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1 Introduction 

 

La prise en charge de la maladie psychiatrique nous amène souvent dans notre pratique 

à évoquer des traumatismes psychologiques survenus dans la petite enfance. 

Dans la définition du DSM 4, le traumatisme est un évènement menaçant la vie ou 

l’intégrité de la personne qui y est confrontée et dont résultent des sentiments d’horreur et 

d’impuissance.  

Une carence de soins peut aussi être considérée comme un évènement traumatique 

quand elle survient dans les premières années de vie. Durant cette période de 

développement, une privation émotionnelle et sociale peut avoir des conséquences que des 

études de cas ont suggérées. Certaines histoires, reprises par les journalistes, nourrissent 

les faits divers, marquant les imaginaires sociaux, comme en témoigne l’histoire de Victor de 

l’Aveyron. 

D’un point de vue neurobiologique, le développement normal de l’enfant est la résultante 

d’une interaction entre les gènes et l’environnement. Ainsi, le milieu de vie, source de 

stimulations sensorielles, émotionnelles et sociales va influencer et conditionner le 

développement cognitif, en lien avec le génotype. 

 

L’adoption en France durant l’année 2013 a concerné 1343 enfants de provenance 

internationale, selon les données du Ministère des Affaires Etrangères (Rapport statistique 

de l’adoption internationale en 2013). Parmi ces enfants, seulement 1.27% avaient entre 0 et 

6 mois au moment de l’adoption. Les enfants candidats à l’adoption ont le plus souvent 

souffert de carence précoce de soins, plus ou moins sévère selon le pays dont ils 

proviennent. Un placement précoce en institution, comme c’est le cas dans certains pays 

d’Europe de l’est, expose à une carence particulièrement sévère. Peu d’études 

longitudinales ont pu être réalisées auprès de ces enfants, des conditions expérimentales ne 

pouvant être pratiquées pour des raisons éthiques, mais aussi du fait d’échantillons 

insuffisants par leur nombre ou peu homogènes. 

L’hypothèse de départ est que les expériences de carence précoce peuvent influencer 

négativement et durablement le développement cognitif et affectif des individus, et ce 

d’autant plus si elles se prolongent dans le temps. 

 

Au travers de ce travail de thèse, nous proposons d’étudier la carence précoce et son lien 

avec des difficultés développementales et psychologiques ultérieures en prenant appui sur la 

littérature relative à l’expérience des enfants placés en institution de manière précoce.  
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Dans un premier temps, nous définirons le concept de carence et nous présenterons un 

état des lieux des résultats obtenus grâce au suivi de ces populations d’enfants.  

Dans un second temps, nous décrirons l’étude la plus aboutie dans le domaine, l’étude 

« English and Romanian Adoptee », menée principalement par Mickael Rutter et Edmund 

Sonuga-Barke. Cette étude s’est intéressée au développement d’enfants qui ont initialement 

grandi dans un contexte de privation psychosociale sévère, dans des institutions roumaines, 

avant d’être adoptés dans des familles dites « ordinaires » au Royaume Uni. 

Ce travail se terminera par une discussion et une mise en perspective des liens entre 

carence psychosociale précoce et développement ultérieur de l’enfant. 
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2 Etat des connaissances 

 

 Définition du concept de carence 2.1

 

La carence est définie, de façon générale, par « l’absence, le manque de quelque 

chose » (dictionnaire Larousse). Dans le domaine de la santé, le terme carence désigne une 

« absence ou [une] insuffisance, dans l'organisme, d'un ou de plusieurs éléments 

indispensables à son équilibre ou à son développement. Elle peut être due à un défaut 

d'apport (carence alimentaire, carence solaire) ou d'utilisation (carence digestive, carence 

nutritionnelle). Elle peut être globale ou élective et porter sur des substances agissant parfois 

à très petite dose : sels minéraux (carence saline), acides aminés (carence protéique) et 

surtout vitamines. Elle provoque dans l'organisme des désordres variés, réunis sous le terme 

de maladies par carence, terme que certains emploient dans le sens restrictif 

d'avitaminoses » (Dictionnaire illustré des termes de médecine Garnier-Delamare, 2004).  

 

Une différence est faite entre la carence alimentaire et la carence affective. 

 

2.1.1 Carence alimentaire 

 

La malnutrition est un « état nutritionnel qui s’écarte de la normale définie par les besoins 

physiologiques et qui est la conséquence d’une alimentation mal équilibrée en quantité et/ou 

en qualité. Elle regroupe la sous-alimentation, la sur-alimentation et la mauvaise assimilation 

des aliments » (dictionnaire Larousse). 

 

Il existe différentes formes de carences alimentaires : 

 

- La malnutrition protéino-énergétique qui porte principalement sur les apports en énergie 

et en protéines ; 

- L’anémie nutritionnelle si le déficit porte surtout sur le fer ; 

- La carence en micronutriments (vitamines minéraux) à l’origine de plusieurs troubles 

(xérophtalmie pour la vitamine A, Béribéri pour la carence en vitamine B1, trouble de la 

croissance osseuse lors de carence en calcium, etc...). 

Il est fréquent que l’enfant porte à des degrés divers les traces de ces trois formes de 

malnutrition. Les causes sont principalement des apports trop faibles, une malabsorption ou 

une maladie chronique.  
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En cas de déséquilibre entre les besoins nutritionnels et les apports, la croissance est 

ralentie. On repère cette insuffisance nutritionnelle chez l’enfant lors de la surveillance de la 

croissance par la mesure du poids, de la taille et du périmètre crânien. Cela commence par 

un ralentissement du gain pondéral, une absence de prise de poids puis une perte de poids. 

Un  retard statural ou pondéral est avéré quand le poids et/ou la taille sont inférieurs au 3ème 

percentile (Bellaïche et coll, 2008). 

À l’échelle mondiale, on estime que 162 millions d'enfants de moins de 5 ans avaient un 

retard de croissance en 2012 et que 51 millions avaient un faible poids par rapport à leur 

taille (OMS, fév 2014). Les deux premières années de vie d’un enfant sont particulièrement 

importantes car une nutrition optimale pendant cette période aura pour effet de réduire le 

taux de morbidité et de mortalité, ainsi que le risque de maladies chroniques, et de 

contribuer à un meilleur développement général (OMS, fév 2014). 

 

2.1.2 Carence affective 

 

Pour que son développement affectif soit harmonieux, le nourrisson doit bénéficier 

d’apports affectifs et d’une relation stable avec l’adulte qui prend soin de lui, et ce dernier 

doit s’adapter à ses besoins (Kreisler, 1987 ; Maury, 2008). 

La carence affective se définit par une insuffisance quantitative ou qualitative 

d’interactions entre l’enfant et ses parents. On utilise aussi le terme de carence de soins 

maternels, la mère étant généralement le parent le plus présent lors des interactions initiales. 

Elle peut apparaître dans plusieurs situations : 

- Une absence de la mère : nourrisson qui vit dans une institution (pouponnière, hôpital…) 

où il ne trouve pas de substitut maternel stable ou adéquat et qui reçoit des soins 

insuffisants ; 

- Une séparation itérative de la mère : dans le cas d’hospitalisations répétées, soit du 

bébé, soit de sa mère, ou de placements avec une discontinuité des soins ;  

- Un parent ou une mère en difficulté avec son nourrisson et qui ne peut lui fournir des 

soins suffisants, le plus souvent du fait d’un trouble psychiatrique sévère (Maury, 2008). 

 

On parle de carence précoce quand elle survient dans les deux premières années de vie. 

Des carences affectives prolongées pendant les deux premières années de vie de 

l’enfant peuvent être à l’origine, du fait de l’insuffisance ou de la discontinuité des soins, de 

troubles de l’attachement et de conséquences développementales diverses que nous allons 

détailler dans la suite du manuscrit. 
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Points essentiels  
 
Une carence peut être alimentaire, mais elle peut être aussi affective par manque de 

soins ou de stimulations. 
La carence affective ou psychosociale peut apparaître dans différentes situations, lors 

de l’absence ou de la séparation itérative avec le parent donneur de soins, ou lorsque le 
parent est dans l’incapacité de délivrer des soins. 

Une carence est précoce quand elle survient au cours des deux premières années de 
vie. 
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 Historique 2.2

 

2.2.1 Carence maternelle et attachement  

 

Il est essentiel de souligner qu’en pédopsychiatrie et en psychologie de l’enfant, la notion 

de carence (et notamment la carence psychoaffective précoce) est depuis longtemps 

identifiée comme un facteur de risque de difficultés développementales. C’est en particulier 

le cas pour le concept d’attachement et les troubles qui peuvent y être associés dans un 

contexte de carence précoce. 

L’étude de la prime enfance initiée par Sigmund Freud, avec la prise en considération du 

développement de l’enfant, a mis en évidence l’importance du lien avec le parent et 

l’importance de la constance de ce lien. En effet, c’est sur ce lien que l’enfant pourra 

s’appuyer pour mieux se détacher, se développer et acquérir des compétences. Cette 

interaction s’établit d’ailleurs dès la naissance avec l’allaitement. 

Donald Winnicott dans son livre Jeu et réalité, l'espace potentiel (Winnicott, 1975), met 

en évidence l’importance de la présence constante de la mère (ou son substitut) et des soins 

apportés au nourrisson. Ces soins sont désignés par les termes de « holding » (le fait de 

porter l’enfant) et de « handling » (le fait de s’occuper de lui, le toucher, le langer). Ainsi 

s’établit un lien qui servira de tremplin à la progression de l’enfant sur le plan moteur puis sur 

le plan cognitif. Cet auteur parle d’une séparation progressive avec la figure maternelle 

devenue possible. En effet la mère prend une place dans le psychisme de l’enfant, dans un 

espace transitionnel symbolique qui permet la séparation physique. L’objet transitionnel est 

un symbole de l’union du bébé et de la mère qui va assurer la transition entre un état de 

confusion (le nourrisson se vivant comme un tout avec l’objet maternel) et une individuation 

de l’enfant qui commence à se percevoir comme différencié de la mère. Il pourra alors 

progressivement s’en séparer (Winnicott, 1975). 

Ces concepts psychanalytiques ont précédé les théorisations sur l’attachement. 

 

2.2.1.1 La théorie de l’attachement  

 

John Bowlby, psychiatre et psychanalyste du XXème siècle, s’est intéressé au lien 

unissant une mère et son enfant sous un angle nouveau (Bowlby, 1969). La théorie de 

l’attachement s’intéresse à la dimension du lien entre le bébé et les adultes qui l’élèvent. Afin 

de caractériser la nature de ce lien, John Bowlby part de l’hypothèse que l’enfant manifeste 

un comportement instinctif de proximité avec la mère qui va au-delà d’une nécessité 

d’assouvir un besoin physiologique de nourriture et de chaleur. Il le définit comme étant 
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aussi un comportement social qui permet le développement de systèmes de comportement 

ayant pour but d’entrer en interaction avec l’environnement. 

 

2.2.1.1.1 Le comportement d’attachement 

 

Il a été observé et décrit par John Bowlby puis Mary Ainsworth (Bowlby, 1969 ; Ainsworth, 

1978). Dès l’âge de 6 mois, trois manifestations de ce comportement peuvent être 

identifiées : 

-Des pleurs et un comportement aversif lorsque l’enfant se retrouve seul ou que sa mère 

quitte la pièce ; 

-Des sourires et des vocalisations au retour de celle-ci pour maintenir une proximité ; des 

mouvements d’anticipation des bras de l’enfant vers sa mère ; 

-Chez l’enfant plus âgé, un comportement actif d’approche, de suivi ou d’agrippement à 

l’adulte qui prend soin de lui. 

 

2.2.1.1.2 Les fonctions de l’attachement  

 

La théorie de l’attachement est un concept que John Bowlby différencie des théories 

précédentes dans le sens où il s’agit d’un lien interpersonnel nécessaire au développement 

de l’enfant, en dehors de la satisfaction des besoins alimentaires (Parent et Saucier, 1999). 

L’enfant utilise ensuite sa mère comme « base de départ » pour explorer son environnement. 

En effet, le principe selon lequel l’enfant cherche tout d’abord à satisfaire des besoins 

primaires, notamment alimentaires, auprès de sa mère, ce qui conditionnera ensuite 

l’attachement, a été remis en cause à la lumière des recherches en éthologie menées par 

Konrad Lorenz et Harry Harlow (Parent et Saucier, 1999). 

 

En 1935, Konrad Lorenz réalise une série d’études portant sur le comportement des 

oisons (Lorenz, 1952). Il fait l’expérience de séparer les œufs : une partie sera couvée par 

une oie, l’autre partie sera mise dans un incubateur. Lors de l’éclosion, les oisons du premier 

groupe se mettent à suivre l’oie, tandis que les oisons issus des œufs éclos dans 

l’incubateur suivent l’expérimentateur (la première figure qu’ils rencontrent à la naissance). 

Konrad Lorenz en conclut d’abord qu’il existe un attachement inné permettant au petit de 

l’oie de suivre sa mère, et ensuite que le comportement d’attachement se développe sans 

notion de satisfaction d’un besoin primaire (Hess, 1958). 
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L’étude de Harry Harlow (Harlow, 1958) ne confirme pas non plus cette théorie de 

satisfaction des besoins, aussi appelée théorie de la pulsion secondaire. Cet éthologiste 

américain publie, en 1958, les résultats d’une expérience sur des singes Rhésus séparés de 

leur mère 6 à 12 heures après la naissance. Ces singes étaient ensuite mis dans des cages 

avec un substitut maternel en fer donnant le biberon et une mère en tissu sans fonction 

nourricière, ce qui a constitué un premier groupe. Le deuxième groupe de singes était en 

contact avec une mère en tissu donnant le biberon et une mère en fer non nourricière. Les 

singes qui avaient une mère de fer les allaitant avaient une réponse qui diminuait pour elle et 

allaient vers la mère en tissu, ce qui va à l’encontre d’une réponse orientée par la faim. Harry 

Harlow met ainsi en évidence que le réconfort du contact est une variable importante de 

l’établissement d’un lien d’attachement, contrairement à l’alimentation (Harlow, 1958).  

Au cours de cette même expérience, lorsqu’on introduisait un stimulus générant de la 

peur, le singe allait dans la majorité des cas vers la mère en tissu. Un lien rassurant s’était 

donc créé, indépendamment de la satisfaction d’un besoin primaire.  

Cette relation interpersonnelle qu’est l’attachement, s’active dans un moment de stress, 

de peur. Le bébé a un besoin inné de proximité avec son « caregiver » (« donneur de soins ») 

afin de se protéger et d’être rassuré. 

 

2.2.1.2 Les différents modes d’attachement et les comportements de soin 

parentaux. 

 

Mary Ainsworth a mis en évidence plusieurs systèmes d’attachement, qui ont ensuite été 

complétés par d’autres auteurs (M. Main, J. Solomon, E. Hesse pour les principaux). Ces 

modes d’attachement ont été définis à partir de l’observation d’enfants de 12 à 18 mois mis 

en « situation étrangère » (Parent et Saucier, 1999 ; Ainsworth, 1978). Pour cela, l’enfant est 

successivement mis dans un lieu nouveau, puis en présence d’une personne non familière, 

et enfin, en présence puis en l’absence de sa figure d’attachement, la retrouvant ensuite au 

bout de 3 minutes. 

 

Les différents types de relation d’attachement ont ainsi été définis comme suit : 

 

1. L’attachement sécurisant (secure), propre à la majorité des enfants qui quittent 

facilement les bras de leur mère pour explorer un lieu nouveau. Ils sont capables d’interagir 

avec une personne étrangère en présence de leur mère. Quand celle-ci s’absente, bien 

qu’ils ne manifestent pas tous le même niveau d’anxiété, les enfants rétablissent le contact 
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avec leur mère dès son retour, ce qui leur procure un réconfort suffisant pour poursuivre 

l’exploration. 

2. L’attachement de type insécurisant-évitant représente 20% des relations mère/enfant 

dans les pays industrialisés. Lors de la mise en situation étrangère, ces enfants montrent un 

comportement d’exploration indépendant, puis un évitement actif de la mère au moment de 

la réunion. Même lorsqu’ils manifestent des signes de détresse, on n’observe pas de 

recherche de contact avec la figure d’attachement chez ces enfants. 

3. L’attachement de type insécurisant-ambivalent (ou insécurisant-résistant) représente 

moins de 15% des modes de relation mère/enfant. Il s’agit d’enfants qui manifestent un 

niveau de détresse élevé lors de l’éloignement de la mère et sont difficilement consolables ; 

ils explorent peu leur environnement.  

4. L’attachement désorganisé-désorienté a été décrit par Mary Main en 1986, et 

correspond à des enfants dont le comportement ne s’accordait pas avec les systèmes 

d’attachement précédents. Ces enfants semblent ne pas avoir développé de lien 

« organisé » avec une figure d’attachement leur permettant d’explorer leur environnement 

(Parent et Saucier, 1999). Avec ce type d’attachement désorganisé, on peut observer chez 

l’enfant de six ans un attachement désorganisé-contrôlant qui est une évolution de ce lien où 

l’enfant tente de structurer et d’organiser la relation en contrôlant le parent qui lui donne des 

soins, comme une inversion des rôles (Main et Solomon, 1990 ; Hesse et Main, 2000). 

 

Le comportement des parents, défini comme un comportement de soin (« caregiving ») 

est la réciproque du comportement d’attachement de l’enfant.  

Le « caregiving » est défini par John Bowlby comme le versant parental de l’attachement 

(Bowlby, 1988). Il s’agit de la capacité à donner des soins, à s’occuper d’un enfant, que ce 

soit sur le plan  physique ou affectif (Bowlby, 1978). Ainsi, il s’établit un fonctionnement 

dynamique des systèmes d’attachement et de « caregiving ». S’il est à l’équilibre, 

l’attachement est sécurisant et permet l’exploration de l’environnement par l’enfant, qui 

pourra faire appel au parent si ses compétences sont insuffisantes (Grossmann, 2008). 

 

Points essentiels  
 
La mise en place d’un lien d’attachement entre l’enfant et l’adulte qui lui délivre des 

soins est indispensable au bon développement de l’enfant. Ce lien d’attachement peut 
prendre plusieurs formes : 

- Un attachement organisé, sécurisant ou insécurisant ; 
- Un attachement désorganisé ; 
- Un attachement autre. 
Le parent développe en interaction un comportement de soin. 
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2.2.1.3 La séparation précoce et la carence de soins : descriptions historiques 

 

2.2.1.3.1 Description de Spitz 

 

Dans les années 1930, René Spitz s’intéresse à l’impact d’une séparation précoce avec 

la mère sur le développement du bébé, et débute une étude longitudinale basée sur 

l’observation de nourrissons et d’enfants placés dans des institutions, avec le souci d’étudier 

une population importante et non sélectionnée. 

Il relate une partie de son étude dans son livre De la Naissance à la parole. Il évoque le 

concept de maladies de carences affectives chez le nourrisson, qu’il définit comme des 

maladies dont la cause principale est une absence physique de la mère et dont « le substitut 

est inadéquat ou pratiquement inexistant » (Spitz, 1968). René Spitz a fait la description de 

deux grands tableaux cliniques qu’il différencie par un facteur temps de privation : 

 

A. Tableau de « dépression anaclitique » ou « syndrome de carence affective partielle ». 

Il met en évidence ce tableau clinique avec ses différentes étapes suite à l’observation 

durant 12 à 18 mois de 123 nourrissons dans une pouponnière. Ceux-ci ont été au contact 

de leur mère durant les 6 premiers mois de vie. Pendant la deuxième partie de leur première 

année, ils ont été séparés de leur mère. René Spitz repère chez 19 d’entre eux une 

symptomatologie évolutive caractéristique : 

 

1. Le premier mois, ces enfants pleurent, sont exigeants et ont tendance à 

s’accrocher à l’adulte qui réussit à entrer en contact avec eux. 

2. Le deuxième mois, leur détresse se manifeste par des gémissements ; une perte 

de poids débute. L’observateur note un arrêt du quotient de développement. 

3. Le troisième mois, les enfants refusent le contact ; ils restent la plupart du temps 

couchés à plat ventre dans leur lit ; ils présentent une insomnie et une sensibilité accrue à 

contracter des affections intercurrentes.  

Le quotient de développement commence à diminuer chez les enfants séparés de leur 

mère pendant au moins trois mois. 

 

On note une réaugmentation du quotient de développement lorsque l’enfant retrouve sa 

mère, augmentation qui est d’autant plus importante que la séparation a été courte. Dans 

ces observations, au-delà de cinq mois de séparation, il n’y a pas de récupération du 

quotient de développement chez ces enfants (Spitz, 1968). 
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B. Tableau d’« hospitalisme » ou « syndrome de carence affective totale ». Ce tableau 

est décrit suite à l’étude de 91 nourrissons dans un hospice d’enfants (Spitz, 1968). Il s’agit 

d’enfants abandonnés, séparés de leur mère ou de leur substitut maternel durant au moins 5 

mois après l’âge de 6 mois (Spitz, 1945 ; Spitz, 1946) et durant leur première année de vie. 

Tous leurs besoins concernant l’alimentation, l’hygiène et les soins médicaux étaient 

satisfaits. Dans cet établissement, une infirmière s’occupait de 8 à 12 enfants qui souffraient 

donc principalement d’une carence affective. 

Les résultats de cette étude montrent que ces enfants traversent dans les premiers mois 

de la séparation les étapes de la dépression anaclitique. Au-delà de trois mois, on note chez 

ces enfants une diminution du quotient de développement de 25 points en moyenne, un 

retard moteur, la position persistante d’allongement sur le dos, un défaut de coordination 

oculaire. Quand elle apparaît, la motricité montre des particularités avec une triade de 

signes : nystagmus, hochements de tête et malposition du cou (MedlinePlus, 2014). René 

Spitz parle alors de « spasmus nutans ». Parfois, des mouvements athétosiques des doigts 

ont été observés (Spitz, 1968). 

 

2.2.1.3.2 Rapport OMS (Bowlby, 1951) 

 

La carence totale de soins maternels fait l’objet d’un rapport à l’OMS de John Bowlby en 

1951. Il est basé sur des données cliniques recueillies lors de l’observation de nourrissons 

placés dans des institutions ou hospitalisés. Il est précisé qu’il n’y a pas eu de contrôle 

systématique ni de statistiques dans ces études qui sont réalisées par des pédiatres, des 

psychologues ou des psychiatres (Bowlby, 1951). 

Les études directes sont les plus nombreuses (observations directes en institution). Elles 

mettent en évidence le fait que l’enfant privé de soins maternels a un développement 

presque toujours retardé sur les plans physique, intellectuel, affectif ou social. Chez les 

enfants de moins de sept ans, « certains effets apparaissent clairement dès les premières 

semaines de vie » (Bowlby, 1951). 

Quatre études différentes (Gindl et al, 1931 ; Goldfarb, 1945 ; Simonsen, 1947 ; 

Roudinesco et Appell, 1950) ayant des sous-groupes de 12 à 30 enfants sont mises en 

avant. Elles montrent toutes que le quotient de développement de l’enfant baisse en fonction 

de la durée du séjour en institution, confirmant les travaux initiaux de René Spitz. L’évolution 

de ces retards n’est pas connue dans ces études ; l’auteur questionne leur caractère acquis 

et définitif.  

Le rapport conclut que « la privation de soins maternels exerce [des] répercussions sur le 

développement de l’enfant pendant la période de séparation, pendant la période suivant 



 21  

immédiatement le retour auprès de la mère, [et] de façon permanente » (Bowlby, 1951). 

L’auteur note aussi que certains enfants semblent échapper à ces troubles. Dans la 

discussion rapport, John Bowlby note que les chercheurs et praticiens ne s’accordent pas 

sur une période durant laquelle le nourrisson ou le petit enfant aurait une sensibilité accrue à 

la persistance de cet environnement défavorable. Certains (A. Freud et J. Bowlby) évoquent 

une séparation précoce durant les 6 premiers mois de vie alors que d’autres (R. Spitz, K. 

Wolf, M. Klein, W. Goldfarb et H. Bender) parlent d’une vulnérabilité plus importante durant 

la deuxième partie de la première année.  

Toutes ces études s’accordent cependant sur l’aggravation progressive du tableau 

clinique de ces enfants en cas de maintien dans la situation de carence affective. 

Les études plus récentes, réalisées dans les années 1970 et 1980, commencent à 

s’intéresser à l’impact que peut avoir cette carence totale de soins sur des enfants qui 

ensuite changent de milieu de vie. 

 

Points essentiels  
 
Une des premières observations des conséquences de la carence précoce en institution 

a été faite par René Spitz qui décrit alors : 
- La dépression anaclitique, due à une carence affective partielle. Le rattrapage était 

d’autant plus important que la séparation avait été courte. Par contre au-delà de 5 
mois, il n’y avait pas de récupération du quotient de développement. 

- L’hospitalisme, dû à une carence affective totale. 
Le rapport OMS de John Bowlby concernant les situations de carence de soins met 

aussi en évidence l’impact du temps de privation. Il note aussi que certains enfants ne 
présentaient pas de conséquences objectivables de ces adversités précoces. 

 
 

2.2.1.4 Les troubles de l’attachement 

 

Nous allons maintenant détailler les critères diagnostiques des principales classifications 

nosographiques psychiatriques qui décrivent formellement les troubles de l’attachement : 

CIM10, DSM 5, DC 0-3-R, CFTMEA. Il est fondamental de souligner que ces classifications 

font une place centrale à la notion de carence précoce, facteur de risque principal de 

l’apparition des troubles de l'attachement. 

 

2.2.1.4.1 Critères diagnostiques du manuel diagnostique et statistique 

 

Les troubles de l’attachement sont classés parmi les troubles en lien avec un stress ou 

un traumatisme. La carence précoce représente le « facteur traumatique » précoce 

indispensable et préalable à la constitution du tableau clinique (cinquième édition du 
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Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders : DSM 5). Deux principaux tableaux 

sont décrits : 

Les troubles réactionnels de l’attachement   

L’enfant présente un mode de relation gravement perturbé au cours de son 

développement. Ce trouble débute avant cinq ans et est associé à une carence de soins 

manifeste : carence affective, défaut de stimulation ou de confort, négligence. Le 

comportement de l’enfant est inhibé, il ne recherche pas le réconfort et la réassurance de la 

personne qui lui procure des soins (caregiver) en situation anxiogène.  

On présume ici que la carence de soins est responsable du manque de réactivité dans le 

comportement social, mais une carence de soin sévère n’entraine pas systématiquement un 

trouble de l’attachement. 

Selon le DSM 5, les troubles réactionnels de l’attachement sont définis ainsi : 

 

 

A. L’enfant est inhibé, avec un comportement de retrait émotionnel par rapport à l’adulte 
qui prend soin de lui, qui se manifeste à la fois par : 

 
1. l’enfant recherche rarement ou de façon minime du réconfort lors de moment de 

stress. 
2. l’enfant répond rarement ou de façon minime au réconfort lors de moment de stress. 
 
 
B. Perturbation sociale et émotionnelle persistante caractérisée par au moins 2 des 

manifestations suivantes : 
 
1. une capacité de réponse sociale et émotionnelle minimale envers les autres. 
2. des affects positifs limités. 
3. des épisodes d’irritabilité, de tristesse, de peur inexpliqués, qui apparaissent même 

lorsqu’il n’y a pas d’interaction menaçante avec les figures d’attachement. 
 
 
C. L’enfant a expérimenté une carence extrême de soins parmi : 
 
1. négligence sociale ou carence prenant la forme d’une négligence persistante des 

besoins émotionnels élémentaires de l’enfant concernant le confort, la stimulation ou 
l’affection. 

2. changements répétés des personnes prenant soin de l’enfant empêchant 
l’établissement de liens d’attachement stables (par ex changements fréquents de nourrice 
ou de parents adoptifs). 

3. éducation dans des conditions inhabituelles qui  limitent sévèrement les opportunités 
d’établir un lien d’attachement sélectif (par ex une institution où le ratio enfants/caregiver est 
élevé). 

 
 
D. On présume que la carence de soins décrite dans le critère C est responsable de la 

perturbation du comportement décrite dans le critère A (par ex, la perturbation décrite en A 
a débuté à la suite de la carence de soin décrite en C). 
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Spécifier si le trouble est :  

- Persistant : le trouble a été présent plus de 12 mois ; 

- Sévère : quand l’enfant présente tous les symptômes relatifs au trouble et que chaque 

symptôme a une manifestation intense. 

 Il est recommandé que ce diagnostic ne soit posé que si l’enfant a un antécédent de 

maltraitance durant les cinq premières années de sa vie (Organisation Mondiale de la Santé, 

2007 ; American Psychiatric Association, 2000). 

f 

Le Trouble des relations sociales désinhibées  

Selon le DSM 5, le trouble des relations sociales désinhibées est défini ainsi : 

 

 

A. Désigne un modèle de comportement où l’enfant approche et interagit avec des 
adultes non familiers et présente deux critères parmi : 

 
1. réticence réduite ou absente à approcher et interagir avec des adultes non familiers. 
2. comportement verbal ou physique trop familier (qui n’est pas conforme aux limites 

sociales en rapport avec l’âge ou les normes culturelles). 
3. vérification moindre ou absente auprès de la figure d’attachement avant d’explorer 

l’environnement, même dans un lieu inconnu. 
4. absence de méfiance à aller avec un adulte non familier, l’enfant ne présentant pas ou 

peu d’hésitation. 
 
 
B. Les comportements en A ne se limitent pas à de l’impulsivité (comme dans le Trouble 

Déficit de l’Attention/Hyperactivité), mais incluent un comportement social désinhibé. 
 
 
C. L’enfant a expérimenté une carence extrême de soins parmi : 
 
1. négligence sociale ou carence prenant la forme d’une négligence persistante des 

besoins émotionnels élémentaires de l’enfant concernant le confort, la stimulation ou 
l’affection. 

2. changements répétés des personnes prenant soin de l’enfant empêchant 
l’établissement de liens d’attachement stables (par ex changements fréquents de nourrice 
ou de parents adoptifs). 

3. éducation dans des conditions inhabituelles qui  limitent sévèrement les opportunités 
d’établir un lien d’attachement sélectif (par ex une institution où le ratio enfants/caregiver est 
élevé). 

 
 
D. On présume que la carence de soins décrite dans le critère C est responsable de la 

perturbation du comportement décrite dans le critère A (par ex, la perturbation décrite en A 
a débuté à la suite de la carence de soin décrite en C). 

 

 

 



 24  

Spécifier si le trouble est : 

- Persistant : le trouble a été présent plus de 12 mois ; 

- Sévère : quand l’enfant présente tous les symptômes relatifs au trouble et que chaque 

symptôme a une manifestation intense. 

 

Les problèmes psychosociaux et environnementaux sont répertoriés dans l’axe 4 du 

DSM. 

 

2.2.1.4.2 Critères diagnostiques de la classification internationale des maladies 

(CIM-10) 

 

Les deux troubles précédemment décrits apparaissent de la même façon dans la CIM 10 

parmi les troubles du fonctionnement social. 

 

 
(F94) Troubles du fonctionnement social débutant spécifiquement dans l'enfance ou à 

l'adolescence. 
(F94.0) Mutisme électif. 
(F94.1) Trouble réactionnel de l'attachement de l'enfance. 
(F94.2) Trouble de l'attachement de l'enfance avec désinhibition. 
(F94.8) Autres troubles du fonctionnement social de l'enfance. 
(F94.9) Trouble du fonctionnement social de l'enfance, sans précision. 
 

 

F94.1 Trouble réactionnel de l’attachement de l’enf ance 

Il s’agit d’un trouble survenant chez le nourrisson et le jeune enfant, caractérisé par la 

présence d’anomalies persistantes du mode de relations sociales de l’enfant, associées à 

des perturbations émotionnelles, et se manifestant à l’occasion de changements dans 

l’entourage. La présence d’une inquiétude et d’une hypervigilance ne cédant pas aux 

tentatives faites pour rassurer l’enfant est caractéristique de ce trouble. Les interactions avec 

les autres enfants sont typiquement médiocres. Il existe souvent des conduites auto- et 

hétéro-agressives. L’enfant se sent habituellement malheureux. Il peut y avoir un retard de 

croissance. La survenue du syndrome est probablement liée directement à une carence 

évidente, à des abus ou à des mauvais traitements de la part des parents. 

Ce trouble débute avant l’âge de cinq ans ; il comprend des réactions inadaptées, qui ne 

sont pas présentes chez l’enfant normal. Ces réactions sont durables mais réversibles grâce 

à des modifications appropriées des conditions dans lesquelles l’enfant est élevé. 
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F94.2 Trouble de l’attachement de l’enfance, avec d ésinhibition 

C’est un trouble caractérisé par un mode particulier de fonctionnement social anormal, 

apparaissant dans les cinq premières années de la vie, persistant habituellement en dépit de 

modifications importantes de l’entourage. Vers l’âge de deux ans, il se manifeste par un 

comportement d’agrippement et des conduites d’attachement non discriminatives. Vers l’âge 

de quatre ans, les conduites d’attachement généralisé persistent mais l’agrippement est 

remplacé par les demandes d’affection et une sociabilité non discriminatives. Plus tard, les 

enfants peuvent présenter des attachements sélectifs ou non, mais les demandes d’attention 

persistent habituellement, et les interactions avec les autres enfants restent peu 

différenciées. Selon les circonstances, le trouble peut s’accompagner de perturbations 

émotionnelles et d’autres troubles du comportement. Le syndrome a été décrit le plus 

nettement chez les enfants élevés en institution depuis la petite enfance, mais il peut 

survenir dans d’autres situations. On pense qu’il est aussi dû à une impossibilité persistante 

de développer des attachements sélectifs du fait des fréquents changements des personnes 

qui s’occupent de l’enfant. L’unité conceptuelle du syndrome repose sur la survenue précoce 

d’attachements non discriminatifs, la pauvreté durable des interactions sociales et un 

manque de spécificité selon les situations. 

 

Le chapitre XXI de le CIM-10 répertorie les situations psychosociales qui pourraient avoir 

un rapport avec la cause d’un problème de santé, ou avoir une importance d’un point de vue 

thérapeutique. On retrouve alors les difficultés dans les relations parent-enfant (Z61), et les 

anomalies de l’environnement telles que les difficultés liées à une éducation en institution 

(Z62.2). 

 

2.2.1.4.3 Classification diagnostique de la santé mentale et des troubles du 

développement de la première et petite enfance. Edition révisée. Zero to three (DC 0-

3-R, 2005) 

 

La CD 0 à 3 ans est un système de classification à cinq axes dont le but est de compléter 

le DSM en se focalisant sur les spécificités du petit enfant.  

L’axe 1 comporte sept catégories diagnostiques qui sont classées par ordre d’importance 

des facteurs externes ayant un impact sur l’enfant. La deuxième catégorie de cet axe 

concerne les troubles des affects, intriqués aux troubles de la relation et des interactions 

avec les adultes qui prennent soin de l’enfant dans cette période du développement précoce. 
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Troubles de l’axe I 

150 : trouble réactionnel aux situations de carence ou de maltraitance 

Ces situations incluent les négligences sévères ou persistantes de la part des parents, la 

maltraitance psychologique ou physique. L’enfant n’a pas la possibilité d’établir un lien 

d’attachement du fait de l’absence ou d’un changement de « donneurs de soins », ou du fait 

de négligences parentales sérieuses (dépression, dépendance chez un parent). Parmi tous 

les enfants exposés à ces situations, une minorité développe ce trouble. Réciproquement, 

d’autres enfants qui ne sont pas confrontés à ce type de situation peuvent présenter ces 

symptômes. Les facteurs de stress psychosociaux (Axe IV) et les relations actuelles de 

l’enfant (Axe II) doivent donc être évalués. 

Le comportement d’attachement de ces enfants est « sérieusement perturbé et 

inapproprié d’un point de vue développemental ». 

 

Trois sous-types ont été identifiés pour ce trouble : 

 

 

1. En retrait émotionnellement ou inhibé 
L’enfant adresse un minimum de comportements d’attachement aux adultes qui 

s’occupent de lui. L’établissement de ce diagnostic implique la présence de trois des 
comportements suivants :  

 

a) Recherche rarement ou de manière minimale le réconfort lorsqu’il est 
perturbé. 

b) Réagit peu au réconfort offert pour essayer de diminuer sa détresse. 
c) Expression d’affects positifs limitée et niveau excessif d’irritabilité, de 

tristesse ou de peur. 
d) Réciprocité émotionnelle et sociale absente ou réduite (par exemple 

une réduction dans le partage des affects, dans les conduites dites de référence 
sociale, la prise de tour ou les contacts oculaires). 

 
 
 

2. Indiscriminé ou désinhibé 
L’enfant met en œuvre des comportements d’attachement de manière indifférenciée. 

L’établissement de ce diagnostic requiert la présence de deux des comportements 
suivants : 

 
a) Comportement excessivement familier et manque ou absence de 

méfiance envers les adultes inconnus. 
b) Même dans les contextes non familiers, l’enfant ne s’assure pas de la 

présence des adultes qui s’occupent de lui lorsqu’il explore l’environnement. 
c) L’enfant peut accepter de partir avec des adultes inconnus sans 

hésitation ou avec une hésitation minimale. 
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3. Trouble mixte : son diagnostic requiert que deux critères de chacune des 
sous catégories précédentes soient remplis. 

 

 

 

Avant d’établir un diagnostic de Trouble Réactionnel aux situations de carence ou de 
maltraitance, le clinicien devrait s’assurer que les symptômes ne sont pas mieux expliqués 
par un Trouble Envahissant du Développement. Il s’agit d’une condition nécessaire. 

 

 

Dans cette classification, les troubles des interactions se généralisent secondairement et 

deviennent le mode de relation de l’enfant. Le trouble réactionnel de l’attachement appartient 

donc à cette catégorie. (Guedeney, Dubois et Bodinat, 2009). 

 

Troubles de l’axe II 

Ils sont évalués à partir de deux échelles : 

1. L’échelle d’évaluation globale de la relation parent-enfant (PIR-GAS pour Parent-

Infant Relationship Global Assessment Scale) qui permet une évaluation de la 

relation actuelle entre l’enfant et son parent. S’il y a des difficultés actuelles, 

l’intensité, la fréquence et la durée sont précisées. Différents niveaux de relation 

sont déterminés : 

 
0 – 40     Relation pathologique. 
41 – 80   Présence de certaines propriétés d’une relation pathologique (indiquant qu’une 

intervention à visée thérapeutique pourrait être bénéfique). 
81 – 100 Relation adaptée. 
 

 

Il s’agit d’une aide à l’évaluation et non d’un test diagnostic. 

2. L’inventaire des difficultés relationnelles permet de décrire les « caractéristiques 

relationnelles »: 

 -Sur-impliquée ; 

 -Sous-impliquée ; 

 -Anxieuse/Tendue ; 

 -Irritée/Hostile ; 

 -Abusive ; 

 -Abusive verbalement ; 

 -Abusive physiquement ; 

 -Abusive sexuellement. 
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Nous allons décrire plus précisément le type de relation sous-impliquée qui concerne les 

enfants ayant une carence dans les interactions avec son parent : 

 

 
Sous-impliquée 
 

A) Les interactions comportementales 
1. Le parent est insensible et/ou non répondant aux signaux du bébé ou du jeune enfant. 
2. On note un manque de cohérence entre les attitudes exprimées par le parent 

concernant l’enfant et la qualité des interactions observées. 
3. Le parent ignore, rejette, ou échoue à réconforter le bébé ou le jeune enfant. 
4. Le parent ne s’ajuste pas au comportement de l’enfant par l’intermédiaire d’inférences 

appropriées sur ses états émotionnels internes. 
5. Le parent ne protège pas suffisamment l’enfant de sources potentielles de douleur 

physique ou affective, ou de la maltraitance des autres. 
6. Souvent le parent ne perçoit pas ou interprète de manière inadaptée les signaux émis 

par le bébé ou le jeune enfant. 
7. Le parent et l’enfant semblent souvent désengagés, avec peu de contacts oculaires 

ou de proximité physique. 
8. Le bébé ou le jeune enfant peut apparaitre négligé d’un point de vue physique et/ou 

psychologique. 
9. En raison d’un manque d’accompagnement et d’étayage dans le développement, le 

bébé ou le jeune enfant peut apparaitre en retard du point de vue de ses compétences 
motrices ou langagières. Cependant, certains enfants peuvent être précoces dans le 
développement moteur ou langagier, utilisant ces capacités au service du maintien de la 
proximité avec l’adulte. 

 
B) Tonalité affective 

1. Les affects chez le parent et l’enfant sont souvent tristes, restreints, en retrait et 
monotones. 

2. Pour un observateur extérieur, les interactions parent-enfant suggèrent un manque de 
vie et une absence de plaisir. 

 
C) Implications psychologiques 

1. Le parent ne peut pas montrer de conscience des signaux et besoins du bébé ou du 
jeune enfant dans le cadre de discussions avec d’autres ou dans les interactions avec 
l’enfant. 

2. Un parent peut avoir lui-même vécu des expériences de carence émotionnelle, et/ou 
de négligence physique. Ces expériences peuvent contribuer à une faible conscience des 
besoins du bébé. 
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L’axe IV : facteurs de stress psychosociaux 

Quand plusieurs facteurs sont présents dans les premières années de vie de l’enfant, ils 

peuvent induire le développement de troubles, mais aussi influencer leur trajectoire. Le 

facteur de stress peut être ponctuel ou persister (maltraitance, environnement social). Des 

expériences naturelles au sein de la vie familiale peuvent aussi être des facteurs de stress 

pour un jeune enfant comme une naissance ou un déménagement. La présence parentale 

peut alors protéger l’enfant ou au contraire accentuer l’impact du facteur de stress. 

 

 
Liste des facteurs de stress psychosociaux : 
 
- Facteurs de stress dans l’environnement immédiat de l’enfant : abus, adoption, 

changement dans les donneurs de soins, décès, dispute, divorce, éloignement, maladie 
mentale ou physique, maltraitance émotionnelle ou physique, mésentente parentale, 
naissance d’un enfant, négligence, nouvel adulte au domicile, nouvel enfant au domicile, 
placement en famille d’accueil, placement en institution, remariage parental, séparation 
parent-enfant, toxicomanie d’un parent ou dans la fratrie, violences conjugales. 

 
- Facteurs de stress dans l’environnement social : changements multiples dans les 

personnes qui s’occupent de l’enfant, conflits culturels, discrimination, facteurs de stress 
dans l’éducation et les soins de l’enfant, Faible qualité de l’environnement d’apprentissage 
précoce (ex : préoccupation pour la santé et la sécurité, groupes d’enfants trop importants, 
éducateurs mal formés, manque d’attention envers le développement social et émotionnel), 
famille monoparentale, illettrisme parental, parents très peu diplômés, plus de 9h/j en garde 
extérieure, soutien social inadéquat dans la famille. 

 
- Facteurs de stress liés au domicile : absence de domicile, déménagements multiples, 

difficultés à maintenir le chauffage l’électricité l’eau ou le téléphone, dislocation du foyer, 
logement insalubre, voisinage dangereux. 

 
- Facteurs de stress économiques : difficultés alimentaires, endettement lourd, pauvreté. 
 
- Facteurs de stress professionnels : chômage, conditions du travail parental 

dangereuses ou stressantes, menace de suppression d’emploi, missions militaires. 
 
- Facteurs de stress dans l’accès au soin : absence ou manque d’assurance de santé, 

services de santé inadéquate dans le secteur. 
 
- Facteurs de stress liés à la santé de l’enfant : examens médicaux invasifs, 

hospitalisations de l’enfant, maladie physique de l’enfant ; accident ou blessure. 
 
- Facteurs de stress judiciaires : arrestation parentale, conflit de garde parentale en cas 

de divorce, enfant victime de crime, incarcération parentale, mobilisation des services de 
protection de l’enfance, parent victime de crime, statut d’immigration. 

 
- Autres facteurs de stress : catastrophe naturelle, guerre, … 
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2.2.1.4.4 Classification française des troubles mentaux de l’enfant et de 

l’adolescent (CFTMEA) 

 

L’axe II comporte les facteurs associés ou antérieurs éventuellement étiologiques. 

22 Carences affectives, éducatives, sociales, cultu relle 

 

 
22.0 Carences affectives précoces 
Classer ici les situations caractérisées par l’existence dans les trois premières années 

d’une carence de soins engendrant sur le plan affectif et relationnel un manque quantitatif, 
une insuffisance d’interaction entre l’enfant et sa mère. La carence peut être intra-familiale 
ou extra-familiale, liée soit à un défaut de stimulation et d’apport affectifs de la mère ou de 
ses substituts, soit à l’absence ou à la défaillance d’un personnage maternel, soit encore à 
des expériences de séparation précoces et répétées de l’enfant d’avec la figure maternelle. 

 
22.1 Carences affectives ultérieures 
Classer ici les situations engendrant, à partir de trois ans, une carence importante dans 

les échanges affectifs et relationnels entre l’enfant et son entourage. 
 
22.2 Carence socio-éducative 
Classer ici les situations caractérisées par la pauvreté globale des apports sociaux, 

éducatifs, culturels de l’entourage, la défaillance des modèles, les défauts de l’encadrement, 
l’absence de projet. 

Les situations à l’origine d’une carence éducative peuvent concerner tous les milieux ; 
lorsque celle-ci survient dans un milieu socio-économique et culturel très défavorisé, classer 
aussi en 25.8 (milieu socio-familial très défavorisé). 

 
22.8 Autres 
 
 

24 Evènements entrainant la rupture de liens affect ifs 

 

 
24.0 Hospitalisation ou séjour institutionnel prolongé ou répétitif de l’enfant 
 
24.1 Rupture itérative des modes de garde 
 

 

La CFTMEA classe les négligences graves dans une partie distincte avec les mauvais 

traitements. 

Les troubles de l’attachement ne font pas partie de cette classification car ils sont plutôt 

utilisés dans un contexte expérimental et non comme « des catégories étroitement corrélées 

avec tel ou tel profil psychopathologique ». 
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Points essentiels  
 
Les troubles de l’attachement sont répertoriés dans différentes classifications françaises 

et internationales. 
Le DSM 5 décrit un trouble réactionnel de l’attachement, et un trouble des relations 

sociales désinhibé, définit par une perturbation de l’interaction avec les adultes étrangers à 
l’enfant ; 

La CIM-10 décrit un trouble réactionnel de l’attachement de l’enfance, pour lequel on 
observe des réactions inadaptées sur le plan émotionnel et social. De plus l’enfant n’est pas 
rassuré par la présence de ses parents en situation de stress. Un trouble de l’attachement 
de l’enfance avec désinhibition est aussi répertorié. 

La classification de 0 à 3 ans évoque dans l’axe 1 le trouble réactionnel aux situations 
de carence ou de maltraitance. Une évaluation des facteurs de stress psychosociaux (axe 
4) et des relations actuelles de l’enfant (axe 2) est nécessaire lors de l’évocation de ce 
diagnostic.  

Ces classifications s’accordent sur le fait que le facteur de risque principal de ces 
troubles est la carence précoce de soins. 

La CFTMEA ne caractérise pas les troubles de l’attachement comme une catégorie 
diagnostique. 

 
 

2.2.2 Carence alimentaire et troubles psychiatriques 

 

La malnutrition, quand elle survient dans les premières années de vie, entraine un retard 

de croissance et un retard de maturation osseuse. Un changement d’environnement dans 

l’enfance permet un rattrapage de la croissance (poids, taille et périmètre crânien), mais 

parfois, ces enfants n’atteignent pas la taille moyenne définie pour leur âge (Golden, 1994). 

Cependant, il a été noté que, lorsque ce changement survenait dans les premières années 

de vie, la courbe de croissance et le développement de la plupart des enfants rejoignaient 

les normes des enfants de leur âge (Winick, Meyer et Harris, 1975). 

On remarque que chez ces enfants malnutris, le périmètre crânien reste souvent en 

dessous de la moyenne pour l’âge, malgré le rattrapage de la croissance staturo-pondérale 

pour la majorité de ces enfants (Graham et Adrienzen, 1972 ; Golden, 1994 ; Sonuga-Barke 

et al, 2008). 

 

La malnutrition a aussi un impact sur le développement. Plusieurs études ont montré 

qu’elle avait des effets délétères quand elle survenait précocement, notamment sur le 

développement cognitif, évalué par un test de Quotient Intellectuel (QI) et le parcours 

scolaire de l’enfant (Wachs, 1995 ; Liu et al, 2003 ; Ivanovic et al, 2000 ; Beckett et al, 2006). 

Ces effets persistaient après ajustement sur les conditions « d’adversités psychosociales » 

(Liu et al, 2003). 
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L’étude de Daniza Ivanovic en 2000 sur des étudiants ayant souffert d’une sous-nutrition 

dans l’enfance montrait qu’une diminution du volume du cerveau à l’IRM était associée à de 

moins bonnes performances cognitives, mises en évidence par un résultat au test de QI 

significativement plus bas par rapport à un groupe témoin (Ivanovic et al, 2000, Beckett et al, 

2006). De plus, on retrouvait un effet parallèle entre un retard de croissance du périmètre 

crânien et un score plus bas au test de QI (Ivanovic et al, 2004). En effet, chez ces jeunes 

adultes avec un antécédent de sous-nutrition, la diminution du volume du cerveau était 

associée à des résultats au test de QI significativement inférieurs à ceux du groupe témoin 

(Ivanovic et al, 2000). La mesure du périmètre crânien pourrait donc être un facteur 

prédicteur des fonctions cognitives (Beckett et al, 2006). 

D’autres études qui seront évoquées plus loin montrent qu’un enrichissement de 

l’environnement de ces enfants, notamment au niveau des stimulations psychosociales, peut 

modifier les résultats aux tests cognitifs à long terme. 

 

La carence alimentaire dans la petite enfance était associée à un moins bon 

développement psychomoteur et un comportement plus inhibé chez 45% des enfants d’une 

cohorte du Bangladesh (Hamadani et al, 2006). 

L’étude du comportement auprès d’une cohorte de 1795 enfants suivie pendant plusieurs 

années (Liu et al, 2004) montrait que parmi les enfants présentant des signes de malnutrition 

à 3 ans, on retrouvait par rapport à un groupe contrôle une augmentation de l’hyperactivité et 

de l’agressivité à 8 ans, et une augmentation des troubles du comportement externalisés 

(comportement antisocial, hyperactif et agressif) à 11 ans. On retrouvait aussi chez ces 

enfants de moins bons résultats aux tests cognitifs. Les résultats étaient indépendants des 

conditions d’adversité psychosociales et n’étaient pas fonction du genre.  

 

Les apports alimentaires et l’équilibre nutritionnel apparaissent ici comme des éléments 

indispensables au bon développement de l’enfant, notamment au cours des premières 

années de vie. Une carence peut être associée à un retard de croissance, à des troubles 

cognitifs et, à plus long terme, à des troubles du comportement. Mais les liens et les inter-

relations entre les différents troubles repérés chez ces enfants restent mal définis. Certains 

auteurs posent la question de la place de facteurs médiateurs. Par exemple, les troubles 

cognitifs pourraient être un médiateur du lien entre la malnutrition et les troubles du 

comportement (Liu et al, 2004). Le manque de stimulation ou la pauvreté des interactions de 

l‘enfant avec l’adulte s’occupant de lui, dans ce contexte défavorable, pourrait avoir une 

influence non négligeable sur le développement (Grantham-McGregor, 1983). 
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Il est difficile d’isoler les effets propres de la carence psychosociale de ceux de la 

carence nutritionnelle, ces deux facteurs étant souvent co-occurents. 

L’alimentation et les soins donnés aux enfants en institution varient selon les ressources 

économiques et la culture du pays. Ces différences font que l’on obtient des résultats 

hétérogènes lors de la réalisation de méta-analyses internationales concernant les troubles 

que peuvent présenter ces enfants (Juffer et Van IJzendoorn, 2005). 

Chez des populations bénéficiant de plus de soins et de stimulations en institution, 

comme pour les enfants coréens, on observait un rattrapage rapide au niveau de la 

croissance et du QI après l’adoption (Winick et al, 1975 ; Lindblad et al, 2009). Ce résultat 

serait en faveur d’un effet moins marqué de la carence nutritionnelle dans le temps.  

Début 2014, une méta-analyse s’est intéressée aux études qui ont essayé d’isoler 

l’influence propre de chacun de ces deux facteurs, à savoir la carence nutritionnelle et la 

carence psychosociale (Grantham-McGregor et al, 2014). Ils rapportent, lors de 

l’amélioration des apports nutritionnels, une amélioration de l’état nutritionnel « et parfois du 

développement » ; alors que le développement des enfants étudiés a toujours été amélioré 

par la stimulation psychosociale (Grantham-McGregor et al, 2014). De plus, certaines études 

d’enfants ayant vécu une carence précoce ont bénéficié d’un effet additif quand les deux 

interventions (apports nutritionnels et stimulation psychosociale) étaient combinées 

(Grantham-McGregor et al, 1991 ; Walker et al, 1991 ; Grantham-McGregor et al, 2014). 

 

L’effet de la carence psychosociale sur le développement de l’enfant reste difficile à 

caractériser indépendamment des facteurs nutritionnels. La persistance d’un retard de 

croissance du périmètre crânien à 11 ans chez les enfants roumains adoptés de l’étude de 

Michael Rutter en est un exemple. Nous savons en effet que la sous-nutrition altère le 

développement cérébral au cours des premières années de vie (Golden, 1994 ; Graham et 

Adrianzen, 1972 ; Liu, Raine et al, 2003), la mesure du périmètre crânien étant le reflet du 

développement du cerveau.  

 

Points essentiels  
 
Un apport alimentaire suffisant est un élément indispensable au bon développement 

physique et cognitif de l’enfant. Dans des situations de malnutrition, un changement 
d’environnement permet un rattrapage de la croissance physique quand il survient dans les 
premières années de vie. 

Certaines études rapportent des troubles du comportement liés à une malnutrition de 
l’enfant, mais ces résultats sont hétérogènes. Au cours de certaines recherches, une 
amélioration de l’environnement a été source de récupération développementale de 
manière plus marquée que l’amélioration des apports nutritionnels. 

Il reste difficile d’isoler les effets propres de la carence psychosociale de ceux de la 
carence nutritionnelle. 
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 Etat des lieux concernant les conséquences des carences précoces sur 2.3

le développement 

 

Dans l’Europe d’après-guerre, John Bowlby se voit confier la rédaction d’un rapport sur 

les troubles présentés par les enfants recueillis dans les hôpitaux et les institutions. Il utilise 

le terme de carence maternelle, qu’il remettra ensuite en question en 1969 suite à la 

publication de son livre  Attachment and Loss (Bowlby, 1969). Il expose alors une théorie de 

l’attachement, dans laquelle il ne parle plus de la mère mais des parents en tant que 

donneurs de soins (« carers »). Michael Rutter dans son livre Maternal deprivation 

reassessed confirme cet élargissement aux deux parents. Il souligne que l’importance de 

l’attachement envers l’un ou l’autre des parents varie avec l’âge et que cela a peu 

d’importance tant que l’enfant est en lien avec eux (Rutter, 1981). 

Le terme de carence psychosociale (« psychosocial deprivation ») est employé depuis 

cette période. Elle est définie comme « l’absence, dans l’environnement physique ou social, 

des stimulations nécessaires au développement affectif, social et intellectuel de l'individu. » 

(Medical Subjects Headings, 1972). 

Les enfants qualifiés comme étant exposés au risque de manque de stimulation 

psychosociale par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS, 2007) sont : 

- Les enfants vivant en dehors du cadre familial, dans des établissements comme des 

orphelinats ; 

- Les enfants qui sont séparés de leurs parents ; 

- Les enfants dont les parents présentent un handicap physique ou mental, ou 

présentant une pathologie telle que l’alcoolisme ou la toxicomanie. 

Dans ce travail, nous nous intéresserons aux enfants ayant vécu dans des 

établissements lors de leurs premières années de vie, afin d’étudier les conséquences de 

ces conditions de carence extrême sur la suite de leur développement, notamment après 

une adoption et donc d’un changement radical de l’environnement. 

 

2.3.1 Descriptions de cas et premières études 

 

Les premiers cas d’étude de carence psychosociale étaient des enfants retrouvés après 

plusieurs années de négligence sévère (Davis, 1940), ou venant d’institutions dans 

lesquelles ils bénéficiaient de soins précaires (Koluchova, 1976). 

Ces enfants présentaient initialement un retard des acquisitions, notamment du langage 

(Mason, 1942) ou étaient amenés en consultation pour des troubles du comportement 

(Skuse, 1984). 
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David Skuse, dans un chapitre intitulé Extreme deprivation in early childhood, note aussi 

que l’élimination de la condition de carence précoce et sévère est en général suivie par un 

développement « remarquable », le plus souvent assez rapide, des facultés de l’enfant, en 

particulier cognitives (Skuse in Langage development in exceptional circumstances, 1993). 

 

Des études plus récentes, parues à compter de la fin des années 1970, divergent sur 

l’évolution possible de ces enfants et l’impact que peuvent avoir ces expériences précoces 

de carence affective.  

En 1978, Doria Pilling et Mia Pringle publient un livre à propos des recherches 

britanniques et américaines sur le développement de l'enfant, Controversial Issues in Child 

Development, mettant en évidence qu’un impact des expériences de vie très précoces est 

« difficile à modifier » (Pilling et Pringle, 1978). 

 

Au contraire, Jerome Kagan, en 1984, souligne que l’effet de troubles émotionnels, 

même sévères, dans la petite enfance persistant à l’âge adulte n’est pas prouvé. Une étude 

sur des enfants européens qui ont été adoptés par des familles américaines après la 

Seconde Guerre mondiale met en évidence que près de 20% d’entre eux ont montré des 

signes sévères d'anxiété ; « mais, au fil des années, tous ces symptômes ont disparu; la 

grande majorité des enfants a bien progressé et il n'y avait pas de cas de difficulté scolaire 

chez eux ». On ne retrouvait aucun trouble émotionnel persistant au sein de leurs familles 

adoptives (Kagan, 1984). On peut tout de même pointer ici la singularité de cette expérience 

de séparation brutale dans un contexte de conflit armé qui diffère de la privation précoce et 

constante durant plusieurs mois que vivent les enfants en institution. 

 

Ann Clarcke et Alan Clarcke, dans leur livre Myth and evidence : early experience (1976) 

font le point sur des recherches animales (Novak et Harlow, 1975 ; Hess, 1972), et humaines 

réalisées en milieu hospitalier (Lewis, 1954 ; Bowlby et al. 1956 ; Skeels, 1966 ; Kadushin, 

1970 ; Rutter, 1971). Ces travaux montrent que des conséquences négatives apparues lors 

de changement de milieu de vie ou lors d’éloignement avec la figure maternelle tendent à 

disparaître lorsque la situation ne se répète pas. De plus, les changements dans 

l'environnement peuvent avoir beaucoup d’impact sur le long terme. 

Ils argumentent qu’il y a des périodes critiques dans la vie d’un enfant, et qu’un 

changement d’environnement durant ces périodes aurait un effet plus marqué sur le 

développement de l’enfant (Clarcke and Clarcke, 1976). 

 

Michael Rutter souligne dès les années 1980 que le fait d’attribuer toutes les 

conséquences néfastes de l’institutionnalisation précoce à l’absence de soins maternels est 
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une simplification inexacte. Pour étudier l’expérience de ces enfants, il propose de 

considérer trois niveaux de privation :  

1. Un premier niveau, basal, correspondant aux besoins nutritionnels, à l’hygiène et aux 

soins médicaux. Ce premier niveau peut varier en fonction de la politique et de l’économie du 

pays ;  

2. Un deuxième niveau correspondant au besoin de stimulation qu’il faut prendre en 

considération pour pouvoir, si besoin, agir sur l’environnement, support du développement 

moteur, cognitif, social, et de l’acquisition du langage ; 

3. Un troisième niveau correspondant au développement d’un attachement solide à un 

adulte qui requiert une relation interpersonnelle stable avec celui-ci (Rutter, 1981, Gunnar, 

2000). 

 

Points essentiels  
 
Les premières études mettent en évidence un effet de la carence précoce sur le 

développement et le comportement de l’enfant qui varie selon le type et le niveau de 
carence. 

Les auteurs repèrent des effets positifs lors d’un changement d’environnement. 
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Nous allons ici nous intéresser, dans un premier temps, aux conséquences physiques de 

la carence sévère et précoce chez les enfants.  

Ensuite, nous évoquerons les troubles cognitifs et les troubles du comportement que 

peuvent présenter ces enfants. 

Puis, nous nous arrêterons sur les troubles neuro-développementaux spécifiques et les 

troubles de l’attachement de ces enfants après leur adoption.  

Pour finir, nous aborderons l’impact que peut avoir le niveau de privation et la durée du 

séjour en institution. 

 

2.3.2 Conséquences développementales de la carence précoce 

 

2.3.2.1 Effets sur le développement physique  

 

De la naissance à l’âge de 18 mois, les développements moteur, cognitif, social et 

émotionnel sont majeurs et aboutissent à la constitution d’un « être humain sociable, capable 

d’apprentissage, de jeu, et doté de langage » (Guedeney, 2007). Dans un livre qui fait le 

point sur la séparation précoce entre l’enfant et sa mère, Michael Rutter met en exergue la 

difficulté, commune à toutes les études rétrospectives réalisées jusqu’alors, de séparer l’effet 

des expériences précoces de l’effet des expériences plus tardives (Rutter, 1981). Afin 

d’éviter ce biais, les chercheurs se sont orientés vers l’étude de cohorte d’enfants après leur 

adoption. Ces enfants avaient été exposés à une carence précoce et présentaient un retard 

de développement. 

Une étude s’intéressant à 229 petites filles Coréennes adoptées par des familles 

américaines de classe socio-économique moyenne, montrait un rattrapage du poids et de la 

taille au bout de 6 ans de suivi (Winick et al, 1975). 

Une autre étude montrait que des enfants provenant d’institutions roumaines avaient 

retrouvé un poids et une taille normale après leur adoption, en comparaison avec des 

enfants restés en institution (Colombo et al, 1992). Les auteurs en concluent que la 

croissance et le développement des enfants souffrant de sous-nutrition précoce ne sont pas 

altérés de manière irréversible. Au contraire, le développement physique semblait modifiable 

par l’amélioration précoce et stable de l’environnement (Colombo et al, 1992). 

 

Une étude plus récente portait sur 17 enfants roumains provenant d’établissements et 

adoptés par des familles canadiennes (Le Mare, Audet 2006). Elle montrait que le retard de 

croissance et le mauvais état de santé n’étaient plus apparents à l’âge de 10 ans et demi. 
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Toutefois, une méta-analyse s’intéressant à 122 résultats concernant le retard de 

croissance en lien avec une malnutrition chez les enfants adoptés vient modérer ces 

données (Van Ijzendoorn, Bakermans-Kranenburg et Juffer, 2007). Un rattrapage 

concernant la croissance staturopondérale a été observé. Cependant, la croissance du 

périmètre crânien était plus lente avec un rattrapage qui restait incomplet par rapport à la 

population générale. 

 

Au total, ces études suggèrent un rattrapage global de la croissance staturo-pondérale 

après une carence précoce lorsque l’environnement devient plus favorable, tant sur le plan 

nutritionnel que des stimulations extérieures. 

 

2.3.2.2 Effets sur les fonctions cognitives 

 

Le fonctionnement cognitif global de l’enfant, évalué par la mesure du QI, était supérieur 

chez les enfants roumains adoptés après une expérience précoce en institution, par rapport 

aux enfants restés dans ces établissements (Colombo et al, 1992). 

 

L’étude du développement des enfants roumains ayant vécu leurs premières années en 

institution a pris le nom de « Bucharest early intervention project » pour l’équipe de Charles 

Nelson et Charles Zeanah (Zeanah et al, 2003). Ils rapportent les résultats d’un essai 

contrôlé randomisé concernant 68 enfants roumains restés en institution, ainsi que 68 autres 

enfants placés en famille d’accueil entre l’âge de 6 et 31 mois. Un groupe témoin d’enfants 

n’ayant jamais été institutionnalisés a été recruté. L’évaluation de départ montrait des retards 

et des déficits cognitifs significatifs des enfants institutionnalisés (Smyke et al, 2002). Après 

randomisation, lors de l’évaluation à 3 ans et demi puis 4 ans et demi, on retrouvait une 

amélioration significative des fonctions cognitives chez les enfants placés en famille d’accueil 

(Nelson et al, 2007). Par contre, la mémoire et les fonctions exécutives à l’âge de 8 ans ne 

montraient pas de différence entre les enfants restés en institution et ceux placés en famille 

d’accueil. En outre, les performances de ces deux groupes restaient inférieures à celles du 

groupe contrôle (Bos et al, 2009). L’évaluation des performances verbales à la Wechsler 

Intelligence Scale for Children IV montrait par contre une différence de faible taille 

(eta2=0.04) mais significative, avec de meilleurs scores chez les enfants placés en famille 

d’accueil par rapport aux enfants restés en institution (Fox, Almas et al, 2011). L’évaluation à 

8 ans montrait une persistance des bénéfices du placement en famille d’accueil avec un gain 

au niveau du score de QI (Fox Almas et al, 2011). Enfin, plus l’enfant était placé jeune en 

famille d’accueil, meilleur était le résultat des tests cognitifs (Nelson et al, 2007). 
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L’analyse des résultats de l’évaluation cognitive à 3 ans et demi puis 4 ans et demi a été 

faite en intention de traiter du fait du changement de statut de nombreux enfants, certains 

ayant été adoptés, d’autres ayant été perdus de vue (n=17). 

Un électroencéphalogramme (EEG) réalisé avant la randomisation des enfants provenant 

d’institutions rapporte un profil globalement « moins mature » que celui des enfants du 

même âge appartenant au groupe contrôle (Sheridan et al, 2010). Ce résultat est en faveur 

d’un impact de la carence précoce sur le développement cérébral. Ces mêmes enfants ont 

été revus à 8 ans, alors qu’ils avaient passé 5.5 à 7.5 années en famille d’accueil. Parmi eux, 

ceux qui avaient été placés avant 2 ans avaient un EEG similaire pour les ondes alpha aux 

EEG des enfants qui n’avaient jamais été en institution (Vanderwert et al, 2010 ; Sheridan et 

al, 2010). Ces résultats vont dans le sens d’un remaniement possible des effets causés par 

la carence grâce à une prise en charge précoce de ces enfants en famille d’accueil. 

A côté de cela, un retard de croissance sévère dû à la malnutrition dans les deux 

premières années de vie est associé à de moins bonnes fonctions cognitives (Grantham-

McGregor, 2002 ; Ivanovic et al, 2000). Une amélioration radicale de l’environnement peut 

être suivie d’une amélioration des capacités cognitives (Carlson et Earls, 1997 ; Dennis, 

1973 ; Skeels, 1966). 

Il est difficile d’affirmer si ce changement est dû à l’amélioration des apports nutritionnels, 

ou à l’amélioration des conditions psychosociales (Liu, Raine et al, 2003). Plusieurs études 

concernant des cohortes d’enfants malnutris et peu stimulés durant les deux premières 

années de vie ont essayé de répondre à cette question. Elles montraient que, parmi des 

groupes d’enfants ayant été dénutris et peu stimulés durant les deux premières années de 

vie, ceux qui ont bénéficié dans un second temps d’une stimulation psychosociale pendant 

deux ans en retiraient, huit ans plus tard, un bénéfice significatif (mais de faible taille) sur 

leurs capacités cognitives (Grantham-McGregor, 1983 ; Walker et Grantham-McGregor, 

2000). Il n’y a par contre pas eu d’effet bénéfique noté lors de la seule amélioration des 

apports nutritionnels (Grantham-McGregor, 1983 ; Walker et Grantham-McGregor, 2000 ; 

Walker et al, 2005). 

Les résultats précédemment cités suggèrent l’importance des aspects psychosociaux 

dans le développement de l’enfant. 

 

Dans une étude menée auprès de 85 enfants élevés depuis leur naissance dans un 

orphelinat, Michael Behen et son équipe ont examiné leur fonctionnement cognitif global, 

ainsi que le langage réceptif, le langage expressif, la mémoire verbale, la mémoire visuelle, 

l’attention soutenue, l’impulsivité, la dextérité manuelle, et la réalisation (lire, épeler et 

compter). Ces enfants ont été adoptés aux Etats Unis, plus de la moitié d’entre eux 

provenant d’Europe de l’est. Cinquante-quatre enfants (63,5%) avaient des fonctions 
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cognitives globales conservées (QI>85) ; 46% d’entre eux avaient une « déficience 

absolue » dans un des domaines cognitifs spécifiques testés (Behen et al, 2008), 18% 

présentaient des troubles du langage. 

 

L’étude concernant les enfants du « Bucharest early intervention project » montrait que 

l’âge au moment de l’accueil dans une famille était fortement corrélé aux résultats 

concernant le langage. Un placement en famille d’accueil avant l’âge de 15 mois a montré, 

lors de l’évaluation du langage à 30 et 42 mois, un résultat similaire à celui des pairs sans 

antécédents de vie en institution (Windsor et al, 2013). Les enfants placés en famille 

d’accueil après leur deuxième anniversaire montraient les mêmes retards que les enfants 

restés en institution (Windsor et al, 2013). 

 

Points essentiels  
 
Nous constatons ici que les retards et troubles cognitifs sont proportionnellement plus 

présents chez les enfants élevés en institution que dans la population générale d’une part. 
Dans ces études, les enfants sont restés pour la plupart d’entre eux plusieurs années dans 
l’établissement d’accueil. 

D’autre part, une amélioration des capacités cognitives était notée chez les enfants 
roumains adoptés par rapport aux enfants restés en institution. Les études longitudinales 
montraient une persistance des bénéfices du changement d’environnement sur les fonctions 
cognitives, ainsi qu’une diminution des anomalies de maturation à l’EEG.  

Certains résultats orientent vers l’impact de la privation psychosociale sur le 
développement cognitif, éliminant un effet causal direct de la sous-nutrition chez ces 
enfants.  

L’accueil précoce dans une famille était fortement corrélé aux gains observés 
concernant le langage. 
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2.3.3 Conséquences sur le comportement et les émotions 

 

2.3.3.1 Etude des troubles du comportement  

 

Les études s’intéressant au comportement ont souvent utilisé la Child Behavior Check 

List (CBCL, Achenbach, 1991). Cette échelle validée est un outil de mesure psychométrique 

parmi les plus utilisés en psychiatrie de l’enfant et de l’adolescent. Elle comporte selon l’âge 

de l’enfant de 100 à 118 items qui détaillent les problèmes comportementaux et émotionnels 

les plus fréquemment rencontrés chez l’enfant et l’adolescent. Elle permet une évaluation 

globale de la santé mentale d’un enfant de l’âge de un an et demi à l’âge de dix-huit ans. La 

CBCL comporte : 

1. Un score concernant les comportements internalisés (« internalising score ») 

définissant un mal être de l’enfant ne provoquant pas de perturbations de l’environnement 

(anxiété, dépression, retrait social) ; 

2. Un score concernant les comportements externalisés (« externalising score ») 

définissant les problèmes perturbant l’environnement (hyperactivité, opposition, agressivité). 

3. Un score total  (troubles du comportement) ayant une signification clinique (c'est-à-dire 

qu’un résultat élevé correspond à des enfants qui doivent être pris en charge par des 

services de santé). 

 

Les enfants étrangers adoptés, sans distinction concernant le pays d’origine, ont montré 

des scores globalement supérieurs à ceux d’une population témoin, comme le note la méta-

analyse de Juffer et Van Ijzendoorn réalisée en 2005. Cette étude, qui regroupe 25281 

enfants de provenance internationale, rapportait aussi un recours plus fréquent à des 

services de soins en santé mentale par rapport à des enfants non adoptés (Juffer et Van 

Ijzendoorn, 2005). 

Une étude épidémiologique néerlandaise, portant sur 2148 enfants étrangers adoptés 

âgés de 10 et 15 ans, montrait que ces jeunes présentaient des scores externalisés élevés 

avec notamment deux fois plus de diagnostics d’hyperactivité chez les garçons adoptés âgés 

de 12 à 15 ans par rapport aux enfants non adoptés (Verhulst Althaus et al, 1990). Dans 

cette étude, 28% des jeunes ayant un score élevé à l’échelle de comportement présentaient 

un trouble psychiatrique authentifié par un entretien clinique basé sur les critères du DSM 3 

(Verlhust, Versluis-den Bieman et al, 1990). 

Parmi les enfants adoptés provenant de l’étranger, ceux qui vivaient dans des conditions 

d’adversité sévères avant leur adoption ont montré plus de problèmes externalisés que les 

enfants qui n’y avaient pas été confrontés (Juffer et Van Ijzendoorn, 2005). 
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Une autre étude réalisée par Megan Gunnar et Manfred Van Dulmen (2007), portant sur 

1948 enfants âgés de 4 à 18 ans, montrait que l’institutionnalisation précoce des enfants 

augmentait le taux de troubles attentionnels et de difficultés sociales (Gunnar et Van Dulmen, 

2007). Cependant, les résultats ne montraient pas d’augmentation de problèmes du 

comportement internalisés ou externalisés. 

On retrouvait une fréquence plus importante de troubles du comportement chez les 

enfants provenant d’Europe de l’est par rapport à tous les autres enfants adoptés.  

Ces études ont l’avantage d’inclure un plus grand nombre d’enfants, au détriment d’une 

population qui est de ce fait très hétérogène, autant dans les caractéristiques des enfants 

que dans leur historique de vie en institution. 

 

Dans une revue des études concernant les effets de différents types de soins délivrés 

aux enfants, Michael Rutter (1981) note qu’une détérioration a été retrouvée chez certains 

mais pas chez tous les enfants provenant d’institution. 

C’est ce qu’étudie Sharon Marcovitch en 1997 chez 56 enfants roumains adoptés de 

1990 à 1991 aux Etats-Unis. Entre 3 et 5 ans, les résultats à la CBCL montraient une 

différence significative dans les comportements internalisés, dans les comportements 

externalisés, et dans le score total. Ainsi, les scores étaient plus élevés chez les enfants 

restés en institution plus de 6 mois (Marcovitch et al, 1997). 

En 1999, Victor Groza mène une étude sur un échantillon de 216 enfants adoptés 

roumains, les résultats montraient une proportion de troubles du comportement plus 

importante chez ces enfants que dans la population générale (Groza V., 1999). 

 

Une autre étude portait sur 80 enfants roumains provenant de maisons d’enfants ou 

d’hôpitaux où ils avaient été placés dès la naissance, puis adoptés à un âge moyen de 2 ans 

et 10 mois par des familles hollandaises (Hoksbergen, 2004). Ces enfants, sans problème 

médical, étaient âgés de 8 ans au moment de l’étude. 

Ils présentaient à la CBCL un score plus haut que les enfants adoptés hollandais 

concernant les problèmes attentionnels et les problèmes sociaux.  

Sur le score total, 36% des enfants adoptés roumains étaient identifiés comme ayant des 

problèmes cliniques. Les résultats étaient comparables à ceux de l’étude d’Elinor Ames et al 

de 1997 (Hawk, McCall, 2010). 

Ces résultats suggèrent une prévalence de problèmes psychiatriques et 

comportementaux supérieure chez les enfants adoptés, et donc une influence vraisemblable 

de la carence psychosociale précoce sur la survenue de difficultés psychopathologiques. La 

généralisation des résultats reste cependant limitée par la petite taille des échantillons et les 

nombreux enfants perdus de vue au cours de ces études. 
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Points essentiels  
 
La Child Behavior Check-List a permis une recherche élargie des troubles du 

comportement chez les enfants adoptés. Plusieurs études ont noté des scores globalement 
plus élevés chez les enfants adoptés de provenance internationale avec la présence plus 
fréquente d’un trouble psychiatrique comorbide. 

Au total, on retrouvait dans les échantillons d’enfants roumains des scores plus élevés à 
la CBCL pour les problèmes comportementaux totaux, les problèmes d’attention et les 
difficultés sociales. La prévalence des troubles du comportement était plus importante chez 
les enfants roumains adoptés quand ceux-ci avaient passé plus de 6 mois en institution. 

 
 

2.3.3.2 Troubles neuro-développementaux 

 

Dans un premier temps, la littérature concernant la carence précoce sévère a mis en 

évidence une symptomatologie durable constituée principalement d’un retard mental plus ou 

moins sévère et de stéréotypies chez des enfants restant plusieurs années en institution 

(Spitz, 1968 ; Bowlby, 1951), sans récupération possible après une durée de 6 mois (Spitz, 

1968). Ces troubles ont tout d’abord été mis en lien avec un défaut de présence maternelle, 

puis plus généralement avec un défaut de soins et avec l’absence d’une figure 

d’attachement stable (Bowlby, 1969 ; Ainsworth, 1978 ; Rutter, 1981). 

Dans un second temps, les études concernant les enfants adoptés provenant de pays 

étrangers, ont fait l’objet d’études puis de méta-analyses sur de grands échantillons (Juffer et 

Van IJzendoorn, 2005 ; Lindblad et al, 2009 ; Lindblad et al, 2010). Ces études menées aux 

Etats-Unis, au Canada et en Europe occidentale ont mis en évidence la présence plus 

importante de troubles du comportement et un recours accru aux soins en santé mentale 

(Juffer et Van IJzendoorn, 2005), ainsi qu’une augmentation de la prévalence du Trouble 

Déficit de l’Attention/Hyperactivité (TDA/H) (Lindblad et al, 2010). En outre, on retrouvait un 

rattrapage de la croissance et des troubles cognitifs (Lindblad et al, 2009). Ces résultats 

concernaient une population hétérogène d’enfants, tant dans leur provenance que dans les 

soins dont ils avaient bénéficié avant leur adoption. 

Les études longitudinales concernant les enfants adoptés après une période de carence 

psychosociale sévère mettent en évidence les troubles décrits précédemment, mais aussi 

des troubles s’éloignant quelque peu de ces descriptions. En effet, des troubles de 

l’attachement ont été notés (Chisholm, 1998), des troubles du comportement (Hawk et al, 

2010), ainsi que des troubles plus spécifiques que nous allons évoquer ici. 

 Il existe peu d’études ayant traité de ces troubles plus spécifiques dans le contexte 

d’une carence psychosociale sévère. Ces études portaient sur un effectif plus restreint, avec 

un suivi plus court. Chaque cohorte a été investiguée différemment, avec un intérêt 

concernant en général un seul trouble spécifique. 



 44  

2.3.3.2.1 L’inattention/hyperactivité 

 

Plusieurs études ont relevé une augmentation des difficultés d’attention et un 

comportement hyperactif chez les enfants élevés en institution (Goldfarb, 1945 ; Ames 1997 ; 

Tizard et Hodge, 1978) avec une persistance lors du suivi chez des enfants placés en 

résidences spécialisées en Grèce (Vorria et al, 1998). L’évaluation de ces enfants à 9 ans 

notait des troubles de l’attention en classe, avec, pour les garçons plus spécifiquement, une 

augmentation significative de l’hyperactivité. 

Frank Lindblad et son équipe ont étudié la prévalence de la prise d’un médicament pour 

traiter un TDA/H en comparant un échantillon d’enfants de provenance internationale 

adoptés en Suède (n=16 134) avec la population générale. Ils ont trouvé une augmentation 

de la prévalence de la prise d’un médicament chez les enfants adoptés, quel que soit le pays 

d’où ils provenaient (Lindblad et al, 2009). Ils ont également noté un risque encore plus élevé 

de prendre ce médicament chez les enfants provenant d’Europe de l’est. 

 

2.3.3.2.2 Le syndrome quasi-autistique (« quasi-autism ») 

 

En 1998, Ronald Federici parle, à propos des enfants ayant subi des négligences graves, 

de syndrome autistique post-institutionnel. Il décrit l’apparition de ces symptômes quand la 

vie en institution se prolonge, avec des caractéristiques quasi-autistiques qui « continuent de 

faire surface car c'est le moyen pour l’enfant de produire une auto-stimulation (à savoir 

l'auto-apaisement via les balancements, une activité de mouvements ou des comportements 

répétitifs) » (Federici, 1998 ; Rutter, 1999). 

La présence de symptômes ressemblant à des traits autistiques avait déjà été notée chez 

des enfants nés aveugles, avec des symptômes plus marqués chez ceux dont le QI était 

inférieur à 70 (Brown et al, 1997). La comparaison de la présentation clinique de ces enfants 

avec des enfants ayant un diagnostic d’autisme a montré de grandes similitudes dans les 

scores moyens aux échelles diagnostiques mais avec des disparités, notamment dans la 

réponse sociale et émotionnelle (Hobson et al, 1999). 

 Une étude hollandaise s’est intéressée à 80 enfants de 8 ans ayant vécu leurs 

premiers mois en institution en Roumanie. La passation d’une échelle Auti-R montrait, chez 

un tiers d’entre eux, en plus des problèmes de comportement, des stéréotypies et des 

troubles de la communication et du langage. Six de ces enfants présentaient un trouble du 

spectre autistique. Il n’a pas été mis en évidence de différence selon le sexe (Hoksbergen et 

al, 2005). 
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2.3.3.3 Troubles de l’attachement 

 

La vie en institution depuis la naissance, associée à des soins discontinus de différents 

adultes, avec une moindre implication des adultes dans cette relation, expose d’une part à 

une carence affective et d’autre part à des difficultés pour l’enfant d’établir un lien stable 

avec une figure d’attachement (Akca et al, 2012). 

 

La possibilité qu’a un enfant d’établir une relation avec un adulte donneur de soins alors 

qu’il a passé ses premières années en institution a été étudiée par Tizard et Rees (Tizard et 

Rees 1974 ; Tizard et Rees 1975). Les auteurs repèrent un comportement envers les adultes 

globalement plus amical chez les enfants adoptés avec un antécédent de carence affective 

précoce. En effet, le suivi de ces enfants montre un comportement indiscriminé envers 

l’adulte, caractérisé par un « comportement affectueux et amical avec les adultes, y compris 

les étrangers, sans sentiment de peur et sans la prudence qui caractérise les enfants dits 

normaux » (Tizard, 1977 ; Chisholm 1998). Ce comportement était significativement plus 

présent que dans un groupe contrôle, et persistait à l’âge de 8 ans, même s’il s’atténuait 

(Hodges et Tizard, 1989b). 

 

En 1998, Kim Chisholm évalue ce comportement d’ « indiscriminate friendliness » avec 

trois groupes d’enfants : 

- 43 enfants roumains adoptés ayant passé au moins 8 mois dans un 

orphelinat ; 

- 46 enfants nés au Canada, non adoptés ; 

- 30 enfants roumains adoptés avant l’âge de 4 mois, provenant d’orphelinats. 

 

Ces enfants ont ensuite passé au moins 26 mois dans leur famille adoptive. 

L’attachement a été questionné, puis une « procédure de séparation-réunion » au domicile 

de l’enfant a été observée. 

Les enfants roumains adoptés du premier groupe ont affiché un attachement insécurisant 

significativement plus important que les enfants Canadiens d’une part, et plus important que 

les enfants roumains adoptés précocement d’autre part. Le comportement indiscriminé 

(« indiscriminately friendly ») envers l’adulte semble être caractéristique des enfants ayant 

expérimenté l’institutionnalisation précoce de manière prolongée (Chisholm, 1998). 

En plus de cela, Charles Zeanah et son équipe ont observé que le renforcement du 

nombre d’adultes donnant des soins aux enfants en institution (obtenant un ratio de 1 adulte 

pour 4 enfants) a diminué le niveau de comportement indiscriminé de ces enfants de 
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manière significative par rapport à des enfants bénéficiant de soins institutionnels 

« standard » (Smyke et al, 2002 ; Zeanah et al, 2005). 

Devant la présence d’un comportement atypique de ces enfants lors de la rencontre avec 

de nouveaux adultes, la relation d’attachement qu’ils peuvent établir a été réexaminée. 

Sharon Marcovitch a proposé un questionnaire aux parents de 56 enfants et une observation 

durant la « situation étrangère ». Il s’agissait d’enfants roumains institutionnalisés et adoptés 

avant l’âge de 6 mois pour un premier groupe, après l’âge de 6 mois pour le second. On 

retrouve une surreprésentation d’un attachement de type insécurisant/dépendant (25%, 

contre 3% dans le groupe témoin) et de type insécurisant/contrôlant (42%, contre 10% dans 

le groupe témoin), sans différence entre les deux groupes d’enfants roumains (Marcovitch et 

al, 1997). Il y a par contre une différence significative avec un groupe contrôle de 38 enfants 

«en bonne santé » dans lequel l’attachement est sécurisant chez 42% d’entre eux. Ces 

résultats montrent une proportion plus importante d’attachement insécurisant chez les 

enfants ayant une histoire de vie en institution. 

De leur côté, Karen Bos, Charles Zeanah et le Bucharest Early Intervention Project Core 

Group ont mis en évidence (Zeanah et al, 2005 ; Bos et al, 2011) : 

- D’une part, qu’une faible proportion d’enfants institutionnalisés développait un 

attachement sécurisant (19%, contre 74% des enfants du groupe témoin), avec par contre 

un gain significatif suite au placement en famille d’accueil. Ainsi, 49% de ces enfants revus à 

3 ans et demi présentaient un attachement sécurisant, contre 65% dans le groupe témoin 

(Bos et al, 2011).  

- D’autre part, ils notaient la présence plus importante chez les enfants institutionnalisés 

de signes d’un attachement réactionnel, qu’il soit de type en retrait émotionnellement/inhibé, 

ou de type indiscriminé/désinhibé, par rapport à un groupe témoin. Suite au placement dans 

une famille d’accueil, les auteurs ont observé une diminution importante, significative de 

l’attachement en retrait émotionnellement/inhibé, ramenant la proportion dans le groupe à un 

taux proche du groupe témoin. Lors du suivi à 3 ans et demi, les auteurs ont observé une 

diminution significative de l’attachement indiscriminé/désinhibé dans ce groupe en famille 

d’accueil par rapport aux enfants restés en institution (Zeanah et al, 2005 ; Bos et al, 2011). 

 

Pour finir, une étude chez des enfants de 5 à 12 ans ayant subi des maltraitances 

sévères et présentant un comportement indiscriminé révèle chez une grande majorité d’entre 

eux des troubles psychiatriques (TDA/H, Syndrome de stress post-traumatique et troubles de 

l’attachement) notamment 50% de TDA/H contre 7% dans le groupe contrôle, les autres 

troubles n’étant pas présents dans ce groupe de comparaison (Kočovská et al, 2012). 
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2.3.3.4 Autres conséquences neuro-développementales 

 

La présence de stéréotypies est communément rapportée chez les enfants qui ont grandi 

en institution (Spitz, 1968 ; Bowlby, 1951). L’étude de Karen Bos avec le « Bucharest Early 

Intervention Project Core Group » rapporte que plus de 60% des enfants institutionnalisés 

auxquels ils se sont intéressés au début de leur étude présentaient des stéréotypies (Bos et 

al, 2010). L’intervention d’un placement dans une famille d’accueil pour certains de ces 

enfants a été suivie d’une diminution de ces mouvements répétitifs, avec un pourcentage 

d’enfants présentant ce trouble qui diminue au cours du temps ; ainsi, moins de 30% de ces 

enfants présentaient des stéréotypies lors de la réévaluation à l’âge de 42 mois (Bos et al, 

2010). 

 

Dans cette même cohorte, les troubles psychiatriques ont été recherchés à l’aide de la 

Preschool Age Psychiatric Assessment (Egger et Angold, 2004). Il s’agit d’une échelle 

diagnostique adaptée aux enfants de 2 à 5 ans. Les résultats de cette étude montrent que 

parmi les enfants qui avaient un vécu passé ou actuel en institution, 53% avaient été 

diagnostiqués comme ayant un trouble psychiatrique à 4 ans et demi, contre 22% chez les 

enfants qui n’avaient jamais été institutionnalisés (Bos et al, 2011). 

 

2.3.4 Variation des effets selon les caractéristiques de la carence 

 

2.3.4.1 Conséquences neuro-psychologiques selon le niveau de privation 

 

Pour plusieurs raisons, telles que le roulement des équipes et le nombre insuffisant de 

donneurs de soins travaillant en institution, Michael Rutter dit qu’« il est difficile d’atteindre la 

qualité d’un environnement familial classique durant les premières années d’un enfant en 

institution » (Rutter M, 1981). Il y a beaucoup de variations dans la prise en charge de ces 

enfants selon les ressources du pays où ils se trouvent et la politique en œuvre à ce 

moment-là (Rutter M, 1981). 

 

Certaines études (Tizard et Hodge, 1978, Hodges et Tizard, 1989a) montrent qu’il y a 

peu d’altération du comportement et des fonctions cognitives de ces enfants, même si 

certains d’entre eux restent plusieurs années dans ces institutions. Les auteurs discutent 

alors le fait que ces établissements ont un personnel soignant plus important par rapport au 

nombre d’enfants et que les enfants y sont stimulés (livres et jouets à disposition, sorties les 

week-end). 
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Des difficultés apparaissent tout de même lors de la scolarisation notamment dans la 

relation avec les pairs. Il n’y a pas de retard cognitif chez ces enfants. 

Le nombre d’enfants étudié reste faible : après deux années en institution, les groupes 

étaient constitués de 24 enfants adoptés, 15 enfants retournés dans leur famille d’origine et 

26 enfants restés en institution. 

 

Plusieurs études suédoises, à propos d’une cohorte d’enfants adoptés de provenance 

internationale, montrent des résultats hétérogènes. Les résultats des tests cognitifs chez les 

garçons de cette population étaient supérieurs à ceux des enfants de la population générale, 

ainsi que leurs résultats scolaires, mais avec une différence entre les adoptés coréens et 

non coréens (Lindblad et al, 2009). En effet, les enfants Coréens adoptés avaient des 

résultats aux tests cognitifs supérieurs par rapport aux enfants adoptés non Coréens et aux 

enfants de la population générale suédoise. Les auteurs de cette étude envisagent plusieurs 

explications à cela, notamment la bonne qualité des soins en institution en Corée du sud dès 

les années 1970, mais aussi un contrôle important des agences d’adoption de ce pays. 

Notons par ailleurs que les enfants en provenance de Roumanie ou plus généralement 

d’Europe de l’est ne faisaient pas partie des sous populations citées. Par ailleurs, les enfants 

adoptés ne provenant pas de Corée avaient des résultats inférieurs aux enfants non adoptés 

(Lindblad et al, 2009). 

 

Concernant l’évolution à l’adolescence des enfants nés à l’étranger, l’équipe de Anders 

Hjern et Frank Lindblad, qui a étudié un échantillon de plus de 11 000 enfants adoptés, a 

observé qu’ils avaient un risque de développer des troubles de la santé mentale ou de 

l’ajustement social plus élevé (Hjern et al, 2002) que les enfants de la population générale 

suédoise. 

Ces études Suédoises soulèvent la question de l’inégalité des soins apportés aux enfants 

dans les institutions et orphelinats selon les pays et les régions du monde, donnant des 

résultats hétérogènes lors de l’évaluation d’échantillons de grande taille. 

 

2.3.4.2 Conséquences neuro-psychologiques liées au moment et à la durée du 

séjour en institution 

 

Plusieurs études ont noté qu’un enfant qui séjourne plus longtemps en institution avant 

d’être adopté présente un retard de croissance plus marqué, ce qui est en faveur d’un 

possible lien de causalité entre la vie en institution et le développement de l’enfant (Van 

IJzendoorn et al, 2007). 



 49  

Panyiota Vorria (1998), a étudié des enfants placés tardivement dans des résidences 

pour enfants en Grèce et a remarqué qu’ils avaient moins de problèmes de comportement et 

de gestion des émotions que des enfants placés dès la naissance. Ils avaient aussi moins de 

difficultés scolaires. L’étude montre aussi que les enfants ayant expérimenté un milieu 

familial stable avant leur venue en institution ne différaient pas des enfants élevés dans leur 

famille biologique (Vorria et al 1998 ; Gunnar et al 2000). 

Ces résultats suggèrent un effet plus important de l’institutionnalisation sur le 

développement global de l’enfant dans les premières années de vie. 

Michael Behen et son équipe en 2008 ont étudié 85 enfants roumains âgés de 61 à 209 

mois avec une durée moyenne du séjour en orphelinat de 29,4 mois. Cette étude montre que 

la durée du séjour à l’orphelinat était directement associée à l’incidence de la déficience 

cognitive et au nombre de domaines affectés. Les troubles ont persisté dans le temps chez 

une proportion non négligeable de ces enfants (Behen, 2008). 

Une carence psychosociale précoce et prolongée a donc une influence sur le 

développement cognitif de l’enfant avec un effet durable dans le temps. 

 

René Hoksbergen et ses collègues, en 2004, utilisent deux groupes pour déterminer une 

relation entre le score à la CBCL (CBCL, Achenbach, 1991), et l’âge d’arrivée des enfants 

roumains dans leurs familles hollandaises : 

- 25 enfants sont arrivés entre 0 et 2 ans ; 

- 55 enfants sont arrivés à 2 ans et plus. 

Sur toutes les échelles, les enfants arrivés à deux ans et plus avaient un score supérieur. 

Les auteurs font alors une analyse visant à caractériser la relation entre les scores à la 

CBCL et le temps passé dans la famille adoptive. Ils concluent que plus les enfants roumains 

adoptés ont passé de temps dans leur famille adoptive avant le test, plus les scores à la 

CBCL sont bas. Ces résultats sont comparables à ceux retrouvés par Ames en 1997 

concernant des enfants roumains adoptés au Canada (Ames, 1997). 

Dans une étude s’intéressant plus spécifiquement au développement d’un autisme post-

institutionnel, René Hoksbergen retrouve à nouveau cette influence de la durée du séjour en 

famille avec moins de troubles du comportement repérés chez les enfants ayant passé plus 

de 5 ans dans leur famille adoptive par rapport aux enfants y étant depuis 4 ans ou moins 

(Hoksbergen et al, 2005).  

La majorité des troubles détectés dans cette population ayant un antécédent de carence 

psychosociale sévère semble corrélée à l’âge de l’enfant à l’adoption. Ainsi, concernant 

l’apparition d’un TDA/H, l’étude de Frank Lindblad et son équipe sur un échantillon de 16134 

enfants institutionnalisés adoptés de toutes provenances, montre que le risque de prendre 

un traitement spécifique du TDA/H augmente avec l’âge d’adoption (Lindblad et al, 2010). 
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En 1998, Kim Chisholm a étudié l’attachement de deux groupes d’enfants adoptés à des 

âges différents et les a comparés à un groupe témoin. Le comportement d’attachement dans 

le groupe d’enfants roumains adoptés après au moins 8 mois passés dans un orphelinat 

différait significativement du groupe dont l’adoption avait été précoce, avant l’âge de 4 mois, 

avec un taux d’attachement insécurisant plus important (Chisholm, 1998). 

Le groupe d’enfants ayant été adoptés précocement a ainsi montré plus d’attachement 

sécurisant, et peu de différences avec le groupe témoin. 

 

Ces études suggèrent l’importance des premières années pour le développement de 

l’enfant et leur influence sur les acquisitions ultérieures. En effet, plus l’enfant est adopté tôt 

ou plus il passe de temps dans la famille adoptive, plus l’attachement est évalué sécurisant 

et moins il présente de troubles par la suite. 

 
Points essentiels  
 
Le suivi au long cours des enfants placés dans des établissements spécialisés a montré 

que ceux-ci présentaient plus de troubles de l’attention et d’hyperactivité. 
Des traits autistiques ont été repérés chez des enfants atteints d’une privation 

sensorielle, et chez les enfants exposés à une privation affective précoce et sévère en 
institution. 

Les enfants ayant passé les premiers mois de leur vie en institution présentaient moins 
fréquemment un attachement sécurisant. A l’inverse, on observait une augmentation des 
comportements indiscriminés et la présence plus forte d’un attachement désinhibé. Ces 
troubles diminuaient après un placement en famille d’accueil ou après le renforcement du 
nombre d’adultes donneurs de soins dans les institutions. 

On note tout de même une hétérogénéité des résultats selon le degré de carence, qui lui 
varie avec la provenance géographique des enfants adoptés. 

La survenue précoce de la carence est déterminante dans l’impact qu’elle aura sur le 
développement de l’enfant. 

Le temps passé dans les familles adoptives et le jeune âge lors de l’adoption étaient 
corrélés avec une diminution des troubles notée lors du suivi. 
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 Exemple de modèle de développement : la théorie des origines 2.4

développementales de la santé : Developmental Origins of Health and Disease 

(DOHaD). 

 

Le développement de l’enfant a fait l’objet de nombreuses théories depuis le XXème 

siècle, se basant sur des modèles d’observation comme ont pu le faire Freud et Winnicott, 

ou sur l’expérimentation en passant par des modèles animaux de l’apprentissage comme 

Ivan Pavlov et Burrhus Frederic Skinner. 

Les théories plus récentes se basent sur le principe de l’interaction entre des facteurs de 

développement communs à tous les êtres humains, d’ordre biologique, et les 

caractéristiques du milieu dans lequel évolue l’enfant. 

Dans le prolongement de ce courant ont été évoquées plusieurs hypothèses concernant 

l’apparition de maladies au cours de la vie. Nous nous intéresserons ici aux hypothèses 

faites sur l’origine des maladies mentales et à l’influence des évènements de vie précoces 

sur le développement ultérieur. 

 

Au cours de la grossesse, les prémices du développement du système nerveux de l’être 

humain se font durant l’embryogénèse, à partir de la troisième semaine après la fécondation. 

La formation puis la différenciation du système nerveux sont sous l’influence de signaux 

activateurs et inhibiteurs, déterminés par un programme génétique (Beaudin S, 2010). 

La découverte de l’ADN en 1953 par James Watson et Francis Crick a été le point de 

départ de nombreuses recherches, notamment en ce qui concerne l’origine des maladies, 

visant à identifier une causalité génétique. Certaines maladies (dont les maladies 

monogéniques) ont ainsi pu être identifiées, mais beaucoup de pathologies dites 

multifactorielles, notamment dans le champ de la santé mentale, semblent sous l’influence 

de différents facteurs biologiques, environnementaux, sociologiques, voire traumatiques, et 

de l’interaction entre ces facteurs, laissant une grande part d’incertitude (rapport Inserm, 

2008). 

 

La prise en charge globale d’un enfant implique que l’on s’intéresse à la fois aux facteurs 

déterminants intrinsèques de son développement comme l’hérédité, les données biologiques 

et génétiques, mais aussi aux facteurs extrinsèques qui influencent le développement 

comme le milieu de vie, et plus généralement l’environnement. L’interaction de ces deux 

composantes orienterait le développement de l’enfant dès la fécondation. 

En effet, le développement intra-utérin et les deux premières années de vie sont une 

période d’évolution rapide, tant au niveau physique et neurologique, que sur le plan 
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psychologique, ce qui en fait des moments de grande vulnérabilité du fœtus et de l’enfant 

aux évènements précoces qui peuvent survenir dans son environnement. 

Plusieurs théories récentes tentent d’expliquer l’effet que peuvent avoir ces phénomènes 

sur le développement de l’enfant et sur la survenue ultérieure de différentes pathologies, 

notamment psychiatriques pour ce qui nous intéresse ici. Nous décrirons ici un exemple de 

modèle neurobiologique du développement avec les origines développementales de la santé. 

 

L'hypothèse des origines développementales de la santé et des maladies se base sur 

l'idée que les conditions dans lesquelles un individu se développe, dès la période intra-

utérine, puis dans un environnement précoce qui lui est propre, influenceraient sa santé à 

très long terme. 

 

A l’origine de cette théorie, David Barker a remarqué que les régions où la mortalité 

infantile était élevée en Grande Bretagne dans les années 1920, étaient aussi celles qui 

présentaient un taux de mortalité d’origine coronarienne augmenté 50 ans plus tard (Charles 

et Junien, 2012). Il a donc constitué des cohortes afin d’étudier l’association entre ces 

phénomènes, ce qui lui a permis de mettre en évidence une association entre un bas poids 

de naissance, la maladie coronaire et ses facteurs de risque biologiques. 

Dans son article intitulé Fœtal origin of adult disease : strenght of effects and biological 

basis, paru en 2002, David Barker cherche à établir l’impact de la croissance du fœtus, du 

nourrisson et de l’enfant sur des pathologies qui surviennent plus tard au cours de la vie. Il 

s’agit de l’étude d’une cohorte de 13517 hommes et femmes, dont les résultats montrent 

qu’une petite taille à la naissance et dans la petite enfance, suivies d’une accélération de la 

croissance pondérale entre 3 et 11 ans, modifie grandement l’incidence des maladies 

coronariennes, du diabète de type 2 et l’hypertension artérielle (Barker et al 2002). 

Une des hypothèses avancées est qu’une croissance lente qui surviendrait dès la 

période intra-utérine pourrait être associée à une augmentation de l’afflux de nutriments au 

niveau des tissus adipeux au cours du développement post-natal, avec pour conséquence 

une croissance pondérale accélérée chez l’enfant (Bhargava et al, 2004, Barker et al, 2005, 

Gluckman et al, 2008), augmentant les facteurs de risque cardio-vasculaires. 

Un bas poids de naissance serait donc un indice concernant le développement ultérieur 

de plusieurs maladies. Cette hypothèse a été évoquée concernant certaines pathologies 

mentales de l’enfant et de l’adulte (Schlotz et Phillips, 2009). Chez l’enfant ayant un bas 

poids de naissance, on retrouve plus de difficultés cognitives (Breslau, 1995 ; Schlotz and 

Phillips, 2009) et la présence accrue de troubles du comportement, qu’ils soient internalisés 

ou externalisés (Bohnert et Breslau, 2008 ; Schlotz et Phillips, 2009). Des études 

cas/témoins rapportent en particulier une augmentation des troubles de l’attention et une 
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hyperactivité chez les enfants ayant un faible poids de naissance (Breslau et al., 1996; 

Indredavik et al.,2005; Mick et al., 2002 ; Schlotz et Phillips, 2009), mais également lorsque 

la taille du périmètre crânien est plus faible (Lahti et al, 2006 : Schlotz et al, 2008) Cette 

diminution du périmètre crânien pourrait être à l’origine d’une modification du développement 

cérébral (Schlotz et Phillips, 2009). 

 

Pour illustrer l’association entre les adversités précoces auxquelles peut être exposé le 

fœtus et les pathologies mentales qui peuvent se développer, Wolff Schlotz et David Phillips 

proposent le schéma suivant : 

 

 

(schéma issu de Schlotz et Phillips, 2009 ) 

 

Des facteurs de risque peuvent survenir durant la grossesse, du fait de l’état nutritionnel 

de la mère, de sa consommation de substances psychoactives, ou de par l’environnement 

hormonal, lui-même influencé par différents stress psychosociaux ou infectieux. Tout ceci 

constitue le milieu dans lequel baigne le fœtus, qui a un impact sur le développement 

neurologique et la croissance fœtale, notamment cérébrale. La santé mentale de l’enfant 

après la naissance résulte de l’interaction entre la génétique et l’environnement, laissant 

place à un effet plus ou moins marqué des facteurs de risques cités plus haut (Schlotz et 

Phillips, 2009). 

 

La généralisation de l’hypothèse des origines développementales de la santé propose 

que « le risque de maladie à long terme soit initialement induit par les réponses adaptatives 

du fœtus, ou dû aux indices donnés par sa mère concernant son état de santé ou son état 
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physique. Ces réponses incluent des changements dans le métabolisme, la production 

d’hormones, la sensibilité des tissus aux hormones, et qui peuvent affecter le développement 

des organes, conduisant à des altérations de l’homéostasie métabolique et physiologique » 

(Gluckman et al, 2008). 

 

Certains de ces changements sont dus à des modifications de la programmation 

génétique qui sous-tend le développement de l’individu. 

On utilise le terme épigénétique (Waddington, 1942) pour définir « les modifications 

transmissibles et réversibles de l’expression des gènes ». Elles ne s’accompagnent pas de 

changements dans les séquences de nucléotides qui constituent la molécule d’ADN. Il s’agit 

de modifications de l’expression des gènes par le biais de modifications acquises, durables, 

et transmissibles de molécules qui modulent l’expression génétique. De manière non 

exhaustive, deux types de modifications fréquemment évoqués sont la méthylation de l’ADN 

et l’acétylation des histones. « Ce type de régulation peut cibler l’ADN, l’ARN ou les 

protéines. Ces modifications épigénétiques constituent l’un des fondements de la diversité 

biologique » par la modification du phénotype (définition Université Paris Diderot). 

 

Sur ce schéma extrait du Vidal (Rivière, 2013) sont résumés les effets possibles de 

l’environnement sur les gènes qui entrent en jeu dans le développement et l’évolution de 

l’être humain. 

 

(Rivière, 2013 ) 
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Afin d’étayer les hypothèses développementales formulées à partir d’observations et 

d’études chez l’homme, des modèles expérimentaux animaux ont été proposés, notamment 

chez la femelle du rat et ses petits. Ils visent à caractériser le lien entre des évènements 

précoces et la réponse « programmée » à un stress qui persisterait sur le long terme. 

Un stress est défini comme une agression de l’organisme provenant de l’environnement. 

C’est un stimulus appréhendé comme une menace qui provoque une réponse de défense 

(Miller et al, 2011). 

D’un point de vue biologique, cette réponse est principalement médiée par l’axe 

corticotrope. Les glucocorticoïdes sont des hormones synthétisées chez les mammifères par 

la glande surrénale. Elles participent à la réponse adaptative de l’organisme au stress et aux 

agressions de l’environnement (émotion, brûlure, infection, etc…). La sécrétion de 

glucocorticoïdes est régulée par l’ACTH, qui est une hormone antéhypophysaire. Elle se fait 

selon un rythme circadien (Campus Endocrinologie, 2011). 

 

L’administration de glucocorticoïdes chez une rate en gestation provoque chez les ratons 

des altérations dans l’expression de gènes intervenant dans le développement du cerveau et 

augmente la sensibilité au stress après la naissance. (Welberg et al, 2001). La survenue 

d’un facteur de stress durant la gestation, mimée ici par l’administration des glucocorticoïdes, 

modifie la réponse du raton au stress après la naissance. 

En s’appuyant sur la théorie des origines développementales de la santé dans le 

domaine du développement cognitif et psychologique, des recherches ont été effectuées 

concernant l’impact du comportement de la mère sur sa progéniture après la naissance. 

Chez le rat, des variations naturelles dans les soins maternels modifient l'expression de 

gènes qui régulent les réponses comportementales et endocriniennes au stress, ainsi que le 

développement synaptique dans l'hippocampe. 

 

L’hippocampe est une structure cérébrale présente chez les mammifères, appartenant au 

système limbique, circuit cortico sous-cortical mis en jeu pour la régulation des émotions et 

la mémoire (Karli, 2014). Lors de la perception d’une menace ou lors d’une agression, 

l’hippocampe est activé via les récepteurs aux glucocorticoïdes, du fait de l’augmentation de 

ces hormones. Il agit sur l’axe hypothalamo-hypophysaire pour augmenter la synthèse des 

glucocorticoïdes (Anisma et al, 1998). L’hippocampe intervient aussi dans certains 

processus cognitifs tels que la mémoire et l’apprentissage spatial. 

 

En 2004, Ian Weaver rapporte que l'augmentation de léchage et de toilettage par les 

mères de rats modifie l’épigénome du promoteur du gène du récepteur des glucocorticoïdes 

présent dans l'hippocampe des ratons. Ainsi, on retrouve des différences de méthylation de 
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l’ADN chez les petits de mères montrant un niveau de toilettage et de léchage élevé par 

rapport aux petits de mères avec un bas niveau de soins maternels (Weaver, Cervoni, 

Champagne et al, 2004). Un maternage plus important induit une hypométhylation au niveau 

de ce site et augmente l’expression du gène du récepteur des glucocorticoïdes, ce qui 

augmente les facteurs de croissance au niveau neuronal d’une part, et modifie la réponse au 

stress d’autre part.  

Ces divergences entre les ratons bénéficiant de soins maternels plus importants et ceux 

ayant un bas niveau de soins maternels ont été repérées au cours de la première semaine 

de vie. Les différences de méthylation de l’ADN qui code pour ce récepteur persistent chez 

le rat devenu adulte, associées à une altération de l'acétylation de l'histone, et de facteurs de 

transcription (NGFI-A) se liant au promoteur du gène du récepteur des glucocorticoïdes. Les 

auteurs en déduisent une stabilité de la modification de la réponse au stress par cette voie 

(Weaver, Cervoni, Champagne et al, 2004). 

Ceci suggère que l’effet des expériences précoces, reproduit ici par une diminution des 

soins donnés au raton par sa mère, induit des changements dans le développement 

neurologique, et conduit à des réponses excessives en terme de comportement et de 

réponse de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien au stress au cours de la vie du rat. 

Une étude croisée a été réalisée afin de mettre en évidence la relation directe entre le 

comportement maternel et la méthylation de l’ADN. Les ratons issus de mères prodiguant 

peu de soins maternels ont été adoptés dans les 12 heures après leur naissance par une 

rate avec un haut niveau de léchage et de maternage, et inversement. Les différences de 

méthylation s’en sont trouvées inversées entre les deux groupes de ratons (Weaver, Cervoni, 

Champagne et al, 2004), démontrant ainsi l’importance des soins précoces donnés au raton 

indépendamment de l’adulte qui prodigue ces soins. 

Cette étude met également en évidence une augmentation des facteurs de croissance au 

niveau des neurones chez les ratons ayant une expression accrue du récepteur du gène 

dans leur hippocampe. L’effet de stimulation de la croissance neuronale à ce niveau 

interroge sur un effet concernant le développement de certaines fonctions cognitives. 

Dong Liu et son équipe ont montré que des niveaux élevés de léchage et toilettage chez 

les ratons augmentent l’expression de la sous-unité du récepteur NMDA et de l’ARN 

messager du brain-derived neurotrophic factor (BDNF) d’une part, et l'innervation 

cholinergique de l'hippocampe d’autre part. Ces modifications auraient un rôle dans la 

mémoire et l'apprentissage spatial (Liu, Diorio et al, 2000). 

 

L’impact de la privation maternelle est différent selon la période à laquelle elle survient. 

Quand la qualité des soins maternels est altérée durant la première semaine de vie des 

ratons, l’effet sur l’expression du récepteur du gène des glucocorticoïdes est beaucoup plus 
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prononcé que lorsque l’altération survient durant la deuxième semaine de vie (Meaney et 

Aitken, 1985). Lorsque la carence de soins maternels se produit durant la troisième semaine 

de vie, on ne note pas d’effet significatif sur l’expression du gène à long terme. Cette étude 

montre par contre qu’il n’y a pas d’effet d’addition selon la durée de la carence de soin ; ainsi 

une privation maternelle durant les trois premières semaines n’a pas plus d’impact qu’un 

défaut de soins durant la première semaine de vie (Meaney et Aitken, 1985). 

Les expériences de vie précoces, objets de nombreuses études chez l’animal, ont aussi 

chez l’homme un impact à moyen et long terme sur le développement de certaines zones 

cérébrales qui conditionnent l’adaptation au stress et la survenue de certaines pathologies 

au cours de la vie. 

Nous savons depuis longtemps que des expériences de vie traumatisantes, notamment 

pendant l’enfance, exercent une influence sur le développement de troubles psychiatriques. 

Chez l’animal, l'état épigénomique d'un gène peut être modifié par l’environnement après 

la naissance et conditionne ensuite la réponse au stress (Dudley et al, 2011) ; Michael 

Meaney, Gustavo Turecki et leur équipe ont montré que de tels mécanismes sont aussi à 

l’œuvre chez l’être humain.  

Ces auteurs ont étudié le cerveau de 12 personnes suicidées ayant eu une histoire de 

maltraitance dans l’enfance, et l’ont comparé à 12 individus décédés par suicide mais sans 

cet antécédent, et 12 autres sujets contrôle (McGowan et al, 2009 ; Zhang et al, 2013). 

L’examen post-mortem de ces adultes montre une diminution de la quantité d’ARN 

messager du récepteur aux glucocorticoïdes ainsi qu’une augmentation de la méthylation du 

promoteur du gène chez les personnes décédées par suicide et ayant un antécédent d’abus 

dans l’enfance que l’on ne retrouve pas dans les deux autres groupes étudiés. L’expression 

du gène du récepteur aux glucocorticoïdes dans l’hippocampe du groupe d’adultes abusés 

dans l’enfance était de ce fait diminuée (McGowan et al, 2009 ; Zhang et al, 2013). 

Ces résultats suggèrent que les soins donnés par les parents durant l’enfance ont un 

effet sur la régulation de l’expression du récepteur aux glucocorticoïdes spécifique des 

neurones situé dans l’hippocampe. La différence entre le groupe des cas et les deux 

groupes témoins est en faveur d’une régulation épigénétique, c'est-à-dire d’une régulation de 

l’expression du gène suite à un contexte d’adversité durant le développement infantile. Les 

mauvais traitements subis dans l’enfance semblent altérer de façon durable des gènes 

impliqués dans la réponse au stress (McGowan et al, 2009). 

 

Par ailleurs, l’exposition chronique à la corticostérone n’est pas sans effet sur l’organisme, 

pouvant notamment générer des symptômes psychiatriques chez l’homme. En 2010, un lien 

a été établi entre le taux de corticostéroïdes circulants et une régulation épigénétique de 

l’expression des gènes impliqués dans la réponse hormonale au stress (Lee et al, 2010). Ce 
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lien a été illustré par une étude chez des souris auxquelles les chercheurs ont administré de 

la corticostérone durant 4 semaines en évaluant les variations de l’expression des gènes 

impliqués dans la régulation de la réponse de l’axe hypothalamo-hypophyso surrénalien. 

Plusieurs modifications de la  méthylation de l’ADN ont été retrouvées chez ces souris 

exposées à la corticostérone, persistant après l’arrêt de l’exposition, avec de potentielles 

conséquences sur le comportement (Lee et al, 2010). 

 La question posée est celle de la réversibilité de ces mécanismes; il est intéressant 

de constater que des tests in vitro introduisant une histone désacétylase au contact d’un 

ADN hyperméthylé (Weaver 2004) ont montré une diminution de l’acétylation de ces 

histones, (Szyf, 2009) suggérant une réversibilité théorique de l’effet d’une différence de 

soins maternels. 

En outre, un stress durant la gestation de la mère diminue la neurogénèse au niveau de 

l’hippocampe de sa progéniture (Lemaire, Lamarque et al, 2006). Chez le raton, des 

stimulations post-natales dans son environnement annulent cet effet, avec une persistance 

sur le long terme. 

 

Pour finir, Darlene Francis et ses collègues ont étudié l’effet chez le rat d’un 

enrichissement de l’environnement en période péri-pubertaire après une privation maternelle 

post-natale de J1 à J14. Leurs résultats montrent que ce changement d’environnement a 

inversé les effets de la séparation maternelle post natale, d’une part au niveau de la réponse 

de l’axe corticotrope, mais aussi au niveau de la réponse comportementale au stress. Par 

contre cet enrichissement de l’environnement n’a pas modifié l’effet de la séparation 

maternelle sur l’expression du gène du CRF (Corticotropin-releasing factor) (Francis et al, 

2002). 

 

La capacité de remodelage de l’expression des gènes a été étudiée par Dena Hernandez 

et son équipe dans plusieurs tissus humains. Ils ont identifié des changements spécifiques 

de méthylation de l'ADN liés à l'âge qui pouvaient avoir un impact très large sur l'expression 

des gènes dans le cerveau humain. (Hernandez et al, 2011).  

 

La première année de la vie post-natale chez l’homme représente une période de 

vulnérabilité accrue du développement, pendant laquelle on peut observer à la fois une 

susceptibilité à la survenue d’évènements pouvant avoir des effets délétères, mais aussi 

d’importantes capacités de réponse durable à une intervention thérapeutique influençant 

l’évolution de manière positive (Buss, Entringer et al, 2012). 

L’intervention de facteurs de stress durant la période pré-natale induit des modifications 

de la neurogénèse, notamment au niveau de l’hippocampe, avec une diminution de la 
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prolifération cellulaire (Lemaire, Lamarque et al, 2006). Il en résulte une vulnérabilité accrue 

au développement de troubles cognitifs et de troubles du comportement.  

Notons aussi qu’une diminution du volume de l’hippocampe est associée à l’apparition de 

troubles psychiatriques (Buss et al, 2007). Un des facteurs faisant varier la taille de 

l’hippocampe (investiguée grâce à l’IRM) est d’une part la survenue d’évènements 

générateurs de stress durant le développement fœtal, et d’autre part la présence en quantité 

plus ou moins suffisante de soins maternels post-nataux. Ainsi, Claudia Buss et ses 

collègues (Buss et al, 2007) démontrent que le poids de naissance est un prédicteur 

significatif du volume de l’hippocampe chez des sujets féminins adultes ayant reçu peu de 

soins maternels, mais ne l’est plus chez des sujets ayant reçu des soins post-nataux adaptés 

à leurs besoins. 

Les soins donnés par le parent qui s’occupe de l’enfant ont un rôle important sur le 

développement de celui-ci, mais permettent aussi de contre-balancer l’impact d’évènements 

de vie survenus durant la grossesse. Dans une étude de 2008, un enfant ayant des 

antécédents de stress anté-natal est exposé à une situation générant de la peur. Les auteurs 

remarquent qu’un mode d’attachement au parent insécurisant accentue l’effet du stress anté-

natal sur la réaction de peur de l’enfant (Bergman et al, 2008). 

 

Points essentiels  
 
David Barker le premier a mis en évidence un lien entre un bas poids de naissance et la 

survenue plus fréquente de maladies à l’âge adulte.  
Un bas poids de naissance est aussi plus fréquemment retrouvé chez des enfants ayant 

des troubles du comportement et des troubles de l’attention. De plus, une diminution du 
périmètre crânien pourrait modifier le développement cérébral. 

Ces modifications biologiques et métaboliques seraient des réponses du fœtus aux 
informations délivrées par la mère et aux facteurs de stress environnementaux. 

Les glucocorticoïdes participent à la réponse adaptative de l’organisme au stress. Chez 
le rat, des variations naturelles dans les soins maternels modifient l'expression de gènes qui 
régulent les réponses comportementales et endocriniennes au stress, ainsi que le 
développement synaptique dans l'hippocampe. Plusieurs recherches chez le rat ont montré 
qu’une carence de soins après la naissance diminue l’expression du gène du récepteur des 
glucocorticoïdes au niveau de l’hippocampe, modifiant la réponse au stress. Ces 
modifications sont d’autant plus prononcées que la carence survient précocement et 
persistent chez le rat adulte. 

Ces modifications de la régulation épigénétique ont aussi été retrouvées chez des êtres 
humains chez lesquels on notait un antécédent de maltraitance. Par ailleurs, plusieurs 
études ont retrouvé que des soins adaptés de la part du parent après la naissance 
pouvaient contrebalancer l’effet des facteurs de stress prénataux au niveau de 
l’hippocampe, mais aussi au niveau des réactions comportementales de l’enfant en situation 
de peur. 
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3 Présentation de l’étude « English and Romanian Adoptee » (ERA) 

 

 Introduction 3.1

 

Les premières études concernant les enfants élevés en institution utilisent le terme de 

« psychopathie de privation affective » (Bowlby, 1946). Il s’agit d’un trouble défini par 

l’association d’une impossibilité d’établir une relation intime avec l’autre et d’un 

comportement anti-social (Rutter, 1989). 

Les études réalisées ensuite sur les troubles que pouvaient développer ces enfants, 

présentaient des divergences dans les résultats, notamment en ce qui concerne les troubles 

cognitifs et les troubles de l’attachement. Ces études avaient beaucoup de limitations 

méthodologiques. Afin de s’affranchir de cela, l’étude ERA (English and Romanian adoptee) 

s’est intéressée au suivi longitudinal des enfants roumains adoptés après une période de vie 

en institution. 

Durant les années 1980, de nombreux enfants ont été placés en institution, en grande 

partie du fait de l’illégalité de l’avortement en Roumanie (Selman, 2009). A la fin du régime 

dictatorial en 1989, une grande partie de ces enfants élevés en institution ont été adoptés 

dans différents pays du monde. 

Ce mouvement d’adoption par des familles dans plusieurs pays d’Europe, dont le 

Royaume-Uni, a constitué « une expérimentation naturelle » (Haugaard et Hazan, 2003 ; 

Rutter, 2012) qui a permis d’élaborer des hypothèses et de réaliser des recherches sur 

l'évolution de ces enfants. Dans cette perspective, l’étude ERA a débuté en 1992 à la 

demande du département de santé britannique. L’objectif principal était de mieux 

comprendre le devenir des enfants ayant vécu une privation sévère. L’étude ERA est à ce 

jour la plus aboutie dans ce domaine de recherche :  

- De par le suivi longitudinal des enfants et la taille assez importante de l’échantillon ; 

- Du fait des circonstances d’exposition précoce à une adversité majeure, de la qualité 

de l’environnement post adoption, du suivi et de la qualité des mesures 

psychométriques régulières et des mesures expérimentales (génétique, neuro-

imagerie) ; 

- Du fait de la comparaison a un échantillon d’enfants adoptés provenant du Royaume-

Uni, éliminant une attribution possible des résultats à l’adoption. 

- Du fait d’une faible probabilité que le placement en institution soit lié à un déficit ou à 

une maladie de l’enfant. En effet, la politique de Ceausescu était d’augmenter la 

population en pénalisant les familles de petite taille, d’interdire le contrôle des 
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naissances, et de faire de l’avortement un crime. Ceci a conduit à la naissance 

d’enfants dont les mères ne pouvaient pas s’occuper. 

 

Deux questions principales se sont posées au début de ce suivi : 

1. Quel est l’impact du changement d’environnement et quelle est l’évolution de l’enfant 

dans ces familles qui fonctionnent généralement bien ? 

2. Quelle devrait être l’implication des services d’aide et de soins ? 

 

En outre, l’étude de ces enfants adoptés donne aussi un éclairage plus général sur des 

enfants de populations à risque qui rencontrent des difficultés de vie précoces. Cela donne 

des informations sur les potentielles séquelles à long terme de conditions de vie 

défavorables dans la toute petite enfance, mais aussi sur la faculté de l’enfant à recouvrer 

ses capacités de développement. 
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 Matériel et méthodes 3.2

 

L’étude initiée par Mickael Rutter a fait suite à une demande du ministère de la santé 

britannique. Les pouvoirs publics étaient préoccupés par le grand nombre d’enfants 

roumains provenant d’institutions et leur intégration dans des familles adoptives anglaises. 

Une étude pilote de 6 mois a donc été subventionnée. Les résultats obtenus ont permis de 

prolonger le suivi sur plusieurs années. L’étude a été appuyée par le Ministère de la Santé 

d’une part, et par l’Unité de Recherche Médicale en Pédopsychiatrie dirigé par Mickael 

Rutter d’autre part. Le Département de la Santé s’intéressait aux implications politiques et 

pratiques, tandis que la recherche scientifique concernait le développement et la 

psychopathologie de ces enfants (Rutter et al, 2010b). 

 

3.2.1 L’échantillon 

 

L’étude ERA a débuté en 1992. Elle concerne un échantillon randomisé, stratifié selon 

l’âge, de 165 enfants roumains sélectionnés au hasard parmi 324 enfants adoptés dans des 

familles résidant au Royaume-Uni entre janvier 1990 et septembre 1992 (Rutter et al, 1998). 

Ces enfants sont arrivés en Angleterre avant l’âge de 42 mois. Ils sont passés par le Service 

du Département de Santé et d’Accueil du Royaume-Uni. Une stratification par tranche d’âge 

a été réalisée. Elle a permis d’inclure des enfants ayant différents niveaux d’exposition à une 

carence en institution. Cette stratification comprenait trois tranches d’âge avec une 

répartition homogène du nombre d’enfants dans chaque groupe : moins de six mois, de 6 à 

24 mois et de 24 à 42 mois (Beckett et al, 2006). Les familles adoptives présentaient les 

caractéristiques d’une famille appartenant à la classe moyenne en Angleterre ou au Canada 

(Rutter et al, 2012). Il n’y avait pas d’écart social ou éducatif significatif entre les parents 

adoptifs et le reste de la population pour la plupart des variables (Rutter et al, 1998). 

Cependant, les parents qui adoptaient des enfants roumains étaient plus âgés, du fait de la 

politique d’adoption au Royaume-Uni (Keppner et al, 2001). 

L’échantillon d’enfants roumains adoptés a été comparé à un groupe témoin. Ce groupe 

contrôle comprenait 52 enfants nés au Royaume-Uni et adoptés par des familles anglaises 

avant l’âge de 6 mois. Ces enfants n’avaient pas été exposés à une carence psychosociale. 

Le choix de cette population a permis un ajustement sur les conditions d’éducation dans la 

famille adoptive et sur l’adoption (Rutter et al, 1998). Le recrutement de ce groupe témoin a 

été effectué via les agences d’adoption anglaises et le département des services sociaux 

(Kreppner, 2001). 
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Tableau 1 : Répartition des enfants recrutés dans l es sous-groupes en fonction de 

leur âge d’arrivée au Royaume-Uni, et investigation s réalisées lors du suivi. 

 

Groupes (N=217) Investigations 

4 ans 6 ans 11 ans 15 ans 

52 enfants 
anglais adoptés (0-6 
mois) 

× × × × 

58 enfants 
roumains adoptés 
avant 6 mois 

× × × × 

59 enfants 
roumains adoptés 
entre 6 et 24 mois 

× × × × 

48 enfants 
roumains adoptés 
entre 24 et 42 mois 

 × × × 

(tableau issu de Kreppner et al, 2001  et Rutter et al, 2010c ) 

 

Parmi les 165 enfants de l’échantillon d’enfants roumains adoptés, 138 (61 garçons et 77 

filles) avaient une expérience de vie en institution, tandis que 21 enfants provenaient de leur 

famille biologique ou avaient passé un temps très court en institution (moins de deux 

semaines) (Sonuga-Barke et al, 2008). La moitié des enfants de ce groupe était élevée en 

institution depuis la naissance. Quatre-vingt-cinq pour cent de ces enfants avaient intégré 

ces établissements avant l’âge d’un mois (Rutter et al, 2004). Les chercheurs ne 

connaissaient pas systématiquement les raisons du placement en institution, mais ont pu 

inférer qu’une des causes majeures était les conditions économiques dans lesquelles était la 

famille ; le placement précoce de ces enfants élimine une cause développementale, un 

retard ou un handicap (Croft et al, 2001). 

Dans cet échantillon, 111 enfants ont pu être évalués à 4 ans car ils sont arrivés au 

Royaume-Uni avant l’âge de 2 ans. Le reste du groupe, c'est-à-dire 54 enfants, était trop âgé 

lors du premier recueil de données. L’ensemble des 165 enfants a pu être examiné à 6 ans 

(Rutter et al, 1998). Quatre-vingt-un pour cent des parents d’enfants roumains adoptés qui 

ont été approchés ont donné leur accord pour participer à l’étude quand leur enfant a eu 6 

ans (Keppner et al, 2001). 

 

Points essentiels  
 
L’étude ERA est une enquête longitudinale portant sur : 
- Un échantillon de 165 enfants roumains adoptés au Royaume-Uni ; 
- Un groupe contrôle de 52 enfants anglais adoptés. 
Ces enfants ont été évalués à l’arrivée au Royaume-Uni, à 4 ans pour les enfants arrivés 

assez tôt, puis aux âges de 6, 11 et 15 ans. 
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3.2.2 Mesures 

 

3.2.2.1 A l’arrivée des enfants au Royaume-Uni 

 

3.2.2.1.1  Développement global 

 

Une première mesure du niveau de fonctionnement des enfants lorsqu’ils ont quitté 

l’institution a été réalisée grâce à la Denver Developmental Scale révisée, échelle utilisée de 

manière rétrospective auprès des parents adoptifs (Revised Denver Prescreening  

Developmental Questionnaire, Frankenburg, 1986). L’étude de la validité de cette échelle 

pour une évaluation rétrospective montre qu’elle est un bon index pour identifier un retard 

majeur de développement (Rutter et al, 1998 ; English and Romanian Study Team, 2010). 

Le langage a été évalué à l’arrivée en testant la capacité à reproduire des sons ou des 

mots pour les enfants de plus de 18 mois : seulement 13 enfants roumains étaient capables 

de dire en moyenne trois mots en roumain. 

L’évaluation de la réponse sociale a été faite lors de la rencontre avec les parents 

(English and Romanian Study Team, 2010). 

 

3.2.2.1.2  Mesures anthropométriques 

 

Les mesures de poids et de périmètre crânien ont été collectées à partir des registres 

roumains et des données de l’examen d’entrée au Royaume-Uni. 

Le poids était un index du niveau de malnutrition et le périmètre crânien était un bon 

index du volume cérébral (Cooke et al, 1977 ; Wickett et al, 2000 ; Rutter et al, 2007a). 

Pour quatre des 165 enfants provenant de Roumanie, les données n’ont pu être 

obtenues. 

Les mesures ont été exprimées en déviation standard par rapport aux données de la 

population générale du Royaume-Uni. 

Un retard de croissance défini par un poids inférieur au 3ème percentile était considéré 

comme indiquant une carence nutritionnelle (Boyce et Cole, 1993 ; English and Romanian 

Study Team, 2010). 
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3.2.2.1.3  Mesure de la santé physique 

 

Des questions ont été posées aux parents adoptifs concernant l’état de santé de l’enfant 

à son arrivée au Royaume-Uni. Dix-sept enfants présentaient un problème de santé sévère 

défini par une hépatite B si l’infection était toujours active à 6 ans, une infection par le VIH, 

une pathologie cardiaque nécessitant une chirurgie immédiate, un déficit pulmonaire 

permanent séquellaire d’une infection précoce, une anémie sévère ou des problèmes de 

malabsorption, un rachitisme, ou une perforation de tympan engendrant une infection 

chronique (English and Romanian Study Team, 2010). 

L’évaluation des problèmes de comportement concernait : les mouvements répétés 

stéréotypés, les préoccupations inhabituelles, l’auto-agressivité. 

 

3.2.2.1.4  Evaluation concernant les parents 

 

Le niveau d’éducation des parents adoptifs a été questionné. Pour les parents ayant 

adopté un enfant roumain, dans 47% des cas les deux parents avaient une qualification 

professionnelle et dans 36% des cas un seul des deux parents en avait une. Dans 

l’échantillon de comparaison, dans 36% des cas les deux parents avaient une qualification 

professionnelle, et dans 50% des cas seul l’un des deux parents en avait une (Beckett et al, 

2006). 

Il y avait peu de différences entre les familles adoptives hormis la moyenne d’âge des 

parents qui différait entre l’échantillon et le groupe de comparaison du fait de la politique 

d’adoption du pays. Ainsi, les parents qui adoptaient un enfant roumain étaient plus âgés. 

 

3.2.2.1.5  Evaluation des conditions de vie en institution et de la 

durée de la carence 

 

Les institutions roumaines correspondent à des orphelinats et des hôpitaux où les prises 

en charges au long cours des enfants étaient assez similaires. Les enfants étaient souvent 

« confinés dans leur berceau » (Rutter et al, 1998) avec peu de jouets à leur disposition. Ils 

ne bénéficiaient pas de soins personnalisés, et il y avait peu de communication avec les 

adultes donnant des soins. Les enfants étaient nourris avec de la bouillie laissée à leur 

disposition dans des bouteilles agrémentées de tétines ; ils étaient lavés à l’eau froide, et 

certaines institutions ne disposaient pas de l’eau courante (Rutter et al, 1998). Les enfants 

provenant de leur famille roumaine biologique étaient exposés à une carence tout aussi 

sévère, mais non institutionnelle. 
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Un questionnaire a été rempli par la mère adoptive des enfants concernant son 

impression sur les soins donnés à son enfant en institution. En effet certains parents avaient 

passé beaucoup de temps en Roumanie autour de la période d’adoption. Cette évaluation, 

bien que subjective, était semblable à celle des chercheurs partis observer les conditions de 

vie des enfants dans ces établissements (Castle et al, 1999). 

Cinquante-deux enfants parmi les 111 évalués à l’âge de 4 ans étaient dans l’institution 

depuis la période néo-natale. Cinquante-huit enfants sont arrivés au Royaume-Uni avant 

l’âge de six mois, 12 d’entre eux avaient passé moins de deux semaines en institution ; ils 

étaient donc considérés comme n’ayant pas été institutionnalisés. Cinquante-trois enfants 

sont arrivés au Royaume-Uni après l’âge de six mois, dont 6 ont été considérés comme 

n’ayant pas été institutionnalisés. 

La durée de carence a pu être évaluée sur le plan dimensionnel avec l’âge d’entrée des 

enfants au Royaume-Uni, et sur le plan catégoriel en différenciant les enfants adoptés avant 

6 mois, entre 6 et 24 mois, et au-delà de 24 mois (Croft et al, 2001). 

 

3.2.2.2 Evaluation à 4 et 6 ans 

 

Un entretien avec les parents a été effectué, puis une évaluation de l’enfant lors d’une 

deuxième visite a été faite par deux expérimentateurs de sexe féminin (Kreppner et al, 1999). 

Un questionnaire a été adressé au professeur de l’enfant. L’entretien a été filmé avec une 

évaluation en aveugle a postériori. 

Cent onze enfants roumains adoptés ont pu être investigués à l’âge de 4 ans. 

  

3.2.2.2.1 Mesures psychométriques  

 

La Denver Developmental Scale  

Cette échelle a été complétée par les parents adoptifs selon les réalisations de leur 

enfant (Rutter et al, 1998). 

 

Les échelles de comportement développées par Michael Rutter ont été utilisées : 

-La Revised Rutter Parent and Teacher Scale for Preschool Children à 4 ans ; 

-La Revised Rutter Parent and Teacher Scale for School-age Children à 6 ans. 

Elles ont été complétées par les pères et les mères sur les difficultés comportementales 

et émotionnelles de leur enfant, comprenant une évaluation de l’attention et de l’hyperactivité 

(Hogg, Rutter et Richman, 1997). La validité de ces échelles a été démontrée par James 

Elander et Michael Rutter en 1996 (Elander et Rutter, 1996). 
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L’échelle d’aptitude pour enfant de McCarthy (McCarthy, 1977)  

Elle donne un index cognitif général et six sous échelles (verbale, quantitative, 

intelligence générale, performances perceptives, motricité et mémoire). L’échelle de Merrill 

Palmer a été utilisée chez les enfants non évaluables avec l’échelle de McCarthy (Rutter et 

al, 1998). 

 

3.2.2.2.2 Evaluation des traits autistiques 

 

Catherine Lord et Michael Rutter ont développé un Autism Screening Questionnaire 

(Berument et al, 1999), basé sur l’Autism Diagnostic Interview (ADI-R, Le Couteur et al, 

1989 ; Lord et al, 1994), afin de rechercher des comportements stéréotypés, des troubles de 

la communication ou des déficits du comportement social qui pourraient s’apparenter à des 

troubles du spectre autistique (Rutter et al, 1999). Il s’agit d’une échelle validée (Berument et 

al, 1999) concernant le diagnostic de l’autisme et des autres troubles envahissants du 

développement. 

L’étude des symptômes autistiques étant peu présente dans la littérature au 

commencement de l’étude ERA concernant les populations d’enfants ayant vécu une 

carence psychosociale précoce. Ainsi, les auteurs n’ont pas inclus dans le protocole de 

départ des mesures standardisées telles que l’Autism Diagnostic Interview (ADI-R, Lord et al, 

1994).  

Un Autism Diagnostic Interview a été réalisé par un chercheur expérimenté (M. Rutter), 

alors qu’une grande partie des enfants avait été rencontrée quand des traits autistiques 

étaient identifiés lors de l’investigation auprès des parents (Rutter et al, 1999). 

 

3.2.2.2.3  Evaluation de l’attachement 

 

Au cours d’un entretien semi-structuré avec la mère, des questions concernant les 

réactions de l’enfant lors de situations familières et nouvelles ont été posées (O’Connor et 

Rutter, 2000). 

L’interaction parent-enfant a été évaluée en fonction des comportements positifs et 

négatifs observés chez le parent et chez l’enfant (Croft, 2001), et avec une tâche intitulée 

« Etch a Sketch Toy » (Stevenson-Hinde et Shouldice, 1995), cotée en aveugle sur des 

enregistrements vidéo. La tâche comporte un écran avec deux cadrans, l’un contrôlant les 

mouvements verticaux, l’autre les mouvements horizontaux. L’enfant et son parent doivent 

réaliser la copie d’une figure simple (un rectangle) puis d’une figure plus complexe (une 

maison), utilisant chacun un écran, en coopération (Croft, 2001). 
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Les liens d’attachement ont été observés au cours d’une « procédure de séparation-

réunion modifiée » (O’Connor, 2003). 

La procédure de séparation-réunion comporte 5 étapes : 

1. L’enfant fait le jeu « Etch a Sketch Toy » avec son parent durant dix minutes. 

2. L’enfant est séparé de son parent pour un examen du poids, de la taille et du périmètre 

crânien réalisé par un expérimentateur qui a ainsi une relation de proximité avec l’enfant. 

3. L’enfant et son parent sont réunis pendant trois minutes. 

4. Le parent quitte la pièce et des tests standardisés sont réalisés avec l’enfant durant 

environ 30 minutes. 

5. L’enfant et son parent sont réunis pendant trois minutes. L’expérimentateur est présent 

lors de la réunion pour l’enregistrement vidéo. 

L’attachement est coté sur l’enregistrement vidéo ainsi que le comportement de l’enfant 

durant l’ensemble de la procédure. (O’Connor et al, 2003). 

 

Le comportement désinhibé a été investigué par trois items lors d’un entretien semi-

structuré avec les parents : 

- Manque de différenciation entre les adultes ; 

- Une indication claire que l’enfant pourrait partir avec un adulte qui lui est étranger ;  

- Un manque de vérification de la présence du parent lors d’une situation anxiogène. 

(O’Connor et al, 1999) 

 

L’attachement a été classé comme suit : 

- Attachement sécurisant ; 

- Attachement insécurisant comprenant l’attachement insécurisant/évitant et 

l’attachement insécurisant/dépendant ; 

- Attachement autre qui comprend les enfants dont l’attachement n’est pas sécurisant, 

mais qui ne peut pas être classé dans un des deux types d’attachements insécurisant 

sus-cités. Parmi ces modes de relation à l’adulte donneur de soins, on retrouve 

l’attachement insécurisant/désorganisé ; et l’attachement insécurisant/autre 

concernant les enfants qui ont un comportement anormal qui ne correspond pas à un 

attachement sécurisant ou insécurisant de la classification. 
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3.2.2.3  Evaluation en début d’adolescence 

 

Sur le total des 144 enfants ayant passé plus de deux semaines en institution en 

Roumanie, 127 ont pu être évalués à 11 ans ; 49 enfants l’ont été pour le groupe témoin 

(Beckett et al, 2006), ceci du fait d’un refus de participation des familles. 

Aux environs du onzième anniversaire, un entretien enregistré sur cassette a été fait avec 

les parents et des questionnaires concernant le comportement et les relations familiales leur 

ont été transmis (Rutter et al, 2007a). 

Un seul chercheur évaluait l’enfant lors d’une seconde visite. 

 

3.2.2.3.1 Mesure du développement global 

 

Les mesures anthropométriques et le développement global ont été réévalués à l’âge de 

11 ans. La présence de signes pubertaires a été recherchée à l’aide des stades de Tanner 

(Tanner, 1962). 

 

3.2.2.3.2 Mesures psychométriques  

 

La Rutter’s Parent and Teachers’ Scale a à nouveau été utilisée pour évaluer les troubles 

du comportement. Les auteurs ont ajouté des questions supplémentaires de Behar et 

Stringfield (Behar, 1977 ; Hogg et al, 1997) pour évaluer l’inattention/hyperactivité. Les 

troubles des émotions et les troubles des conduites ont aussi été recherchés grâce à cette 

échelle. Il s’agit d’une échelle validée (Elander et Rutter, 1996). 

L’évaluation de la relation avec les pairs est basée sur un score composite entre 

l’entretien avec les parents et le questionnaire rempli par l’enseignant (Elander et Rutter, 

1996 ; Hogg, et al, 1997). 

 

La Wechsler Intelligence Scale for Children dans son format court (WISC III ; Wechsler, 

1991) a été employée pour évaluer le développement cognitif. Cette échelle comporte deux 

sous-échelles concernant l’évaluation verbale, et deux sous échelles concernant la 

performance. Il s’agit d’une échelle validée (Sattler, 1982). Quatre enfants roumains et un 

enfant anglais n’ont pu la compléter (Beckett et al, 2006).  

Pour pouvoir comparer les scores avec les résultats antérieurs à  l’échelle de Mc Carthy, 

une équivalence a été faite, basée sur la différence entre les scores à ces deux échelles 

dans le groupe témoin des enfants adoptés provenant du Royaume-Uni (Beckett et al, 2006). 

Ainsi, il existait une différence de 11 points entre le score à l’échelle de McCarthy à 6 ans, 
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plus élevé que le score à la WISC à 11 ans dans ce groupe témoin. Les auteurs attribuent 

cette différence au fait que l’échelle de Mc Carthy n’avait pas été réévaluée depuis le début 

des années 1970, et surestimait donc les scores de QI (Beckett et al, 2006). 

Le niveau de théorie de l’esprit a été évalué au court de la « Strange story task » (Happe, 

1994) et les fonctions exécutives grâce au test de Stroop (Colvert et al, 2008b). 

 

Deux échelles de réalisation ont été utilisées pour évaluer les perfomances scolaires : 

 La Wechsler Objective Reading Dimensions (WORD ; Rust, Golombok et Trickey, 1993) 

qui donne un score de lecture et un score de compréhension. 

 La Wechsler Objective Numerical Dimensions (WOND ; Rust, 1996) qui donne un score 

en raisonnement mathématique. 

 

La reconnaissance des émotions faciales a été testée grâce à la Diagnostic Analysis of 

Nonverbal Accuracy (DANVA2, Nowicki et Carton, 1993 ; Beckett et al, 2006). 

 

3.2.2.3.3 Evaluation des traits autistiques 

 

Le Social Communication Questionnaire (Rutter et al, 2003) qui est la version révisée de 

l’Autism Diagnostic Interview (Lord et al, 1994), a été utilisée chez 130 enfants roumains 

élevés en institution pour repérer les enfants qui pourraient présenter un syndrome quasi-

autistique. 

Vingt-huit enfants ont ensuite été évalués avec la version de 2003 de l’Autism Diagnostic 

Interview (ADI-R, Rutter, Le Couteur et Lord, 2003) et l’Autism Diagnostic Observation 

Schedule dans sa version la plus à jour (ADOS ; Lord et al, 2001 ; Beckett et al, 2006). 

 

3.2.2.3.4 Evaluation de l’attachement 

 

Un protocole a dû être établi pour évaluer l’attachement désinhibé, comprenant un 

questionnaire et une observation de l’interaction avec l’investigateur afin de repérer (Rutter 

et al, 2007a) : 

1. L’absence de réserve sociale : relation globale avec l'examinateur, violation des limites 

verbales, violation des frontières sociales, et quantité de commentaires spontanés. 

2. La recherche de contact physique : contact physique intrusif ne répondant pas à une 

sollicitation, proximité donnant lieu à un sentiment d'invasion de l’espace personnel, 

proximité intime initiée par l'enfant (par exemple chuchotant à l'oreille de l'enquêteur). 
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3.2.2.3.5 Evaluation de l’environnement d’adoption 

 

Le niveau cognitif des parents a été évalué ainsi que le fonctionnement de la famille 

(divorce et changement de partenaire), et la santé mentale de la mère et du partenaire. 

L’analyse de ces données a mis en évidence que 15% des familles qui avaient adopté un 

enfant roumain et 13% des familles qui avaient adopté un enfant anglais présentaient un 

fonctionnement dit « à risque » (Rutter et al, 2007a). 

 

3.2.2.4 Evaluation à 15 ans 

 

Les questionnaires parentaux ont pu être obtenus pour 131 jeunes de 15 ans sur le total 

des 144 enfants élevés en institution ; pour 17 jeunes sur les 21 enfants qui provenaient de 

leur famille roumaine et pour 47 jeunes parmi les 52 qui provenaient du Royaume-Uni. 

Comme le montre le tableau suivant, la participation des jeunes a été moins importante à 

l’âge de 15 ans, avec en premier lieu un refus de participer à l’étude (Kreppner et al, 2010). 

 

Tableau 2 : Participation aux investigations à l’âg e de 15 ans : 

 

 Questionnaires 

parentaux 

Entretien avec le 

jeune 

Tests psychométriques 

Enfants roumains 

élevés en institution 

(n=144) 

131 121 115 

Enfants roumains 

provenant de leur 

famille (n=21) 

17 16 16 

Enfants anglais 

adoptés (n=52) 

47 44 45 

(tableau issu de Kreppner et al, 2010 ). 

 

Après ajustement des données, le groupe des enfants ayant passé plus de 6 mois en 

institution comprenait 98 personnes et le groupe de comparaison en comprenait 119 

(Kreppner et al, 2010). 
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3.2.2.4.1 Mesures du développement 

 

Les mesures anthropométriques et le développement global ont été réévalués. 

 

3.2.2.4.2 Mesures psychométriques 

 

La Wechsler Intelligence Scale for Children dans son format court (WISC III ; Wechsler, 

1991) a été utilisée pour réévaluer le développement cognitif, afin qu’une comparaison soit 

possible avec l’évaluation réalisée à l’âge de 11 ans. 

 

Les troubles du comportement et des émotions et les troubles de la relation avec les 

pairs ont été recherchés grâce à la Rutter/SDQ Conduct and Emotional Problems Subscales, 

(Strengths and Difficulties Questionnaire for Parents of Children ; Rutter, 1967) utilisée chez 

les enfants et les adolescents jusqu’à 17 ans. 

L’inattention/hyperactivité a été évaluée grâce à la Children and Adolescent Psychiatric 

Assessment (CAPA) (Angold et al, 1995), permettant de coter le TDA/H, les symptômes 

comportementaux et le fonctionnement social, et d’en évaluer l’intensité (Angold et al, 1998). 

Cette échelle a été modifiée afin de décrire les comportements entre 11 et 15 ans (English 

and Romanian Study Team, 2010). 

 

3.2.2.4.3 Evaluation des traits autistiques 

 

Le Social Communication Questionnaire a été utilisé pour cette évaluation. 

Les échelles ADI-R et ADOS ont été proposées entre 18 et 20 ans lors d’entretiens avec 

un chercheur expérimenté, ainsi qu’un entretien clinique détaillé (Kreppner et al, 2010). 

 

3.2.2.4.4 Neuro-imagerie et séquençage génétique 

 

Parmi les 165 enfants roumains adoptés, 25 ont été approchés à l’adolescence et 14 ont 

pu passer une IRM cérébrale avec des séquences centrées sur trois zones : l’amygdale, 

l’hippocampe et le corps calleux, dont les volumes ont été mesurés. Ces trois régions 

cérébrales ont été rapportées dans la littérature comme étant particulièrement sensibles à 

une carence psychosociale précoce (Mehta et al, 2009). Onze adolescents sans antécédent 

d’adoption et provenant du Royaume-Uni ont servi de sujets contrôles. 
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Une étude d’imagerie a été réalisée en 2009 concernant les ganglions de la base et la 

motivation. Douze adolescents roumains ayant eu une expérience de carence précoce et 11 

adolescents anglais n’ayant pas été adoptés ont participé à cette étude (Metha et al, 2009). 

Le système de la récompense a été mis en jeu lors de la « Monetary incentive delay 

task » afin de tester la réponse du cerveau à des indicateurs prédictifs de récompense. 

L’acquisition des images s’est faite durant la réalisation de la tâche pendant dix minutes, 

à deux reprises, avec une IRM. Les images ont été centrées sur les régions d’intérêt (Metha 

et al, 2009) à la recherche d’une augmentation de l’activité de ces régions. 

 

Pour l’étude du génotype du transporteur de la sérotonine, l’ADN des cellules buccales a 

été extrait. Une PCR a été réalisée pour isoler le gène étudié. Soixante-quatorze 

adolescents composaient le groupe comparaison (enfants adoptés provenant du Royaume-

Uni, enfants adoptés ayant passé moins de 6 mois dans les institutions roumaines ou 

provenant de leur famille biologique) ; et 51 adolescents composaient le groupe qui avait 

expérimenté une carence sévère allant de 6 à 42 mois en institution (Kumsta et al, 2010a). 

La sérotonine est un neurotransmetteur présent entre autres dans le système limbique et 

le tronc cérébral. Le transporteur de la sérotonine est présent au niveau de la synapse entre 

les neurones. Il assure la recapture de la sérotonine de la synapse vers l’espace pré-

synaptique.  

L’activité de transcription du gène du transporteur de la sérotonine est modifiée par le 

5HTTLPR. Celui-ci est identifié comme modérant l’effet d’un stress précoce sur le risque de 

développer une dépression chez l’enfant, l’adolescent et l’adulte jeune (Kumsta et al, 2010a). 

Il modère aussi l’effet immédiat des expériences de vie stressantes sur le niveau d’anxiété 

en l’absence de traumatisme précoce repéré. 

Le gène codant pour le 5HTTLPR comporte deux allèles nommés « s » (allèle court), et 

« l » (allèle long). Les individus peuvent être homozygotes s/s ou l/l, ou hétérozygotes s/l. 

Les porteurs de l’allèle court « s » auraient une plus grande réactivité aux stimuli 

émotionnels négatifs. 

 

Dans le cadre de l’apparition d’un trouble inattention/hyperactivité chez les enfants 

adoptés après une expérience de vie en institution, le rôle modérateur possible dans 

l’apparition de ce trouble de deux gènes a été étudié. 

Le polymorphisme du gène DAT1 du transporteur de la dopamine a un effet variable 

dans la survenue d’un TDA/H chez l’enfant. Un haplotype de DAT1 a été identifié comme 

modulant l’effet de facteurs de risque environnementaux. Ainsi une augmentation de la 

fréquence du TDA/H chez les enfants porteurs de cet haplotype a été notée après une 
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exposition post-natale à une adversité psychosociale (Laucht et al, 2007, Stevens et al, 

2009). 

Le polymorphisme du gène du récepteur D4 à la dopamine (DRD4) a un effet plus 

important. Une insensibilité maternelle précoce était associée à des troubles du 

comportement externalisés en préscolaire chez des enfants porteurs de l’allèle 7R 

(Bakermans-Kranenburg and Van IJzendoorn, 2006). La présence chaleureuse du parent 

avait un effet protecteur seulement en l’absence de cet allèle. 

Pour l’étude de ces gènes, l’ADN des cellules buccales a été extrait. Une PCR a été 

réalisée pour isoler le gène étudié. L’ADN de 129 adolescents de l’étude ERA a pu être 

collecté. 

Un groupe à haut niveau de risque environnemental était constitué des enfants ayant 

passé plus de 6 mois en institution ; le groupe avec un risque environnemental bas était 

constitué par les enfants ayant passé moins de 6 mois en institution. 

Les haplotypes ont pu être extraits de 125 échantillons cellulaires pour le gène DAT1. 

Les individus à haut risque pour ce gène étaient homozygotes pour les allèles 10R et 6R 

Les individus à haut risque pour le gène DRD4 possédaient au moins une répétition de 

l’allèle 7. 

 

Les analyses concernant la sécrétion de cortisol et l’axe corticotrope n’ont pas pu être 

faites dans l’échantillon d’enfants roumain. Par contre les chercheurs ont pu tester le 

fonctionnement de l’axe corticotrope de manière indirecte à travers les variations 

épigénétiques du récepteur des glucocorticoides qui se trouve dans le système nerveux 

central (Kumsta et al, 2010c). L’effet du cortisol sur le développement neuronal passe par la 

transduction du signal via le récepteur. Le polymorphisme d’un nucléotide du gène de ce 

récepteur influence sa sensibilité (Van Rossum et Lambers, 2004 ; Kumsta et al, 2007). 

Les deux polymorphismes les plus fréquents ont été recherchés dans les prélèvements 

ADN des enfants de la cohorte ERA et dans le groupe comparaison : 

- Le polymorphisme Bcl1 C/G a pu être isolé dans 120 prélèvements ; 

- Le polymorphisme 9béta A/G a pu être isolé dans 127 prélèvements. 
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Points essentiels 

 

Evaluation initiale 6 ans 11 ans 15 ans 

Mesures anthropométriques × × × × 

Mesures 

psychométri-

ques 

Développement global × × × × 

Comportement × × × × 

Relations avec les pairs   × × 

Fonctions cognitives × × × × 

Théorie de l’esprit/f. exécutives*   × × 

Performances scolaires   ×  

Traits autistiques  × × × 

TDA/H    × 

Reconnaissance des émotions   ×  

Attachement et comportement désinhibé  × ×  

Neuro-imagerie et séquençage génétique    × 

Durée de carence, conditions en institution ×    

Environnement d’adoption ×  ×  

 

Note : *fonctions exécutives 
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3.2.3 Procédure  

 

Les analyses réalisées jusqu’à l’âge de 11 ans comparaient quatre groupes : trois 

groupes d’enfants roumains adoptés selon leur âge d’arrivée au Royaume-Uni, et un groupe 

témoin d’enfants adoptés provenant du Royaume-Uni.  

Une analyse post-hoc des résultats a été réalisée en 2010 lors de la rédaction d’une 

monographie concernant cette étude longitudinale (Rutter et al, 2010c). Les auteurs se sont 

alors aperçus que l’évolution des enfants institutionnalisés moins de six mois était beaucoup 

plus proche de celle des enfants du groupe témoin. Ils ont alors réétudié les résultats 

antérieurs en rassemblant ces deux groupes et en incluant le groupe de 21 enfants 

provenant de leur famille biologique roumaine (groupe qui avait été exclu de certaines 

analyses du fait de l’absence du facteur « antécédent de vie en institution »). Ce groupe 

comparaison a été utilisé lors des investigations à l’âge de 15 ans par rapport aux enfants 

élevés en institution (English and romanian study team, 2010). 

 

3.2.4 Données éthiques 

 

L’étude a été approuvée sur le plan éthique par la Communauté de Londres sud et 

Maudsley et l’Institut de Psychiatrie (King’s College London) ainsi que par le Comité 

d’éthique et de la recherche NHS (National Health Service). Les parents des enfants adoptés 

ont fourni un consentement éclairé pour les investigations jusqu’à l’âge de 11 ans. Un 

consentement supplémentaire a été demandé pour les analyses portant sur l’ADN. Le 

consentement des enfants était requis dès 11 ans pour la poursuite des investigations 

auprès d’eux (Rutter et al, 2010a). 
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 Résultats 3.3

 

3.3.1 Conséquences développementales 

 

Les signes considérés comme indicateurs de carence lors de l’arrivée des enfants au 

Royaume-Uni étaient le poids, le périmètre crânien, le niveau de développement et le 

langage (Beckett et al, 2007). 

L’évaluation montrait alors un poids et un périmètre crânien situés au-delà de moins deux 

déviations standard par rapport à la norme, avec 51% des enfants en dessous du troisième 

percentile concernant le poids, et 38% concernant le périmètre crânien (Rutter et al, 1998). 

 

Le tableau suivant résume les mesures réalisées selon la durée que l’enfant a passée en 

institution avant son arrivée au Royaume-Uni (Rutter et al, 1998). 

 

Tableau 3 : Age et mesures à l’arrivée au Royaume-U ni 

 

 Moins de 6 mois à l’arrivée 

Moyenne (DS) 

6 mois ou plus à l’arrivée 

Moyenne (DS) 

Poids -2.1 (1.7) -2.3 (1.7) 

Taille -1.8 (1.6) -2.2 (2.4) 

Périmètre crânien -2.1 (2.1) -2.2 (1.3) 

Quotient Denver 76.5 (48.1) 48.1 (25.4) 

Age d’entrée en institution 0.07 (0.25) 0.62 (1.7) 

 
L’âge est exprimé en mois. DS=déviation standard. 
(tableau issu de Rutter et al, 1998 ) 
 

Le retard de développement reflété par le quotient de Denver était majeur ; 59% des 

enfants roumains avaient un score inférieur à 50, signifiant un retard de développement 

avéré (Rutter et al, 1998). Le langage a été évalué uniquement chez les enfants de plus de 

18 mois à leur arrivée au Royaume-Uni. Treize enfants étaient capables d’utiliser trois mots 

(en dehors des équivalents de papa et maman en roumain), et cinq d’entre eux pouvaient 

combiner deux mots (Croft et al, 2007 ; Rutter et al, 2010c). 

 

Le rattrapage de différents marqueurs de carence précoce à l’âge de 4 ans était 

incomplet. Toutefois, le nombre d’enfants dont les mesures anthropométriques étaient 

situées au-delà du troisième percentile avait fortement diminué (Rutter et al, 1998) : 
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- 2% à l’âge de 4 ans contre 51% à l’entrée au Royaume-Uni pour le poids ; 

- 13% à l’âge de 4 ans contre 38% à l’entrée au Royaume-Uni pour le périmètre 

crânien. 

Aucune différence selon l’âge d’entrée au Royaume-Uni n’a été notée concernant les 

mesures anthropométriques (Rutter et al, 1998). En revanche, les résultats de l’évaluation du 

développement par le quotient de Denver et l’index cognitif global, pour les enfants roumains 

arrivés avant l’âge de six mois au Royaume-Uni, étaient similaires à ceux des enfants 

adoptés originaires du pays (Rutter et al, 1998). Il persistait une différence pour les enfants 

roumains arrivés après l’âge de six mois (Rutter et al, 1998). 

 

Lors de l’investigation auprès des enfants et de leurs parents à 6 ans, quatre domaines 

de dysfonctionnement ont été mis en évidence comme étant plus fréquents chez les enfants 

provenant des institutions roumaines (Tableau 1) : 

- Les troubles de l’attachement ; 

- L’inattention/hyperactivité ; 

- Les troubles quasi-autistiques ; 

- Les dysfonctions cognitives. 

Chacun de ces troubles était associé de manière significative à l’âge d’entrée au 

Royaume-Uni (Rutter et al, 2001). 

 

Tableau 4 : Les domaines de dysfonctionnement à l’â ge de 6 ans dans le groupe 

des enfants roumains et dans le groupe des enfants anglais adoptés 

 
Domaines Proportion d’enfants 

roumains adoptés (%) 

Proportion d’enfants 

anglais adoptés (%) 

Différence entre les 

groupes (p exact selon 

Fisher) 

Problèmes 

d’attachement 

20.7 3.8 0.003 

Inattention/hyperactivité 25.3 9.6 0.019 

Symptômes autistiques 12.1 0.0 0.005 

Déficit cognitif 14.0 2.0 0.018 

Difficultés 

émotionnelles 

3.7 9.6 NS 

Difficultés avec les 

pairs 

18.9 9.6 NS 

Problèmes de 

comportement 

8.0 9.6 NS 

(tableau issu de Rutter et al, 2001 ). 
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Notons aussi que la présence d’un trouble augmentait significativement avec l’âge 

d’arrivée de l’enfant au Royaume-Uni. Malgré cela, un cinquième des enfants arrivés 

tardivement (entre 24 et 42 mois) ne présentait aucun déficit spécifique (Rutter et al, 2001). 

 

Nous allons à présent détailler les résultats concernant les quatre troubles retrouvés plus 

spécifiquement chez ces enfants et leur évolution au cours du suivi. 

 

3.3.2 Les troubles de l’attachement et l’attachement désinhibé 

 

Les troubles de l’attachement ont été analysés à 4, 6 et 11 ans. Les premières analyses 

s’appuient sur le questionnaire soumis aux parents. 

Les enfants adoptés roumains ont montré moins d’attachement sécurisant que les 

enfants adoptés provenant du Royaume-Uni, avec une fréquence significativement plus 

importante d’attachement autre (insécurisant/désorganisé et insécurisant/autre). La 

différence s’accentue à l’exclusion des enfants roumains n’ayant pas été en institution (n=21). 

Ainsi, 59% des enfants institutionnalisés présentaient un attachement autre contre 20.4% 

dans le groupe provenant du Royaume-Uni (n=129, Chi2(2)=14.52, p<0.001) (O’Connor et al, 

2003). 

La présence d’un comportement désinhibé envers l’adulte était plus fréquente chez les 

enfants roumains adoptés. 

 

Tableau 5 : Comportement désinhibé à l’âge de six a ns chez les enfants roumains 

adoptés et chez les enfants du groupe témoin 

 

 Comportement désinhibé marqué N(%) 

Enfants anglais adoptés (n=52) 2 (3.8) 

Enfants roumains adoptés avant 6 mois 
et provenant d’institutions (n=45) 

4 (8.9) 

Enfants roumains adoptés entre 6 et 42 mois 
et provenant d’institutions (n=98) 

23 (26.1) 

Enfants roumains adoptés n’ayant pas 
expérimenté la vie en institution (n=20) 

2 (9.5) 

(tableau issu de Rutter et al, 2007a ) 

 

Ce trouble s’apparentait à une trouble de l’attachement avec déshinibition, comme le 

définit la CIM-10 (World Health Organization, 1992). Cet attachement désinhibé était associé 

à la durée de carence institutionnelle (Rutter et al, 2004 ; Rutter et al, 2007a). 

Suite à l’adoption, la reprise d’un fonctionnement social normal fut relativement 

importante dans le groupe des enfants roumains adoptés (Rutter et al, 2004). Néanmoins le 
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comportement désinhibé marqué est resté significativement plus fréquent chez les enfants 

roumains adoptés par rapport aux enfants du groupe témoin (Fisher’s exact test p<0.01) 

(Rutter et al, 2007a). 

Les résultats du suivi des enfants à l’âge de 11 ans montrent que le vécu d’une carence 

précoce en institution semble être un facteur causal du développement d’un comportement 

d’attachement désinhibé (Rutter et al, 2007a). En effet, 39.1% des enfants ayant passé plus 

de 6 mois en institution présentaient un attachement désinhibé contre 7% dans le groupe de 

comparaison. Les troubles persistaient en début d’adolescence alors que l’enfant était 

depuis plusieurs années dans une famille adoptive stable (Kumsta et al, 2010b). 

 

3.3.3 L’inattention/hyperactivité 

 

Les troubles de l’attention et l’hyperactivité font partie, avec l’impulsivité, des critères 

diagnostiques du TDA/H. Les deux premiers cités ont été isolés à 4 puis 6 ans comme 

apparaissant de manière spécifique chez les enfants roumains adoptés (Kreppner et al, 

2001 ; Stevens et al, 2008). 

Les premiers résultats montraient significativement plus d’inattention/hyperactivité chez 

les enfants roumains élevés en institution par rapport aux enfants roumains provenant de 

leur famille biologique. Ces derniers ont donc été exclus de l’étude afin de caractériser 

l’impact de l’institutionnalisation. 

Tout au long de l’étude, les auteurs emploient le terme inattention/hyperactivité pour 

caractériser les troubles que présentaient les enfants élevés dans des conditions de carence 

psychosociale précoce et sévère.  

Plusieurs différences avec le TDA/H ont été notées concernant ce trouble au cours des 

premiers suivis de ces enfants : 

- Tout d’abord, il apparaît suite à une période de carence psychosociale sévère. 

En effet, lors de l’évaluation à 6 ans, le groupe des enfants roumains adoptés après 6 

mois passés en institution présentait significativement plus d’inattention/hyperactivité 

que le groupe témoin. Ajoutons que le nombre de cas d’inattention/hyperactivité 

augmentait en fonction du temps passé en institution, indépendamment du poids 

mesuré à l’entrée au Royaume-Uni (Kreppner et al, 2001). Ceci serait en faveur d’un 

impact plus faible de la sous-nutrition sur l’apparition de ce trouble par rapport à la 

carence psychosociale ; 

- Ensuite, le ratio garçon/fille à 6 ans chez les enfants présentant ce trouble 

montrait une répartition homogène, ce qui diffère de la prévalence masculine du 

TDA/H ; 
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- Pour finir, les troubles cognitifs étaient corrélés à l’inattention/hyperactivité 

dans cette étude. Cependant, leur association était moins forte que celle qui a été 

retrouvée entre l’inattention/hyperactivité et les troubles de l’attachement (Kreppner 

et al, 2001). Les troubles des conduites n’ont pas été identifiés comme 

conséquences spécifiques de la carence psychosociale, et n’étaient donc pas 

considérés comme une comorbidité de l’inattention/hyperactivité (Kreppner et al, 

2001). 

 

Les résultats à 11 ans ont été marqués par quelques évolutions : 

- Une persistance de la présence du trouble a été retrouvée à 6 et 11 ans chez les 

enfants institutionnalisés. Par contre, à l’intérieur de ce groupe, on observait une 

augmentation significative du risque de développer un trouble de type 

inattention/hyperactivité chez les enfants adoptés après l’âge de 6 mois. Il n’y avait 

plus d’effet de la durée du séjour en institution entre le groupe des enfants âgés de 6 

à 24 mois à l’adoption et le groupe des enfants adoptés après 24 mois (Stevens et al, 

2008) ; 

- Les auteurs évoquent également l’émergence d’une différence entre les sexes à 11 

ans avec un plus haut niveau de symptômes chez les garçons. Il y avait une 

association forte avec les troubles des conduites, mais aussi une association avec un 

déficit au niveau des fonctions exécutives ; 

- Les enfants qui montraient un haut niveau d’inattention/hyperactivité présentaient 

aussi un attachement désinhibé plus important, avec un chevauchement entre ces 

deux troubles (Stevens et al, 2008). 

 

Une étude plus spécifique a été réalisée auprès des enfants diagnostiqués comme ayant 

un TDA/H grâce à un test diagnostic effectué à 13 ans (n=13). Ce groupe a été comparé 

avec des enfants ayant le même diagnostic et sans antécédent de vie en institution (n=20) 

d’une part, et avec un groupe contrôle issu de l’étude ERA (n=22) d’autre part (Sonuga-

Barke et Rubia, 2008). Les résultats montraient une persistance des troubles entre 6 et 13 

ans chez les garçons, avec des symptômes semblables à ceux des cas de TDA/H. En 

revanche, chez les filles, les troubles étaient moins sévères à 13 ans (Sonuga-Barke et 

Rubia, 2008). 

Lors de l’évaluation à l’âge de 15 ans, la Children and Adolescent Psychiatric 

Assessment (CAPA) a été utilisée. Treize jeunes ayant passé plus de 6 mois en institution 

ont été évalués comme ayant une inattention/hyperactivité spécifique de la carence 

psychosociale (Kreppner et al, 2010). Parmi eux, 46.2% (n=6) remplissaient les critères 

diagnostiques d’un TDA/H et présentaient une « incapacité définitive » au score de sévérité 
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de la CAPA. Pour trois d’entre eux, un traitement par psychostimulants a été prescrit entre 

11 et 15 ans (Kreppner et al, 2010). 

 

3.3.4 Le syndrome quasi-autistique 

 

Ce syndrome a pu être détecté à l’âge de 4 ans chez les enfants adoptés roumains avec 

une confirmation d’un diagnostic de trouble autistique à l’ADI-R pour quatre enfants sur les 

onze qui ont été vus en entretien (Rutter et al, 1999). 

Ces enfants présentaient : 

- Des troubles des relations sociales marqués avec une difficulté à repérer les indices 

sociaux, à comprendre le contexte social ; 

- Des troubles de la communication ; 

- Un intérêt marqué et une préoccupation inhabituelle pour un domaine spécifique 

restreint. Ces symptômes autistiques se distinguent des stéréotypies et 

balancements qui ont pu être décrits dans des populations d’enfants similaires 

(Kumsta et al, 2010b). 

Cette symptomatologie est apparue bien après l’arrivée des enfants au Royaume-Uni 

(Rutter et al, 1999). 

 

Ce terme de trouble quasi-autistique prend tout son sens du fait de trois atypicités : 

- Une diminution de la symptomatologie entre 4 et 6 ans alors que la progression 

normale de la pathologie autistique voudrait que les symptômes s’accentuent 

(Kumsta et al, 2010b) ; 

- Un fonctionnement social anormal avec un degré inhabituel d’approche sociale ; 

- Une communication inhabituellement spontanée et une flexibilité dans les formes de 

communication employées à visée sociale (Rutter et al, 2007b ; Kumsta et al, 2010b). 

Les comportements stéréotypés sont restés les éléments autistiques les plus typiques 

(Rutter et al, 1999). 

 

A 11 ans, parmi les 144 enfants roumains adoptés étudiés, 28 posaient la question d’un 

syndrome quasi-autistique après la cotation du Social Communication Questionnaire (Rutter, 

Bailey et al, 2003). La réalisation d’une ADI-R et d’une ADOS a permis d’identifier qu’un 

dixième des enfants de l’échantillon présentait les signes d’un syndrome quasi-autistique, 

c'est-à-dire 16 enfants (Rutter et al, 2007b). Les auteurs avaient exclu de l’analyse trois 

enfants qui présentaient un trouble quasi-autistique mais avaient un QI inférieur à 50, 

ramenant le nombre d’enfants diagnostiqués à 13. 
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Plusieurs troubles ont été retrouvés chez ces enfants ayant vécu en institution : 

- Ils obtenaient un score à moins deux Déviations Standard aux tests concernant la 

théorie de l’esprit par rapport au reste du groupe des enfants roumains adoptés ; 

- Ils présentaient un défaut significatif de reconnaissance des émotions faciales ; 

- Leur périmètre crânien était inférieur à la normale, alors que des enfants souffrant 

d’un trouble du spectre autistique ne présentent pas d’anomalie du périmètre crânien ; 

- Un attachement de type désinhibé a été noté chez la moitié des enfants présentant 

un trouble quasi-autistique. 

En 2010, les auteurs ont de nouveau analysé les données concernant ce diagnostic 

(Kumsta et al, 2010b). Ils se sont intéressés à la persistance de la symptomatologie chez les 

enfants qui avaient passé plus de 6 mois en institution. Dans ce groupe, la proportion de 

trouble quasi-autistique était de 14.9% à 11 ans (contre 0.9% dans le reste de l’échantillon). 

Au total, 15 enfants de 15 ans entraient toujours dans les critères diagnostiques du trouble 

quasi-autistique, contre 16 enfants à 11 ans (Kumsta et al, 2010b). 

L’évaluation avec un chercheur expérimenté par l’ADI-R et l’ADOS n’a pu être faite qu’à 

18 ans. Elle mettait en évidence une persistance des troubles quasi-autistiques, mais 

plusieurs caractéristiques avaient disparu ; sept jeunes sur les 15 avaient alors une 

évaluation par l’ADOS en dessous du seuil permettant d’évoquer un trouble du spectre 

autistique (Kreppner et al, 2010). Les symptômes persistants étaient les préoccupations et 

centres d’intérêt restreints, et les stéréotypies. Les relations sociales s’étaient améliorées 

(Kreppner et al, 2010). 

 

3.3.5 Trouble des fonctions cognitives 

 

A l’âge de 4 ans, l’index cognitif global donné par l’échelle de McCarthy restait en 

dessous de la valeur basale pour quatre enfants roumains adoptés ; ils ont alors été évalués 

avec l’échelle de Merrill-Palmer. Ils présentaient une déficience mentale modérée, ce que les 

auteurs ont fait correspondre à un index cognitif global entre 40 et 50 (O’Connor et al, 2000). 

La même situation s’est présentée pour cinq enfants lors de l’évaluation à l’âge de 6 ans qui 

ont donc également été évalués avec l’échelle de Merrill-Palmer. 

Les 165 enfants roumains ont pu être évalués à 6 ans, et parmi eux 111 enfants avaient 

une évaluation à 4 et 6 ans permettant une analyse longitudinale des fonctions cognitives.  

Lors de l’évaluation cognitive à six ans, les auteurs ne notent pas de différence entre les 

scores des enfants roumains adoptés avant 6 mois et ceux des enfants adoptés provenant 

du Royaume-Uni (O’Connor et al, 2000). 
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On observait une corrélation entre le développement cognitif et l’âge d’arrivée des 

enfants au Royaume-Uni (r(157)=-0.48, p<0.001), avec une diminution linéaire des scores 

cognitifs avec l’avancée de l’âge d’arrivée, comme l’illustre ce diagramme de dispersion. 

 

Figure 1 : Index cognitif global à l’âge de 6 ans e n fonction de l’âge d’arrivée au 

Royaume-Uni 

 

 

Index cognitif global (General Cognitive Index) en fonction du groupe : 

- Enfants adoptés provenant du Royaume-Uni (UK) ; 

- Enfant roumains adoptés avant l’âge de 6 mois (0-<6 ROM) ; 

- Enfant roumains adoptés entre les âges de 6 et 24 mois (6-<24 ROM) ; 

- Enfant roumains adoptés entre les âges de 24 et 42 mois (24-42 ROM). 

(diagramme issu de O’Connor et al, 2000 ) 

 

Les auteurs concluent à une « association dose-réponse » significative de l’âge auquel 

l’enfant intègre la famille adoptive avec la performance cognitive (Beckett et al, 2006). Cet 

effet de l’âge d’entrée au Royaume-Uni était indépendant d’un retard de poids, de périmètre 

crânien ou de développement mesurés à l’arrivée des enfants. Cette absence de corrélation 

est en faveur d’un impact de la carence psychosociale sur le développement cognitif 
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indépendant de celui de la carence nutritionnelle (O’Connor et al, 2000 ; Beckett et al, 2006). 

Les gains en terme de développement se sont maintenus entre 4 et 6 ans, sans preuve 

d’une récupération supplémentaire. En revanche, certains enfants, quel que soit leur âge 

d’arrivée, montraient un rattrapage significatif de l’index cognitif global, y compris dans le 

groupe arrivé entre les âges de 24 et 42 mois au Royaume-Uni (O’Connor et al, 2000 ; 

Beckett et al, 2006). 

 

Lors de l’évaluation à 11 ans, on retrouvait un effet significatif de l’âge d’arrivée sur les 

résultats à la Wechsler Intelligence Scale for Children. En revanche, il n’y avait pas de 

différence significative entre les scores des deux groupes comprenant les enfants les plus 

âgés, suggérant qu’il n’y avait pas de risque supplémentaire conféré par l’âge chez les 

enfants adoptés après l’âge de 6 mois (Beckett et al, 2006). L’association dose-réponse 

n’était donc plus présente pour les enfants adoptés après l’âge de 6 mois. 

 

Tableau 6 : Evaluation cognitive à l’âge de 6 et 11  ans 

 

 Enfants anglais 

adoptés 

Moy(DS) 

Enfants roumains adoptés 

< 6 mois (n=42) 

Moy(DS) 

6-24 mois (n=47) 

Moy(DS) 

≥ 24 mois (n=42) 

Moy(DS) 

Score McCarthy à 
6 ans ajusté 

105.08(17.93) 102.04(18.42) 86.34(17.66) 76.92(22.44) 

Score à la WISC 
à 11 ans 

105.06(15.69) 100.86(17.85) 85.70(13.72) 82.83(18.98) 

 (tableau issu de Beckett et al, 2006 ) 

 

De plus, les enfants restés plus de 6 mois en institution présentaient un déficit en théorie 

de l’esprit et une moins bonne réussite au test des fonctions exécutives (Colvert et al, 2008b). 

Ces deux déficits étaient associés aux trois autres troubles identifiés précédemment (Colvert 

et al, 2008b). 

Le niveau d’éducation des parents n’était pas corrélé aux résultats des enfants. Une 

étude du comportement du parent lors de la réalisation de la tâche « Etch a Sketch Toy » 

montrait des comportements négatifs des parents lorsque l’enfant avait un retard de 

développement. En revanche, une évolution positive dans les habiletés cognitives lors du 

suivi concourrait à un changement positif de l’interaction parent/enfant, ce qui a été 

particulièrement marqué dans le groupe le plus âgé (Croft et al, 2001). 

 

Ces résultats mettent en évidence un effet négatif significatif et pérenne de la carence 

psychosociale précoce sur le développement des fonctions cognitives de l’enfant. Ainsi, une 
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moins bonne récupération était observée au-delà d’une durée de carence de six mois, sans 

différence en fonction de la durée de vie en institution passé ce seuil de 6 mois (Beckett et al, 

2007). 

 

Le niveau scolaire de ces enfants a été évalué à 11 ans par des échelles concernant la 

lecture, la compréhension de la lecture et le raisonnement mathématique. Il a été analysé en 

fonction du QI et de l’évaluation du comportement par les professeurs, notamment 

l’inattention/hyperactivité (Beckett et al, 2006). Le niveau scolaire des enfants 

institutionnalisés plus de 6 mois était inférieur à hauteur d’une déviation standard de celui 

des enfants du groupe témoin. Il n’y avait pas de différence significative entre le groupe 

arrivé entre 6 et 24 mois au Royaume-Uni et le groupe arrivé après 24 mois. Ceci suggère 

qu’il n’y avait pas d’effet additionnel de la durée de carence psychosociale au-delà d’une 

période de 6 mois. Les facteurs médiateurs du niveau scolaire étaient le QI et, dans une 

moindre mesure, l’inattention/hyperactivité (Beckett et al, 2006). 

 

Les résultats de l’évaluation cognitive à l’âge de 15 ans restaient dans la continuité des 

tests réalisés à l'âge de 11 ans avec une différence significative entre les deux groupes 

restés plus de 6 mois en institution et le groupe comparaison (Beckett et al, 2010). Les 

auteurs retrouvent cette différence dans les tests des fonctions cognitives spécifique 

(fonctions exécutives, mémoire et théorie de l’esprit). Le rattrapage supplémentaire de 4.3 

points en moyenne à la WISC lors du quinzième anniversaire des enfants institutionnalisés 

plus de 6 mois n’était pas significatif (Rutter et al, 2012). En revanche, on observait un 

rattrapage faible (eta2=0.27) mais significatif du score de QI chez les enfants présentant un 

trouble psychologique spécifique de la carence en institution (Syndrome quasi-autistique, 

Inattention/hyperactivité, attachement désinhibé, déficit cognitif). Cette augmentation 

supplémentaire n’a pas été retrouvée dans le groupe comparaison, suggérant une poursuite 

du développement des enfants avec un vécu de carence sévère longtemps après le 

changement d’environnement (Beckett et al, 2010). La persistance du déficit cognitif était 

associée à un plus grand recours à des soins en santé mentale et à des services éducatifs 

spécialisés (Kreppner et al, 2010). 

 

3.3.6 Syndrome psychologique spécifique de la carence : « Deprivation Specific 

Psychological Pattern » (DSP) 

 

Comme nous l’avons décrit plus haut, quatre problèmes psychopathologiques distincts 

ont été retrouvés chez les enfants adoptés provenant de Roumanie. Les résultats montraient 
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une forte association à la carence institutionnelle (Kumsta et al, 2010b). Les auteurs parlent 

alors de « syndrome psychologique spécifique de la carence » pour qualifier l’ensemble de 

ces troubles, comprenant le syndrome quasi-autistique, l’attachement désinhibé, 

l’inattention/hyperactivité et le déficit cognitif. 

 

Plusieurs critères doivent apparaître pour pouvoir parler de « syndrome psychologique 

spécifique de la carence » (Kumsta et al, 2010b) : 

1- Ce syndrome doit apparaître au plus tard à 6 ans ; 

2- Les signes que présentent l’enfant sont différents des perturbations du comportement 

et des émotions communément retrouvées dans un contexte de carence 

psychosociale sévère ; 

3- Cet ensemble de troubles psychopathologique est plus largement retrouvé dans un 

échantillon d’enfants ayant passé plus de 6 mois dans une institution ; 

4- Il est par contre rarement retrouvé chez les enfants non institutionnalisés. Ce critère 

est confirmé par le fait que la présence de ce syndrome n’est pas apparue en 

proportions différentes chez les enfants qui avaient passé moins de 6 mois en 

institution, chez les enfants adoptés provenant du Royaume-Uni, et chez les enfants 

roumains adoptés provenant de leur famille biologique ; 

5- La persistance de ce syndrome psychologique à 11 ans et 15 ans ainsi que son 

association à une expérience précoce de vie en institution. 

Comme nous pouvons le voir dans le tableau suivant, plus de 90% des jeunes présentant 

l’un des quatre troubles constituant le « syndrome psychologique spécifique de carence » 

avaient passé plus de 6 mois en institution (Kreppner et al, 2010). 

 

Tableau 7 : Association entre la durée de la carenc e et le « syndrome 

psychologique  spécifique de la carence » (DSP) à l’âge de 15 ans 

 

DSP  Groupe 

comparaison n(%) 

Groupe carence>6 

mois n(%) 

p selon le test exact 

de Fisher 

Quasi-autisme 1/15 (6.7) 14/15 (93.3) <0.001 

Attachement désinhibé 2/29 (6.9) 27/29 (93.1) <0.001 

Déficit cognitif 0/19 (0.0) 19/19 (100.0) <0.001 

Inattention/hyperactivité 0/11 (0.0) 11/11 (100.0) <0.001 

Total des DSPs  3/39 (7.7) 36/39 (92.3) <0.001 

(tableau issu de Kreppner et al, 2010 ) 
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Moins de 10% des enfants du groupe comparaison (constitué des enfants adoptés 

provenant du Royaume-Uni, des enfants roumains adoptés provenant de leur famille 

biologique et de ceux ayant passé moins de 6 mois en institution) présentaient un de ces 

troubles (Kreppner et al, 2010). 

6- Les implications cliniques de ces problèmes psychopathologique se traduisait par la 

survenue de conséquences sur le fonctionnement de l’enfant, reflétée par une 

fréquentation plus importante des lieux de soins en santé mentale ; 

7- La présence de conséquences de la carence psychosociale même en l’absence 

d’antécédent de sous-nutrition. 

 

Afin de différencier les effets de la sous-nutrition, une étude post-hoc a été réalisée au 

sein de l’échantillon d’enfants roumains. Elle comparait un groupe d’enfants adoptés arrivé 

au Royaume-Uni avec un poids à moins 1.5 déviations standard et un groupe d’enfants 

arrivés avec un poids normal. Les enfants de ces deux groupes avaient passé plus de 6 

mois en institution (Kumsta et al, 2010b). 

Comme l’illustre le diagramme ci-dessous, le poids mesuré à l’entrée au Royaume-Uni 

n’induisait pas de différence concernant l’apparition d’un « syndrome psychologique 

spécifique de la carence » entre les deux groupes (Kumsta et al, 2010b). 

 

 

Figure 2 : Représentation de la proportion de « syn drome psychologique 

spécifique de la carence » selon la présence ou l’a bsence d’une sous-nutrition dans le 

groupe d’enfants roumains ayant passé plus de 6 moi s en institution (Institutional 

care beyond >6 months), et dans le groupe comparais on (Pooled comparison group). 

(diagramme issu de Kumsta et al, 2010b ) 
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De plus, les mesures de santé physique (poids et périmètre crânien) et de 

développement (quotient de Denver), à l’arrivée au Royaume-Uni ont été comparées entre le 

groupe d’enfants présentant un « syndrome psychologique spécifique de la carence » et le 

groupe d’enfants institutionnalisés ne présentant pas ce syndrome (les deux groupes 

d’enfants ayant passé plus de 6 mois en institution). Cette analyse montrait a posteriori que 

ces facteurs précoces n’avaient pas de valeur prédictive concernant le développement d’un 

des quatre troubles constituant ce syndrome psychologique (Kreppner et al, 2010). 

 

Points essentiels  
 
Le suivi de ces enfants roumains adoptés a montré un rattrapage complet concernant 

les indicateurs de carence pour les enfants ayant passé moins de 6 mois en institution. Les 
enfants exposés aux périodes de carence les plus longues, montraient une récupération 
considérable mais incomplète. L’étude longitudinale a mis en évidence un rattrapage qui se 
maintient dans le temps. 

Quatre troubles spécifiques étaient associés à une carence précoce en institution de 
plus de 6 mois : 

- Un attachement désinhibé dont la proportion a diminué au fil du temps ; 
- L’inattention/hyperactivité ; toutefois, seulement la moitié des enfants atteints ont 

reçu un diagnostic de TDA/H à l’âge de 15 ans ; 
- Le syndrome quasi-autistique dont l’intensité des symptômes a diminué dans le 

temps ; 
- Un déficit cognitif. L’amélioration des scores de QI continuait à 15 ans, même si elle 

n’était pas significative. 
L’étude longitudinale montre malgré tout une persistance de ces troubles dans le temps. 

Néanmoins, une absence de trouble détecté a été retrouvée chez environ un quart de ces 
enfants institutionnalisés. 

 
 

3.3.7 Conséquences sur le comportement et les émotions 

 

Les troubles du comportement typiquement observés chez les enfants victimes d’une 

carence sévère, tels que les balancements, les comportements d’automutilation, ont été 

étudiés chez les 144 enfants roumains adoptés de l’âge de quelques semaines à 42 mois 

(Beckett et al, 2002). Une diminution importante de ces troubles était observée entre l’arrivée 

au Royaume-Uni et l’évaluation à l’âge de 6 ans. En effet 47% des enfants institutionnalisés 

présentaient des balancements à l’arrivée, contre 18% à 6 ans. En outre, 24% d’entre eux 

présentaient des comportements d’automutilation à l’entrée au Royaume-Uni contre 13% à 

l’âge de 6 ans. La prévalence et la persistance de ces troubles étaient corrélées au temps 

passé dans l’institution (Beckett et al, 2002). 
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Dans une monographie parue en 2010, les auteurs se sont intéressés à la survenue chez 

ces enfants de troubles du comportement et des émotions, et de problèmes de relation avec 

les pairs (Sonuga-Barke et al, 2010a). 

A l’âge de 6 ans, il n’y a pas eu d’effet retrouvé de la vie en institution sur la survenue de 

troubles du comportement. Par contre, à 11 ans, il y avait plus de troubles du comportement 

chez les enfants provenant d’institution que chez ceux du groupe témoin constitué des 

enfants adoptés provenant du Royaume-Uni (Colvert et al, 2008a). Cette différence a été 

plus marquée lors de l’analyse du groupe d’enfants ayant passé plus de 6 mois en institution 

par rapport au groupe de comparaison. Ainsi, une différence significative a été observée à 6 

et 11 ans, et cela s’est maintenu à 15 ans (Beckett et al, 2010). 

Concernant les troubles des émotions, il n’a pas été retrouvé de différence significative à 

l’âge de 6 ans. En revanche, une augmentation significative de la présence de troubles 

émotionnels a été notée entre 6 et 11 ans. Cette différence s’est maintenue à 15 ans 

(Beckett et al, 2010). A l’âge de 11 ans, les niveaux les plus hauts de perturbations 

émotionnelles étaient retrouvés chez les jeunes qui présentaient à l’âge de 6 ans un des 

quatre troubles identifiés dans le « syndrome psychologique spécifique de la carence » 

(Colvert et al, 2008a). 

En outre, la réalisation de la CAPA à 15 ans montrait qu’une dépression ou un trouble 

oppositionnel avec provocation étaient plus fréquemment retrouvés chez les jeunes ayant un 

« syndrome psychologique spécifique de la carence » (Odds Ratio : 3.60 ; p<0.046 ; Odds 

Ratio : 2.73 ; p<0.038) par rapport au groupe comparaison (Beckett et al, 2010). 

 

Les problèmes avec les pairs ont été retrouvés dès l’âge de 6 ans en plus grande 

proportion dans le groupe des enfants institutionnalisés durant plus de 6 mois. L’analyse des 

résultats montrait une augmentation significative de ces problèmes entre 6 et 11 ans, et une 

persistance de la différence entre 11 et 15 ans (p<0.001). De plus, l’apparition de problèmes 

avec les pairs était plus fréquente dans le groupe d’enfants présentant un « syndrome 

psychologique spécifique de la carence », et on retrouvait une corrélation significative avec 

les quatre troubles constituant ce syndrome (Beckett et al, 2010). 

 

Points essentiels  
 
Les troubles du comportement et des émotions, ainsi que les problèmes de relation avec 

les pairs, étaient plus marqués chez les enfants provenant d’institution.  
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3.3.8 Conséquences sur la croissance physique 

 

Comme nous l’évoquions plus haut, le rattrapage de la croissance staturo-pondérale des 

enfants provenant d’institutions roumaines était presque complet à l’âge de 6 ans (Sonuga-

Barke et al, 2010b). 

Entre les âges de 6 et 11 ans, une accélération significative de la croissance était notée 

dans le groupe d’enfants ayant passé plus de 6 mois en institution, bien que les valeurs 

moyennes restent en dessous des normes britanniques pour l’âge. Il n’a pas été noté 

d’accélération significative de la croissance dans le groupe comparaison (Sonuga-Barke et al, 

2010b). De manière inattendue, une décélération de la croissance a été mise en évidence 

dans le premier groupe entre les âges de 11 et 15 ans (p<0.001). Cette évolution est 

représentée sur les graphiques suivants : 

 

 
Figure 3 : Courbe de croissance staturo-pondérale ( déviations standard) entre les 

âges de 6 et 15 ans, pour les enfants roumains ayan t passé plus de 6 mois en 

institution (> 6 months ID) et pour le groupe compa raison (Comparison group) 

(courbes issues de Sonuga-Barke et al, 2010b ) 

 

L’accélération de la croissance interprétée comme un rattrapage serait donc, selon les 

auteurs, plutôt à considérer comme un phénomène transitoire. 

L’étude dimensionnelle des stades de Tanner à l’âge de 11 ans montre une différence 

significative entre les deux groupes, avec une survenue plus précoce chez les enfants ayant 

passé plus de 6 mois en institution (β=0.117, p=0.017). Ce résultat pourrait expliquer une 

poussée de croissance qui surviendrait plus tôt chez ces enfants, mais l’analyse n’était pas 

assez puissante pour montrer une association significative (Sonuga-Barke et al, 2010b). Par 
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ailleurs, la décélération de la courbe de croissance était significativement associée au sexe 

féminin (p<0.001). 

Les résultats montraient aussi qu’une carence durant plus de 6 mois était associée à un 

retard de croissance staturo-pondérale même en l’absence de sous-nutrition. Ce résultat est 

en faveur d’un effet indépendant de la carence psychosociale et de la carence nutritionnelle 

sur le développement physique de l’enfant (Sonuga-Barke et al, 2010b). 

 

La croissance du périmètre crânien a suivi une trajectoire différente. Le rattrapage était 

plus lent, et restait incomplet à l’âge de 11 ans pour les enfants provenant d’institutions.  

Le périmètre crânien a suivi une évolution parallèle dans les deux groupes. Ainsi on 

observait une accélération significative entre 6 et 11 ans, puis une persistance de cette 

accélération entre 11 et 15 ans dans le groupe des enfants institutionnalisés plus de 6 mois 

(p<0.001), alors qu’elle n’était plus significative dans le groupe comparaison (Sonuga-Barke 

et al, 2010b). 

 

 
Figure 4 : Courbe de croissance du périmètre crânie n (déviations standard) entre 

les âges de 6 et 15 ans, pour les enfants roumains ayant passé plus de 6 mois en 

institution (> 6 months ID) et pour le groupe compa raison (Comparison group). 

(courbes issues de Sonuga-Barke et al, 2010b ) 

 
Les mesures du périmètre crânien sont restées significativement inférieures (SD= -0.91) 

dans le groupe des enfants institutionnalisés par rapport au groupe comparaison (p<0.001) 

 

Parmi les enfants provenant des institutions roumaines, certains présentaient des signes 

de sous-nutrition (reflétée par un poids inférieur à 1.5 déviation standard) contrairement à 

d’autres qui avaient un poids normal. 
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Afin d’isoler l’effet du risque nutritionnel par rapport à celui du risque psychosocial, le 

groupe des enfants institutionnalisés plus de 6 mois d’une part, et celui des enfants 

institutionnalisés moins de 6 mois d’autre part, ont été étudiés en fonction de leur état 

nutritionnel de départ. 

Dans le groupe des enfants ayant passé moins de 6 mois en institution, on notait une 

diminution du périmètre crânien à l’arrivée au Royaume-Uni en présence d’une sous-nutrition, 

mais pas de diminution en l’absence de celle-ci. Par contre, dans le groupe d’enfants ayant 

passé plus de 6 mois en institution, la diminution du périmètre crânien persistait de manière 

significative (p<0.001), quel que soit l’état nutritionnel initial de l’enfant (Sonuga-Barke et al, 

2008). 

Par ailleurs, dans le groupe des enfants institutionnalisés moins de 6 mois, une différence 

était mise en évidence entre les enfants sous-nutris et ceux qui ne l’étaient pas concernant le 

QI. Celui-ci était significativement plus bas dans le groupe sous-nutri. Toutefois, il n’y avait 

aucune différence concernant les autres résultats, c'est-à-dire la présence d’un syndrome 

quasi-autistique, d’une inattention/hyperactivité, ou d’un attachement désinhibé. Ceci serait 

en faveur d’un effet de la sous-nutrition sur la croissance cérébrale et le développement des 

fonctions cognitives. En revanche, il n’y a pas eu d’effet retrouvé sur l’apparition des autres 

troubles spécifiques. De plus, l’étude montrait un effet marqué de la durée de carence sur 

l’ensemble des résultats mis en exergue précédemment (Sonuga-Barke et al, 2008). 

L’étude ERA met donc en évidence une association entre la durée de carence et un plus 

petit périmètre crânien, que l’on peut associer à un retard de croissance cérébrale, ainsi 

qu’une association avec un score de QI moins élevé et une augmentation des problèmes 

psychopathologiques. Cette dernière association était indépendante de l’effet de la sous-

nutrition. Ceci suggère que la carence psychosociale jouait un rôle majeur sur les 

conséquences neuro-développementales retrouvées (Sonuga-Barke et al, 2008). 

 

Points essentiels  
 
Les enfants restés plus de 6 mois en institution ont présenté une accélération de la 

croissance staturo-pondérale entre les âges de 6 et 11 ans, évocatrice d’un rattrapage 
développemental. Néanmoins, la croissance a ensuite montré une décélération entre les 
âges de 11 et 15 ans pour ces enfants. Les auteurs évoquent une avance de la poussée de 
croissance pubertaire. 

Une analyse se basant sur le poids à l’arrivée au Royaume-Uni comme indicateur de 
l’état nutritionnel montre une influence de la carence nutritionnelle sur la croissance staturo-
pondérale, la croissance du périmètre crânien et le score de QI. Par contre il n’a pas été 
retrouvé d’association avec le développement des autres troubles spécifiques (syndrome 
quasi-autistique, attachement désinhibé et inattention/hyperactivité). 

 En revanche, la carence psychosociale durant plus de 6 mois était associée à : 
- Un plus petit périmètre crânien ; 
- Une diminution du score de QI ; 
- Une présence plus importante de troubles psychologiques spécifiques. 
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3.3.9 Variation des effets selon les caractéristiques de la carence. 

 

La durée de la carence eut un impact majeur sur les résultats neuro-développementaux 

mesurés jusqu'à l’âge de 11ans (le déficit cognitif, le syndrome quasi-autistique, 

l’attachement désinhibé, et l'inattention/hyperactivité) (Sonuga-Barke et al, 2010b). 

Mais l’étude plus globale de la présence ou l’absence d’un ou plusieurs déficits chez ces 

enfants nuance cette affirmation (Kreppner et al, 2007). 

Les résultats préliminaires sur la validité de ces mesures montrent :  

- D’une part que sur les 40 enfants élevés en institution qui ne montraient pas de 

trouble durant le suivi, un seul avait eu recours à au moins une consultation dans un 

service de santé mentale, et un autre avait bénéficié d’une aide éducative majeure. 

En revanche, parmi les 29 enfants qui présentaient des déficits multiples et 

persistants, 22 avaient bénéficié d’au moins une consultation spécialisée, et 21 d’une 

aide éducative majeure ; 

- D’autre part que les scores lors des différentes évaluations des enfants élevés en 

institution et ne présentant pas de troubles ne différaient pas des normes ou des 

résultats du groupe témoin (Kreppner et al, 2007). 

Ainsi, certains enfants exposés à une carence sévère en institution n’ont présenté aucun 

trouble lors de l’enquête prospective. L’effet de la carence variait donc selon les individus, 

sans qu’il ne soit mis en évidence un effet graduel ou déterminé. 

Comme l’expose le tableau ci-dessous, une association a été retrouvée entre les groupes 

d’enfants adoptés entre 6 et 24 mois et entre 24 et 42 mois et le niveau de déficit, aux âges 

de 6 et 11 ans. 

 

Tableau 8 : Normalité et déficit à l’âge de 6 ans s elon le groupe et selon la durée de 

carence en institution  

 

Nombre de 

domaine 

connaissant 

un déficit 

Enfants 

anglais 

adoptés 

n=50 

Enfants roumains adoptés  

<6 mois 

n=44 

6-24 mois 

n=49 

24-42 mois 

n=43 

Non 

institutionnalisés 

n=21 

0 déficit (%) 78.0 68.2 38.8 30.2 71.4 

1 déficit (%) 12.0 22.7 24.5 20.9 19.0 

2 ou + (%) 10.0 9.1 36.7 48.8 9.5 

(tableau issu de Kreppner et al, 2007 ) 
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Tableau 9 : Normalité et déficit à l’âge de 11 ans selon le groupe et selon la durée 

de carence en institution  

 

Nombre de 

domaine 

connaissant 

un déficit 

Enfants 

anglais 

adoptés 

n=50 

Enfants roumains adoptés  

<6 mois 

n=42 

6-24 mois 

n=47 

24-42 mois 

n=41 

Non 

institutionnalisés 

n=18 

0 déficit (%) 78.0 64.3 27.7 39.0 55.6 

1 déficit (%) 8.0 23.8 14.9 19.5 27.8 

2 ou + (%) 14.0 11.9 57.4 41.5 16.7 

(tableau issu de Kreppner et al, 2007 ) 

 

Il n’y avait par contre pas de différence concernant la proportion d’enfants présentant un 

ou plusieurs troubles entre les deux groupes ayant passé plus de 6 mois en institution, tant à 

l’évaluation à 6 ans qu’à l’évaluation à 11 ans. De plus, il n’y avait pas d’association 

significative entre l’âge d’arrivée au Royaume-Uni et la présence d’un ou plusieurs déficits 

au-delà de l’âge de 6 mois et jusqu’à 42 mois. En outre, il n’a pas été démontré de différence 

entre les enfants issus du Royaume-Uni et les enfants qui avaient passé moins de 6 mois en 

institution. La présence d’un ou plusieurs déficits était significativement plus fréquente dans 

les deux groupes d’enfants arrivés après 6 mois par rapport aux enfants ayant passé moins 

de 6 mois en institution (Kreppner et al, 2007). 

Ces résultats suggèrent l’existence d’une valeur seuil située aux alentours de l’âge de 6 

mois au-delà de laquelle l’apparition de conséquences d’une carence sévère en institution se 

majore. Cette étude longitudinale met en évidence une augmentation significative des 

conséquences négatives de la carence sévère au-delà d’une période de 6 mois passée en 

institution. La présence de ces troubles perdure dans le temps, restant significative à 6 et 11 

ans par rapport à un groupe témoin (Kreppner et al, 2007). 

 

Afin de mieux caractériser les conséquences de la carence psychosociale « pure », 

définie comme un temps de carence sévère en institution de plus de 6 mois chez des 

enfants ne montrant pas de signe de sous-nutrition, les auteurs ont réétudié les données 

dans deux groupes différents (Rutter et al, 2012) : 

- Un groupe de 27 individus avec une carence psychosociale « pure » (n=27) 

- Un groupe contrôle composé d’enfants roumains adoptés et d’enfants provenant du 

Royaume-Uni (n=81), mais sans sous-nutrition (la sous nutrition étant définie par un 

poids à l’entrée au-delà de 1.5 Déviation Standard). 
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A l’âge de 15 ans, la présence d’un « syndrome psychologique spécifique de la 

carence » était significativement plus fréquente dans le groupe exposé à une carence 

psychosociale « pure » par rapport au groupe contrôle (Rutter et al, 2012). En effet, 45.5% 

des enfants du premier groupe présentaient un « syndrome psychologique spécifique de la 

carence » contre 1.3% dans le groupe contrôle (p<0.0001). En outre, la moyenne au score 

de développement de Denver à 4 ans était significativement inférieure dans le groupe 

exposé à une carence psychosociale « pure », et à l’âge de 6 ans l’estimation de l’index 

cognitif global était significativement plus bas que celui du groupe contrôle (Rutter et al, 

2012). 

 

Points essentiels  
 
La durée de la carence a eu un impact majeur. Au-delà de 6 mois d’exposition à une 

carence psychosociale sévère, on note une récupération incomplète de la croissance et du 
développement global de l’enfant, et l’apparition plus fréquente de troubles psychologiques 
spécifiques. 

La carence psychosociale a eu un effet important sur la croissance et le QI, avec un 
effet associé de la carence nutritionnelle. En revanche, une proportion significativement plus 
importante d’enfants exposés à une carence psychosociale montrait un syndrome 
psychologique spécifique de la carence en l’absence de sous-nutrition initiale. Ceci est en 
faveur d’un effet indépendant et majeur de la carence psychosociale. 

Notons tout de même que chez 40 de ces enfants, aucun trouble n’a été détecté lors du 
suivi. 

 
 

3.3.10 Données de la neuro-imagerie et de la génétique 

 

L’imagerie par résonnance magnétique de 14 adolescents qui avaient des antécédents 

de carence précoce en institution et de 11 sujets contrôles a été étudiée (Mehta et al, 2009). 

Le volume cérébral était significativement plus petit (882+/-78mL) chez les adolescents 

roumains adoptés par rapport aux sujets contrôles (1051+/-83mL, p<0.001). Les volumes de 

substance grise et de substance blanche étaient significativement diminués, respectivement 

de 18 et 15%, chez les adolescents institutionnalisés durant plus de 6 mois. Le volume de 

l’amygdale, après ajustement sur le total des volumes de substance grise et de substance 

blanche, était de taille supérieure à hauteur de 33.5% dans le groupe des adolescents 

roumains. Cette augmentation était significative pour l’amygdale droite (Mehta et al, 2009). 

Par ailleurs, la diminution de volume de l’amygdale gauche était corrélée positivement au 

temps passé en institution. 

Une seconde étude par IRM fonctionnelle a été réalisée chez 12 adolescents aux 

antécédents de carence précoce en institution et 11 sujets contrôles (Mehta et al, 2009). Les 

auteurs se sont intéressés à l’anticipation de la récompense et aux aires cérébrales qu’elle 
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met en jeu grâce à l’acquisition d’images durant la réalisation d’une tâche mettant en jeu le 

système de la récompense. 

Il n’a pas été noté de différence dans la précision à réaliser la tâche ou dans le temps de 

réponse. Par contre, le noyau caudé et le striatum ventral montraient une activation 

significative dépendante du niveau de récompense dans le groupe contrôle que l’on ne 

retrouvait pas dans le groupe des adolescents d’origine roumaine. 

 

Le polymorphisme du gène 5HTTLPR, impliqué dans la synthèse du transporteur de la 

sérotonine, a été étudié chez 51 adolescents ayant souffert d’une carence institutionnelle de 

plus de 6 mois et 74 adolescent issus du groupe comparaison comprenant les enfants 

adoptés provenant du Royaume-Uni, les enfants roumains adoptés provenant de leur famille 

et ceux ayant passé moins de 6 mois en institution (Kumsta et al, 2010a). 

Lors de l’étude préliminaire, iI n’a pas été retrouvé de différence dans la répartition des 

génotypes selon les groupes dans l’étude réalisée. Cette distribution ne différait pas du 

principe de Hardy-Weinberg (loi qui postule que l’on peut prédire les fréquences génomiques 

à partir des fréquences alléliques dans une population ; Hardy et Weinberg, 1908). 

 

Tableau 10 : Répartition des génotypes dans l’échan tillon étudié  

 

 s/s n(%) s/l n(%) l/l n(%) 

Carence sévère (n=51) 14(27.5%) 23(45%) 14(27.5%) 

Comparaison (n=74) 17(23%) 36(48.6%) 21(28.4%) 

Total (n=125) 31(24.8%) 59(47.2%) 35(28%) 

(Kumsta et al, 2010a ) 

 

Les résultats sont en faveur d’une interaction entre le génotype et l’environnement. Les 

adolescents porteurs des génotypes s/l et s/s qui avaient expérimenté une carence sévère 

en institution montraient des niveaux plus hauts de troubles émotionnels, alors que les 

individus homozygotes l/l qui avaient vécu dans les mêmes conditions montraient les 

niveaux de troubles émotionnels les plus bas de l’ensemble de l’échantillon (Kumsta et al, 

2010a). 
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Figure 5 : Scores de problèmes émotionnels selon le  groupe et selon le génotype :  

- Dans le groupe comparaison (Comparison Group) 

- Dans le groupe des adolescents ayant passé de 6 à 42 mois en institution durant la 

petite enfance (6-42 months ID group)  

(diagramme issu de Kumsta et al, 2010a ) 

 

Par ailleurs, la survenue d’évènements de vie stressants entre 11 et 15 ans chez les 

adolescents qui avaient un génotype s/s était associée à une augmentation des troubles 

émotionnels, alors qu’un nombre peu importants d’évènements de vie entrainait chez ces 

individus une diminution des scores (Kumsta et al, 2010a). 

 

L’interaction gène-environnement a été étudiée concernant le développement d’un 

TDA/H chez les enfants roumains adoptés. Le polymorphisme d’un gène du transporteur de 

la dopamine DAT1 été associé à une plus grande proportion de jeunes présentant un TDA/H. 

Il a été noté une interaction significative entre le polymorphisme à haut risque de ce gène 

(10R-6R) et une carence de plus de 6 mois en institution (p = 0.02) chez les enfants qui 

avaient développé ce trouble (Stevens et al, 2009). 

Il n’a pas été mis en évidence d’interaction concernant le polymorphisme du gène du 

récepteur D4 à la dopamine (Stevens et al, 2009). 
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Les résultats du génotypage du gène du récepteurs des glucocorticoïdes pour les deux 

polymorphismes d’un nucléotide les plus fréquents montraient une corrélation significative 

entre le génotype Bcl1 et la carence institutionnelle supérieure à 6 mois (chi2=7.69 ; p<0.01), 

avec une sous-représentation de l’allèle G. Le génotype du groupe comparaison était 

comparable aux données de la recherche (Kumsta et al, 2010a). 

 

Tableau 11 : Polymorphisme du gène Bcl1 chez les en fants roumains adoptés 

après 6 mois d’exposition à une carence sévère et c hez les enfants du groupe 

comparaison  

 

Gène Bcl1 Groupe comparaison Institution>6 mois total 

C/C 29 (39.2%) 30 (65.2%) 59 (49.2%) 

C/G 45 (60.8%) 16 (34.8%) 61 (50.8%) 

(tableau issu de Kumsta et al 2010a ) 

 

Il n’a pas été retrouvé de corrélation entre le polymorphisme du gène et la présence d’un 

trouble du « syndrome psychologique spécifique de la carence ». 

Il n’y avait pas d’association entre le polymorphisme 9béta A/G et la carence sévère en 

institution (Kumsta et al, 2010a). 

 

Points essentiels  
 
Les études de neuro-imagerie sont en faveur d’un impact de la carence psychosociale 

précoce sur le développement cérébral d’une part, et sur le développement d’aires 
spécifiques d’autre part, comme l’amygdale. 

Les études de génétique montrent des variations dans le polymorphisme de certains 
gènes chez les adolescents exposés à cette carence sévère et précoce. 
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4 Discussion 

 

 Synthèse des résultats 4.1

 

La réalisation d’un suivi auprès d’une cohorte d’enfants roumains adoptés a permis 

d’observer un rattrapage complet concernant les indicateurs de carence pour les enfants 

ayant passé moins de 6 mois en institution (Rutter et al, 1998 ; Rutter et al, 2010b). 

Les enfants exposés aux périodes de carence les plus longues, montraient un degré de 

rattrapage considérable, même si la récupération n’était pas complète (Rutter et al, 2010b). 

Dans l’ensemble de la cohorte, l’étude longitudinale a mis en évidence un rattrapage qui se 

maintient dans le temps (O’Connor et al, 2000). 

Les  auteurs ont observé une décélération de la croissance staturo-pondérale inattendue, 

à l’âge de 15 ans, chez les enfants ayant passé plus de 6 mois en institution (Sonuga-Barke 

et al, 2010b). L’hypothèse la plus probable pour expliquer cela est la survenue d’une puberté 

plus précoce chez ces enfants, même si l’analyse statistique de l’association n’atteint pas un 

niveau significatif (Sonuga-Barke et al, 2010b). Ainsi, la poussée de croissance péri-

pubertaire se serait déroulée entre 6 et 11 ans, et aurait été prise pour une accélération du 

rattrapage. Ces données sont nouvelles du fait du suivi particulièrement long de ces enfants, 

et doivent être confirmées  par des études ultérieures (Sonuga-Barke et al, 2010b). 

 

Quatre troubles fortement associés à la carence précoce en institution ont été identifiés 

chez ces enfants (Rutter et al, 2001 ; Kumsta et al, 2010b) :  

- Les troubles de l’attachement ; 

- L’inattention/hyperactivité ; 

- Les troubles quasi-autistiques ; 

- Les dysfonctions cognitives. 

Ces quatre troubles avaient donc comme facteur causal commun la carence sévère et 

précoce durant plus de 6 mois. Ils n’étaient pas retrouvés dans le groupe comparaison 

constitué des enfants adoptés provenant du Royaume-Uni, des enfants roumains ayant 

passé moins de 6 mois en institution et de ceux provenant de leur famille biologique en 

Roumanie. 

Les auteurs parlent alors d’un « syndrome psychologique spécifique de la carence » 

(« deprivation psychological specific pattern »).  

D’autres études avaient mis en évidence la présence de ces troubles chez les enfants 

roumains adoptés (Hoksbergen et al, 2005 ; Chisholm, 1998 ; Zeanah et al, 2005 ; Bruce et 
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al, 2009 ; Ames, 1997 ; Tizard et Hodges 1978 ; Gunnar et al, 2006 ; Behen et al, 2008 ; 

Nelson et al, 2007 ; Van IJzendoorn et al, 2005 ; Van IJzendoorn et al, 2012).  

Cependant, seule l’étude ERA, grâce à un suivi sur le long terme d’une cohorte 

importante d’enfants, a établi un lien en regroupant ces troubles en un syndrome spécifique. 

 

Par ailleurs, les investigations à différents âges de ces enfants ont montré plusieurs 

différences dans leur évolution face à un changement radical de leur environnement. 

Tout d’abord les stéréotypies et comportements d’automutilation retrouvés lors de 

l’observation de ces enfants en institution (Spitz, 1946) ont rapidement diminué au cours des 

trois premiers mois après l’adoption, ne persistant que chez certains enfants chez lesquels 

émergeaient des troubles appartenant au « syndrome psychologique spécifique de la 

carence » (Beckett et al, 2002). 

Ensuite, les troubles de l’attachement qui ont été retrouvés différaient des classifications 

théoriques de John Bowlby et Mary Ainsworth (Bowlby, 1969 ; Ainsworth, 1978). En effet, la 

plupart des troubles de l’attachement que montraient ces enfants institutionnalisés avant 

l’adoption se classaient dans un type d’attachement insécurisant autre qui n’était que très 

peu représenté dans la population générale (Rutter et al, 2007a). Notons que ces troubles de 

l’attachement avaient déjà été notés dans l’étude de Kim Chisholm (Chisholm, 1998). Cet 

attachement désinhibé parait être une conséquence spécifique de la carence en institution. 

 

Pour finir, certains troubles montraient une amélioration marquée dans leur évolution, en 

dépit de leur persistance dans le temps. C’est le cas des troubles quasi-autistiques qui 

étaient moins sévères à 6 ans qu’à 4 ans (Rutter et al, 1999), puis à l’évaluation à 15 ans 

(Kumsta et al, 2010b). Les comportements d’attachement désinhibé ont aussi beaucoup 

diminué au fil du suivi (Kreppner et al, 2007). 

 

Une carence sévère en institution de 6 mois ou plus était un facteur causal (Beckett et al, 

2007, Rutter et al, 2010b ; Rutter et al, 2012) :  

- D’une part d’un rattrapage incomplet concernant la croissance, le développement 

global et les fonctions cognitives ; 

- D’autre part, de la présence accrue de troubles faisant partie du « syndrome 

psychologique spécifique de la carence » ; 

- Pour finir, de consultations plus fréquentes pour des soins en santé mentale. 

 

Ajoutons qu’il n’a pas été retrouvé d’association avec un facteur de l’environnement post 

adoption (Croft et al, 2001), bien que l’analyse n’ait pas pu être exhaustive. Le niveau de 
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rattrapage était fortement associé à la durée passée en institution, mais n’était pas fonction 

du temps passé en famille adoptive (O’Connor et al, 2000). 

Du reste, les enfants ayant passé moins de 6 mois en institution ont pu être intégrés dans 

un groupe comparaison avec les enfants adoptés provenant du Royaume-Uni pour les 

analyse à 11 puis 15 ans du fait de caractéristiques similaires sur le plan développemental et 

d’une présence significativement moins importante des troubles du « syndrome 

psychologique spécifique de la carence » (Kumsta et al, 2010b). 

 

 Carence nutritionnelle et carence psychosociale 4.2

 

Tout d’abord, la sous-nutrition a une influence négative sur la croissance staturo-

pondérale (Golden, 1994) et sur la croissance du périmètre crânien, indicateur de la 

croissance cérébrale. Chez les enfants malnutris, le retard de croissance du périmètre 

crânien reste présent lors du rétablissement d’apports nutritionnels normaux, malgré le 

rattrapage de la croissance staturo-pondérale (Graham et Adrienzen, 1972 ; Golden, 1994 ; 

Sonuga-Barke et al, 2008). Plusieurs études montrent des conséquences négatives d’une 

sous-nutrition précoce chez l’enfant et le jeune adulte sur le développement cérébral et le QI 

(Ivanovic et al, 2000, Beckett et al, 2006) 

Par ailleurs, le diagnostic de nanisme psychosocial, qui peut être évoqué en pédiatrie, 

suggère une influence non négligeable des facteurs psychosociaux, indépendamment des 

facteurs nutritionnels. Le syndrome de déficience réversible en somatotropine (nanisme 

psychosocial) est caractérisé par un trouble de la croissance staturo-pondérale, du 

développement mental et de la sécrétion de l'hormone de croissance (Mouridsen et Nielsen, 

1990). Le diagnostic est évoqué chez un enfant de plus de trois ans présentant un important 

retard de croissance sans dysmorphie et sans que l’on retrouve une cause organique ou 

biologique. Le nanisme psychosocial est une entité difficile à expliquer mais il semble qu’il 

trouve son origine dans des perturbations sévères de la relation parent-enfant dès la petite 

enfance. Ajoutons que son pronostic clinique est favorable si le diagnostic est précoce et la 

prise en charge active dans la modification de l’environnement de l’enfant (Bellaïche et al, 

2008). 

Dans l’étude qui nous intéresse, les troubles de la croissance des enfants 

institutionnalisés ont été étudiés en fonction du poids d’entrée au Royaume-Uni, seule 

évaluation objective des apports nutritionnels de ces enfants avant l’adoption. Les résultats 

mettent en évidence pour le périmètre crânien un retard de croissance dans le groupe ayant 

passé plus de 6 mois en institution (Sonuga-Barke et al, 2010b). Cependant, ce retard était 

indépendant de l’état nutritionnel, le retard de croissance étant aussi présent quand le poids 
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à l’arrivée était normal. Une carence psychosociale qui durait plus de 6 mois pouvait donc 

avoir un effet majeur et indépendant sur la croissance cérébrale (Sonuga-Barke et al, 2008).  

Plusieurs études chez l’animal (Hackman et al, 2012) et chez l’homme (Castle et al, 

1999 ; Grantham-McGregor et al, 2014) sont en faveur d’un effet de la carence 

psychosociale qui ne se limite pas à la croissance physique. 

Chez les enfants provenant d’institutions roumaines, un effet de la sous-nutrition n’a été 

observé que sur le QI, sans corrélation retrouvée avec les autres troubles décrits dans le 

« syndrome psychologique spécifique de la carence ». L’effet négatif de la sous-nutrition a 

ainsi été mis en évidence concernant le périmètre crânien et le QI, mais concernant les 

autres troubles, l’impact n’a été significatif qu’en association avec la présence d’une carence 

institutionnelle durant plus de 6 mois. En revanche, la carence psychosociale, même en 

présence d’un état nutritionnel normal, prédisposait à l’ensemble des troubles neuro-

développementaux retrouvés chez les enfants provenant des institutions roumaines 

(Sonuga-Barke et al, 2008). 

Ces résultats, en faveur d’un impact indépendant de la carence psychosociale, 

notamment sur les conséquences neuro-développementales, sont confortés par les résultats 

d’autres études (Grantham-McGregor et al, 2014). 

Toutefois l’étude longitudinale de ces enfants ne permet pas de dissocier les effets de 

ces deux types de carence précoce. Leur effet est probablement intriqué, comme le suggère 

l’étude de Sally Grantham-McGregor concernant des enfants exposés à une carence 

précoce et sévère. Suite à un enrichissement de l’environnement de ces enfants, l’analyse 

des résultats montrait un effet additionnel quand les deux interventions (apports nutritionnels 

et stimulation psychosociale) étaient combinées (Grantham-McGregor et al, 1991 ; Walker et 

al, 1991 ; Grantham-McGregor et al, 2014). 
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 Limites de l’étude 4.3

 

« L’expérimentation naturelle » permet l’étude de phénomènes qui n’aurait pas pu avoir 

lieu dans d’autres circonstances pour des raisons éthiques évidentes (O’Connor et al, 2003). 

Ces études présentent de ce fait plusieurs limitations. 

 

D’une part, l’ensemble de l’échantillon n’a pu être randomisé. En effet, les auteurs ayant 

choisi une stratification par tranches d’âges, pour les enfants arrivés au Royaume-Uni entre 

24 et 42 mois, moins nombreux, toutes les familles ont été contactées (O’Connor et al, 2000). 

D’autre part, au sein de l’échantillon roumain, 21 enfants provenaient de leur famille 

biologique ou avaient vécu moins de deux semaines en institution. Ce groupe différait dans 

les conditions d’éducation précoce en institution : il a été exclu de certaines analyses de suivi. 

En outre, l’effectif n’était pas suffisant pour constituer un autre groupe de comparaison 

(Rutter et al, 2010b). 

 

Une première limite dans la détermination des effets de la carence sévère en institution 

est la méconnaissance des caractéristiques des parents biologiques et des données 

concernant les facteurs pré-nataux (Rutter et al, 1998). Toutefois, l’effet de ces facteurs reste 

relatif et ne suffirait pas pour expliquer l’ensemble des conséquences retrouvées lors du suivi 

de ces enfants. En effet, l’étude montrait que les retards de développement et les troubles 

étaient plus marqués chez les enfants ayant passé plus de 6 mois en institution. Or il n’y a 

pas de raison que les facteurs sus-cités varient avec l’âge d’arrivée au Royaume-Uni (Rutter 

et al, 1998). De plus, une forte corrélation entre les troubles présentés par ces enfants et le 

temps passé en institution a été établie, notamment concernant les troubles cognitifs, avec 

une association dose-réponse durant les premières années. Si l’impact des facteurs péri-

nataux avaient été prédominant, il y aurait un résultat uniforme concernant les retards dans 

l’ensemble de l’échantillon (O’Connor et al, 2000). 

Il reste tout de même difficile d’expliquer les variations de rattrapage selon les enfants 

alors qu’ils ont ce facteur causal commun qu’est la carence sévère et prolongée en institution. 

La conjonction des différences dans les facteurs anté-nataux, les soins péri-nataux et les 

facteurs génétiques pourraient alors expliquer ces variations (O’Connor et al, 2000).  

Ces variations ne pouvaient être en lien avec un déficit ou un trouble établi avant le 

placement en institution, ces enfants ayant été placés, pour une grande majorité, avant l’âge 

de un mois. En outre, ils n’avaient pas été proposés à l’adoption avant la fin du régime 

totalitaire, évitant ainsi le biais d’une sélection des enfants et d’une adoption tardive du fait 

d’un handicap (Rutter et al, 1998). 
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Un deuxième point est la connaissance limitée du type de carence que les enfants ont 

vécu en institution (Castle et al, 1999). Il n’y a, en effet, pas de mesure disponible des 

interactions sociales et des stimulations intellectuelles dont auraient pu bénéficier ces 

enfants. L’absence de lien d’attachement établi dans ce contexte est fort probable mais ne 

peut être affirmé (O’Connor et al, 2003). 

De surcroît, la sous-nutrition était mesurée grâce au poids à l’arrivée au Royaume-Uni. 

D’une part, cette mesure ne reflète pas tous les apports nutritionnels de l’enfant. En effet une 

carence en vitamines ou en micronutriments, synonymes de malnutrition, peuvent co-exister 

avec un poids normal. D’autre part il n’est pas possible d’évaluer le caractère aigu ou 

chronique de la sous nutrition par une mesure unique du poids (Sonuga-Barke et al, 2008 ; 

Rutter et al, 2010b). 

 

Une troisième limite de l’étude concerne ses résultats. Ceux-ci ne peuvent être 

généralisés car ils touchent une population spécifique d’enfants ayant été exposés à une 

carence sévère et précoce. Le niveau de carence va bien au-delà de ce que l’on peut 

rencontrer dans les pays industrialisés (Rutter et al, 2004). Ces résultats ne peuvent donc 

pas s’appliquer aux enfants victimes de maltraitance ou de négligence dans leur famille, 

alors que les services de santé des pays industrialisés sont plus souvent confrontés à ce 

type d’adversités précoces (Rutter et al, 2004). 

En outre, l’hypothèse d’un « syndrome psychologique spécifique de la carence » est 

établie au cours de l’étude d’enfants institutionnalisés, exposés à une carence à la fois 

nutritionnelle et psychosociale pendant plus de 6 mois. Pour être confirmé, ce syndrome 

devra être étudié dans des échantillons d’enfants dont les conditions de vie ont été moins 

sévères (Van IJzendoorn et al, 2012). 

Les études plus récentes concernant certaines aires cérébrales en imagerie et les 

variations génétiques qui pourraient sous tendre les conséquences neuro-

développementales observées chez ces enfants ont été faites sur de petits échantillons 

d’enfants. Les résultats devront être plus largement établis pour être confirmés. 
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 Implications pour la pratique clinique 4.4

 

Une première chose serait d’améliorer les conditions d’accueil en institution. En effet, 

cette étude montre l’impact important des expériences précoces et l’augmentation des 

conséquences développementales la survenue d’expériences adverses précoces se 

prolongent (Castle et al, 2009). L’amélioration globale des conditions de vie en institution 

(Tizard et Hodge, 1978) et l’augmentation du nombre d’adultes référents auprès des enfants 

(Smyke et al, 2002 ; Zeanah et al, 2005) montraient une amélioration des troubles du 

comportement et des troubles cognitifs. Par ailleurs, le Bucharest Early Intervention Project 

Core Group a documenté le fait que le placement des enfants en famille d’accueil produisait 

une différence positive significative de développement par rapport aux enfants restés en 

institution (Zeanah et al, 2003). Les moyens d’accueil alternatifs de ce type pourraient donc 

aussi être un recours. 

 

L’étude ERA, comme l’avait montré l’étude d’Elinor Ames, mettait en évidence que 

l’adoption précoce des enfants institutionnalisés permettait un rattrapage physique et 

développemental complet de l’enfant (Ames et al, 1997 ; Castle et al, 2009). Ces résultats 

engagent à faciliter une adoption le plus tôt possible pour ces enfants. 

 

Les conséquences de la carence sévère précoce sur le fonctionnement de l’enfant 

entraînaient une fréquentation plus importante des centres de soins en santé mentale, mais 

aussi un recours plus important à une aide éducative majeure (Kreppner et al, 2010). 

Il semble tout d’abord important de renforcer ces services d’aide et d’augmenter l’accès 

aux services de soin qui interviennent déjà. Cette aide pourra être proposée pour une durée 

prolongée étant donné la persistance des troubles dans le temps. 

 

D’un autre côté, les troubles présentés par ces enfants ont des caractéristiques 

spécifiques qu’il serait important de diffuser aux praticiens impliqués dans la prise en charge 

de ces enfants. A titre d’exemple, le syndrome quasi-autistique se différencie des troubles du 

spectre autistique dans sa présentation et dans son évolution. En effet, on observait lors du 

suivi une amélioration des symptômes dans le champ de la communication et de la 

socialisation. Du reste, l’attachement désinhibé ne se classait dans aucune des catégories 

d’attachement décrites par Bowlby et ses collègues. En plus de cela, l’amélioration globale 

des troubles dans le temps montre la nécessité d’une aide adaptée et d’une sensibilisation 

des services locaux aux troubles que peuvent présenter ces enfants (Rutter et al, 2010b). 
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 Le concept de résilience 4.5

 

En psychologie, la résilience est la capacité humaine à s'adapter face à la tragédie, au 

traumatisme, à l'adversité, aux difficultés et aux facteurs de stress importants de la vie 

(terme MeSH). 

Lors d’une revue de plusieurs études s’intéressant à la résilience, Mickael Rutter et ses 

collègues la définissent comme « le phénomène selon lequel certaines personnes ont un 

relativement bon fonctionnement malgré la souffrance induite par des expériences qui 

seraient censées apporter de graves séquelles » (Collishawa et al, 2007). C’est dans cette 

optique, visant à repérer l’absence de séquelles psychopathologiques que les études ont 

cherché à comprendre ce mécanisme. 

Au cours de l’étude longitudinale des enfants roumains adoptés, plusieurs différences ont 

été notées : 

- Tout d’abord, les variations entre les individus était importantes étant donné la 

sévérité de l’expérience vécue en institution ; 

- Ensuite, au sein du groupe qui avait passé le plus de temps en institution, certains 

enfants ne présentaient pas de trouble ou de déficit mesurable. Par ailleurs, 40 

enfants élevés en institution n’ont pas montré de trouble durant le suivi. Parmi eux, 

un seul avait eu recours à au moins une consultation dans un service de santé 

mentale, et un autre avait bénéficié d’une aide éducative majeure (Kreppner et al, 

2007). Cette fréquence notable d’enfants au développement normal n’est pas en 

faveur d’une programmation biologique conférée par les expériences d’adversité 

précoce. 

- De plus, l’évaluation du nombre d’enfants ayant zéro, un ou deux troubles ou plus à 

l’âge de 6 ans puis à l’âge de 11 ans montre une augmentation de la proportion 

d’enfants sans troubles entre ces deux âges (Kreppner et al, 2007). Sur l’ensemble 

de l’échantillon d’enfants vu à 6 et 11 ans, 15 enfants parmi 68 sont passés d’un 

déficit à aucun déficit entre ces deux âges. Les auteurs suggèrent que cette 

différence était probablement due à la diminution de la proportion d’attachement 

désinhibé entre ces deux âges (Kreppner et al, 2007). Par ailleurs, une persistance 

de gains cognitifs dans ce groupe d’enfants à l’âge de 15 ans a été observée, ce qui 

n’avait pas été noté dans le groupe témoin. 

- Pour finir, les enfants ayant passé moins de 6 mois en institution ont montré un 

rattrapage global après le changement d’environnement. Cette récupération complète 

a conduit à une absence de différence significative avec le groupe témoin (Rutter et 

al, 2010b). 
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Ces données montrent qu’un effet de programmation biologique semble être moins 

absolu et moins fixe que ce qui était attendu par les chercheurs. Les enfants de cette étude 

ont montré une résilience notable, en dépit de la sévérité de la carence dont ils ont souffert 

en institution. La question se pose de l’influence du changement d’environnement et de 

l’adoption dans une famille stable au fonctionnement normal. 

En effet, les résultats d’autres études mettent en évidence l’association de la résilience 

avec de bonnes relations interpersonnelles et sociales (Collishaw et al, 2007 ; DuMont et al, 

2007). Ces études longitudinales se sont intéressées à des adolescents et jeunes adultes 

aux antécédents d’abus et de négligences dans l’enfance. La moitié de l’échantillon, lors du 

suivi, ne montrait aucun signe psychopathologique à l’adolescence. De plus, certains 

adolescents qui n’étaient pas résilients le sont devenus à l’âge adulte (DuMont et al, 2007). 

Les modifications positives que l’on peut observer suite à des adversités précoces seraient 

donc possibles à très long terme. 

 

 Les autres types d’adversités précoces 4.6

 

Le terme de maltraitance englobe les abus (physiques, sexuels et émotionnels), et les 

négligences (physiques et émotionnelles). La maltraitance durant l’enfance augmente le 

risque de développer une maladie physique ou mentale (Josse, 2011 ; Carr et al, 2013 ; 

Humphreys et al, 2014). 

Plusieurs études de cohorte se sont intéressées aux conséquences de la maltraitance 

dans la petite enfance sur le développement de l’enfant et de l’adolescent. 

En 1998, Cathy Widom décrit un suivi prospectif de 908 personnes abusées ou négligées 

durant l’enfance, avant d’avoir atteint l’âge de 11 ans (Widom, 1998). Elle rapportait un score 

de QI significativement inférieur chez ces enfants par rapport à un groupe contrôle. Elle 

notait aussi une augmentation de la fréquence des tentatives de suicide, de l’abus et de la 

dépendance à l’alcool, et des comportements antisociaux. Elle remarquait aussi que ces 

enfants étaient plus à risque de développer un Syndrome de Stress Post-Traumatique au 

cours de leur vie (Widom et al, 1999), ce qui a été confirmé par d’autres études (Breslau 

2002 ; Breslau et al, 2008). 

Une étude de Michel Duyme a suivi des enfants retirés de leur famille biologique du fait 

d’abus et de négligences et adoptés alors qu’ils avaient entre 4 et 6 ans (Duyme et al, 1999). 

Les investigations à 11 et 18 ans montraient une amélioration des capacités cognitives de 

ces enfants. L’amélioration du QI était corrélée au niveau socio-économique de la famille 

adoptive (Duyme et al, 1999). 
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Ces deux études corroborent les résultats de l’étude ERA concernant un retard de QI 

chez les enfants exposés à une adversité précoce, et un rattrapage après un changement 

d’environnement. Par contre les troubles psychologiques retrouvés diffèrent du « syndrome 

psychologique spécifique de la carence » mis en évidence chez les enfants institutionnalisés. 

 

Plusieurs études se sont ensuite intéressées au développement de troubles spécifiques. 

Ainsi, un antécédent d’abus et de négligence montrait plusieurs types de conséquences 

dans l’enfance : 

- Des troubles du comportement internalisés et externalisés (Al Odhayani et al, 2013) 

- Un comportement indiscriminé envers les adultes (Lyons-Ruth et al, 2009), qui 

persiste même après l’arrivée dans une famille d’accueil (Zeanah et al, 2004 ; 

Humphreys et al, 2014) 

- Des symptômes rentrant dans les critères du TDA/H avec des niveaux plus sévères 

d’impulsivité et d’inattention alors que peu de symptômes d’hyperactivité étaient 

rapportés (Becker-Blease and Freyd, 2008) 

Ces résultats sont plus cohérents avec certains troubles mis en exergue lors de l’étude 

ERA, concernant les troubles du comportement, les troubles de l’attention et un 

comportement indiscriminé envers l’adulte. En revanche il n’a pas été retrouvé de troubles 

pouvant constituer un « syndrome psychologique spécifique de la carence ». 

 

Un autre facteur d’adversité précoce est la présence d’un trouble psychopathologique 

chez un des parents (OMS, 2007). Une étude réalisée en 2013 chez des enfants de 6 ans 

montre une augmentation de la présence de troubles du comportement internalisés et 

externalisés (Breaux-Harvey et al, 2013). D’autre part, un trouble de la santé mental, 

notamment l’usage de substances psychoactives ou d’alcool, était plus fréquemment 

retrouvé chez un des parents d’un enfant présentant un TDA/H et ayant un antécédent de 

tabagisme actif durant la grossesse (Sengupta et al, 2014). 

Ainsi, les troubles du comportement et le TDA/H sont plus souvent retrouvés dans un 

contexte de trouble psychopathologique chez l’un des parents. Ces troubles sont par contre 

peu spécifiques et ne rentrent pas dans le cadre du « syndrome psychologique spécifique de 

la carence ». 

 

Enfin, les séparations itératives avec les parents et une instabilité de l’environnement 

traduit par des changements de résidence d’accueil et de donneurs de soins durant l’enfance 

augmente les problèmes de comportement à l’adolescence (Herrenkohl et al, 2003). 

Cependant, peu d’études ont été réalisées concernant ce type d’adversité précoce, ne 
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permettant pas d’exclure ou d’évoquer une similarité avec les troubles détectés chez les 

enfants ayant vécu en institution. 

 

Nous observons ici qu’une grande variabilité des troubles peut apparaître suite à une 

expérience d’adversité précoce chez l’enfant. Les troubles du comportement, internalisés et 

externalisés, sont les plus fréquemment rencontrés quel que soit le type d’adversité à 

laquelle l’enfant est exposé. En revanche, ces troubles sont peu spécifiques et la présence 

d’un « syndrome psychologique spécifique de la carence » semble résulter d’une situation de 

carence précoce et sévère particulière telle qu’un placement dans une institution. Il parait 

difficile d’appliquer ces résultats spécifiques aux autres situations d’exposition à un 

environnement adverse. 
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 Implications pour la recherche 4.7

 

4.7.1 Pour une origine multifactorielle des troubles  

 

D’une part, l’importance des facteurs génétiques dans certaines pathologies mentales a 

été démontrée. Chez l’enfant, c’est le cas notamment pour le TDA/H (Wohl et al, 2005). De 

plus, l’étude de jumeaux a montré une influence non négligeable de la génétique sur la 

psychopathologie (Plomin, 1986 ; Rutter et al, 2006). 

D’autre part, les facteurs environnementaux ont une influence sur le développement de 

l’enfant. On connaît le rôle joué par les expériences adverses et l’éducation dans les 

premières années de vie (Skinner, 1948 ; Bowlby, 1951) dans l’apprentissage et le 

développement de l’enfant (Rutter et al, 2006). 

Depuis plusieurs années, les chercheurs se sont accordés sur le fait que ces deux types 

de facteurs interagissaient dès la période anté-natale. On parle alors d’une origine 

multifactorielle des troubles, concernant l’ensemble des pathologies médicales. Dans l’étude 

du développement de l’enfant, cette médiation est en partie génétique et en partie 

environnementale (Rutter et al, 2006). L’association que l’on peut retrouver entre des 

facteurs de risque environnementaux et le développement d’une pathologie mentale pourrait 

donc être en partie médiée par des modifications génétiques. 

Plusieurs résultats issus de l’étude ERA suggèrent l’interaction des conditions 

environnementales avec des facteurs biologiques ou neurobiologiques : 

- Tout d’abord, l’association de la carence institutionnelle durant plus de 6 mois à un 

moins bon rattrapage développemental et à différents troubles mentaux contredit la 

théorie d’une origine génétique. En effet, les résultats auraient été plus homogènes 

dans ce cas. 

- Ensuite, la persistance des conséquences de la carence précoce en institution durant 

l’enfance et l’adolescence (Rutter et al, 2010b), malgré le changement 

d’environnement, élimine une cause environnementale pure. En effet, ces enfants ont 

été adoptés dans des familles dont le fonctionnement a été évalué comme normal 

(Rutter et al, 2007a). En plus de cela, les analyses retrouvaient, même après 

plusieurs années dans ces familles, la présence des troubles de manière stable dans 

le temps (Rutter et al, 2010b). Enfin, il n’avait pas été montré d’association entre la 

persistance des troubles et des éléments de l’environnement post-adoption, malgré 

plusieurs changements environnementaux entre 6 et 11 ans (expérience de l’école, 

relations avec les pairs…) (Rutter et al, 2007a). 
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- La durée de vie en institution a été le facteur prédictif le plus fort pour le retard de 

croissance du périmètre crânien ainsi que pour les troubles cognitifs. Il n’était pas 

associé au niveau d’éducation des parents adoptifs (Rutter et al, 2004). Ces retards 

sont restés stables durant le suivi de ces enfants. Ceci est en faveur d’une forme de 

programmation biologique en lien avec le vécu précoce de ces enfants, ou d’une 

altérations des systèmes neurobiologiques durant une période sensible qui débuterait 

après une durée d’exposition d’environ 6 mois à des éléments d’adversité précoces 

(Rutter et al, 2006 ; Rutter et al, 2010b). 

- La décélération de la croissance staturo-pondérale mise en évidence à l’âge de 15 

ans, associée à la carence en institution de plus de 6 mois, suggèrent un effet de la 

carence précoce et sévère sur le système biologique de ces enfants, probablement 

en lien avec une avance pubertaire (Sonuga-Barke et al, 2010b).  

- Les études d’imagerie réalisées chez les adoptés roumains alors qu’ils étaient 

adolescents montrent des résultats en faveur d’altérations morphologiques et 

fonctionnelles suite à la carence, malgré la petite taille des échantillons étudiés. 

- Le polymorphisme génétique du récepteur de la sérotonine donne une perspective 

intéressante. En effet, quand il était co-occurrent d’un antécédent d’adversité précoce, 

on notait une augmentation des troubles émotionnels (Kumsta et al, 2010a). En 

revanche, lors de la survenue d’un faible taux d’événements négatifs durant 

l’adolescence, les troubles émotionnels diminuaient en présence de ce même 

polymorphisme. Les modifications épigénétiques provoquées par l’adversité 

pourraient donc se modifier à nouveau en fonction des expériences vécues 

ultérieurement (Kumsta et al, 2010a). 

 

Les auteurs émettent l’hypothèse que la persistance des troubles suite à la carence 

sévère est le résultat d’une programmation biologique adaptée à l’expérience (O’Connor et al, 

2000 ; Stevens et al, 2008). Ainsi, des variations biologiques et épigénétiques provoquées 

par une carence précoce et sévère survenant lors d’une période de sensibilisation pourraient 

induire une vulnérabilité. Cette vulnérabilité semblait être un facteur de développement de 

troubles chez certains enfants malgré le changement radical de l’environnement (Kumsta et 

al, 2010c). 

Par ailleurs, les modèles animaux ont montré qu’il pouvait y avoir un effet marqué d’un 

stress précoce sur le développement du cerveau (Weaver, Cervoni, Champagne et al, 2004 ; 

Bock et al, 2014) entrainant une vulnérabilité aux évènements stressant survenant plus tard. 

Les mécanismes mis en évidence étaient principalement des modifications épigénétiques. 

Ces éléments sont en faveur d’une période de sensibilité accrue à des éléments de 

l’environnement. En effet, l’augmentation de la fréquence des troubles chez les enfants 
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roumains de l’étude ERA à compter d’une durée de 6 mois en institution, sans augmentation 

de la prévalence des troubles en fonction de l’âge au-delà de 6 mois, va dans le sens de 

cette hypothèse. 

 

4.7.2 Limites des modèles existants 

 

Le concept de programmation génétique se base sur le modèle de modification 

épigénétique, suite à la confrontation à un environnement particulièrement adverse dans les 

premiers mois de vie (Rutter et al, 2004). Ce concept suppose un effet universel de ces 

modifications, en dépit d’une variation dans le degré. Il suppose aussi une persistance de 

ces effets à long terme, quel que soit les conditions de vie après la période de sensibilisation 

durant laquelle ces modification sont survenues.  

Ici au contraire : 

- les résultats étaient hétérogènes, avec des variations selon les individus ; 

- on notait un degré important de récupération après le retrait du facteur d’adversité, 

c'est-à-dire l’environnement de carence sévère en institution. L’effet n’était donc pas 

fixé et irréversible ; 

- Dans le groupe des enfants ayant vécu plus de 24 mois en institution, un rattrapage 

cognitif important a pu être observé ; d’autre part, dans l’ensemble du groupe, 

certains troubles comme l’attachement désinhibé ont diminué au cours du suivi. 

Les auteurs posent la question d’une persistance de la plasticité neuronale au-delà de 

l’âge de deux ans, étendant ainsi la période de sensibilisation et permettant une récupération 

des fonctions cognitives. Il est moins probable que ces enfants aient bénéficié d’expériences 

précoces suffisantes permettant un rattrapage tardif de leurs capacités cognitives, comme le 

montraient les conditions de vie en institution rapportées par les enquêteurs et les familles 

adoptives.  

En outre, l’apparition de déficits plus importants après une période de 6 mois, mais 

ensuite une récupération possible après 2 ans passés en institution, suggèrent un début 

précoce d’une période de sensibilité à l’environnement, mais aussi une durée prolongée de 

cette période (Rutter et al, 2004). 

 

Les chercheurs à l’initiative de l’étude ERA évoquent plusieurs mécanismes possibles 

provoquant l’altération des neurones, qui serait en lien avec le retard de développement 

cérébral. Cette altération serait due aux effets de la sous nutrition d’une part, entrainant des 

lésions ; au manque de stimulations et d’expériences d’autre part, qui aurait un effet négatif 

sur le développement cérébral. Ces évènements surviennent lors d’une période sensible et 
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produiraient ainsi des modifications biologiques. Ces deux mécanismes n’ont pu être étayés 

par les données de l’étude (Rutter et al, 2004).  

 

4.7.3 Perspectives pour la recherche 

 

Tout d’abord les résultats de cette étude longitudinale n’ont pas permis d’isoler les effets 

propres de la carence nutritionnelle et de la carence psychosociale, même si cette dernière 

montrait un impact beaucoup plus large, étant associée à l’ensemble des troubles mis en 

évidence. Il serait important de prendre la mesure des influences des stimulations 

psychosociales sur le développement du sujet. 

De manière plus globale, il semble primordial d’identifier les éléments environnementaux 

qui produisent un risque majeur. Ces éléments peuvent être pré-nataux, conférant une 

vulnérabilité à l’enfant, mais aussi post-nataux, notamment la relation enfant/adulte donneur 

de soins, la stabilité et la sécurité de cette relation. 

Des études d’intervention permettrait aussi de déterminer les facteurs qui influencent la 

persistance des troubles, mais aussi ceux qui favorisent la résilience de ces enfants (Rutter 

et al, 2004). 

 

Les recherches effectuées chez l’animal montrent des altérations neurobiologiques dues 

à des facteurs de stress précoces (Weaver, Cervoni, Champagne et al, 2004 ; Buss et al, 

2012 ; Bock et al, 2014). De plus, des expériences in vitro ont montré une réversibilité des 

mécanismes épigénétiques qui sous-tendent certaines de ces modifications (Weaver 2004 ; 

Szyf, 2009). 

La stabilité des troubles tout au long de l’étude ERA, malgré l’amélioration radicale de 

l’environnement, va dans le sens d’une altération neurobiologique (Kumsta et al, 2010c). 

Plusieurs études d’imagerie et de génétique ont été effectuées chez ces enfants devenus 

adolescents, mais concernait de faibles échantillons, avec un groupe contrôle sans 

antécédent d’adoption. 

Une étude sur de plus grands groupes permettrait d’identifier l’origine des changements 

organiques qui font persister l’effet des facteurs environnementaux d’une part. D’autre part, 

une réversibilité de ces mécanismes est possible in vitro, comme le montre l’étude de 

certains polymorphismes génétiques chez l’animal ou chez l’homme. Cette piste mériterait 

une exploration plus large. 
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L’imagerie structurelle et fonctionnelle permettrait d’explorer le retard de croissance du 

périmètre crâniens et de rechercher une anomalie cérébrale en lien avec le retard cognitif 

significatif des enfants institutionnalisés plus de 6 mois (Rutter et al, 2004). 
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5 Conclusion 

 

Au regard des éléments que nous venons de dérouler, force est de constater qu’une 

carence précoce et sévère a un impact majeur sur le développement de l’enfant. 

Initialement, ce lien a été établi par René Spitz et John Bowlby, qui rapportaient un retard 

global de développement suite à une carence de soins maternels. Afin de mieux caractériser 

l’influence de cette carence précoce, plusieurs études se sont intéressées aux enfants ayant 

eu une expérience de vie en institution. Les études auprès des enfants roumains, 

massivement adoptés au sein de familles des pays industrialisés dans les années 1990, en 

sont un exemple. Elles font état de délais de rattrapage et de déficits au niveau des 

développements physique, cognitif et psychologique.  

L’étude longitudinale que nous avons choisi de mettre en avant dans la deuxième partie 

de ce travail est la plus aboutie dans ce domaine de recherche. Elle met en évidence le fait 

que les effets de la carence ont été assez important pour rester présents dans les résultats 

plus de dix ans après l’adoption des enfants roumains exposés à une carence institutionnelle 

précoce. Toutefois, ces conséquences n’ont persisté que lorsque l’enfant avait passé plus de 

6 mois en institution. En outre, les enfants qui avaient passé moins de 6 mois en institution 

montraient une récupération qui s’approchait du développement normal d’enfants adoptés 

d’origine britannique, sans antécédent de carence. 

En résumé, quatre troubles ont été mis en évidence dans ce contexte de carence 

psychosociale sévère :  

1. Un syndrome quasi-autistique, dont les manifestations ont été stables dans le temps 

mais dont l’intensité a diminué tout au long du suivi. 

2. Un déficit cognitif qui pouvait parfois être sévère, mais les enfants continuait à gagner 

des points de QI jusqu’à l’évaluation à l’âge de 15 ans. 

3. Des symptômes d’inattention/hyperactivité dont les signes entraient dans les critères 

du TDA/H à l’âge de 15 ans pour la moitié des enfants présentant ces symptômes. 

4. Un attachement désinhibé dont la prévalence a diminué durant les premières années 

après l’adoption mais dont les manifestations sont restées significativement plus 

élevées dans le groupe des enfants institutionnalisés. 

Toutefois, tous les enfants exposés à une carence psychosociale sévère n’ont pas 

développé les mêmes troubles aux mêmes degrés. Ces variations individuelles importantes 

sont en faveur d’un phénomène de résilience.  

« La santé mentale et l’ajustement social des enfants adoptés sont devenus des enjeux 

importants en Europe car bon nombre de ces enfants de provenance internationale sont 

devenus des adolescents » (Hjern, 2002). 
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L’adaptation de l’offre de soin et des aides éducatives parait être un enjeu important au 

vu de la fréquentation plus importante des structures spécialisées par les enfants adoptés 

exposés à une adversité précoce.  

La persistance des troubles, ou, à l’opposé, la résilience faisant suite à une carence 

précoce et sévère devront mobiliser les équipes de recherche. L’objectif de ces futurs 

travaux serait d’identifier les facteurs qui pourraient faire pencher la balance dans le sens 

d’un rattrapage physique et cognitif, et qui seraient susceptibles de diminuer l’impact 

psychopathologique de ces évènements précoces. 
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7 Résumé 

 

Introduction  : la carence psychosociale précoce a été le sujet de nombreuses études 

visant à caractériser ses conséquences sur le développement et le fonctionnement de 

l’enfant. 

 

Objectif  : faire un état des connaissances concernant la carence précoce sévère, plus 

spécifiquement en institution. Illustrer cette recherche avec l’étude la plus aboutie dans le 

domaine. 

 

Matériel et méthode  : l’état des connaissances a été effectué à partir du tutoriel de 

recherche PubMed avec les mots-clés suivants : « psychosocial » « deprivation » « roman* » 

« adoptee » « institut* ». La sélection s’est portée sur les études épidémiologiques, cliniques 

et thérapeutiques concernant les enfants adoptés provenant d’institutions ou exposés à une 

carence précoce. L’ensemble des articles concernant l’étude ERA a contribué à figurer ces 

données. Cette étude s’intéresse à une cohorte de 165 enfants roumains arrivés au 

Royaume-Uni alors qu’ils avaient entre 6 et 42 mois et adoptés par des familles anglaises 

appartenant à la classe socio-économique moyenne. Cette cohorte a été comparée à un 

groupe témoin d’enfants anglais adoptés et a été suivie pendant plus de 15 ans. 

 

Résultats  : un rattrapage moins complet et des troubles psychopathologiques ont été 

observés chez les enfants ayant passé plus de 6 mois en institution au cours de l’étude ERA. 

Quatre troubles ont été mis en évidence : un syndrome quasi-autistique, un attachement 

désinhibé, un déficit cognitif, une inattention/hyperactivité. Les troubles semblaient 

spécifiques de cette population d’enfants institutionnalisés. Ces résultats corroborent ceux 

d’études précédentes anglaises et canadiennes. La co-occurrence de ces troubles n’a pas 

été retrouvée de manière aussi fréquente dans une population d’enfants exposés à d’autres 

types d’adversités précoces.  

 

Conclusion  : L’amélioration de l’environnement était d’autant plus bénéfique qu’elle fut 

précoce. Le suivi à long terme a montré un effet marqué de la carence psychosociale d’une 

part, et un taux de résilience notable d’autre part. 

 

Mots clés  : enfant, carence, précoce, institution, psychosociale, adopté, développement, 

psychologique, psychiatrique, attachement, roumains, Royaume-Uni, ERA. 
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8 Abstract 

 

Introduction  : Early psychosocial deprivation has been the subject of many studies 

aimed to characterize the impact on the development and functioning of the child. 

 

Objective  : To make an inventory of knowledge about early severe deprivation, 

especially in institutions. To illustrate this research with the most advanced study in the field. 

 

Material and method  : the research was made from the tutorial PubMed search with the 

following keywords « psychosocial » « deprivation » « roman* » « adoptee » « institut* ». The 

selection has focused on epidemiological, clinical and therapeutic studies on children 

adopted from institutions or exposed to early severe deprivation All publications on the ERA 

study contributed to illustrate this work. This study focuses on a cohort of 165 Romanian 

children entering UK when they were between 6 and 42 months of age and adopted by 

English middle class families. This cohort was compared with a control group of within UK 

adoptees and followed for more than 15 years.  

 

Results  : an incomplete catch-up and psychopathological disorders have been observed 

in children from the ERA study who spent more than six months in institutions. Four 

problems were highlighted: quasi-autism, disinhibited attachment, cognitive impairment, 

inattention/overactivity, thought to be specific of this population of institutionalized children. 

They seemed to be specifics of this population of institutionalized children. These findings 

are consistent with previous English and Canadian studies. The co-occurrence of these 

disorders was not found as frequently in a population of children exposed to other early 

adversities.  

 

Conclusion  : Improving the environment was even more beneficial as it was early. The 

long term follow-up showed a marked effect of psychosocial adversity on the one hand, and 

a significant rate of resilience in the other hand. 

 

Key words  : child, children, deprivation, early, institution, psychosocial, adoptee, 

development, psychologic, psychiatric, attachment, Romanian, United-Kingdom, ERA. 
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