été
retrouvée.

L’étude génétique des polymorphismes nucléotidiques simples (SNP) du gene du récepteur de
I'ocytocine (OXTR) a également été étudiée. Acevedo et coll. ont examiné leurs corrélations
avec des symptomes cliniques chez les femmes souffrantes d'AM et de BN, en comparaison
avec des femmes en bonne santé. Ils ont retrouvé que la combinaison d'avoir eu une AM avec
la présence de 1’un ou l'autre des alleles A pour deux SNP dans le géne OXTR (rs53576,
1s2254298) a été associée a une sévérité accrue pour les symptomes TCA (Acevedo et al.
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2015). L’implication de cette dérégulation épigénétique avait été€ déja mise en évidence dans
I’ AM sans en connaitre les potentiels mécanismes (Kim, Kim, Kim, et al. 2014).

La recherche sur I’OT et ’AM est a ses débuts, les €tudes sont rares et les échantillons de
petites tailles. D'autres études sont ainsi nécessaires et toutes les conclusions nécessitent
d’étre répliquées avec un échantillon plus large méme si I’OT semble trés prometteuse pour
I’avenir.

Dans un second temps, la question d’un lien plus direct s’est posée.

Dans la partie précédente sur 1’attachement, le lien parental et les troubles psychiatriques, il a
pu étre vu a quel point la théorie de 1’attachement montrait un intérét croissant pour les
cliniciens et les chercheurs dans le domaine de la psychopathologie au cours de ces dernieres
décennies. L’attachement est en lien avec la régulation des émotions, 1’estime de soi, les
stratégies d’adaptation, les compétences sociales (Sroufe 2005) mais aussi avec les
pathologies psychiatriques.

Dans une publication, Bakermans et coll. (Bakermans-Kranenburg et van 1Jzendoorn 2009)
ont analysé€ plus de 200 études sur I’attachement utilisant I’AAI, soit plus de 10 500 AAI
réalisées. Les auteurs ont pris comme valeur de référence les résultats des patients nord-
américains sains soit 58% d’attachement sécure, 23% d’attachement rejetant, 19%
d’attachement préoccupé dont 18% d’attachement non résolu. Ils ont ainsi retrouvé des
différences en fonction de 1’age, avec un attachement rejetant surreprésenté et un attachement
préoccupé sous-représenté chez les adolescents mais indépendamment du sexe, de la langue
ou du pays d’origine.

L’attachement insécure a été surreprésenté dans 1’échantillon clinique (73%) avec une
certaine « spécificité » en fonction des troubles. Dans les troubles internalisés, ils ont retrouvé
une surreprésentation du style d’attachement préoccupé et non résolu, dans les troubles
externalisés, il y a eu une surreprésentation du style d’attachement rejetant autant que du
préoccupé. Dans la dépression, les auteurs n’ont pas retrouvé d’attachement non résolu,
contrairement aux expériences d’abus et de PTSD. Dans les violences familiales, le style
d’attachement préoccupé a été surreprésenté et dans les violences faites par le monde
extérieur ou auto-infligées, il a été retrouvé le style d’attachement rejetant.

Dans cette publication de grande envergure, les TCA n’ont pas été représentés. Depuis le
paradigme de Bowlby, Ainsworth et les travaux de Mary Main, de nombreux auteurs
s’accordent sur I’existence d’un attachement de type insécure chez les sujets présentant des
troubles psychiques, mais il existe peu de recherches sur les relations entre 1’attachement et
les TCA et plus spécifiquement sur I’AM. Devant ce constat et 1'intérét croissant de cliniciens
et de chercheurs pour la théorie de Il'attachement dans le domaine des troubles de
I'alimentation, il nous a semblé important de réaliser une revue de la littérature sur
I’attachement et I’AM. Le faible nombre de publications retrouvé sur ce théme précis nous a
fait élargir la recherche aux liens parentaux et aux TCA.

Dans un premier temps, nous aborderons les liens parentaux et les symptomes alimentaires
dans un échantillon de la population générale. Dans un second temps, les liens parentaux et
I’AM en tant que TCA seront étudi€s et pour terminer, en troisieme partie, nous présenterons
de facon plus spécifique I’AM.

La majorité des études ont utilisé I’AAI ou le PBI pour évaluer 1’attachement. L’AAI a été
développé précédemment (p 42). Le PBI est un outil d’auto-évaluation utilisé pour mesurer le
modele de lien parental. Il est basé sur la mémoire des sujets concernant leurs parents dans
leurs 16 premieres années. Il se compose de 25 items, dont 12 sur le « soin » (la chaleur et
l'affection parentale) et 13 sur la «surprotection» (promotion par les parents de l'autonomie
par rapport au contrdle psychologique).
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I- Lien parental et symptémes alimentaires dans la population
générale

L’ensemble des publications traitant du lien parental et des symptomes alimentaires dans la
population générale a concerné les pré-adolescents, les adolescents et les adultes. Comme il a
pu étre vu dans la partie précédente, 1’attachement évolue au cours de la vie. Il semble donc
important de séparer ces publications selon la période préadolescence-adolescence et celle de
I’age adulte.

Ce type de publication a permis d’obtenir des échantillons plus larges, ainsi que la réalisation
d’études longitudinales.

A- Chez les préadolescents et adolescents
La majorité des études a traité des facteurs prédictifs des symptomes alimentaires.

Dans la publication de Lavic et coll. (Lavik, Clausen, et Pedersen 1991), 1193 adolescents
(dont 631 filles) agés de 13 a 18 ans ont complété le PBI, ’'EAT-12 et le General Health
Questionnaire (GHQ). Les auteurs ont retrouvé que seul le sous-groupe : « contrdle oral »
(comprenant notamment la maigreur et la restriction alimentaire) a été corrélé aux liens
parentaux avec une corrélation négative pour les soins maternels et positive pour la protection
maternelle et paternelle. Aucune corrélation n’a été retrouvée avec les soins paternels.

Dans 1’étude de Fonseca et coll. (Fonseca 2002), c’est le controle du poids, plus
spécifiquement, qui est examiné. Les auteurs identifieraient chez 9 042 adolescents (dont
4625 filles) de 12 a 18 ans, aux Etats Unis, des facteurs de risque de stratégies de contréle du
poids (par les médicaments, laxatifs, diurétiques et vomissements) tels que I’histoire d’abus
sexuel dans les deux sexes et la surveillance parentale accrue chez les garcons. Des facteurs
protecteurs ont été également mis en évidence avec la présence de la mere au domicile, la
présence de relations familiales et de communication familiale.

Dans la publication de Goossens et coll. (Goossens et al. 2012), les auteurs ont examiné le
role de I’attachement parental comme prédicteur de pathologies alimentaires et de prise de
poids chez 601 pré-adolescents (dont 48% de filles) de 8 a 11 ans. Dans 1’analyse de
régression, apres ajustement au sexe et au poids, les résultats ont montré que 1’attachement
insécure envers la mere a été prédictif d’une augmentation de la restriction, des
préoccupations alimentaires, corporelles et de poids un an plus tard et que I’attachement
insécure envers le pere a été prédictif de la persistance des épisodes de crises de boulimie. Les
auteurs ont ainsi suggéré que l’attachement au pere est plus un facteur d’entretien qu’un
facteur de risque pour les pré-adolescents.

Sharpe et coll. (Sharpe et al. 1998), ont évalué I’association entre 1’attachement et les
problemes de poids chez 305 éleves de sexe féminin, dgées de 9 a 12 ans. L’attachement
insécure a ainsi été associ€ a un poids significativement plus haut comparé aux jeunes filles
avec un attachement sécure. Les auteurs ont également retrouvé une plus faible estime de soi
mais pas de différence au niveau de la perception de la forme du corps.

Dans une étude longitudinale australienne sur une durée de 30 ans, 1 300 adolescents (dont
668 filles) de 15-16 ans ont été inclus. Les auteurs ont retrouvé des résultats contradictoires de
la précédente étude. L’attachement parental n’est pas retrouvé comme un facteur prédictif
d’attitudes et de comportements alimentaires anormaux (ACAA). Par contre, les auteurs ont
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retrouvé, entre autre, la dépression a 1’adolescence, les comportements de régime de la mere
et une relation aux pairs forte (Le Grange et al. 2014).

Une autre étude longitudinale, sur une période de 12 ans, a évalué si 1’attachement insécure
dans la petite enfance était associé a une augmentation de la sensibilité aux facteurs de risque
de TCA chez 447 adolescentes de 14 a 15 ans. Les résultats n’ont pas montré d’association
significative directe entre I’attachement dans la petite enfance et les ACAA a 1’adolescence.
Cependant, des affects négatifs chez la mere et un gain pondéral pubertaire ont prédit
indirectement les ACAA via une plus grande préoccupation des relations parentales (Milan et
Acker 2014).

En ce qui concerne I’attachement aux parents comme un facteur prédictif de symptomes
alimentaires, les résultats sont contradictoires. Les deux études longitudinales n’ont démontré
aucune association. En revanche, dans des cas particuliers de symptomes alimentaires tel que
les stratégies de contrdle du poids ou le controle oral les auteurs retrouvaient une association
avec l’attachement. Les échantillons sont d’ages différents et ne sont pas cliniques. Les
méthodes d’évaluation de 1’attachement et de la symptomatologie alimentaire sont variables.
Il semble donc nécessaire de reproduire ces résultats pour pouvoir en tirer des conclusions.

D’autres publications ont examiné le role de modérateurs dans la relation entre les liens
parentaux et la symptomatologie alimentaire au travers du PBI.

Turner et coll. (Turner, Rose, et Cooper 2005), ont étudié le role des schémas précoces
inadaptés chez 367 adolescentes. Ils ont retrouvé, tout d’abord, une association significative
pour tous les liens parentaux excepté la surprotection paternelle et les symptomes
alimentaires. Les modérateurs mis en évidence ont été la honte/imperfection et la
dépendance/incompétence. Les auteurs ont ainsi suggéré que les schémas de honte et de
dépendance peuvent étre importants dans la détermination de 1’effet du lien parental sur les
symptomes alimentaires.

Mc Ewens et coll. (McEwen et Flouri 2009), ont étudié le rdle de la régulation des émotions
comme modérateur chez 203 enfants (dont 61,6% de filles) agés de 11 a 18 ans. Les résultats
ont montré un effet modérateur de la régulation des émotions entre le lien paternel et les
symptomes émotionnels de I’enfant mais pas les symptomes alimentaires. Une association
directe entre le lien paternel (seul étudi€) et les symptomes alimentaires a €t€ mise en
évidence, ainsi qu’entre les événements de vie négatifs et les symptdmes alimentaires. Les
auteurs ont ainsi suggéré, que les symptomes alimentaires chez les adolescents, peuvent étre
plus sensibles a I’influence d’expériences de vie négatives qu’a celle de la parentalité.

Au travers de ces publications, on peut voir a quel point les mécanismes d’un possible lien
entre l’attachement et les troubles alimentaires sont encore inconnus et nécessitent de
poursuivre les recherches.

B- Chez les adultes

Dans les publications sur le lien parental et les troubles alimentaires dans la population
générale adulte, il n’est retrouvé qu’un tres faible nombre d’articles. Pour la plupart de ces
publications, 1’objectif est d’examiner 1’association « directe » et pour un nombre restreint le
role de certains modérateurs.

Dans I’étude de Cole-Detke et coll. (Cole-Detke et Kobak 1996), les auteurs ont utilisé I’ AAI
pour examiner le lien entre 1’attachement, les symptomes alimentaires et dépressifs chez 61
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femmes étudiantes 2 I"université aux Etats-Unis. L’échantillon a été divisé en 4 groupes : avec
symptomes alimentaires, avec symptomes dépressifs, avec symptOmes alimentaires et
dépressifs, et sans symptomes. Les auteurs ont utilisé les stratégies d’attachement,
reformulation par Main (Mary Main 1990), des concepts de Mary Ainsworth dans les termes
de stratégie. Les stratégies d’attachement secondaires (d’inhibition ou d’hyperactivation du
systtme) se mettraient en place en fonction de I’efficacité des stratégies primaires. Elles
seraient présentes des la naissance et seraient I’expression du systeme d’attachement. A partir
de ces stratégies, Pierrehumbert (Pierrehumbert 2003) a proposé une formulation généralisée
dans les termes de régulation émotionnelle. Ainsi, la stratégie primaire consisterait en un
modele équilibré de I’activation et de la désactivation des émotions et la stratégie secondaire
en une désactivation prématurée ou en une hypervigilance émotionnelle.

Les résultats ont montré une association significative entre les stratégies d’attachement
secondaires d’hyper-activation et les symptomes dépressifs ou combinés mais aussi entre la
désactivation et les symptomes alimentaires. Ces associations ont été principalement
expliquées par les mauvaises relations au pere. Le groupe avec les deux symptomes combinés
a présenté des niveaux plus extrémes de symptomes. Les auteurs ont ainsi suggéré que les
stratégies d’attachement secondaires ou défensives, prédisposent les individus vers différentes
formes d’expression des symptomes.

Puis Salzman et coll. (Salzman 1997), ont étudié de facon plus spécifique, 1’attachement
ambivalent, 1’instabilité émotionnelle et 1’histoire d’AM chez 28 femmes étudiantes. Les
résultats ont montré la répartition suivante : 10 femmes avec un style d’attachement sécure, 7
évitantes et 11 ambivalentes dont 9 avec une instabilité affective et 7 avec une histoire d’AM.
Devant la taille de 1’échantillon, les auteurs ont suggéré un lien possible entre 1’attachement
ambivalent, 1’instabilité affective et I’ AM.

Une autre publication a recherché le lien entre ’ethnie, le lien parental évalué par le PBI,
I’acculturation et les problemes alimentaires chez 51 femmes étudiantes réparties en deux
groupes : caucasiennes et asio-américaines. Les auteurs n’ont pas retrouvé d’association entre
I’acculturation et les problemes alimentaires mais une association entre 1’ethnie et
I’insatisfaction corporelle. Les faibles soins maternels et paternels ont également été liés a une
augmentation des problémes alimentaires contrairement a la protection maternelle et
paternelle. L analyse de régression a indiqué que les soins maternels ont été plus prédictifs
des troubles alimentaires que 1’ethnie (Haudek 1999).

Plus récemment, Cash et coll. (Cash, Theriault, et Annis 2004), ont examiné la relation entre
les multiples facettes de 1’image du corps, de 1’anxiété sociale et de 1’attachement adulte («
général » et « romantique ») chez 103 hommes et 125 femmes. L’image corporelle a été
significativement associée a I’anxiété sociale et a I’attachement dans les deux sexes. Une
image du corps dysfonctionnelle a montré un attachement « général » moins sécure, surtout
plus préoccupé et un attachement « romantique » plus anxieux. Les analyses de régression ont
révélé que I’attachement « romantique » est le prédicteur le plus fort de 1’insatisfaction de
I’image corporelle.

Au Pays-Bas, Mayer et coll. (Mayer et al. 2009) ont examiné les liens entre les facteurs de
risques et les problemes alimentaires a la fin de 1’adolescence (a partir de 1’age de 16 ans)
chez 301 femmes. Les résultats ont montré une association significative entre I’attachement
insécure et les problemes de comportements alimentaires. L’analyse de régression a indiqué
que cette association n’a pas été directe mais indirecte via I’estime de soi et la dépression.
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Ce role possible de modérateurs dans le lien entre 1’attachement et les problémes alimentaires
dans la population générale avait été étudié auparavant.

Evans et coll. (Evans et Wertheim 1998) ont retrouvé chez 360 femmes australiennes une
association entre les problemes alimentaires et plus de difficultés dans les relations intimes,
un style d’attachement insécure, une description moins positive de leur partenaire et de leur
mere. De plus, en particulier chez les femmes rapportant des symptomes boulimiques, les
problémes alimentaires ont été li€és a une anxiété plus élevée dans les relations. Les
préoccupations alimentaires, corporelles et pondérales ont été liées aux relations intimes via
les traits anxieux, la dépression et la conscience publique.

Eggert et coll. (Eggert, Levendosky, et Klump 2007) ont étudié de fagon plus spécifique les
caractéristiques de la personnalité comme un modérateur. Les résultats ont retrouvé que seul
I’attachement de type résistant a été associé aux troubles alimentaires chez 85 jumeaux ou
triplets de sexe féminin. La personnalit¢ névrotique a €ét€¢ un modérateur total et la
personnalité extravertie ne serait qu’un modérateur partiel. Les auteurs ont ainsi suggéré que
I’attachement résistant influe sur le développement des troubles alimentaires en fagonnant les
caractéristiques de la personnalité névrotique qui sont associées a la pathologie alimentaire.

Chez I’adulte, cette recherche de mécanismes dans la population générale est plus approfondie

que chez 1’adolescent mais la petite taille des échantillons et le manque de réplication ne
permettent pas de conclure.
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ll-Lien parental et troubles des conduites alimentaires

La recherche sur le lien parental et les TCA est traitée dans une quarantaine d’études qui porte
majoritairement sur une population d’adultes et se répartit en neuf revues de la littérature, une
méta-analyse et pour le reste, en études cliniques.

Il nous semble important de débuter cette partie par I’étude de Fonagy et coll. (Fonagy et al.
1996), sur le lien entre I’attachement évalué par I’AAI et les pathologies psychiatriques chez
82 patients hospitalisés et 85 témoins. Les résultats ont montré une association significative
entre la pathologie psychiatrique et 1’attachement préoccupé. Puis de fagcon plus spécifique, ils
ont distingué les TCA de I’EDM par 1’idéalisation des parents.

Il sera par la suite abordé la méta-analyse puis les revues de la littérature et enfin les études
cliniques de facon individuelle.

Caglar-Nazali et coll. (Caglar-Nazali et al. 2014), ont réalisé trés récemment une revue de la
littérature avec une méta-analyse. Cette méta-analyse est unique a ce jour, dans le domaine de
I’attachement et des TCA. Elle a porté sur les systemes de processus sociaux chez les patients
TCA. En ce qui concerne les liens parentaux, les résultats ont révélé une association des TCA
avec I’attachement insécure avec un large effet standardisé (d = 1,31) apres ajustement des
mesures et du type de groupe, mais aussi avec des soins parentaux faibles (d = 0,51) et une
surprotection parentale élevée (d = 0,29).

La premicre revue de la littérature est parue en 1996 et a étudié 1’attachement perturbé, I’ AM
et la BN. Cette revue n’a porté que sur des articles utilisant le PBI comme échelle
d’évaluation de I’attachement. Sur le plan théorique, les auteurs ont mis en évidence, d’un
point de vue psychodynamique, que I’AM est un échec pour développer un « sens de
I’autonomie ». La quéte de la minceur est une protection contre les modifications de
I’attachement et la prise d’indépendance avec la figure d’attachement principale, tout ceci, en
lien avec le processus de 1’adolescence. D’un point de vue de la théorie de I’attachement, les
auteurs ont parlé de problématique de séparation-individualisation. Sur le plan clinique, les
auteurs ont retrouvé des soins maternels faibles et une protection maternelle élevée mais ces
résultats n’ont pas été retrouvés dans toutes les publications. En ce qui concerne 1’attachement
au pere, les résultats ont été contradictoires.

Dans la revue de la littérature de Ward et coll. (Ward, Ramsay, et Treasure 2000), les auteurs
ont mis en évidence un attachement insécure chez les patients présentant des TCA comparé a
des patients sains mais aussi une idéalisation de la figure d’attachement, un niveau inférieur
de fonction réflexive (a savoir la capacité de comprendre et de réfléchir sur les états mentaux
de soi et des autres) et une augmentation de I’anxiété de séparation (ADS) avec des difficultés
de discrimination entre une séparation de courte ou longue durée. Ils ont émis la possibilité
d’un lien spécifique entre le type d’attachement et le sous-type de TCA en faisant une
association entre le style d’attachement rejetant et I’AM-R et entre attachement préoccupé et
I’AM-B ainsi que la BN. Enfin, ils ont parlé de la transmission transgénérationnelle de
I’attachement comme un domaine fécond, qu’il reste a étudier.

Dans une autre revue de la littérature, de 2009, (O’Shaughnessy et Dallos 2009), les auteurs
ont retrouvé des résultats contradictoires en ce qui concerne 1’association spécifique entre
I’attachement et le sous-type des TCA. Ils ont ainsi suggéré que la gravité des troubles a plus
d’importance que le sous type diagnostique dans cette association. Ils ont retrouvé également
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un niveau élevé d’ADS et une difficulté de discrimination. Dans cette revue de la littérature,
les auteurs se sont attachés au style d’attachement non résolu en retrouvant un niveau élevé
chez les patientes mais aussi chez leur mere et ont émis 1’hypothése que 1’attachement non
résolu peut étre un facteur de risque de détresse psychiatrique. Sur le plan de 1’application
thérapeutique, les résultats ont été contradictoires. Enfin, les auteurs ont souligné I’impact
potentiel des différences méthodologiques dans 1’évaluation de 1’attachement.

En 2010, Zachrisson et coll. (Zachrisson et Skarderud 2010), ont aussi réalisé une revue de la
littérature sur I’attachement et les TCA. IIs ont également retrouvé une plus grande prévalence
de I’attachement insécure chez les patients TCA. Ils ont suggéré une association entre le style
d’attachement préoccupé et la BN et entre le style d’attachement rejetant et ’AM-R mais
n’ont pas eu de preuves suffisantes pour conclure. IIs n’ont pas non plus conclu sur la
transmission transgénérationnelle ou la présence de conflits et traumatismes cachés au sein de
la famille.

Deux revues de la littérature ont été réalisées en 2014. Tout d’abord, celle de Tetley et coll.
(Tetley et al. 2014), n’a porté que sur des articles utilisant le PBI. Ils ont comparé les liens
parentaux chez les patients TCA aux patients sains et ont montré des soins parentaux plus
faibles et une protection parentale élevée. Ils n’ont pas retrouvé de différences entre les
patients TCA et les patients psychiatriques sans TCA ni méme entre les différents sous-types
de diagnostic TCA. Ils ont tenté d’évaluer la qualité méthodologique de ces publications et
ont retrouvé d’important biais. Enfin, les auteurs ont cherché a identifier des modérateurs de
cette relation. Des modérateurs différents ont été retrouvés en fonction du lien parental. Pour
le lien maternel, les auteurs ont retrouvé 1’évitement de la résolution des problemes sociaux,
pour le lien paternel, la croyance d’inutilité, pour la protection paternelle, la croyance de
vulnérabilité et pour le rejet parental, le sentiment d’étre endommagé intérieurement et la
croyance que les relations proches vont se terminer.

Tasca et coll. (Tasca et Balfour 2014), quant a eux, ont décrit les domaines de fonctionnement
de I’attachement qui seraient pertinents pour les TCA chez les adultes. Ils ont retrouvé un
niveau plus élevé d’attachement insécure et désorganisé chez les TCA comparé aux patients
sains. Ils ont associé 1’attachement anxieux avec la gravité des symptomes et un
fonctionnement réflexif inférieur avec I’AM spécifiquement. Sur le plan thérapeutique, ils ont
mis en évidence un impact négatif sur le processus et les résultats d’une psychothérapie chez
les patients avec un attachement insécure. Enfin, ils ont suggéré que les mécanismes possibles
du lien entre I’attachement insécure et les TCA sont le perfectionnisme inadapté et le
probléme de régulation des affects.

Les deux plus récentes revue de la littérature ont traité de 1’attachement et des TCA chez les
adolescents.

Gander et coll. (Gander, Sevecke, et Buchheim 2015), ont, dans un premier temps, analysé les
études avec un outil d’auto-évaluation. Ils ont retrouvé une association entre 1’attachement
insécure et les TCA, des résultats contradictoires pour 1’association entre 1’attachement et les
sous-types diagnostiques. Les modérateurs mis en évidence ont été la régulation émotionnelle,
le traitement de I’information sociale, le concept de soi et le mindfulness. Les auteurs ont
également évalué le role de la famille avec une idéalisation des parents dans 1’attachement de
style évitant, une proximité physique et psychique comme conséquence des TCA et que
I’autonomisation, les affects positifs et le soutien émotionnel de la part des parents ont été
associés a moins de symptomes alimentaires. Dans un second temps, ils ont analysé les études
utilisant un outil narratif permettant ainsi d’évaluer les stratégies d’attachement secondaires.
Les auteurs n’ont retrouvé que peu d’études. L’association entre 1’attachement insécure et les
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TCA a été retrouvée. Les stratégies de désactivation ont été associées avec les TCA et les
stratégies d’hyperactivation avec la BN et I’AM-B. Dans une troisi¢me partie, ils ont analysé
le role de I’attachement non résolu pour les TCA. Ils ont retrouvé le traumatisme physique et
sexuel comme un facteur de risque non spécifique de TCA. L’attachement non résolu a eu une
prévalence importante dans la population de TCA voire chez leur mere avec 1’hypothese
d’une transmission transgénérationnelle.

Jewell et coll. (Jewell et al. 2015) ont également retrouvé une association entre 1’attachement
et les TCA mais non spécifique avec un effet indirect via la dépression et I’estime de soi. A
partir des résultats d’études transversales, les auteurs ont suggéré que 1’attachement insécure
dans la petite enfance est un facteur de risque distal avec un effet relativement faible sur les
TCA a I’adolescence tandis que 1’attachement insécure dans la préadolescence peut prédire
une augmentation des TCA de maniere plus fiable. Enfin, ils se sont intéressés plus
spécifiquement a la mentalisation, c’est a dire, la capacité a réfléchir et a interpréter son
comportement et celui des autres en terme d’état mentaux internes (comme par exemple : les
pensées, les croyances, les sentiments..). Pour rappel, la fonction réflexive fait référence a la
capacité de mentalisation. Dans ce domaine, tres peu d’études ont été trouvées avec de faibles
échantillons. Les auteurs ont ainsi montré une association entre les TCA et un faible niveau de
mentalisation notamment de représentation symbolique et ont suggéré que les adolescents
atteints de TCA peuvent avoir des difficultés a reconnaitre les émotions.

Il va maintenant étre abordé€ les résultats des études cliniques sur le lien parental et les TCA.
De nombreuses publications ont mis en évidence une association significative entre
I’attachement insécure et les TCA (Ward, Ramsay, et Treasure 2000; Latzer et al. 2002;
Orzolek-Kronner 2002; Ringer et Crittenden 2007; Tereno et al. 2008; Illing et al. 2010;
Dakanalis, Timko, et Zanetti 2014) chez des patients hospitalisés (Kenny et Hart 1992;
Chassler 1997; Kuipers et al. 2016) ou traités en ambulatoire (Ramacciotti et al. 2001; Troisi,
Massaroni, et Cuzzolaro 2005; Barone et Guiducci 2009) fournissant ainsi des preuves solides
de cette association. Les résultats sont comparables a ceux retrouvés dans les revues et la
méta-analyse précédentes. Cependant, une seule de ces publications a comparé les TCA a une
population avec une pathologie psychiatrique autre que les TCA, ne permettant pas ainsi de
reconnaitre la spécificité de I’attachement insécure dans les TCA. Les auteurs n’ont pas
comparé les TCA avec le groupe psychiatrique mais ils ont semblé présenter des similitudes
(Orzolek-Kronner 2002). Certaines études ont mis en évidence chez les patients avec TCA,
I’attachement évitant comme le plus répandu (Ramacciotti et al. 2001; Latzer et al. 2002;
Barone et Guiducci 2009) et d’autres, une incidence plus élevée de 1’attachement anxieux
(Salzman 1997; Ringer et Crittenden 2007; Tereno et al. 2008).

La prévalence de I’insécurité de I’attachement dans les TCA a varié de 67 a 100% en fonction
des études (Ramacciotti et al. 2001; Zachrisson et Kulbotten 2006; Kuipers et al. 2016).

Cet attachement, ce lien parental chez les patientes avec TCA a suscité chez les chercheurs un
intérét particulier pour le réle de la famille.

Dans la publication de Chassler et coll. (Chassler 1997) chez 30 patientes TCA hospitalisées,
les résultats ont indiqué que les patientes TCA ont significativement différé des sujets
contrOles sur les quatre sous facteurs de I’Attachement History Questionnaire: la base siire
d’attachement, la discipline parentale, la menace de séparation des parents et la relation avec
les pairs. Les patientes TCA ont eu le sentiment d’étre plus seules, impuissantes, non désirées
avec un sentiment plus important de culpabilité et de honte mais également le sentiment accru
d’étre responsables du bonheur de leurs parents comparé aux témoins.
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Dans la publication de Rhodes et coll. (Rhodes et Kroger 1992), seuls les liens maternels ont
été associés au TCA avec un niveau inférieur de soins et un niveau élevé de surprotection.
Dans celle d’O’ Kearney et coll. (O’Kearney 1996), les deux parents ont été retrouvés comme
moins bienveillants mais seul le pere a été plus protecteur.

Dans celles de Ward et coll. (Ward et al. 2000) et de Calam et coll. (Calam et al. 1990), les
deux parents ont présenté plus de controle et ont été moins affectueux.

Dans la publication de Steiger et coll. (Steiger et al. 1989) les soins paternels sont retrouvés
plus faibles dans tous les sous-type de TCA et les soins maternels ont eu tendance a étre plus
faibles et en particulier pour I’AM-B. Les 58 patientes TCA ont percu leur pére comme moins
empathique comparé aux 24 témoins.

Dans la publication de Ringer et coll. (Ringer et Crittenden 2007), les auteurs ont suggéré des
conflits familiaux cachés entre les parents de patientes TCA. Les conflits parentaux sont
également retrouvés dans la publication de Orzolek-Kronner et coll. (Orzolek-Kronner 2002).
Dans cette méme €tude, chez 44 adolescentes avec TCA, les résultats ont montré un sentiment
d’étre plus éloigné de leur pere, des comportements de recherche de proximité plus importants
et une mere facilitant ’autonomie. Cette derniere donnée est en contradiction avec la revue de
la littérature. Les auteurs ont proposé d’expliquer cette contradiction par 1’idéalisation des
meres par les patientes TCA.

Dans la publication de Krug et coll. (Krug et al. 2015), les auteurs ont examiné un modele de
risque socio-familial de TCA chez 653 patientes TCA et 611 témoins. Les moqueries de la
famille et I'impact des médias ont montré une association directe et indirecte via
I’insatisfaction corporelle chez tous les sous-types de TCA. La parentalité percue comme
abusive a seulement été associée avec ’AM-B et la BN. Les auteurs ont ainsi suggéré une
action différente des facteurs socio-familiaux selon les sous-types de TCA.

Dans la publication de Latzer et coll. (Latzer et al. 2002), les auteurs ont examiné les relations
concomitantes entre les styles d’attachement, les TCA et I’environnement familial chez 81
patientes TCA. Les résultats ont retrouvé des familles de patient TCA moins cohésives,
expressives et encourageantes comparé aux témoins. Fait intéressant, ces différences
d’environnement familial ont disparu quand le style d’attachement a été controlé. Les auteurs
ont ainsi suggéré que I’attachement peut €tre un facteur de différenciation primaire dans
I’étiologie des TCA. Les autres aspects de 1I’environnement familial ont pu étre insuffisants en
eux-mémes a la compréhension des TCA mais plus informatifs quand ils ont été utilisés en
combinaison avec 1’attachement.

Dans une autre publication, les auteurs ont retrouvé une association entre la qualité, le soutien
affectif, ’encouragement a 1’autonomie des parents, les préoccupations pondérales et les
comportements boulimiques des patientes TCA hospitalisées. Par contre, aucune association
n’a été retrouvée avec I'insatisfaction corporelle. Les patients TCA ont également été moins
susceptibles de rechercher et de recevoir le réconfort de leurs parents en période de stress avec
des parents moins disponibles (Kenny et Hart 1992).

En ce qui concerne la spécificité d’un style d’attachement insécure avec un sous-type de TCA,
les publications ont montré des résultats différents avec une majorit€é ne montrant pas
d’association significative (Ward, Ramsay, et Treasure 2000; Latzer et al. 2002; Troisi,
Massaroni, et Cuzzolaro 2005; Tereno et al. 2008; Dakanalis, Timko, et Zanetti 2014; Kuipers
et al. 2016) et quelques unes montrant I’inverse avec un attachement plus évitant chez les
AM-B (Illing et al. 2010) ou un attachement rejetant pour les AM et un attachement
préoccupé pour les BN (Ringer et Crittenden 2007). Dans la publication de Rhodes et coll.
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(Rhodes et Kroger 1992), les soins paternels ont été significativement associés a I’AM
comparé a la BN.

Devant la contradiction des résultats sur 1’association entre 1’attachement et les sous-types de
TCA et la non spécificité retrouvée chez certains auteurs entre I’attachement et les TCA, des
publications se sont intéressées a I’association entre le style d’attachement et la sévérité des
troubles et ont retrouvé une association significative (Broberg, Hjalmers, et Nevonen 2001;
Dakanalis, Timko, et Zanetti 2014). Dans la publication de Illing et coll. (Illing et al. 2010),
les résultats ont montré une association significative de la sévérité des symptdomes TCA
seulement avec le style d’attachement anxieux.

Comme indiqué, I’'insécurité de I’attachement et 1’attachement anxieux en particulier, ont pu
conférer un plus grand risque spécifique pour la sévérité des symptomes TCA.

Cependant, peu d’études a ce jour ont évalué les mécanismes possibles par lesquels
I’attachement insécure a pu affecter la psychopathologie des TCA.

La recherche a suggéré, a ce jour, que le perfectionnisme inadapté (Dakanalis, Timko, et
Zanetti 2014) et les problématiques de régulation des émotions (Tasca et al. 2006; Tasca et al.
2009) sont des mécanismes potentiels pour expliquer comment 1’attachement insécure
pourrait €tre a risque ou maintenir un TCA. En fonction du style d’attachement, les
associations ont été partiellement, voire totalement non modérées par ces mécanismes.

Dans la publication de Tasca et coll. (Tasca et al. 2009), la régulation des affects (I’hyper-
activation émotionnelle) a modéré uniquement 1’association entre 1’attachement anxieux et les
TCA. L’attachement évitant a indiqué une relation directe avec les TCA.

Dans celle de Dakanalis et coll. (Dakanalis, Timko, et Zanetti 2014), le lien entre les TCA et
I’attachement anxieux ont été totalement modéré par le perfectionnisme, tandis que
I’attachement évitant ne 1’a été que partiellement. Tasca et coll. (Tasca et al. 2013) ont
également évalué 1’attachement insécure comme modérateur du lien entre le trauma ou I’abus
dans I’enfance et les TCA. Les résultats ont souligné a la fois un effet direct de cette
association mais également un effet modérateur de I’attachement anxieux comme de
I’attachement évitant.

Certaines publications actuelles ont cherché a approfondir le lien entre 1’attachement, la
mentalisation et les TCA. La mentalisation a été par le passé, positivement associée a la
sécurité de l'attachement au travers de la fonction réflexive. Dans une publication plus
récente, les auteurs n’ont pas retrouvé d’associations entre 1’attachement et la mentalisation
mais plutdt un lien entre les TCA et un bas niveau de mentalisation chez 51 patients TCA
(dont 1 garcon) (Kuipers et al. 2016).

Il a été mis en évidence que les traumatismes sont des facteurs de risque d’AM dans la
premiere partie sur I’AM de notre travail. En ce qui concerne I’attachement, peu d’études ont
été réalisées sur I’attachement non résolu du trauma ou de la perte (Ward et Ramsay 2001;
Ringer et Crittenden 2007; Kuipers et al. 2016). En résumé, les publications comprenant cette
catégorie d’attachement ont indiqué une prédominance de celle-ci dans les TCA.

Dans la publication de Ringer et coll. (Ringer et Crittenden 2007), chez 62 patientes TCA, les
auteurs ont suggéré un manque de résolution de trauma ou de perte chez les meres.

D’autres auteurs ont tenté d’examiner la transmission transgénérationnelle de 1’attachement
dans les TCA. Tereno et coll. (Tereno et al. 2008), n’ont pas retrouvé d’association entre le
style d’attachement parental et les styles d’attachement de leur fille.
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Plus récemment, des chercheurs ont exploré les associations plus complexes entre
I’attachement, les TCA et les symptdmes psychiatriques.

La recherche d’associations entre les TCA, I’attachement et I’ADS a fait 1’objet de plusieurs
études. Les TCA ont ainsi été associés a des symptdmes plus graves d’ADS dans 1’enfance et
I’ADS était corrélée positivement a 1’attachement sécure et négativement a 1’attachement
préoccupé chez les patientes AM (Troisi, Massaroni, et Cuzzolaro 2005) ou a une
augmentation de la prévalence (Rhodes et Kroger 1992).

L’insécurité de l'attachement a également été associée a des symptomes dépressifs. Cole-
Detke et Kobak (Cole-Detke et Kobak 1996) ont constaté que les femmes étudiantes avec soit
des symptomes dépressifs ou avec a la fois des troubles de l'alimentation et des symptomes
dépressifs auraient tendance a étre classées avec un style d’attachement préoccupé. Dans le
groupe des 15 a 25 ans, les styles d’attachement préoccupé et évitant ont été associés a plus de
symptomes dépressifs. Par conséquent, le style d'attachement anxieux a pu entraver la
capacité¢ des femmes a faire l'expérience d’une amélioration des symptomes dépressifs
pendant le traitement des TCA.

Fujimori et coll. (Fujimori et al. 2011) ont examiné la corrélation entre les liens parentaux, les
TCA et les comportements d’automutilation chez 80 patientes avec TCA versus 120 témoins.
Les résultats ont montré des soins paternels plus faibles, une insatisfaction corporelle
augmentée, une peur accrue de la maturité, un perfectionnisme et une sensibilité intéroceptive
accrus et pour finir, une sévérité plus grave chez les patients TCA avec des comportements
d’automutilation comparé aux patients TCA ou aux témoins. Les auteurs ont ainsi suggéré
que les soins paternels peuvent étre li€s a une pathologie sévere des TCA.

Dans une étude récente enquétant sur les relations entre 1’attachement, la mentalisation et la
sévérité des symptomes chez 51 patients TCA (dont 1 garcon) et 20 témoins (dont 1 garcon),
aucune association n’est trouvée dans le groupe de TCA entre la dépression, I’anxiété, les
problématiques d’autonomie et l’attachement ou la mentalisation. La seule association
possible a été entre les comportements d’automutilation et un niveau d’attachement sécure bas
(Kuipers et al. 2016).

Des recherches sur les traits de personnalité des parents des sujets TCA ont été réalisées dans
plusieurs publications par Amianto.

La premiere publication a déterminé des groupes de tempérament et de traits de caractere chez
la mere et le pere de patientes TCA. Il ont ainsi défini chez la mere : le tempérament
explosif/aventureux (MTC1), prudent/passif (MTC2) et le trait de caractere trés immature
(MCC1), mature/faible dépassement de soi (MCC2) et chez le pere : le tempérament
explosif/méthodique (FTC1), indépendant/ méthodique (FTC2) et le trait de caractere
gravement immature (FCC1), déficient en ce qui concerne les relations (FCC2), mature/faible
dépassement de soi (FCC3) (Amianto, Daga, et Bertorello 2013).

Dans la seconde, ils ont évalué la relation de la personnalité des parents et I’attachement, la
psychopathologie et la personnalité de la fille. En ce qui concerne 1’attachement, seul le
tempérament du pere a été relié a 1’attachement de la fille TCA envers sa mere. Aucune
différence n’a été retrouvée entre les différents sous-types de TCA. En ce qui concerne la
psychopathologie et la personnalité de la fille, le MTCI1 serait relié a un profil limite chez la
patiente TCA et une augmentation de la sensibilité intéroceptive, le MCC1 a été relié¢ a
I’immaturité et a la symptomatologie dépressive et enfin, le FTC1 a été relié a I’immaturité, la
sévérité des troubles et a la psychopathologie en général (Amianto, Ercole, et Marzola 2015).
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Sur le plan thérapeutique, peu d’études ont été réalisées et la majorit€ de ces dernieres
provient des travaux de Tasca et coll. sur les programmes intensifs d ’hdpitaux de jour (HDJ).
Fonagy et coll. (Fonagy et al. 1996) ont étudié les modeles d'attachement de 82 patients
psychiatriques hospitalisés avec différents diagnostics, y compris les TCA (n = 14; 17%). Les
auteurs ont examiné les changements entre l'admission et la sortie des patients selon la
classification de I'attachement et ont constaté que les personnes avec un attachement
dédaigneux seraient plus susceptibles de bénéficier d'une psychothérapie (93%).

Dans 1’étude de Tereno et coll. (Tereno et al. 2008), les auteurs ont examiné 1’association
entre le lien thérapeutique et le lien parental chez 57 patientes TCA. Dans I’AM, le lien
thérapeutique a été associé a un soutien affectif paternel élevé et a un rejet paternel faible
comparé aux témoins contrairement aux patients BN, pour qui le lien thérapeutique a été
associé a un soutien affectif maternel €levé et a un rejet paternel faible. Le lien thérapeutique
a été retrouvé de meilleure qualité chez les patients BN comparé aux AM. L’attachement
insécure chez les patients TCA a également été associé a une moins bonne qualité des liens
thérapeutiques.

Deux études plus récentes et de plus grande envergure ont été réalisées sur un programme
intensif d’HDJ de 4 jours par semaine pendant une durée de 12 a 14 semaines. Dans 1’étude
d’Illing et coll. (Illing et al. 2010), seul I’attachement anxieux élevé a été prédictif d’une plus
faible efficacité des traitements.

Dans I’étude de Keating et coll. (Keating, Tasca, et Bissada 2015), examinant la
symptomatologie dépressive associée aux TCA, les auteurs ont mis en évidence qu’un niveau
d’attachement anxieux inférieur a été associé a une augmentation de I’efficacité du traitement
de HDJ sur les symptomes dépressifs. Le programme intensif d’HDJ a montré une baisse
significative des symptomes dépressifs chez les TCA. Aucune différence significative n’a été
retrouvée entre AM et BN sur la prédiction d’efficacité du traitement.
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li- Lien parental et anorexie mentale

Il n’existe que peu de recherches traitant spécifiquement de I’AM et du lien parental. Les
premieres études sont apparues autour des années 1990. Cette recherche s’est accentuée au
cours de la derniere décennie mais aucune revue de la littérature ou méta-analyse n’existe a ce
jour. Ces différentes publications sont résumées dans 1’annexe N°3.

Seulement deux études ont utilis€é 1’AAI pour explorer les styles d’attachement chez les
patientes AM. Pour la grande majorité, elles ont utilisé le PBI.

Dans les deux études utilisant 1’AAI, les résultats ont montré une association significative
entre I’attachement insécure et I’AM. La premiere a porté sur 20 patientes AM agées de 15 a
46 ans et leur mere, en Angleterre (Ward et Ramsay 2001). Ils ont retrouvé 95%
d’attachement insécure avec un style d’attachement évitant prédominant. La deuxiéme, plus
récente, a porté également sur 20 patientes AM adultes, au Danemark (Zachrisson et
Kulbotten 2006). IIs ont retrouvé 100% d’attachement insécure.

Les deux études ont retrouvé une fréquence élevée de trauma et de perte non résolue.

Dans la publication de Ward et coll. (Ward et Ramsay 2001), ils ont étudié également une
transmission intergénérationnelle. Les auteurs n’ont pas retrouvé d’association significative
entre le style d’attachement de la patiente AM et celui de sa mere mais une fréquence élevée
de trauma et de perte non résolus a également été retrouvée chez les meres. Fait intéressant,
ils ont mis en évidence chez les patientes AM mais aussi chez leurs meres, une idéalisation
accrue de leur enfance et une fonction réflexive réduite. Les auteurs ont ainsi suggéré que les
difficultés dans le traitement des émotions, illustrées par la perte non résolue, peuvent étre
transmises aux filles et agir comme un facteur de risque de développer I’AM.

D’autres publications se sont posées la question de la transmission. Dans la publication de
Delannes et coll. (Delannes et al. 2006), chez 10 adolescentes AM-R et leurs parents, les
résultats ont montré une prépondérance d’un attachement sécure (90%) dont la transmission
tendrait a étre paternelle. Ces résultats ont été contradictoires avec les recherches précédentes
mais ont également été retrouvés par Duclos et coll. (Duclos et al. 2014) chez 6 patientes
adolescentes AM. Ils n’ont pas retrouvé de différence significative sur le style d’attachement
entre les patientes AM et les témoins.

Dans la publication de Delvecchio et coll. (Delvecchio et al. 2014), chez 51 patientes AM, les
résultats ont montré 96% d’attachement insécure avec une prédominance d’attachement
évitant ou non résolu.

Dans la publication de Canetti et coll. (Canetti 2008) enquétant sur la transmission
transgénérationnelle de I’AM au travers des parents et méme des grands-parents, les résultats
ont montré comme seule différence significative, celle du contréle du grand-pere paternel
(GPP) chez les AM comparé aux témoins ainsi qu’une corrélation entre le controle du GPP et
les soins paternels apres ajustement pour les soins et le contrdle paternels. Il a également été
retrouvé que les soins de la grand-mere maternelle (GMM) ont été positivement corrélés a la
gravité des symptomes de la patiente. Les auteurs ont ainsi suggéré que les caractéristiques
parentales des grands-parents peuvent jouer un role dans le développement des TCA chez les
petites filles.

En ce qui concerne 1’association entre I’attachement ou lien parental et les sous-types d’AM,
il a été retrouvé des résultats contradictoires. Dans la publication de Di Pentima et coll. (Di
Pentima et al. 1998), les résultats ont montré une différence significative entre I’AM-R et
I’AM-B. L’AM-R a montré une adéquation entre les liens parentaux des deux parents tandis
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qu’ils ont retrouvé une inadéquation pour I’AM-B. Dans la publication de Zachrisson et coll.
(Zachrisson et Kulbotten 2006), utilisant I’AAI, les résultats n’ont pas montré de différence
significative entre les sous-types d’AM.

La plupart des études retrouvées sur 1’attachement et I’AM ont examiné le fonctionnement
familial, notamment a 1’aide du PBI.

La majorité des études a retrouvé une association significative entre I’AM et des parents
moins attentionnés, moins bienveillants par rapport aux sujets témoins (Guttman et Laporte
2002; Canetti 2008; Swanson et al. 2010; Duclos et al. 2013). Cette association n’a parfois été
retrouvée que chez la mere (Palmer, Oppenheimer, et Marshall 1988) voire pas retrouvée
(Russell et al. 1992). En ce qui concerne la surprotection parentale, les résultats sont plus
contradictoires. Il n’a pas été retrouvé d’association significative dans plusieurs études
(Palmer, Oppenheimer, et Marshall 1988; Swanson et al. 2010; Duclos et al. 2013) ou
seulement une association chez le peére avec une surprotection accrue (Russell et al. 1992;
Canetti 2008).

Dans 1'une des premieres publications, Russel et coll. (Russell et al. 1992), ont examiné la
perception du lien parental rapporté par 54 adolescents traités pour AM et 54 témoins (dont
95% de femmes dans chaque groupe). Les témoins ont été séparés en deux groupes : les sains
et ceux présentant une pathologie psychiatrique autre que les TCA. Elle est la seule étude sur
I’ AM retrouvée a ce jour, avec un groupe témoin psychiatrique. Les résultats ont ainsi montré
que les patients AM ont été comparables aux témoins sains excepté pour la protection
paternelle. Ces résultats sont en contradiction avec les résultats des précédentes publications.
Par contre, comparé aux témoins psychiatriques, il a été retrouvé un niveau élevé de soins
parentaux et un faible niveau de protection parentale. Ces résultats sont intéressants mais
nécessitent d’étre répliqués pour en tirer une conclusion.

Dans la publication de Halvorsen et coll. (Halvorsen, Rg, et Heyerdahl 2013), les auteurs ont
comparé la perception des liens parentaux chez des patientes AM avec celle de leur fratrie.
Les résultats n’ont retrouvé aucune différence significative.

Dans la publication de Guttman et coll. (Guttman et Laporte 2002), c’est par rapport a la
perception des parents que la comparaison est faite. Les résultats ont ainsi montré que les
patientes AM rapportent plus de protection maternelle que leur mere, moins de « santé
familiale » que leur pere et moins de cohésion que leur deux parents.

Dans la publication de Delannes et coll. (Delannes et al. 2006), les résultats n’ont pas
retrouvé d’association entre la stratégie d’attachement et le fonctionnement familial
d’adolescentes AM. Les familles de patientes AM ont toutefois été retrouvées comme moins
cohésives que dans la population générale.

Dans la publication de Duclos et coll. (Duclos et al. 2013), les auteurs ont comparé les scores
du PBI avec le niveau d’expression émotionnelle de leurs parents chez 60 adolescentes AM.
Aucune association n’a été significative mais ils ont suggéré que les meres avec un fort
niveau d’expression émotionnelle sont plus susceptibles de nier I’autonomie psychologique de
leur fille.

Une seule étude a analysé la corrélation entre l’attachement parental et la sévérité des
symptomes AM chez 43 patientes AM et 33 témoins. Les résultats ont mis en évidence que le
contrdle maternel a été positivement corrélé a la sévérit€é des symptomes et que les soins
paternels et de la GMM ont été négativement corrélés a la sévérité des symptdmes (Canetti
2008).
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D’autres publications ont examiné des associations plus complexes entre I’attachement
parental, I’AM et une troisieme variable selon les études.

Dans la publication de Halvorsen et coll. (Halvorsen, Rg, et Heyerdahl 2013), les auteurs ont
examiné le lien entre la perception de la parentalité, le fonctionnement global et les problemes
psychologiques chez 46 adolescentes AM et leur fratrie. Les résultats ont montré plusieurs
associations. Pour 1’AM, une association est retrouvée entre un niveau €élevé de soins
parentaux et un meilleur fonctionnement global.

I a aussi été identifié une association entre une faible prévalence des problemes
psychologiques internalisés et un niveau €levé de soins maternels pour I’AM. Concernant la
fratrie, on retrouve la méme association avec les soins maternels mais aussi paternels.

Dans la publication de Swanson et coll. (Swanson et al. 2010), les auteurs ont examiné la
relation entre le lien parental percu, la résolution de problemes sociaux et I’AM chez 43
patientes AM hospitalisées et 76 témoins. Les résultats ont montré que les patientes AM ont
utilisé des stratégies de résolution de probleémes sociaux plus évitantes et ont eu une approche
négative de la résolution de problémes contrairement aux témoins. Il a également été retrouvé
que le lien maternel a modéré la relation entre une résolution de probleme inadaptée et I’AM.
Les auteurs ont ainsi suggéré une relation entre les trois facteurs.

Dans la publication de Delvecchio et coll. (Delvecchio et al. 2014), les auteurs ont examiné le
role de I’exclusion défensive (systeme de désactivation) dans le développement des relations
précoces et le lien a des manifestations ultérieures de symptomes TCA chez 51 patientes AM
a 'aide de I’Adult Attachment Projective Picture System. Les résultats ont montré des
avantages potentiels de 1’utilisation de I’AAP en plus de la classification du style
d’attachement pour mieux comprendre les problemes de développement impliqués dans
I’AM. Les patientes AM ont utilisé le systtme d’isolement traumatique plus que le normatif.
Aucune différence significative n’a été trouvée entre le style d’attachement et le systeme
d’isolement.

Dans la publication de Zachrisson et coll. (Zachrisson et Kulbotten 2006), les auteurs ont
examiné 1’association entre l’attachement et les symptomes psychiatriques comorbides a
I’AM. Les résultats n’ont pas montré d’association entre 1’attachement et les symptomes
anxieux, phobiques, d’obsession-compulsion ou d’hostilité. Par contre, les patientes AM avec
un style d’attachement rejetant ont eu des niveaux plus élevés de détresse associée a I’anxiété
par rapport aux autres styles d’attachement. Les auteurs ont fait la suggestion que
I’attachement a joué un rdle dans le traitement par le patient de la détresse apres le trouble
alimentaire plutdt que dans le trouble lui-méme.

En ce qui concerne le role de 1’attachement dans 1’évolution de 1’AM, Bulik et coll. (Bulik
2000) ont examiné le lien parental chez 70 patientes AM a différents stades de la maladie (21
étaient en rémission totale, 34 en rémission partielle et 15 en chronicisation) comparé a 98
témoins. La seule association significative retrouvée, en ce qui concerne le lien parental, a été
que des soins maternels et paternels plus faibles ont été reli€s a la chronicisation.

La recherche au sujet de I'impact de 1’attachement sur la prise en charge de I’AM, est
dominée par Tasca et coll. (Tasca et al. 2004), comme nous avons pu le voir précédemment
pour les TCA. Dans I’AM, ils ont tenté de déterminer si 1’auto-évaluation de 1’attachement en
pré-thérapeutique a permis de prédire un arrét prématuré du programme intensif d’HDIJ. Ils
ont retrouvé que les patientes avec un style d’attachement évitant ont méconnu ou sous-estimé
I’importance de la relation thérapeutique. Ces résultats sont en accord avec la littérature sur le
désengagement des soins et les difficultés a percevoir les avantages de la prise en charge.
Pour les patientes avec un style d’attachement anxieux, ils ont retrouvé une peur de 1’abandon
et un besoin de proximité important avec une surestimation des problemes amplifiant leurs
difficultés pour engager les soins. Dans cette publication, seul le sous-type AM-B a été
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associé a un arrét prématuré du programme chez les patientes avec un style d’attachement
évitant. Les auteurs ont ainsi suggéré qu’un style d’attachement évitant auto-évalué en
prétraitement peut contre-indiquer le programme d’HDJ et qu’un style d’attachement anxieux
peut étre facilitateur de ce type de prise en charge.

Devant le faible nombre de publications, la petite taille des échantillons, les différences
méthodologiques et les résultats contradictoires, la seule conclusion véritablement possible est
I’association entre 1’attachement insécure et I’AM.

1V- Conclusion

Bien que 67% et au-dela, des personnes souffrant de TCA signalent un attachement insécure,
les mécanismes spécifiques par lesquels l'attachement insécure affecte la symptomatologie
des TCA restent a ce jour largement inconnus.

Il semble également important de poursuivre les recherches dans ce domaine face au faible
nombre d’études réalisées, aux résultats contradictoires, avec des groupes contrdles a la fois
psychiatriques non TCA et sains et des études longitudinales pour pouvoir évaluer le lien de
causalité.

A ce jour, les aspects transgénérationnels sont encore mal compris et représentent donc une
frontiere de recherche passionnante.
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ATTACHEMENT ET ANOREXIE MENTALE

Dans ce chapitre, il a été abordé :

- L’étude de I’OT dans les TCA met en avant des différences entre la BN et I’AM, ainsi que
des effets de I’OT sur la vigilance attentionnelle des patients vis a vis de ’alimentation et de
I’apparence et d’un rdle de la génétique sur la sévérité des symptomes.

- En ce qui concerne I’attachement aux parents comme un facteur prédictif de symptomes
alimentaires dans la population générale, les résultats sont contradictoires et nécessitent d’étre
répliqués. Les mécanismes restent encore inconnus.

- L’association est retrouvée significative entre 1’attachement insécure et les TCA et entre
I’attachement insécure et I’AM mais la spécificité ou non de cette association reste encore
débattue.

- Les résultats sont contradictoires en ce qui concerne 1’association spécifique entre
I’attachement ou le lien parental et le sous-type de TCA ou méme d’AM.

- Il est a noter une fréquence élevée de trauma et de perte non résolue chez les AM et leurs
meres mais la question de la transmission reste a ce jour, mal connue.

- Plusieurs publications ont mis en avant I’existence de modérateurs de cette association.

- La majorité des études a retrouvé une association significative entre I’AM et des parents
moins attentionnés, moins bienveillants par rapport aux sujets t€émoins. En ce qui concerne la
surprotection parentale, les résultats sont plus contradictoires.

- La perception de ces liens chez I’AM semble identique avec la fratrie mais différente avec
les parents.

- L’attachement insécure et le dysfonctionnement des liens parentaux ont été associés a la
sévérité des symptomes.

- En ce qui concerne 1’évolution de la pathologie, des soins maternels et paternels plus faibles
semblent étre reli€s a la chronicisation.
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PARTIE Il : ETUDE PERSONNELLE

Etude du lien parental dans I’enfance chez une population d’enfants et
d’adolescents avec anorexie mentale

OBJECTIFS

Notre étude pilote a pour objectif, dans un premier temps, d’analyser les liens parentaux chez
une population d’enfants et d’adolescents présentant une anorexie mentale (AM) en période
péripubertaire et pubertaire.

Dans un second temps, nous évaluerons s’il existe des différences en fonction de la tranche
d’age étudiée.

HYPOTHESES
I- Principale

La présence d’un dysfonctionnement du lien parental dans 1’enfance serait un facteur de
risque de développer une AM au cours de I’adolescence.

II-Secondaire

La présence d’un dysfonctionnement du lien parental dans I’enfance favoriserait la survenue
précoce de I’AM en période pubertaire.

MATERIEL ET METHODE

I- Population étudiée

Il s’agit d’une étude pilote, observationnelle et comparative.

Trente enfants et adolescents 4gés de 10 a 17 ans ont été inclus dans 1’étude sur une période
de juin 2015 a janvier 2016.

Ils ont été répartis en deux groupes : un groupe de cas et un groupe de témoins. Le groupe de
cas est divisé en sous-groupes avec 1’'un correspondant aux patientes atteintes d’AM d’age
inférieur a 14 ans au moment de I’inclusion et 1’autre, correspondant aux patientes de 14 a 17
ans inclus. Le groupe de témoins correspondait a des patientes hospitalisées en psychiatrie
pour un épisode dépressif majeur (EDM).
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A- Critéeres d’inclusion

Groupe cas Groupe témoins
Criteres d’AM selon le DSM-1V Criteres d’EDM selon le DSM-1V
Sexe féminin Sexe féminin
Age de début du trouble < 17 ans Age de début du trouble < 17 ans
Hospitalisation a temps complet Hospitalisation a temps complet

B- Criteres d’exclusion

Nous avons exclus les patients de sexe masculin et les patients dont les parents ou 1’enfant
avaient refusés de participer a I’étude pour I’ensemble des groupes.

Dans le groupe témoin, les patients avec des criteres de trouble des conduites alimentaires
(TCA) selon le DSM-IV ont été exclus.

II- Outil d’évaluation

A- Mini International Neuropsychiatry Interview for Children and Adolescent
(MINI-KID)

Afin de confirmer les diagnostics d’AM, d’EDM et de vérifier la présence de comorbidités
psychiatriques de I’axe I du DSM-IV associées, les patientes ont participé a un entretien semi-
structuré, la Mini International Neuropsychiatry Interview for Children and Adolescent
(MINI-KID) (Sheehan et al. 2010).

B- Children's Depression Inventory (CDI) et Children Depressive Rating Scale
(CDRS)

Les patientes ont également répondu aux questionnaires d’auto-évaluation, la Children's
Depression Inventory (CDI) (Kovacs et Beck 1981) et d’hétéro-évaluation, la Children
Depressive Rating Scale (CDRS) (Poznanski et al. 1984) pour évaluer la sévérité de ’EDM.
Les scores sont considérés comme pathologiques a partir de 15/54 pour la CDI et de 30/113
pour la CDRS.

C- Parental Bonding Instrument (PBI)

Le Parental Bonding Instrument (PBI) (Parker, Tupling, et Brown 1979) est un questionnaire
valide et fiable de 25 items, formé de deux échelles qui permettent de mesurer, de maniere
« rétrospective », séparément les attitudes et les comportements de chacun des parents pergus
par leur fille durant les seize premieres années de sa vie.

Les participants sont invités a évaluer chaque parent sur une échelle de Likert a 4 points avec
0 : trés semblable, 1 : modérément semblable, 2 : modérément différent, et 3 : trés différent.
Deux scores sont obtenus pour chaque parent, un score de soins et un score de surprotection.
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L'échelle des soins regroupe a un pole des items quantifiant la chaleur affective, l'intérét et la
disponibilité psychologique, et a l'autre, l'indifférence et le rejet. Un score élevé indique la
présence de bons soins. L'échelle de surprotection oppose le controle, l'intrusion et
l'infantilisation a l'encouragement de I'autonomie. Un score élevé révele la présence de
surprotection et de controle.

L'échelle des soins et 1'échelle de surprotection peuvent Etre utilisées séparément ou ensemble
comme un instrument d’évaluation du style parental.

Le style parental a été divisé par Parker en quatre types, identifiables par des degrés de soins
et de surprotection différents en fonction des scores seuils (figure N° 2). Le premier, « lien
optimal » a été défini par de forts soins et un score faible de surprotection, soit un soutien a
I’autonomie. Le deuxieéme type est appelé « contrainte affectueuse» et se distingue par de
faibles soins et une haute surprotection parentale. Le troisieme a été associé a de forts soins et
une haute surprotection et est appelé « contrdle affectif». Le quatrieme, «lien négligent» a été
associé a de faibles soins et un soutien a 1’autonomie.

Le score seuil de 1’échelle de soins est de 27 pour la mere et de 24 pour le pere sur un total de
36. Plus les scores sont élevés et plus les soins sont importants et inversement.

Le score seuil de I’échelle de surprotection est de 13,5 pour la mere et de 12,5 pour le pére sur
un total de 39. Contrairement a 1’échelle de soins, plus les scores de surprotection sont faibles
et plus on tend vers un soutien a I’autonomie du parent envers I’enfant.

Le PBI n’est pas affecté par le sexe et 1’age de la personne répondant au questionnaire
(Parker, Tupling, et Brown 1979). 1l n’existe pas, a ce jour, de traduction francaise valide de
cette échelle. Nous avons donc porté une grande attention a la traduction en utilisant la
démarche habituelle de traduction et rétrotraduction (annexe N° 1).

| SURPROTECTION|
Surprotection
Contrdle affectif Contrainte affectueuse
Indifférence/rejet Soins
Négligent Optimal

Soutien a I’autonomie

Figure N° 2 : Styles parentaux définis par le PBI.

D- Grille de recueil d’informations sur ’anorexie mentale

Dans le groupe AM, nous avons recueilli les données cliniques a partir d’une grille de recueil
d’informations sur I’AM que nous avons développée (annexe N° 3).

Le niveau socio-économique a été évalué a partir du classement SES regroupé en 3 catégories
(élevée, moyenne et faible).
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- Procédure

A- Etapes de la procédure

L’étude a été réalisée en plusieurs étapes:

1) La sélection des dossiers aupres des internes et médecins de chacune des trois unités de
recrutement.

2) Le recueil de 1’accord oral des parents par téléphone puis par écrit.

3) Le recueil de 1’accord oral du patient.

4) Une revue des données démographiques et cliniques de la population cible a partir des
dossiers-patients a I’aide de la grille de recueil d’informations d’AM.

5) Un entretien avec le patient afin de remplir les questionnaires d’auto et hétéro-évaluation.
Toutes les données ont été secondairement anonymisées.

Des explications appropriées, compréhensibles, orales et écrites ont été fournies aux parents et
a I’enfant. Les consentements éclairés écrits des parents et oraux des enfants ont été recueillis.
Apres accord de I’enfant et de ses parents, les questionnaires d’évaluation clinique ont été
présentés a 1’enfant.

Nous avons réalisé un entretien dans I’unité de soins ou ’enfant était hospitalisé€. Il durait en
moyenne une heure par patient.

B- Lieu de recrutement

Les sujets ont été recrutés par nos soins, au sein du Pdle Universitaire de Psyhciatrie de
I’Enfant et de I’ Adolescent du Professeur Bouvard, dans la file active des patients admis en
hospitalisation au Service Universitaire de Psychiatrie de 1’enfant et de [’adolescent
(SUHEA) pour le groupe avec AM de 14 ans ou moins et a 1’Unité de Psychiatrie Infanto-
juvénile et de Liaison de Gironde (UPSILON) pour le groupe témoin de 1’Hopital Charles
Perrens et enfin, du pdle du Docteur Pommereau au Centre Jean Abadie a 1’Unité des
Troubles des Conduites Alimentaires (UTCA) pour le groupe avec AM de 14 ans ou plus,
dans la ville de Bordeaux.

IV-  Analyse statistique

Nous avons utilisé le logiciel SPSS pour analyser 1’ensemble des données.

La comparaison des moyennes a été réalisée par le test t de Student.

La comparaison des pourcentages a été réalisée par le test du X°.

Enfin, ’analyse de corrélation, compte tenu de la taille de I’échantillon, a été réalisée a I’aide
du test r de corrélation de Spearman.

Le seuil de significativité choisi a été un p <0,05.
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RESULTATS

I- Analyse descriptive

Nous n’avons pas eu de données manquantes.

Sur 19 dossiers étudiés de patientes de moins de 18 ans hospitalisées pour AM, 19
répondaient aux criteéres d’inclusion et une famille a refusé de participer a 1’étude. Sur 16
dossiers étudiés de patientes de moins de 18 ans hospitalisées pour EDM, 14 répondaient aux
criteres d’inclusion et 2 familles ont refusé de participer a 1’étude.

Compte-tenu du petit effectif de notre population d’étude, pour la plupart des résultats, nous
n’avons pas réalisé de tests statistiques.

A- Données socio-démographiques

L’étude concerne 30 patientes nées entre 1998 et 2005. L’ensemble des patients est de sexe
féminin. La population est répartie en un groupe de 12 témoins 4gés de 13 a 16 ans avec un
age moyen de 14,9 ans et un groupe de 18 patientes avec AM agées de 10 a 18 ans dont 6 ont
moins de 14 ans avec un 4ge moyen de 11,8 ans, 5 sont agées de 14 ans et 7 ont entre 15 et 18
ans avec un age moyen de 16,2 ans.

Le niveau socio-économique des parents du groupe témoin est, pour I’ensemble du groupe, de
classe moyenne et pour le groupe AM, un tiers appartient a la classe élevée et deux tiers a la
classe moyenne.

La majorité du groupe AM a des parents mariés (83%), contrairement au groupe témoin dont
la majorité des parents sont séparés (83%).

La fratrie est comparable au sein des différents groupes avec en moyenne 0,8 frére ou sceur.
On retrouve 3 filles uniques dans le groupe AM comme dans le groupe témoin. Les autres
jeunes filles appartiennent en grande majorité a des fratries de 2, trés rarement a des fratries
de 3 et une des jeunes filles a une sceur jumelle. Pour le groupe AM, la majorité de ces jeunes
filles sont les ainées de la fratrie (63%).

B- Données cliniques

1) Données cliniques sur les patientes souffrant d’anorexie mentale

L’ensemble des données cliniques de I’AM est résumé dans le tableau N° 5.
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Tableau N° 5 : Données cliniques des patientes souffrant d’anorexie mentale.

Groupe AM Groupe AM Groupe AM
< 14 ans = 14 ans 15-18 ans
(N=6) (N=5) (N=7)
moyenne écart- moyenne écart- moyenne écart-
type type type
IMC d’entrée en 13,1 0,8 15,6 24 144 0,9
hospitalisation
Durée de la maladie 16,6 12,2 14,6 6,3 10,5 44
(mois)
Age du diagnostic 10,8 1,9 12.8 04 15,7 09
(année)
Nombre 10 0,0 1,2 04 1,1 03
d’hospitalisation
Perte de poids (%) 20,8 6,5 32,2 6,7 30,0 4.6
Score CDRS 48,1 19,0 50,8 17,6 48,7 19,1
Score CDI 15,5 6,0 214 9,6 184 8,7
effectif % effectif % effectif %
Sous- restrictif 6 100 1 20 3 429
type
AM purgatif 0 0 4 80 4 57,1

AM, Anorexie Mentale ; CDI, Children's Depression Inventory; CDRS, Children Depressive

Rating Scale ; IMC, Indice de Masse Corporelle ;

On note un IMC d’entrée en hospitalisation inférieur dans le groupe AM des moins de 14 ans.

On retrouve également une perte de poids inférieure dans ce méme groupe.

Dans le groupe AM des moins de 14 ans, toutes les patientes présentent une AM de type
restrictif. Dans le groupe AM agé de 14 ans, la majorité est de type purgatif et pour finir, dans

le groupe de 15-18 ans, la répartition entre les sous-types est sensiblement équivalente.

2) Données clinigues sur I’ensemble de la population étudiée

¢ Antécédents familiaux

Les antécédents familiaux de I’ensemble de la population étudiée sont résumés dans le tableau

N° 6.
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Tableau N° 6 : Antécédents familiaux de la population étudiée.

Groupe AM Groupe AM Groupe AM Témoins
< 14 ans (N=6) | = 14 ans (N=5) | 15-18 ans (N=7) (N=12)
effectif % effectif % effectif % effectif | %
ATCD absent 5 83,3 5 100 5 714 9 75
familiaux G
TCA ) 1 16,7 0 0 2 28,6 2 16 7
degré
21’1d
. 0 0 0 0 0 0 1 8,3
degré
ATCD absent 2 333 2 40 3 42 8 5 41,7
familiaux Ei
psychia- , 3 50 2 40 2 28,6 5 417
tri degré
ques =
2" 1 167 ] 1 20 2 | 86| 2 16,7
degré

AM, Anorexie Mentale ; ATCD, Antécédents ; TCA, Trouble des Conduites Alimentaires ;

Au niveau des antécédents familiaux de TCA, les deux groupes AM et témoins sont
comparables. En ce qui concerne les antécédents familiaux psychiatriques, on observe une

proportion légerement plus importante dans le groupe des AM de moins de 14 ans.

¢ Comorbidités

Les comorbidités de la population étudi€e sont résumées dans le tableau N° 7.

Tableau N° 7 : Comorbidités de la population étudiée.

Groupe Groupe Groupe Témoins
AM < 14 ans AM = 14 ans AM 15-18 ans (N=12)
(N=6) (N=5) (N=7
effectif % effectif % effectif % effectif %
Comorbidite 1 167 3 60 6 85,7 10 833
anxieuse
Comorbidite 3 50 3 60 1 143 ] ;
dépressive
ADS dans 2 333 1 20 3 429 1 8.3
I’enfance

AM, Anorexie Mentale ; ADS, Anxiété De Séparation ;

Dans les groupes AM, la comorbidité anxieuse est la plus importante dans le groupe des 15-
18 ans, soit 85,7% et proche de celle du groupe témoin et la comorbidité dépressive est la plus
faible dans ce méme groupe. Parmi les principaux troubles anxieux rapportés, nous
retrouvons : I’anxiété généralisée (30%), le TOC (22%) et le trouble de panique (17%).
L’anxiété de séparation (ADS) est plus importante dans les groupes AM comparé au groupe
témoin (6 versus 1) avec une prévalence la plus élevée dans le groupe des 15-18 ans avec
42 9% soit presque la moitié du groupe.
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Lorsque nous procédons au regroupement de 1’ensemble des patientes AM comparé au groupe
témoin, nous ne retrouvons aucune différence significative entre les deux groupes mais nous
pouvons observer une tendance (p = 0,19) a la différence avec un nombre plus important
d’ADS dans le groupe AM (33,3%) comparé au groupe témoin (8,3%).

Les résultats montrent que plus d’un tiers (38,9%) des patients souffrant d’AM présentent une
comorbidité dépressive et plus de la moitié (55,6%), une comorbidité anxieuse.

Nous procédons de méme pour la sévérité de la dépression avec les scores du CDI et CDRS.
Les résultats retrouvent ainsi une différence significative (p = 0,04) pour le score CDRS
(moyenne = 49,1 ; o = 17,6 vs moyenne = 61,8 ; o = 14,6) mais pas pour le score CDI
(moyenne = 18,2 ; 0 = 8,1 vs moyenne = 23,3 ; 0 = 9,8) entre respectivement le groupe AM et
témoin. Les scores sont plus élevés pour le groupe témoin, qui rappelons le, souffre d’EDM.

Nous réalisons ensuite une comparaison au sein du groupe AM en fonction de 1’age de la
population, dans I’hypothese d’une différence en fonction de la tranche d’age étudiée (période
péripubertaire (<14 ans) ou pubertaire (15-18 ans)). Les patientes agées de 14 ans ont été
exclues de cette comparaison afin de maintenir un équilibre entre les groupes et de mettre en
avant un contraste entre les plus jeunes et les plus agés.

En ce qui concerne les comorbidités associées a 1I’AM, nos résultats montrent un taux de
comorbidité dépressive supérieur chez les AM en période péripubertaire (50% vs 14,3%) et
un taux de comorbidité anxieuse et d’ADS supérieur chez les AM en période pubertaire avec
respectivement 85,7% vs 16,7% et 42,.9% vs 33,3%.

Pour les scores de CDRS et CDI, nous ne trouvons pas de différence significative avec
respectivement p = 0,96 et p = 0,5. Ces résultats suggerent que la sévérité d’une dépression
associée ne differe pas en fonction de la période péripubertaire ou pubertaire de I’AM.

3) Résultats concernant le PBI

¢ Données générales

o Dans I’ensemble de la population

Les résultats de la comparaison des scores du PBI entre I’ensemble des groupes AM et le
groupe témoin sont présentés dans le tableau N° 8.

Tableau N° 8 : Comparaison des scores du PBI entre I’ensemble des groupes AM et le groupe
témoin.

Groupe AM Témoins
(N=18) (N=12)
moyenne | écart-type | moyenne | écart-type p
PBI Score de soins 27.6 8.4 280 9,2 0,90
mere | Score de surprotection 14,5 8.4 194 8,7 0,13
PBI Score de soins 25,6 10,3 163 12,1 0,03*
pere Score de surprotection 11,3 7,2 14,5 6,2 0,22

AM, Anorexie Mentale ; PBI, Parental Bonding Instrument ;

Test t de Student

Seuil de signification : p < 0,05*
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Les résultats montrent une différence significative pour le score de soins paternels avec des
soins plus importants dans le groupe AM comparé au groupe témoin.

Les patientes souffrant d’AM montrent des scores de surprotection a la fois maternelle et
paternelle plus faibles que les témoins mais seul la surprotection maternelle tend a étre
significativement différente (p = 0,13).

Aucune différence significative n’est trouvée en ce qui concerne les soins maternels et la
surprotection paternelle.

L’attribution des scores du PBI dans I’'un des quatre types de style parental pour le groupe
AM et le groupe témoin est présentée dans la figure N° 3.

10
9
g
7 4 Styles parentaux :
g ° 7
‘g 5 4 & Optimal
E 4 i Contrainte affectueuse
3 Controle affectif
2 i Négligent
1 || -
0
AM Témoins AM Témoins
PBI mére PBI pére
(p=0,15) (p=0,25)

Figure N° 3 : Comparaison des styles parentaux entre I’ensemble des groupes AM et le
groupe témoin.

AM, Anorexie Mentale ; PBI, Parental Bonding Instrument ;

Comparaison entre le groupe AM et le groupe témoin. Test du X>.

Seuil de signification : p < 0,05*

Nous décrirons, dans un premier temps, les styles parentaux avec la mere. Les résultats
montrent un nombre plus élevé de style parental « optimal » chez les AM (50%) comparé aux
témoins souffrants d’EDM (16,7%) et un nombre plus faible de « contrainte affectueuse »
chez les AM (22,2%) comparé aux témoins (58,3%). On observe une fréquence élevée de
style parental « négligent » chez les AM (16,7%) comparé aux témoins (8,3%).

Dans un second temps, nous décrivons les styles parentaux avec le pere. Les résultats
montrent un nombre plus élevé de style parental « optimal » chez les AM (50%) comparé aux
témoins (16,7%). On observe un pourcentage de style parental « contrdle affectif » est
inférieur dans le groupe AM (16,7%) comparé au groupe témoin (41,7%).

Les résultats avec la mere tendent plus vers une différence entre les deux groupes (p=0,15)
comparé a ceux avec le pere (p=0,25).
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. En fonction de I'dge

Les résultats sur le PBI dans I’ensemble des différents groupes AM et témoins sont présentés
dans le tableau N° 9.

Tableau N° 9 : Résultats du PBI dans I’ensemble des groupes de la population étudiée.

Groupe AM Groupe AM Groupe AM Témoins
< 14 ans =14 ans 15-18 ans (N=12)
(N=6) (N=5) (N=7)
écart- écart- écart- écart-
moyenne moyenne moyenne moyenne
type type type type

PBI Score de
meére soins

293 7,0 274 6,3 26,2 113 28,0 9,2

Scoredesur | g ¢ 32 136 | 77 202 8.8 194 87

protection

PBI Score de 30,1 29 172 13,5 27.7 94 16,3 12,1

pére soins
Score desur | g 3 4.6 128 | 80 128 | 86 145 62

protection
effectif % effectif % effectif % effectif %

PBI Optimal 4 66,7 3 60,0 2 28,6 2 16,7

meére: | Contrainte

0 0 1 20,0 3 42 8 7 58,3
style affectueuse
Controle
l;larent affectif 0 0 0 0 2 28.6 2 16 7
Négligent 2 333 1 20,0 0 0 1 8,3
PBI Optimal 4 66,7 2 400 3 429 2 16,7
pere : | Contrainte 2 333 0 0 2 28.6 3 250
style affectueuse ’ ’ ’
Controle
glal’ent affectif 0 0 2 40,0 1 14,3 5 41,7
Négligent 0 0 1 20,0 1 143 2 16,7

AM, Anorexie Mentale ; PBI, Parental Bonding Instrument ;

Nous détaillerons uniquement les styles parentaux en fonction de 1’age chez les patientes AM,
les autres résultats étant décrits dans les tableaux N° 8 et 10.

Chez la mere, le pourcentage du style parental « optimal » et « négligent » diminue avec 1’age
contrairement au style parental « contrainte affectueuse » qui augmente avec 1’age. Le style
parental « controle affectif » est représenté seulement dans le groupe 15-18 ans.

Chez le pere, dans le groupe 4gé de moins de 14 ans, seuls les styles parentaux « optimal » et
« contrainte affectueuse » sont représentés. Dans le groupe des 15-18 ans, I’ensemble des
styles parentaux sont représentés avec une prédominance du style parental «optimal »
(42,9%) puis « contrainte affectueuse » (28,6%). Le style « optimal » est le plus observé dans
le groupe des moins de 14 ans et le style « controle affectif » dans le groupe des 14 ans.

Nous réalisons ensuite une comparaison au sein du groupe AM en fonction de 1’age de la

population, dans I’hypothese d’une différence en fonction de la tranche d’age étudiée (période
péripubertaire (<14 ans) ou pubertaire (15-18 ans)). Les patientes dgées de 14 ans ont été
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exclues de cette comparaison afin de maintenir un équilibre entre les groupes et de mettre en
avant un contraste entre les plus jeunes et les plus agés.
Les résultats concernant le PBI sont présentés dans le tableau N° 10.

Tableau N° 10 : Comparaison des scores du PBI entre les sous-groupes d’AM.

Groupe AM Groupe AM
< 14 ans 15-18 ans
(N=6) (N=7)
moyenne | écart-type | moyenne | écart-type p

PBI | Score de soins 293 70 262 113 0,58
mere :

Score de surprotection 8.6 32 20,2 8.8 0,01%
PBI | Score de soins 30,1 29 27,7 94 0,55
pere -

Score de surprotection 83 46 12,8 8,6 0,27

AM, Anorexie Mentale ; PBI, Parental Bonding Instrument ;
Test t de Student
Seuil de signification : p < 0,05%*

En ce qui concerne la perception du lien parental par la patiente AM, les scores de soins
maternels et paternels ne montrent pas de différence significative entre les deux groupes.

En revanche, on observe une tendance a la significativit¢ (p = 0,27) pour le score de
surprotection paternelle avec des scores plus élevés pour les AM de 15-18 ans. Par contre, la
différence est statistiquement significative (p = 0,01) pour le score de surprotection maternelle
avec des scores plus élevés pour les AM de 15-18 ans.

Les résultats suggerent une surprotection maternelle et une tendance a la surprotection
paternelle chez les patientes AM en période pubertaire.

¢ Comorbidités

Nous réalisons également une comparaison au sein de 1’ensemble de notre échantillon d’étude
(AM et témoins) en fonction des comorbidités associées. La comorbidité dépressive n’a pas
été étudiée devant la présence d’EDM comme diagnostic principal pour 1’ensemble des
témoins. Les résultats sont présentés dans les tableaux N° 11 et N° 12.
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Tableau N° 11 : Comparaison des scores du PBI avec I’ADS dans I’ensemble de 1’échantillon.

ADS
absente (N=23) présente (N=7)
moyenne écart-type moyenne écart-type p
Score de soins 27,1 82 29.8 10,3 0,47
PBI mere S 5
core de 174 9.2 134 6.7 0,29
surprotectlon
Score de soins 18,8 11,8 32,1 2,03 0,006*
PBI pere ——
core e 12.8 7.02 11,7 72 0,70
surprotectlon

ADS, Anxiété De Séparation ; PBI, Parental Bonding Instrument ;
Test t de Student
Seuil de signification : p < 0,05*

Les résultats retrouvent une différence significative (p = 0,006) des scores de PBI entre la
présence ou 1’absence d’ADS uniquement pour les soins paternels. Les soins paternels sont
ainsi plus importants en présence d’ADS dans I’enfance du patient.

Tableau N° 12 : Comparaison des scores du PBI avec la comorbidité anxieuse dans
I’ensemble de I’échantillon.

Comorbidité anxieuse
absente (N=10) présente (N=20)
moyenne écart-type moyenne écart-type p
Score de soins 30 59 26,6 9,6 0,32
PBI mere S ,
core o€ 113 6.3 19,1 8,7 0.01%
surprotection
Score de soins 29,8 2,5 17,9 12,7 0,007
PBI pére S 5
core o€ 8.8 4,8 14,5 72 0,03*
surprotection

PBI, Parental Bonding Instrument ;
Test t de Student
Seuil de signification : p < 0,05%*

En ce qui concerne la comorbidité anxieuse, les résultats montrent une différence significative
pour I’ensemble des résultats en dehors des soins maternels.
En présence de comorbidité anxieuse, les soins paternels sont plus faibles (p = 0,007) et la
surprotection maternelle (p = 0,01) et paternelle (p = 0,03) plus élevée. Les soins maternels ne
se modifient pas en fonction de la présence ou non de comorbidité anxieuse chez 1’enfant ou
adolescent.
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ll- Analyses de corrélation
A partir des résultats de notre analyse descriptive, nous avons retenu les variables qui nous
paraissaient les plus pertinentes, afin de rechercher I’existence de corrélation entre les

données cliniques de notre population cible et les scores de PBI. Ces analyses ont été réalisées
sur ’ensemble de nos 30 sujets.

A- Corrélation des scores du PBI par rapport a I'dge

Les résultats de 1’analyse de corrélation des scores du PBI par rapport a 1’age sont présentés
dans le tableau N° 13.

Tableau N° 13 : Corrélation des scores du PBI en fonction de 1’age.

PBI mere PBI pere
Soins Surprotection Soins Surprotection
r P r P r P r p
Age -027 | 028 | 0,58 0,01* -0,12 0,64 0,22 0,39

PBI, Parental Bonding Instrument ;
Test r de corrélation de Spearman
Seuil de signification : p < 0,05*

I1 existe une corrélation positive statistiquement significative (p = 0,01) entre 1’age et le score
de surprotection maternelle. Cela signifie que plus 1’dge est élevé, plus le score de
surprotection maternelle est élevé. Les autres scores du PBI ne sont pas corrélés a I’age.

B- Corrélation de la dépression par rapport au lien parental

Les résultats de 1’analyse de corrélation de la dépression par rapport au lien parental sont
présentés dans le tableau N° 14.

Tableau N° 14 : Corrélation des scores du PBI en fonction de la dépression.

PBI mere PBI pere
Soins Surprotection Soins Surprotection
r p r p r P r P
Score CDI -041 [ 009 | 057 | 001* | -0,55 | 0,02* 0,25 0,33
Score CDRS -032 [ 0,20 | 034 0,17 -046 | 0,05 0,03 0,89

CDI, Children's Depression Inventory, CDRS, Children Depressive Rating Scale ; PBI,
Parental Bonding Instrument ;

Test r de corrélation de Spearman

Seuil de signification : p < 0,05%*
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Le score CDI est significativement corrélé positivement avec la surprotection maternelle (p =
0,01) et négativement avec les soins paternels (p = 0,02). Cela signifie que plus le score CDI
est élevé, plus le score de protection maternelle est €levé et plus le score de soins paternels est
faible. Nous trouvons une tendance a la corrélation négative entre les scores de CDRS et les
soins paternels. Ces résultats suggerent que le sentiment de dépression par 1’enfant est corrélé
a la perception du lien parental et notamment de la surprotection maternelle et des soins
paternels.

C- Corrélation des variables de I’anorexie mentale par rapport au lien parental

Les résultats de ’analyse de corrélation des variables de 1’AM par rapport au lien parental,
chez les patientes AM uniquement, sont présentés dans le tableau N° 15.

Tableau N° 15 : Corrélation des scores du PBI en fonction des variables de 1’anorexie

mentale.
PBI mere PBI pere
Soins Surprotection Soins Surprotection
r p r p r p r Y
IMC d’entrée en hospitalisation | -0,06 | 0,80 | 0,30 [ 0,222 | -0,34 | 0,16 043 0,07
Durée de la maladie (mois) -032 |1 0,19 | -0,14 [ 0,56 | 0,02 | 0,99 0,28 0,25
Age diagnostic (année) -0,14 | 0,57 0,52 [ 0,02*%]-0,02 | 092 0,21 0,38
Perte de poids (%) -0,18 [ 047 | 046 [ 005 | -046 [ 0,05 0,19 0,43

IMC, Indice de Masse Corporelle ; PBI, Parental Bonding Instrument ;
Test r de corrélation de Spearman ; Seuil de signification : p < 0,05*

Les corrélations possibles entre les différentes variables de I’AM et les scores du PBI sont
analysées chez les patientes AM. Les constats suivants peuvent ainsi étre fait :

- il existe une corrélation positive statistiquement significative (p = 0,02) entre 1’age du
diagnostic d’AM et le score de surprotection maternelle.

- 1l existe une tendance a la corrélation positive (p = 0,07) entre 'IMC a I’entrée
d’hospitalisation et le score de surprotection paternelle.

- il existe une tendance a la corrélation (p = 0,05) entre le pourcentage de perte de poids et le
score du PBI : corrélation positive avec la surprotection maternelle et corrélation négative
avec les soins paternels.

D- Corrélation du lien parental percu avec la mére par rapport a celui avec le pere

Il existe une tendance a la significativité pour des corrélations positives entre le score de
surprotection paternelle et le score de surprotection maternelle (r = 0,43 ; p =0,07) et entre le
score de soins paternels et le score de soins maternels (r =042 ; p = 0,08).

Ces résultats peuvent ainsi suggérer que les comportements de la mere peuvent influencer
ceux du pere et inversement.
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DISCUSSION

Les objectifs de notre étude étaient d’analyser les liens parentaux percus chez une population
d’enfants et d’adolescents présentant une AM et d’évaluer I’existence de différences en
fonction de la tranche d’age étudiée.

I- Principaux résultats et comparaison avec les données de la
littérature

Notre étude a permis de mettre en avant la perception par les patientes AM d’une mere
encourageant a I’autonomie et d’un pere chaleureux et compréhensif comparé aux témoins
souffrant ’EDM. 1l a également été mis en évidence des différences en fonction de la période
pré ou pubertaire des patientes AM avec une surprotection maternelle et une tendance a la
surprotection paternelle chez les patientes AM pubertaires.

Le lien parental percu par les patientes a été corrélé a la sévérité du trouble au travers de la
perte de poids et de I’age du diagnostic. Il a également été corrélé avec la sévérité d’une
dépression comorbide percue par la patiente.

Il est a noter une comorbidité psychiatrique importante chez les patientes AM avec 33,3%
d’ADS, 38,9% de dépression et 55,6% de troubles anxieux.

Avant d’interpréter les résultats de notre étude avec les données de la littérature, il est
important de rappeler le trés faible nombre de publications existant a ce sujet et les difficultés
de comparabilité entre ces différentes publications. Les outils d’évaluations, 1’age de la
population et les termes utilis€és pour définir 1’attachement different en fonction des
publications ainsi que les faibles effectifs de la plupart des publications, rendent ce travail
difficile.

En effet, comme nous avons pu le voir dans la partie état des connaissances, peu d’études ont
examiné |’association entre le lien parental et I’AM spécifiquement et encore moins, ont
évalué les comorbidités psychiatriques associées.

Une seule étude a comparé sa population de patients avec une AM a un groupe de patients
psychiatriques et la plupart n’ont pas de groupe de comparaison (Russell et al. 1992). Enfin,
aucune étude n’a fait la différence en fonction de la période péripubertaire ou pubertaire.

Dans un premier temps, nous allons discuter des principaux résultats concernant le
fonctionnement parental évalué par le PBI chez les patients souffrant d”’AM.

Dans la population générale, les scores du PBI retrouvés dans la littérature varient de 26 a
31,6 pour le soin maternel, de 9,5 a 14,2 pour la surprotection maternelle, de 23,2 a 28,8 pour
le soin paternel et de 7,5 a 13,4 pour la surprotection paternelle (Calam et al. 1990; Russell et
al. 1992; Bulik 2000; Canetti 2008).

En ce qui concerne les styles parentaux, les résultats varient, en fonction des publications, de
54 a 65% pour « I’optimal », de 10 a 21% pour le « contraint affectueux », de 15 a 19% pour
le «controle affectif » et de 9 a 10% pour le « négligent » chez la mere. Ils varient de 35 a
42% pour « I’optimal », de 15 a 22% pour le « contraint affectueux », de 18 a 25% pour le
« controle affectif » et de 15 a 20% pour le «négligent » chez le pére (Rhodes et Kroger
1992; Russell et al. 1992; Canetti 2008).

Il est ainsi retrouvé des scores de soins et un style parental « optimal » plus faibles ainsi
qu’une proportion du style parental « controle affectif » et « négligent » plus élevé chez le
pere comparé a la mere en population générale.
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Les résultats dans notre population d’AM ne différent pas des scores retrouvés en population
générale. En ce qui concerne les styles parentaux, nos résultats sont quelque peu différents. Il
ressort une proportion du style parental « négligent » maternel plus élevée et paternel plus
faible ainsi qu’un « contrdle affectif » maternel et paternel plus faible chez les AM comparé a
la population générale.

Ces résultats suggerent ainsi I'importance d’analyser les styles parentaux en plus des scores
de soins et de surprotection dans I’AM.

Chez les patients AM, pour les scores du PBI, la littérature trouve des résultats contradictoires
aux notres.

En ce qui concerne les soins parentaux, les parents des patientes AM sont percus comme
moins attentionnés et bienveillants comparé a ceux des témoins sains (Guttman et Laporte
2002; Canetti 2008; Swanson et al. 2010; Duclos et al. 2013).

Au sujet de la surprotection parentale, la littérature retrouve soit des résultats semblables soit
une surprotection chez les patientes AM comparé aux témoins.

Dans 1’étude de Russel et coll. (Russell et al. 1992), seule étude avec un groupe témoin
psychiatrique, les auteurs ont également trouvé des résultats contradictoires avec le reste de la
littérature. Leurs résultats ont montré une similitude entre le groupe AM et les témoins sains
en dehors de la surprotection paternelle. Par contre, lors de la comparaison entre le groupe
AM et les témoins cliniques, les différences ont été significatives.

Les résultats de cette étude sont en accord avec ’ensemble de nos résultats en dehors de la
surprotection maternelle. Russel et coll. ont retrouvé dans leur échantillon de 108 sujets une
différence significative avec un score plus faible pour les AM. Dans notre étude, nous avons
trouvé une tendance similaire mais non significative statistiquement, probablement en lien
avec un effectif de population plus faible.

Les auteurs ont ainsi suggéré une mauvaise interprétation de cet aspect de 1’interaction
familiale par les patientes AM, comme elles peuvent le faire avec leur taille corporelle.

Dans notre étude, les patientes AM ne percoivent ainsi pas de surprotection maternelle ni
d’indifférence ou de rejet paternel. Plusieurs hypotheses peuvent étre envisagées. Fonagy et
coll. (Fonagy et al. 1996) mettent en avant un lien entre 1’idéalisation des parents et les
patients souffrant de TCA. Rapporté a 1’observation clinique, 1’idéalisation parentale serait
une autre forme d’expression de normes exagérées comme pour le perfectionnisme. Orzolek-
Kronner (Orzolek-Kronner 2002) parle, quant a elle, de 1’idéalisation comme d’une croyance
accompagnant parfois les TCA. Pour Ringer et coll. (Ringer et Crittenden 2007) ce serait une
maniere de représenter une famille « parfaite » avec des conflits familiaux cachés. L’enfant
n’étant pas au courant des conflits entre les parents, il s’attribue les comportements inadaptés
de la mere et se bat pour obtenir une certaine reconnaissance de celle-ci. L’enfant ne peut
ainsi pas dire du mal de la mere au risque de la détruire. Enfin, Corcos et coll. (Corcos et
Dupont 2007) émettent 1’hypothése d’un besoin de séparation-autonomisation dysfonctionnel
en lien avec des défaillances structurales. Les carences parentales dans les soins primaires
n’auraient pas permis les intériorisations précoces pendant la petite enfance nécessaire a
I’individuation au moment de 1’adolescence. La sexualisation du corps réactive ainsi les
fantasmes de « méme corps » avec la mere. Dans ce contexte, la patiente AM ne faisant
qu’un avec sa mere, ne pourrait pas percevoir les dysfonctionnements du lien.

Chez les patients AM, nous allons maintenant aborder le style parental.

Dans notre étude, les résultats ont semblé montrer une perception du style parental
«optimal » maternel comme paternel, plus élevée chez les patientes AM que les témoins
psychiatriques. Le style parental « négligent » maternel a également été supérieur chez les
patientes AM. Le style parental « controle affectif>» maternel a été le style le moins représenté
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chez les AM. Nous avons également observé une différence importante entre les patientes
AM et les témoins pour le style parental « contrdle affectif» paternel et « contrainte
affectueuse » maternel avec des effectifs plus faibles pour les AM.

Dans la littérature, seulement 3 publications ont étudié le style parental chez les patientes AM
(Rhodes et Kroger 1992; Russell et al. 1992; Canetti 2008) et une seule a comparé les AM
avec un groupe témoin sain et psychiatrique (Russell et al. 1992). Le style parental « controle
affectif» paternel et maternel est prédominant chez les patients AM comparé aux témoins
sains. Pour la comparaison aux témoins psychiatriques, les résultats sont différents. Ils sont
plus proches des ndtres avec un style parental « optimal » maternel prédominant chez les AM
(65%) et supérieur au groupe témoin psychiatrique (27%), de méme pour le pere avec
respectivement 58% et 24%. 1l a également été mis en évidence une différence entre les deux
groupes pour le style parental « contrdle affectif» paternel avec 15% chez les AM et 37%
chez les témoins cliniques qui va dans le méme sens que notre étude, contrairement aux
résultats pour le style parental « contrainte affectueuse » maternel.

D’un point de vu psychopathologique, Parker (Parker 1985) a évalué le lien parental comme
un facteur de risque de troubles psychiatriques. Le style parental «optimal» a été mis en
évidence comme un facteur de risque positif et le style parental «contrdle affectif», comme un
facteur de risque négatif au développement psychosocial des adultes. Le risque pour des
parents d’étre attribué au quadrant «contrdle affectif» est treés élevé pour les personnes
atteintes de troubles névrotiques (la phobie sociale, la névrose dépressive, névrose d'angoisse
et de l'agoraphobie) par rapport aux troubles psychotiques (la schizophrénie et la psychose
maniaco-dépressive).

D’un point de vu de I’attachement, plusieurs auteurs ont repéré une forte représentation de la
catégorie d’attachement non résolu chez les patientes AM comme chez leurs meres avec une
notion de transmission (O’Shaughnessy et Dallos 2009; Gander, Sevecke, et Buchheim 2015).
Dans notre étude, le style parental «négligent » est également fortement représenté. Il serait
ainsi intéressant de pouvoir étudier cette association.

Ces dimensions parentales sont également a mettre en lien avec les roles d'un parent définis
par Ainsworth (M. S. Ainsworth 1989), avec d'une part, fournir une base siire et, d'autre part,
encourager l'enfant a explorer son environnement.

Nos effectifs ont été trop petits pour pouvoir évaluer la spécificité de 1I’association entre le
lien parental percu par la patiente et le sous-type d’AM, comme il a pu I’étre étudié dans
plusieurs publications (Di Pentima et al. 1998; Zachrisson et Kulbotten 2006).

Dans I’analyse de corrélation nous retrouvons une surprotection maternelle corrélée a
différentes données cliniques. Plus I’age du diagnostic est tardif, plus la perte de poids est
importante et plus la sévérité de la dépression percue par I’enfant est €levée, plus 1’enfant
percoit une surprotection de la part de sa mere. Les soins maternels ne sont quant a eux
corrélés avec aucune variable clinique. Pour le pere, plus la perte de poids est importante plus
I’enfant percoit son pere comme rejetant.

Ces résultats suggerent ainsi une corrélation entre la perception des parents par I’enfant et la
sévérité de leur maladie.

Nos résultats sont donc en accord avec la littérature, qui a retrouvé pour la sévérité des
symptomes AM, une corrélation positive avec la protection maternelle et une corrélation
négative avec les soins paternels (Canetti 2008).

En ce qui concerne la comparaison des scores entre les deux parents, nous retrouvons des

différences. Les scores du PBI du pere sont inférieurs a ceux de la mere chez les patientes AM
comme chez les témoins psychiatriques.
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Ces résultats correspondent aux données de la littérature (Guttman et Laporte 2002; Duclos et
al. 2014).
Cette différence de lien parental percu entre la mere et le pere nous suggere un attachement
plus fort avec la mere, figure d’attachement principale du nourrisson dans la majorité des
familles.

Dans un second temps, nous allons discuter du rdle de 1’age.

Dans I’analyse de corrélation sur I’ensemble de notre population, 1’age a été corrélé
uniquement a la surprotection maternelle. Plus I’age de I’enfant est avancé, plus il percoit une
surprotection de la part de sa mere.

En ce qui concerne les différences en fonction de la période péripubertaire, définie par notre
groupe de moins de 14 ans et pubertaire, définie par le groupe des 15 a 18 ans au sein du
groupe AM, nos résultats ont mis en avant une surprotection maternelle et une tendance a la
surprotection paternelle plus élevée a la période pubertaire. Ces résultats apportent de
nouvelles données pour la compréhension de la pathologie. La différence d’attachement ou de
lien parental percu en fonction de 1’age péripubertaire ou pubertaire chez les AM n’a jamais
été étudiée jusqu’a présent dans la littérature.

Ces résultats différents en fonction de 1’age pourraient étre expliqués par différents stades de
développement affectif et cognitif modifiant ainsi la perception du lien parental, plus que par
une réelle perturbation du lien parental.

Cependant, 1’age n’a pas été trouvé comme un facteur de variabilit¢ du PBI dans la
publication de Parker et coll. (Parker, Tupling, et Brown 1979). Toutefois, les auteurs n’ont
pas étudié de facon spécifique la période pré et pubertaire.

En ce qui concerne les comorbidités associées, nos résultats ont montré une comorbidité
dépressive plus importante dans la période péripubertaire et une comorbidité anxieuse plus
importante en période pubertaire. Dans la publication de Peebles 2006, qui a comparé la
clinique de I’AM entre les enfants (<13ans) et les adolescents (13-19ans), il n’a pas mis en
évidence de différences au niveau des comorbidités anxieuses mais il a trouvé une tendance a
la supériorité chez les enfants pour la comorbidité dépressive (Peebles, Wilson, et Lock
2006). L’hypothese d’une influence des liens parentaux dans cette association est ainsi
soulevée.

Dans un troisiéme temps, nous allons discuter du role d’autres types de facteurs dans le
fonctionnement familial chez les patientes souffrant d’AM.

Tout d’abord la dépression est une des principales comorbidités de I’AM (Kessler RC et al.
1994; Steinhausen 2002). De plus, la dépression semble jouer un role dans I’association entre
le lien parental et I’AM et de facon moins spécifique, les TCA (Cole-Detke et Kobak 1996).
Elle est également retrouvée avec un role de modérateur de cette association (Jewell et al.
2015). Il nous a ainsi semblé important de pouvoir 1’analyser dans notre étude. Comme nous
avons pu le voir précédemment dans la discussion, le lien parental percu a été corrélé avec la
perception dépressive de 1’enfant et non avec 1’hétéro-questionnaire de dépression, la CDRS.
Cette donnée est intéressante pour la clinique mais nécessite d’étre répliquée du fait de notre
faible effectif et de I’absence d’autres publications a ce sujet.

Ensuite, nous abordons la comorbidité anxieuse et I’ADS. Nos résultats ont retrouvé une
comorbidité anxieuse et une ADS dans I’enfance plus importante dans le groupe AM 15-18
ans. De facon plus générale, I’ADS a été plus importante chez 1’ensemble des patientes AM
comparé aux témoins.

Dans la littérature, les publications sur la comorbidité anxieuse dans I’AM sont importantes.
Elles ont essentiellement porté sur le trouble anxieux généralisé, le trouble de panique, la
phobie sociale et le TOC. Au sujet de I’ADS, seulement trois publications sont retrouvées
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(Nathalie T. Godart et al. 2000; Touchette et al. 2011). La comorbidité ADS est ainsi présente
chez 10,7% a 65% des AM, en fonction des publications.

Ces résultats suggerent que la comorbidité anxieuse pourrait influencer la perception du lien
parental en augmentant la perception de la surprotection. De plus, nous avions abordé
précédemment la présence d’une comorbidité anxieuse plus élevée et d’une surprotection
maternelle plus importante dans la période pubertaire. La comorbidité anxieuse, plus
fréquente a la période pubertaire, pourrait ainsi favoriser la perception d’une surprotection
maternelle.

Pour terminer, avec les contraintes méthodologiques et le temps disponible, nous avons
réalisé une étude observationnelle et non prospective. Nos résultats fournissent ainsi une
simple mesure des associations mais aucun lien de causalité ne peut étre identifi€. Plusieurs
hypotheses peuvent ainsi étre envisagées. Un dysfonctionnement du lien parental pourrait
favoriser I’AM comme I’ AM pourrait induire un dysfonctionnement au sein de la famille.

lI-Limites de I’étude

La principale limite de notre étude repose sur son faible effectif, rendant ainsi la puissance de
nos résultats limitée. Il est cependant important de préciser que les études portant sur I’AM
ont de petites tailles d’échantillon du fait de la faible incidence du trouble dans la population
générale (de 0,1 a 12 pour 100 000 personnes par an).

En lien avec les contraintes méthodologiques de 1’étude nous avons évalué le lien parental a
I’aide du PBI. Cet outil évalue uniquement le lien parental percu par I’enfant. L.’absence de
perception du fonctionnement familial par les parents représente ainsi une limite méme si
notre travail s’est centré sur la perception des enfants.

Ensuite nous avons évité un biais lié au genre en excluant les hommes de 1'échantillon. En
effet, il est retrouvé dans la littérature, des différences potentielles dans 1'attachement entre les
hommes et les femmes (Fossati et al. 2009).

Pour finir, notre échantillon concerne des patientes hospitalisées présentant donc une gravité
importante. Cela constitue un biais de sélection et nos résultats ne sont donc pas
généralisables a tous ceux souffrant d'AM.

De plus, notre population témoin souffre de pathologies psychiatriques avec d’importantes
problématiques d’attachement. Il est donc difficile de mettre en évidence un profil de lien
parental spécifique aux patientes AM.
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CONCLUSION et PERSPECTIVES

Dans la partie état des connaissances de notre travail, il a pu étre vu a quel point la théorie de
I’attachement suscitait un intérét croissant pour les cliniciens et les chercheurs dans le
domaine de la psychopathologie au cours de ces derni¢res décennies.

La nature multifactorielle de 1’AM, la place importante de la famille dans ce trouble et le rdle
de la famille dans les pathologies psychiatriques qui se repose actuellement au travers des
modeles d’attachement nous ont donné envie de nous questionner sur le rapport entre les liens
intrafamiliaux et I’émergence de I’AM.

Il existe, a I’heure actuelle, de nombreuses données théoriques mais peu d’études dans ce
domaine.

Cependant, I’évaluation de cet attachement sur le plan méthodologique n’est pas simple.
Comme nous avons pu le voir précédemment, il n’existe que deux outils de référence a ce
jour, I’un évaluant I’attachement précoce, la Situation Etrange et 1’autre, 1’évaluant a I’dge
adulte a partir des représentations mentales de 1’attachement, I’AAI. Ce dernier est un
entretien semi-structuré trés lourd a utiliser et son interprétation doit étre réalisée par des
investigateurs formés spécifiquement.

Dans le contexte des contraintes méthodologiques (€tude observationnelle), du temps
disponible et de la faible prévalence de I’AM, nous avions besoin pour évaluer I’attachement
dans I’enfance, d’un outil rétrospectif. Devant I’absence d’outil d’évaluation de I’attachement
de maniere rétrospective, nous avons fait le choix d’utiliser la seule échelle rétrospective
existant a ce jour, le PBI qui évalue le lien parental percu. De ce fait, nous avons di élargir
notre recherche au fonctionnement familial de facon plus globale.

Les résultats de cette étude ont de larges implications pour la clinique chez ces patientes AM.
Il semble ainsi que le fonctionnement familial soit au centre de cette pathologie. En effet, la
dynamique familiale joue un rdle a la fois dans la symptomatologie, les facteurs
étiopathogéniques et les facteurs pronostiques de I’AM.

Enfin, la problématique de I’attachement dans I’AM est une question importante en clinique
mais aussi en thérapeutique. Les enjeux thérapeutiques sont, dans un premier temps, la mise
en place d’un repérage précoce. La connaissance d'une histoire de dysfonctionnement familial
pourrait étre une méthode utile pour identifier les enfants a risque de développer I'AM de telle
sorte que la détection et l'intervention précoces pourraient alors avoir lieu deés les premiers
stades de la maladie.

Dans un second temps, la prise en charge de ces patientes au travers de leur famille, de leur
perception plus précisément familiale mais également dépressive est a prendre en compte. Ces
considérations appuient I’importance du développement de la thérapie familiale dans la prise
en charge de I’AM au cours de ces dernieres décennies. Elle est actuellement recommandée
chez I’enfant et 1’adolescent (National Collaborating Centre for Mental Health 2004; Joel
Yager 2006; Haute Autorité de Santé 2010) et est le traitement de choix chez 1’enfant.

De plus, la question de la séparation comme outil thérapeutique de I’AM peut ainsi se poser.
Historiquement, le traitement de I’AM reposait sur la séparation. Chez I’enfant, la séparation
a été beaucoup remise en cause et chez I’adolescent, elle peut se justifier afin de travailler en
psychothérapie sur le processus de séparation-individuation réactivé a cette période de la vie.
Malgré ces polémiques, elle reste toutefois présente dans les recommandations (Haute
Autorité de Santé 2010).
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En conclusion, la problématique familiale dans I’AM est importante et reconnue par tous les
auteurs. Une meilleure compréhension des mécanismes en jeu supposerait des études a venir
avec des effectifs plus nombreux.
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ANNEXES

Annexe N°1 : Parental Bonding Instrument - traduction frangaise

Tres
semblable

Modérément
semblable

Modérément
différent

Tres

différent

Me parlait avec une voix
chaleureuse et amicale.

Ne m’a pas aidé(e) autant que
nécessaire.

Me laissait faire ce que j’aimais.

Semblait émotivement froid(e) a
mon égard.

Paraissait comprendre mes
problemes et inquiétudes.

Etait affectueux(se) envers moi.

Aimait que je décide par moi-
méme.

Ne voulait pas que je vieillisse ou
je grandisse.

Tentait de contrdler tous mes faits
et gestes.

10

Empiétait sur ma vie privée.

11

Aimait discuter avec moi.

12

Me souriait souvent.

13

Avait tendance a me traiter comme
un bébé.

14

Ne semblait pas comprendre ce
dont j’avais besoin et ce que je
voulais.

15

Me laissait décider par moi-méme.

16

Me faisait sentir que j’étais
indésirée.

17

M’aidait 2 me sentir mieux quand
Jj’étais bouleversée.

18

Ne me parlait pas beaucoup.

19

Essayait de me rendre dépendante
de lui/elle.

20

Croyais que je ne pouvais me
débrouiller seule sans lui/elle.

21

Me laissait aussi libre que je le
voulais.

22

Me laissait sortir aussi souvent que
je le désirais.

23

Me surprotégeait.

24

Ne me faisait pas d’éloges, de
compliments.

25

Me laissait m’habiller comme je le
voulais.
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Annexe N°2 : Publications évaluant le lien parental chez les patients AN.

Auteur Année Population Age Sexe | Outil d’évalua- Objectif(s)
(ans) tion du lien
parental
Duclos 2014 | 6 AM 14-18 F IPR Explorer les styles d’attachement
6 Témoins
Di Pentima 1998 | 62 AM: Adolescents F PBI Comparer le lien parental percu entre ’AM-R et
-35 AM-R I’AM-B
- 27 AM-B
77 Témoins:
- 55 sains
- 22 maladie de
Crohn ou
coeliaque
Delannes 2006 | 10 AM-R 14-17 F Ca-mir Etudier les liens entre les stratégies
et leurs parents d’attachement, leur transmission et la structure
du fonctionnement familial
Delvecchio 2014 |51 AM 18-36 F AAP Examiner le role de I'exclusion défensive dans le
développement des relations précoces et le lien a
des manifestations ultérieures de symptomes
TCA
Duclos 2014 | 60 AM Adolescents F FMSS Examiner les caractéristiques parentales, du
et leurs parents patient et de la maladie qui contribuent au
niveau d’expression émotionnelle maternelle et
paternelle
Duclos 2013 | 60 AM Adolescents F PBI Comparer la perception des liens familiaux par
et leurs parents les adolescents a celle de leurs parents
Halvorsen 2013 | 46 AM <18 F PBI Comparer la perception des liens parentaux des
et leur fratrie AM avec leur fratrie
Canetti 2008 | 43 AM Adulte F PBI Examiner l'association entre lien parental et AM

33 Témoins

selon une approche intergénérationnelle
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et leurs parents
Zachrisson 2006 | 20 AM Adulte F AAI Explorer I'association entre 'attachement et les
sous-types de diagnostic, la psychopathologie et
les symptomes psychiatriques

Swanson 2010 |43 AM Adulte F PBI Examiner la relation entre les liens parentaux
76 Témoins percu, la résolution de problémes sociaux et la
psychopathologie TCA
Bulik 2000 |70 AM Adulte F PBI Examiner les attitudes alimentaires, la
98 Témoins personnalité et les liens parentaux chez les

femmes avec un antécédent d’AM selon le degré
de guérison

Ward 2001 | 20 AM: 15-46 F AAI Examiner la transmission intergénérationnelle
-6 AM-R des styles d’attachement
- 14 AM-B
et leur mere

Tasca 2004 |74 AM: =18 F ASQ Déterminer si 'auto-évaluation de I'attachement
-30 AM-R insécure mesuré en pré-traitement prédit 'arrét
- 44 AM-B prématuré du programme d’HD]

Guttman 2002 | 23 AM 16-40 F PBI Présenter les perceptions rétrospectives des
25 Témoins membres de la famille dans laquelle une fille est
et leurs parents diagnostiquée AM-R

Russel 1992 | 54 AM Adolescent | Mixte PBI Examiner la perception du lien parental rapporté
54 Témoins chez des adolescents traités pour AM

Palmer 1988 | 35 AM Adulte F PBI Comparer le souvenir des parents dans I'enfance
(37 BN) des AM (et BN)

410 Témoins

AAI, Adult Attachment Instrument; AAP, Adult Attachment Projective Picture System; AM, Anorexie mentale; ASQ, Attachment Style
Questionnaire; BN, Boulimie Nerveuse; FMSS, F, Femme; Five Minute Speech Sample; HDJ, Hopital de Jour; IPR, Inventory of Parental
Representations; PBI, Parental Bonding Instrument; TCA, Trouble des Conduites Alimentaires;
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Annexe N°3 : Grille de recueil d’informations sur I’anorexie mentale (AM).

Patient :
Date de naissance : Age :
Groupe : AM <14ans AM >14ans Témoin
Famille :
Statut marital :  en couple paxés séparés mariés divorcés
Statut socio-économique :
ATCD AM : non oui
ATCD trouble psychiatrique : non oui lequel :
AM :
Type :
Restrictif Avec crise de boulimie/vomissements ou prise de laxatifs
IMC d’entrée :
Gravité :

Perte de poids globale :
Durée de la maladie :
Age du diagnostic :

Nb d’hospitalisation :
Perte de poids global :

Boulimie associée : oui non

Questionnaires :

PBI mére :

PBI pere :

MINI KID :

EDM Dysthymie Risque suicidaire Ep. Hypo/maniaque  Tb panique
Agoraphobie  Phobie sociale TOC  Alcool : abus/ dpdce Drogues : abus/ dpdce
Nicotine : dpdce ESPT AN Anxiété généralisée Tb des conduites
TICS et Giles Tourette

CDRS: /113

CDI : /54

Eléments notables dans I’histoire :

116




) Anorexie mentale, lien parental et attachement :
Etude du lien parental dans I’enfance chez une population d’enfants et
d’adolescents avec anorexie mentale

Résumeé :

INTRODUCTION : L’anorexie mentale (AM) est une pathologie des troubles des conduites
alimentaires (TCA) grave et complexe de I’adolescence. La nature multifactorielle de I’AM,
la place importante de la famille et I’intérét croissant pour la théorie de 1’attachement dans les
TCA questionnent sur le lien parental dans I’AM. L’objectif principal est d’analyser les liens
parentaux chez une population d’enfants et d’adolescents présentant une AM. L’objectif
secondaire est d’étudier les différences en fonction de la tranche d’age.

METHODE : Nous avons réalisé une étude pilote, observationnelle et comparative a
Bordeaux durant la période de juin 2015 a janvier 2016. 18 jeunes filles souffrant d’AM et 12
témoins souffrant d’épisode dépressif majeur, agés de 10 a 17 ans, hospitalisés, furent
rencontrés individuellement pour répondre a une série de questionnaires dont la Parental
Bonding Instrument et la Children's Depression Inventory (CDI).

RESULTATS : Les résultats révélent des soins paternels élevés et une surprotection
maternelle avec un style parental «optimal» prédominant, «contraint affectueux» faible et
«négligent» maternel élevé chez les AM comparé aux témoins. On retrouve des différences
chez les patientes AM avec une surprotection maternelle (p=0,01) et paternelle (p=0,27) chez
les puberes. En analyse de corrélation, il existe une corrélation positive entre la protection
maternelle et I’age du diagnostic, 1’age et le score CDI ainsi qu’une corrélation négative entre
les soins paternels et le score CDI.

CONCLUSION : Notre étude montre une perception par les AM d’une mere encourageant a

I’autonomie et d’un pere chaleureux et compréhensif comparé aux témoins. Il existe une
surprotection maternelle et paternelle chez les AM pubertaires comparé aux péripuberes.

Mots clés : Anorexie mentale ; Lien parental ; Attachement ; Fonctionnement familial ;
Enfant ; Adolescent ; Parental Bonding Instrument.

Keywords: Anorexia nervosa ; Parental bonding ; Attachment ; Family functioning ;
Child ; Adolescent ; Parental Bonding Instrument.
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