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DES TROUBLES DANS LE TEMPS'

Peter Fonacy?

DEVELOPPEMENT DE LA PSYCHOPATHOLOGIE
DE L’ENFANCE A I’AGE ADULTE :
LE MYSTERTEUX DEPLOTEMENT DES TROUBLES DANS LE TEMPS

Cet article a pour but d’apporter une heuristique qui permette de
relier prédispositions généliques, expériences dans les trois premieéres
années de vie et troubles psychologiques survenant dans le développe-
ment ultérieur. L’auteur argumente que le phénoméne scientifique
consistant @ minimiser I'importance du réle parental en général, et des
relations d’attachement précoces en particulier, repose sur des représen-
tations inexactes des données de la génétique du comportement. Cepen-
dant, les critiques de la théorie de la soctialisation, telle que la théorie de
Pattachement, sont si bien fondées que l’accent mis par le passé sur le
role parental, vu simplement en termes de qualité de la relation, et sur
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Uinternalisation de schémas relationnels particuliers, a pu étre naif. 11
est fait ’hypothése que les relations d’attachement précoces sont impor-
tantes parce que le mécanisme mental qui régule ’expression du géno-
type individuel est intrinséquement lié aux relations établies avec les
premiéres figures de soins. Les arguments rassemblés en faveur de cette
hypothése proviennent d’études sur les interactions géne-environnement
incluant Uattachement ainst que trots locus génétiques connus pour étre
lmphques en psychopathologle Un modéle pour le développement de ce
mécanisme est proposé avec des preuves a lappuL Une tentative de
reconceptualisation de attachement est proposée, dans le cadre de cette
heurtistique. Alors que lattachement dans Uenfance a la fonction évolu-
tionniste primaire de générer un esprit capable d’inférences et
d’attributions d’états mentaux épistémiques et motivationnels, et a tra-
vers elles de parvenir a une représentation du sot en termes d’un
ensemble stable et généralisé d’attributs intentionnels permettant
d’assurer une collaboration soctale, Uattachement a I’dge adulte a pour
fonction évolutionniste de protéger la représentation de soi contre
Pempiétement que les rencontres soctales créent inévitablement. Les
pathologies séveres de la personnalité surviennent lorsque les mécanis-
mes psychologiques de Uattachement sont déformés ou dysfonctionnels et
ne peuvent plus remplir leur fonction biologique de préservation de
Pintégrité des représentations du sot.

THE DEVELOPMENT OF PSYCHOPATHOLOGY
FROM INFANCY TO ADULTHOOD :
THE MYSTERIOUS UNFOLDING OF DISTURBANCE IN TIME

This paper aims to provide a heurtstic for linking genetic predispo-
sition, experiences in the first three years of life and psychological dis-
turbance in later development. The author argues that the scientific case
for sidelining the importance of parenting in general, and early attach-
ment relationships in particular, tends to be based on inaccurate repre-
sentations of behavioral genetics data. However, criticisms of soctaliza-
tion theory, such as attachment theory, are well grounded to the extent
that past emphasis on the role of parenting seen merely in terms of rela-
tionship quality and the internalization of particular patterns of rela-
tionships may have been naive. It is argued that early attachment rela-
tionships matter because the mental mechanism that moderates the
expression of individual genotypes is intrinsically linked to the rela-
tionship with the primary caregiver. Evidence is marshaled for this pro-
position, from studies of gene-environment interactions involving
attachment and three gene loci known to be involved in psychopatho-
logy. A model for the development of this mechanism is offered with
supporting evidence. As part of this heuristic, a reconceptualization of
attachment is tentatively proposed. While attachment in infancy has
the primary evolutionary function of generating a mind capable of
inferring and attributing causal motivational and epistemic mind sta-
tes, and through these to arrive at a representation of the self in terms of



La psychopathologie de ’enfance a I’dge adulte 335

a set of stable and generalized intentional attributes thus ensuring
soctal collaboration, attachment in adulthood serves the evolutionary
function of protecting the self representation from the impingements
that social encounters inevitably create. Severe personality pathology
arises when the psychological mechanism of attachment is distorted or
dysfunctional and cannot fulfill its biological function of preserving the
intactness of self-representations.

DESARROLLO DE LA PSICOPATOLOGIA

DE LA INFANCIA EN LA EDAD ADULTA :

EL MISTERIOSO DESPLIEGUE DE LOS TRASTORNOS AL CABO
DE LOS ANOS

Este articulo quiere contribuir a una heuristica que permita rela-
ctonar les predisposiciones genélticas, experiencias de los tres primeros
afios de vida y los trastornos psicopatologicos que aparecen posterior-
mente, durante el desarrollo ulterior. El autor alega que el fenomeno
ctentifico que consiste en descartar la importancia del papel de los
padres en general y de las relactones de apego precoces en particular, se
basa en representaciones inexactas de los datos de la genética del com-
portamiento. Las criticas de la teoria de la socializacion y de la teoria
del apego no dejan de estar bien fundadas ; la insistencia que en el
pasado se ha otorgado al papel parental en términos de calidad de la
relacion, v a la internalizacion de esquemas relacionales particulares,
ha podido pecar de ingenua.

La hipdtesis de las relaciones de apego precoces son importantes ya
que el mecanismo mental que regula la expresion del genotipo individual
estd intrinsicamente ligado a las relaciones establecidas con las primeras
JSiguras cuidadoras. Los argumentos presentados a favor de esta hipdte-
sts provienen de estudios sobre la interaccion gen/entorno, incluido el
apego, y los 3 locus genéticos implicados en la psicopatologia.

Se propone un modelo de desarrollo de dicho mecanismo con prue-
bas que lo demuestran. Se propone una tentativa de reconceptualiza-
cion del apego en el marco de esta heuristica. Mientras que el apego en
la infancia tiene la funcion evolucionista primaria de generar una
mente capaz de interferencias y de atribuctones de estados mentales
epistémicos y motivacionales y a través de la misma alcanzar una
representacton de si mismo en términos de un conjunto estable y genera-
lizado de atributos intencionales que facilitan la colaboracion social, el
apego a la edad adulta tiene una funcion evolucionista de proteger la
representacion de si mismo frente a los roces suscitados por los inevita-
bles encuentros sociales.

Las patologias severas de la personalidad aparecen cuando los
mecantsmos psiquico del apego se deforman o no funcionana y no pue-
den cumplir su funcion biologica de preservar la integridad de las
representactones de st mismo.
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LA MORT DE LA SOCIALISATION :
PARENTALITE CONTRE GENETIQUE

Il y a trois agents primaires de socialisation des enfants
dans la société occidentale : les familles, les groupes de pairs,
et les centres d’accueil de jour ou les écoles. L’accent, culturel
et professionnel, a été mis sur les familles en tant qu’agents de
socialisation. Dans la majeure partie du siécle dernier, les
théories psychologiques ainsi que les opinions psychologiques
de bon sens ont été en accord pour considérer I’expérience
avec les parents comme centrale dans la formation des
valeurs, des croyances, du caractere d’un individu, ainsi que,
évidemment, dans la formation de ses dysfonctionnements
adaptatifs. Il est intéressant de noter que, sur les deux appro-
ches psychologiques qui ont dominé le siecle passé, la théorie
des apprentissages et la psychanalyse, ce fut la derniére qui a
retenu 'accent portant sur les délimitateurs constitutionnels
de la socialisation.

Le dernier quart du XX° siecle a vu un formidable réajus-
tement des théories développementales. L’émergence des
sciences cognitives a accéléré le déplacement de nombreux
principes psychodynamiques, et de certains principes cogni-
tifs, vers le langage du traitement de l'information, avec
I'idée que les opérations mentales sur les expériences passées
créaient des biais prédictibles et des distorsions des représen-
tations mentales. La psychopathologie et les approches
cognitivo-comportementales du développement ont été en fin
de compte sauvées de la tautologie et de la circularité par
deux facteurs : 1) la théorie a inspiré toute une série d’inter-
ventions psychosociales efficaces et breéves, et 2) l'intro-
duction d’un modéle dialectique au sein de la théorie dévelop-
pementale.

Les opinions sur la socialisation, issues des théories des
apprentissages sociaux cognitifs, ont sous-estimé l'impor-
tance qu’ont les enfants dans la détermination de leur propre
expérience sociale. AT évidence, étre la mere d’un enfant tres
émotif provoque un ensemble de comportements maternels
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différents de ceux que peut avoir la meére d’un enfant tres
sociable et peu émotif. Cette prise de conscience essentielle a
permis de modérer la tendance qu’ont eu les premiers psycho-
pathologistes a rejeter la responsabilité sur les parents. Méme
si ces modeles transactionnels des effets enfant-parent étaient
a la fois souhaitables et tout a fait adaptés tels qu’ils ont été
initialement proposés et établis, ils sont malheureusement
devenus un point d’appui majeur pour ceux qui proposaient
un « essor nataliste », mais nous verrons cela plus tard. Les
cadres ontogénétiques de référence des théories cognitives
d’apprentissage social ont pour la plupart maintenu la tradi-
tion environnementaliste des théories psychanalytiques et
cognitives.

La psychopathologie développementale, pénétrée de la
dialectique de la théorie des apprentissages sociaux, en est
venue a dominer I’épidémiologie de la psychiatrie de I’enfant,
sous la direction de Norman Garmezi et d’autres géants
comme Michael Rutter, Alan Sroufe, Robert Emde, Dante
Cicchetti et d’autres. La question du réle, dans la genése des
troubles psychologiques, de 'intégration et des interactions
d’un individu avec son environnement, au travers du déve-
loppement ontogénétique, ce développement mystérieux, est
devenue centrale dans le domaine de la recherche. Malgré un
engagement explicite dans un modele dialectique transgéné-
rationnel, la psychologie développementale a toujours mis
I’accent sur la socialisation, en particulier la socialisation
intra-familiale. La théorie de I"attachement est devenue un
des cadres de référence de cette approche, et John Bowlby
fut, d’une facon peut-étre posthume, reconnu par beaucoup
comme I'un de ses pionniers. Ainsi, malgré la dominance de la
psychologie cognitive et de la théorie des apprentissages
sociaux, la psychopathologie développementale est restée sec-
taire avec plusieurs préoccupations psychodynamiques, en
particulier un intérét pour les relations précoces, pour les
représentations des relations, pour la régulation des affects et
pour les processus identificatoires (internalisation et organi-
sation du soi).

La question des facteurs de risque, au premier rang des-
quels les facteurs de risque familiaux, a été 'une des princi-
pales préoccupations des psychopathologistes développemen-
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taux dans le dernier quart du XX siécle. La psychopathologie
développementale des premiéres années s’est particuliere-
ment intéressée aux facettes sociales et culturelles des risques,
aux relations parent-enfant, aux états mentaux épistémiques
et motivationnels qui influencent la facon d’étre parent, a
I'interaction entre une situation socio-économique défavo-
risée et la fagon d’étre parent, aux influences des expériences
passées sur les structures émotionnelles et cognitives de
I'enfant, et aux comportements parentaux comme média-
teurs des inégalités sociales grossiéres qui sont devenues une
source croissante de préoccupation pour les sociologues des
années Thatcher et Reagan (Conger, Ge, Elder, Lorenz et
Simons, 1994 ; McLoyd, 1998 ; Petit, Bates et Dodge, 1997).
La notion que le développement de la psychopathologie pre-
nait place dans le premier environnement de socialisation de
I’enfant : la famille, imprégnait toutes ces idées. La famille,
les parents en particulier, fournissaient la toile de fond sur
laquelle se déroulait le développement, leurs caractéristiques
étaient cruciales pour les choix développementaux que I’en-
fant ferait, leurs actions et collaboration déterminantes a la
fois pour le traitement et pour la prévention. Mais hélas, tout
cela était trop beau pour continuer.

Au cours de la derniére décennie du XX* siecle, phénomene
peut-étre partiellement déclenché par I'excitation du projet
sur le génome humain, mais également par les projets de
recherche d’une sophistication statistique croissante, la géné-
tique quantitative du comportement s’est déchainée dans le
champ de la nouvelle recherche développementale. A un
moment donné, c’était comme si la recherche en génétique
n’avait fait que supprimer la place faite aux théories classi-
ques de socialisation qui insistaient sur le réle parental,
comme la théorie de I’attachement, et avait réfuté toutes les
théories qui insistaient sur le role clé des premiéres expériences
familiales (voir Scarr, 1992). Par exemple, Rowe (1994) écri-
vait : « [...] les parents, dans la plupart des familles de classe
ouvriére ou professionnelle, peuvent avoir peu d’influence sur
les traits que leurs enfants peuvent éventuellement dévelop-
per a I’age adulte » (p. 7). Il est allé jusqu’a dire qu’il doutait
qu’aucun trait indésirable manifesté par un enfant puisse étre
modifié de facon significative par quelque action parentale.
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Le mouvement biologique (génétique) des années 1990 a
souligné un certain nombre de sujets particulierement perti-
nents pour les premiers développementalistes :

1/ Globalement, les liens entre les premieres expériences
avec les parents et la socialisation finale se révelent étre
assez faibles; et dans les études longitudinales, la fagon
d’étre parent rend compte d’une proportion négligeable de la
variance. Il y a trés peu de preuves pour relier les expé-
riences relationnelles précoces au développement de la
psychopathologie.

2/ Les corrélations entre les caractéristiques des premie-
res relations avec les parents et le comportement ultérieur de
I’enfant, méme dans les études prospectives, peuvent étre
réinterprétées au sein d’un modele ou les caractéristiques
génétiques de l’enfant sont vues comme déterminant la
réponse parentale, au lieu de supposer que la facon d’étre
parent influence I’enfant. Par exemple, les associations qui
ont été observées entre la sensibilité parentale et la classifica-
tion dans une catégorie d’attachement peuvent provenir du
comportement de I’enfant et étre expliquées par les prédispo-
sitions génétiquement déterminées de l’enfant (ce qu’on
appelle les effets enfant-parent).

3 / Les modéles de génétique du comportement provenant
d’études sur des jumeaux et des enfants adoptés partagent la
variabilité entre composants génétiques et environnemen-
taux, en soustrayant la proportion de variabilité géné-
tique (hy) d’un trait donné a 100 (E = 100 — h,). Dans la plu-
part des cas, h, est de I’ordre de 50 a 60 %, et E inférieur a la
moitié.

4 / La recherche en génétique comportementale a montré
que les influences qu’on croyait initialement environnemen-
tales, provenaient en réalité de la génétique (Kendler et al.,
1996). Les influences familiales provenant en apparence de
I’environnement, comme le fait que certains enfants appren-
nent a lire plus précocement que d’autres, sont en fait essen-
tiellement médiées par les prédispositions génétiques du don-
neur de soins et de I’enfant et sont de ce fait sans importance
(Harris, 1998 ; Rowe, 1994). Trés récemment, une analyse du
projet d’adoption du Colorado a montré que beaucoup des
effets indésirables bénins du divorce parental sur I’adaptation
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sociale sont en fait génétiques : le gene du divorce est respon-
sable de problemes d’adaptation chez les enfants méme s’ils
ont été adoptés dans des familles ne divorgant pas (O’Connor
et al., 2000).

5/ Pour autant que les études de génétique du comporte-
ment ont montré une importance de ’environnement fami-
lial, c¢’était I’environnement spécifique a chaque enfant au
sein d'une méme famille (environnement non partagé) qui
importait (Plomin et Daniels, 1987). L’environnement peut
étre divisé entre une composante partagée et une composante
non partagée. Les influences de I’environnement partagé peu-
vent étre estimées dans les études sur I'adoption en compa-
rant les corrélations des enfants adoptés et de leurs fréres et
sceurs adoptés avec des enfants d’autres foyers. Si les aspects
partagés de I’environnement, comme la fagon d’étre parent,
étaient en effet formateurs, alors les enfants adoptés vivant
sous le méme toit devraient étre plus semblables que les
enfants non apparentés vivant séparément. Apres ’estima-
tion des composantes de I’environnement partagé et des com-
posantes génétiques, ce qui reste est ’environnement non
partagé (Enp = 100 — h, — Ep). Ce dernier parait représenter
la plus grosse partie de la composante environnementale.
L’environnement partagé, dont un exemple pourrait étre la
sensibilité parentale, n’est responsable de presque aucune
variance (Plomin, 1994). Il semble que les enfants adoptés ne
ressemblent pas plus a leurs fréres et sceurs adoptés que des
enfants élevés dans des foyers différents (Plomin et Berge-
man, 1991). Ceci est important car les effets relativement fai-
bles de ’environnement partagé qui ont pu étre observés ont
été utilisés pour suggérer que les environnements générale-
ment considérés comme toxiques en psychopathologie déve-
loppementale (comme un niveau élevé de conflits parentaux,
des troubles psychiatriques chez les parents ou méme un
milieu social modeste) étaient soit d’une importance moindre
que ce que 'on croyait précédemment, soit, et c¢’est plus pro-
bable, médiés par des facteurs génétiques (Plomin, Chipuer,
et Neiderhiser, 1994).

6 / On a méme évoqué le fait que I’on comprendrait mieux
les effets de ’environnement non partagé dans une perspec-
tive génétique. Les aspects génétiquement influencés du
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comportement de ’enfant pourraient provoquer des réponses
spécifiques observables chez les parents et chez d’autres per-
sonnes. Ainsi, I’environnement non partagé (spécifique) de
I’enfant a pu parfois étre attribué a tord au comportement de
ses parents plutét qu’a ses génes (O’Connor, Deater-Deckard,
Fulker, Rutter et Plumin, 1998). Il y a des preuves, par
exemple, provenant d’études sur des enfants adoptés que
I’autoritarisme parental peut étre provoqué par le comporte-
ment distrait ou résistant de ’enfant (Ge, Conger, Cadoret,
Neiderhiser et Yates, 1996).

Voici seulement quelques extraits. Il semble que depuis
dix ans nous soyons passés inconsciemment, professionnels
du développement et grand public, d’'un modeéle initialement
psychosocial du développement de I’enfant et de I’adulte a un
cadre de référence génético-biologique qui exclut souvent
a priort la prise en compte des relations parent-enfant. Dans
une étude informelle, nous avons demandé a vingt parents
d’enfants suivis dans un centre de santé mentale de secteur ce
qu’ils pensaient pouvoir étre la cause des difficultés de leur
enfant. Cela n’a surpris personne qu’ils mettent tous la bio-
chimie cérébrale en haut de la liste. Il était plus surprenant
que les « mauvais génes » viennent en second, et les pairs et
les expériences précoces en cinquiéme position, juste devant
les conservateurs alimentaires. Pourquoi cela se passe-t-il
ainsi ? L’excitation de la nouveauté, de la découverte scienti-
fique doit y étre pour quelque chose. Mais je ne crois pas que
ce soit tout. Méme Freud fut tenté par la réduction de I’esprit
a la chimie. Méme si notre inconscient, notre libre arbitre,
notre esprit est indéniablement notre possession la plus chere,
il est aussi la source de toutes nos tristesses, nos contradic-
tions, nos douleurs, nos souffrances et de notre misere. La
réduction des modeles de pathologie a un mode de causalité
principalement génétique est sans doute une solution confor-
table pour nous tous. Mais comme tout confort, cela a un
prix.

Je vais essayer de discuter que le fait de réduire 1'im-
portance de la parentalité, et particulierement I'importance
des relations précoces d’attachement, repose sur des évalua-
tions erronées des données de la génétique du comportement.
Je vais aussi montrer que I’accent que nous avons mis dans le
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passé sur le role de la parentalité était quelque peu naif, dans
la facon de considérer I'influence des parents uniquement en
termes de qualité de relation, d’internalisation, d’intro-
jection, d’identification ou que sais-je encore. Je vais essayer
de montrer que : 1/les expériences précoces d’attachement
pourraient bien étre des facteurs clés de modération d’ex-
pression du génotype individuel, et 2/ que la fonction évolu-
tionniste primaire de I'attachement pourrait en effet résider
dans la contribution a la création ontogénétique d’un méca-
nisme mental qui peut servir a moduler les expériences psy-
chosociales, en rapport avec I’expression des geénes.

BIEN ANALYSER LE CAS DE LA GENETIQUE

Comme nous ’avons vu, ’affaire des déterminants généti-
ques repose sur deux piliers : le premier est la faiblesse des
preuves de la socialisation et le second est constitué par les
résultats de la génétique comportementale quantitative. Je
ne ferai qu’effleurer le premier et me focaliserai sur le second.

Les revues classiques de la littérature largement citées par
les généticiens du comportement (e.g. Maccoby et Martin,
1983) ont eu tendance a montrer la faiblesse des corrélations
entre la parentalité et les issues de socialisation, et sont par-
venues a des interprétations génétiques alternatives. Cepen-
dant, il y a eu des progrées méthodologiques considérables
dans les études sur les phénomenes de socialisation, en terme
d’étendue des mesures, avec des échantillons de plus grande
taille, et de profondeur. Par exemple, Martin Maldonado et
ses collegues au Meninger CFC ont mené des évaluations clini-
ques opérationalisées sur pres de 150 enfants. Plus de 70 %
des enfants ont été suivis pendant deux a quatre ans. Les pro-
blemes de comportement de I’enfant dans la premiere année
étaient fortement prédictifs de troubles ultérieurs du compor-
tement dans un certain nombre de domaines. Le comporte-
ment parental observé dans la petite enfance était prédictif
de difficultés émotionnelles (affectives) avant D'entrée a
I’école. En particulier, les parents qui étaient a la fois négli-
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gents et hostiles avaient des enfants présentant plus de trou-
bles du comportement. Ceci restait vrai méme apres que les
troubles du comportement dans la premiere année furent
écartés. La négligence et I’hostilité avaient un indice de corré-
lation de 0,36 avec les troubles du comportement de I’enfant
observés a 4 ans, méme quand les troubles du comportement
du nourrisson avait été écartés. Ceci implique que les atti-
tudes parentales ont eu un effet prédictif qui dépasse ce qui
pourrait s’expliquer par la réponse spécifique du parent aux
précurseurs des troubles du comportement de I’enfant. Des
études avec de meilleurs échantillons témoins, comme celle-
ci, se multiplient et les revues actuelles de la littérature dans
le domaine de la socialisation finissent par fournir des résul-
tats plus encourageants (Maccoby, 2000).

Néanmoins, aussi fortes que ces associations entre atti-
tudes parentales et socialisation puissent étre, la possibilité
que I’explication la plus parcimonieuse soit génétique ne peut
étre exclue. C’est la force apparente des conclusions en géné-
tique, a savoir la proportion massive de variance dont elle
rend compte, quelle que soit la spécificité du trait, qui jette
une ombre sur la psychopathologie développementale.

Je commencerai par une réfutation bréve et robuste de la
génétique du comportement quantitatif : les preuves prove-
nant de la génétique du comportement devraient étre inter-
prétées avec prudence. Les raisons en sont : 1 / méthodologi-
ques, 2 / conceptuelles, et 3 / empiriques.

1/Sur le plan méthodologique, l'opposition entre
jumeaux homozygotes et hétérozygotes entraine la confusion
entre similitude génétique et influence environnementale. Il a
été dit que les jumeaux homozygotes avaient des environne-
ments plus similaires que les hétérozygotes (i.e. ils ont plus
d’amis communs, ils sont traités de la méme facon par les
parents) (Reiss, Neiderhiser, Hetherington, et Plomin, sous
presse). Le fait de déduire les effets de ’environnement par
un processus de soustraction utilisant le modele additif a éga-
lement été questionné, comme I’a été 'utilisation des parents
comme source d’information sur eux-mémes ainsi que sur
leurs enfants (un biais génétique de construction 1nterne)

2/ A un niveau conceptuel, nous pouvons bien str ques-
tionner la notion d’environnement non partage, qu1 se réfere



344 Peter Fonagy

tout simplement aux différences entre fréres et sceurs a
I’exclusion de leur environnement. En fait, les environne-
ments partagés pourraient aussi bien étre utilisés pour diffé-
rencier les enfants d’'une méme famille que pour accroitre les
similitudes intra-familiales, puisque les environnements par-
tagés peuvent étre expérimentés de fagon treés différente par
deux enfants différents. Les estimations d’héritabilité basées
uniquement sur des différences individuelles qui écartent les
effets de I’environnement partagé, comme les tendances sécu-
laires, et qui se restreignent uniquement a l’environnement
étudié constituent un probléme conceptuel supplémentaire.
L’augmentation considérable de la taille, du QI, ainsi que de
la prévalence d’un certain nombre de troubles psychologiques
depuis un siecle, est une conséquence indubitable des change-
ments environnementaux, et pourtant les méthodes de géné-
tique comportementale d’estimation des effets de I’environ-
nement excluent de considérer cette these.

3/ Sur le plan empirique, nous pourrions nous tourner
vers des études ou les déterminants environnementaux ont
montré des effets substantiels apres que les influences généti-
ques ont été écartées, et des manipulations expérimentales de
I’environnement faisant partie de 'intervention préventive
ou du traitement, qui ont produit de grands effets sur la sur-
venue des troubles.

En tant que cliniciens, notre principale objection aux don-
nées de la génétique du comportement ne serait pas méthodo-
logique, conceptuelle ni empirique, mais plutét pragmatique.
Les effets de la génétique pourraient aussi bien étre indirects
que directs. Une prédisposition génétique élevée pour un
hasard environnemental donné n’implique pas forcément que
les conséquences associées a ce facteur de risque sont médiées
par la génétique plutét que par I'environnement. Par
exemple, si on trouvait que la maltraitance infantile relevait
en grande partie d’'une composante génétique (c’est un des
rares sujets sur lequel je n’ai encore vu aucune donnée de géné-
tique comportementale), les effets toxiques proviendraient
plus de la destruction de la confiance qu’on pouvait avoir en
I’enfant abusé que d’un processus purement génétique. Les
données de génétique comportementale ont donc une portée
assez limitée en ce qui concerne 'intervention clinique.
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LE ROLE DE L’EXPERIENCE
DANS L’EXPRESSION DU GENOTYPE

Tous s’accordent pour dire que la psychopathologie
implique une interaction géne/environnement. Les termes de
cette interaction ont été difficiles a trouver empiriquement.
La revue systématique de la littérature faite par Plomin,
maintenant reconnue comme étant un peu datée, n’a trouvé
de preuves que pour des exemples relativement isolés. Il y a
quelques études de génétique du comportement quantitatif
qui suggerent fortement ’existence de processus interactifs
par lesquels une vulnérabilité génétique est déclenchée par
une exposition environnementale. Par exemple, la classique
étude sur la schizophrénie dans des familles adoptives finlan-
daises suggere que les enfants ayant un parent biologique
schizophréne sont plus a risque de développer une série de
problémes psychiatriques, si et seulement si, ils sont adoptés
dans des familles dysfonctionnelles (Tienari, Wynne, Moring,
Lahti, et Naarala, 1994). Bohman (1996) a rapporté que la
criminalité semblait étre associée a un risque génétique, seu-
lement si les enfants dont les parents génétiques étaient cri-
minels étaient adoptés dans des foyers dysfonctionnels. Le
risque génétique peut, ou peut ne pas, devenir manifeste
selon la qualité de ’environnement familial auquel I’enfant
est exposé. Mais si cela est un processus si répandu, pourquoi
les preuves issues de la génétique quantitative du comporte-
ment sont-elles si rares ?

Je pense que la réponse est évidente : ’environnement qui
déclenche l’expression d’un geéne n’est pas objectif. Clest
I’expérience de I’environnement propre a ’enfant qui compte,
et ceci dépend de I'appréciation de chacun. La facon dont
I’environnement est expérimenté va agir comme un filtre
dans I’expression du génotype en phénotype. Et la nous tou-
chons au réle central du comportement parental, et particu-
lierement de la théorie de ’attachement, pour la recherche
génétique. La premiere préoccupation de la théorie de I’atta-
chement concerne I'interaction de multiples couches de repré-
sentations dans la détermination des issues développementa-
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les. Les travaux en génétique nécessitent tout autant de
sophistication pour comprendre la facon dont les génes peu-
vent étre exprimés ou non chez un individu donné. Cette idée
a été merveilleusement élaborée par un fondateur de cette
organisation, Robert Emde, il y a plus d’une décennie.

Le chemin entre les génes et les phénotypes est tortueux,
la génétique et ’environnement étant en interaction perma-
nente (Elman et al., 1996). Les stimuli externes et internes,
étapes dans le développement du cerveau, les hormones, le
stress, les apprentissages et les interactions sociales, altérent
le lien des régulateurs de transcription (Kandel, 1998). Par
exemple, bien que les facteurs de risque agissent en synergie,
il existe des variations individuelles considérables dans les
réponses au stress et a ’adversité. Cette variabilité est en
grande partie mal comprise (Rutter, 1999) mais elle souligne
I'importance potentielle de variables intrapsychiques. Que les
facteurs environnementaux spécifiques déclenchent ou non
I’expression d’un géne pourrait dépendre, non seulement de la
nature de ces facteurs, mais aussi de la facon dont I’enfant les
expérimente, qui sera elle-méme dans la plupart des cas fonc-
tion des expériences d’attachement et d’autres expériences
intrapsychiques. Le filtre de I’expérience que procure I’atta-
chement pourrait a son tour étre fonction d’influences géné-
tiques ou environnementales, ou de leur interaction (Kandel,
1998). Ainsi, les processus de représentation intrapsychique
ne sont pas seulement la conséquence d’effets génétiques
ou environnementaux, ils pourraient étre des modulateurs
déterminants.

Ceci a une importance clinique considérable, étant donné
que la compréhension d’un environnement par I’enfant est
plus facilement modifiable que I’environnement lui-méme ou
que les genes avec lesquels I'environnement interagit (Emde,
1988). En ce qui concerne la théorie de ’attachement, la pers-
pective intrapsychique peut étre utile en permettant de ne
pas considérer seulement ce qui précipite un trouble, mais
aussi quels processus influencent I’évolution positive ou néga-
tive de ce trouble. Jusqu’a ces cinq derniéres années, ceci
était de la théorie ; la collaboration des généticiens moléculai-
res avec la théorie de I'attachement est en train d’en faire une
réalité. Je donnerai trois exemples de ce puissant paradigme.
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Il y a de fortes preuves que sur les singes rhésus (Suomi,
sous presse), les individus qui portent l’alléle « court » du
geéne 5-HTT sont significativement plus affectés par la dépri-
vation maternelle que les individus porteurs de I’allele
« long » (Benett et al., article soumis). En fait, la vraie his-
toire est un peu plus compliquée. Les travaux de ces dix der-
niéres années du laboratoire de Suomi ont montré que les
bébés élevés par des pairs (privation maternelle) tendent a
devenir d’un tempérament social anxieux, a avoir un carac-
tére réactif (une tendance a avoir une hypervigilance émo-
tionnelle, a étre agressif, impulsif et peureux) et a tomber au
dernier échelon des hiérarchies de domination (Higley, King
et al., 1996 ; Suomi, 1997). Si leurs premiéres expériences
d’attachement sont pauvres, leur fonctionnement neuro-
endocrinien devient anormalement élevé ; ils auront des
concentrations plus basses de 5-HIAA dans le LCR (Higley,
Suomi, et Linnoila, 1996) ce qui indique un fonctionnement
sérotoninergique diminué. lls consommeront également de
plus grandes quantités d’alcool (Higley, Hasert, Suomi, et
Linnoila, 1991), avec une tolérance qui va se développer plus
rapidement en raison de leurs taux de turn-over sérotoniner-
gique (Higley et al., sous presse) qui est lui-méme associé aux
taux de transporteurs sérotoninergiques disponibles (Heinz
et al., 1998). Le 5-HTT est le géne du transporteur de la séroto-
nine dont I’allele court (Heils et al., 1996) a été impliqué dans
les dysfonctionnements sérotoninergiques (Lesch et al., 1996).
Dans la colonie de singes rhésus de Suomi, la concentration
dans le LCR de 5-HIAA était plus basse chez les singes porteurs
de Ialléle court du 5-HTT. Mats seulement chez les singes élevés
par des pairs. Pour les sujets élevés par leur meére, les concen-
trations de 5-HIAA étaient identiques quel que soit I’allele des
singes (Benett et al., article soumis). L’expérience d’un envi-
ronnement précoce inadéquat a déclenché I’expression du
geéne 5-HTT.

La réversibilité de la vulnérabilité génétique a été signalée
dans des études ou le maternage par des meéres adoptives, de
bébés singes spécialement conditionnés pour étre hyperréac-
tifs, était manipulé. Les bébés réactifs assignés a une mere
adoptive se montraient précoces dans leurs comportements,
inhabituellement sécures. Quand ils étaient placés dans un
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groupe plus large, ils étaient particulierement aptes a recruter
et a conserver d’autres membres du groupe comme alliés, et
maintenaient des positions élevées dans la hiérarchie de
domination (Suomi, 1991). Le style de maternage de femelles
hyperréactives élevées par des meres adoptives reflétait le
style de ces derniéres plus que leur propre tempérament.
Ainsi, les bienfaits d’une éducation par une meére adoptive
peuvent a I’évidence étre transmis a la génération suivante,
méme si le mode de transmission n’est pas de nature géné-
tique (Suomi et Levine, 1998). Un maternage calme de ces
individus génétiquement vulnérables ne réduira pas seule-
ment le risque associé a ce génotype : il y a des éléments pour
penser que, si ces individus bénéficient de soins particuliére-
ment adaptés, ils pourront développer des capacités spéciales
de changement (résilience).

Un autre exemple du méme type d’interaction gene-
environnement vient de nos études conjointes menées a la
Menninger Clinic. Nous nous sommes centrés sur les alleles du
second récepteur de la dopamine (D2). Les alleles Al
ou A1A2 n’existent que chez une minorité de sujets normaux
(en général pas plus de 20 %). Il a été montré que leur préva-
lence était élevée dans un certain nombre de groupes clini-
ques, en particulier chez les individus souffrant de problémes
d’alcoolisme, de passion du jeu, d’utilisation abusive de subs-
tances et de troubles du comportement alimentaire. Nous
avons pu reproduire ces résultats a la Menninger Clinic sur un
échantillon de personnalités borderline ayant une histoire
traumatique, dont la plupart avaient des problemes de
dépendance et autres troubles apparentés.

Dans le cadre d’une étude sur les effets du traumatisme
précoce, nous récoltons des informations rétrospectives sur les
traumatismes infantiles en utilisant le Childhood Experience
of Care and Abuse Instrument de Tony Bifulco (Bifulco,
Brown, et Harris, 1987). Pour un nombre important d’indi-
vidus évalués, nous avons recueilli des informations sur leur
enfance, lorsqu’ils fréquentaient la maternelle thérapeutique
du Centre Menninger.

Une analyse trés préliminaire de I’échantillon suggere que
I’allele Al pourrait étre un marqueur biologique d’un certain
type de traumatisme. En se référant a des informations rétros-
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pectives, nous avons trouvé que 'impact du traumatisme sur
le fonctionnement de la personnalité adulte, tel qu’il est
mesuré par le APFA (Adult Personality Functioning Assess-
ment) de Jonathan Hill ez al. (Hill, Harrington, Fudge, Rutter
et Pickles, 1989), se limitait au sous-groupe qui avait
I’allele Al. Cependant, les effets semblaient se limiter a certai-
nes formes de traumatisme interpersonnel, les abus physiques
et psychologiques, et non les négligences, les carences, les abus
sexuels. Ceci est juste une analyse préliminaire sur un échan-
tillon assez petit, et ces résultats peuvent donc trés bien ne pas
étre confirmés. Cet exemple est seulement introduit pour illus-
trer un type spécifique d’interaction géne-environnement.

L’allele Al est probablement un marqueur de faible liai-
son de la dopamine avec le transporteur qui prédit, parmi
d’autres choses, une personnalité détachée chez des individus
sains (Laakso et al., 2000), une vulnérabilité aux rechutes
chez les alcooliques (Guardia et al., 2000) et une phobie
sociale (Schneier et al., 2000). I1 est au moins possible de sou-
tenir que les alleles D2 sont un marqueur pour un certain
type de vulnérabilité interpersonnelle. L’allele Al, dans notre
échantillon, en I’absence de traumatisme, n’était pas associé
a un dysfonctionnement significatif de la personnalité. C’est
soit le traumatisme qui méne a ’expression du geéne, soit les
autres alleles qui déterminent la capacité d’un individu a
métaboliser de facon appropriée une expérience traumatique
précoce.

Enfin, un résultat important de la Budapest Infani-parent
Study est sur le point d’étre publié (Lakatos et al., sous
presse). Ces chercheurs ont trouvé une association entre le
polymorphisme de ’exon du récepteur DRD4 111 et le type
« désorganisé », chez des enfants de douze mois. Il y a eu des
preuves importantes ces derniéres années pour relier les pro-
blemes comportementaux des adultes et des enfants a
I’allele 7 du géne DRD4. Le ADHD (Attention Deficit Hyperacti-
vity Disorder) a été en particulier impliqué (LaHoste et al.,
1996 ; Swanson et al., 1998). Dans I'optique des conclusions
récentes qui ont relié ’attachement désorganisé dans la toute
petite enfance a la survenue d’un état clinique ultérieur dans
I’enfance, il est particuliérement intéressant de noter que
dans cette étude, 71 % des bébés classés désorganisés avaient
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au moins un allele 7-répété, contre 29 % des bébés du groupe
non désorganisé. Ainsi, les nourrissons classés désorganisés
avaient quatre fois plus de risque d’étre porteur de cet allele.

Ce résultat est concordant avec les observations qui sug-
gerent que 'organisation neurologique (Pipp-Siegel, Siegel et
Dean, 1999) et I'organisation du comportement néonatal
(Spangler, Fremmer-Bombik et Grossman, 1996) peuvent
prédire un type d’attachement désorganisé. Cela peut a pre-
miere vue paraitre en désaccord avec ’observation classique
selon laquelle ’attachement désorganisé d’un nourrisson était
lié a un traumatisme ou une perte non résolue chez la mere
(Lyons-Ruth et Jacobovitz, 1999 ; Main et Hesse, 1990). Une
étude récente menée par Pat Hughes, a laquelle j’ai eu le pri-
vilege de participer, a confirmé que les méres ayant vécu des
deuils périnataux avaient beaucoup plus de risque d’avoir des
enfants désorganisés que les témoins. Prés de 45 % des meéres
qui avaient perdu leur dernier enfant pendant la grossesse
avaient des enfants classés « désorganisés » a un an, contre
seulement 20 % des meres témoins appariées pour l'age,
I’éducation et le niveau socio-économique. Les entretiens
d’attachement pour adulte recueillis avant la naissance de
I’enfant relevaient un risque pour la désorganisation. L’ab-
sence de résolution du deuil sert d’intermédiaire a 1’associa-
tion entre la perte foetale et la désorganisation a la « Situa-
tion Etrange ».

Mais seulement 66 % des meéres ayant un statut « non
résolu » a 1'Aa1 (Adult Attachment Interview) avaient des
nourrissons classés désorganisés, méme si la spécificité était
assez élevée (plus de 80 % des enfants désorganisés avaient
une mere vivant un deuil non résolu). Il semble que I’absence
de résolution d’un deuil est une condition nécessaire mais non
suffisante a la désorganisation. Puisque seulement un tiers
des enfants de I’étude de Budapest ayant l’allele 7-répété
avait un attachement désorganisé, le fait de vérifier la pré-
sence de l'allele 7-répété peut permettre d’expliquer cette
divergence. Il est possible que les anomalies de la relation
mere-enfant, supposées étre liées a ’absence de résolution du
deuil, puissent avoir plus d’influence sur les individus dont le
systéme dopaminergique méso-limbique fonctionne moins
efficacement, et pour lequel I’alléle 7-répété du récepteur D4
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pourrait étre un marqueur. On a proposé que le systéme
dopaminergique mésolimbique était ce qui contrélait le com-
portement motivé par la récompense (Robbins et Everitt,
1999), et des récepteurs dopaminergiques D4 moins sensibles
(Van Tol et al., 1992) pourraient déformer encore plus la
valeur du signal de la réponse de la mere. Ceci est purement
spéculatif, mais c’est une hypothése facilement testable qui
est dans la lignée du modele d’interaction général que nous
proposons.

Pour résumer, nous avons identifié trois exemples ou les
données de la biologie moléculaire pouvaient étre éclairées
par I’étude de I’environnement familial précoce, en particu-
lier le comportement parental et I’attachement. Dans un cas,
I’absence de soins parentaux adéquats était clairement liée a
la pénétrance d’un des alléles du géne 5-HTT, responsable d’un
dysfonctionnement de D’activité sérotoninergique. Dans le
second cas, ceux qui avaient subi un abus psychologique (et
physique) et qui avaient I'allele Al du géne D2 avaient les
plus gros troubles de personnalité. Dans le troisieéme cas, il est
probable qu'un état post-traumatique de la meére interagisse
avec un autre récepteur dopaminergique, causant une organi-
sation dysfonctionnelle de ’attachement et les troubles psy-
chologiques qui s’ensuivent. Tous ces résultats sont plutot
ténus pour le moment, mais les trois sont cohérents avec la
notion qu’une expérience précoce avec une figure d’atta-
chement peut déclencher I’expression d’un géne. Dans I’en-
semble, ils ouvrent une voie de recherche qui semble assez
fructueuse et qui, étant donné la relative facilité avec laquelle
les échantillons peuvent étre réunis et analysés, pourrait
devenir un ajout important a la plupart de nos travaux en
psychologie développementale.

GENESE D’UN MECANISME D’EVALUATION
DES REPRESENTATIONS MENTALES

Jusqu’ici, j'ai essayé de montrer que l'importance de
I’environnement familial a peut-étre été sous-estimée dans les
recherches en génétique du comportement, pour des raisons
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méthodologiques, conceptuelles ainsi qu’empiriques. J’ai
aussi essayé de construire un premier apercu du fait que le
systéme représentationnel pourrait étre un filtre actif entre le
génotype et le phénotype. En d’autres termes, I’élaboration
mentale des expériences est essentielle a I’expression du maté-
riel génétique, et c’est la que réside une grande partie des
interactions entre génes et environnement. Dans la derniére
partie de ma présentation, j’aimerai vous persuader que la
geneése d'un mécanisme d’évaluation des représentations
mentales est intrinsequement liée a I'attachement humain.
Plus peut-étre que de déterminer la qualité des relations futu-
res (hypothese pour laquelle nous manquons de preuves),
I'environnement relationnel précoce sert a équiper un indi-
vidu d’un systéme de traitement de 'information. On pour-
rait soutenir que la création de ce systéme de représentation
est la plus importante fonction de ’attachement a la per-
sonne dispensatrice de soin, du point de vue évolutionniste.
Le fait d’adopter cette perspective permet de corriger le biais
qui prévaut actuellement contre le réle central de la famille
dans le processus de socialisation, mais cela permet aussi de
déplacer I'importance accordée au contenu des expériences
sur la structure psychologique ou les mécanismes mentaux, et
implique de s’ouvrir aux idées actuelles sur la fonction évolu-
tionniste de I'attachement.

John Bowlby, un grand spécialiste de Darwin (Bowlby,
1991), était impressionné par les avantages de sélection évi-
dents qu’apportait la protestation a la séparation, c’est-a-dire
la protection contre la prédation (Bowlby, 1969). Etant
donné que phylogénétiquement et ontogénétiquement, I’en-
fance est une période de risque extréme, il était indéniable
que la sélection naturelle favorise les individus ayant une
capacité d’attachement. Il y a eu une révolution dans les
théories évolutionnistes depuis I'époque de Bowlby. Nous
nous rendons compte maintenant que la « survie du plus
fort » ne peut pas garantir la sélection naturelle d’un compor-
tement. Seule la reproduction du matériel génétique peut
accomplir cela (Hamilton, 1964). C’est la théorie de la « santé
incluse ». Il n’est pas nécessaire pour un individu de survivre
et de se reproduire pour que ses genes soient répliqués. Par
exemple, certains organismes renonceront a se reproduire



La psychopathologie de l’enfance a I’dge adulte 353

pour assurer le potentiel reproductif d’individus génétique-
ment proches. Le concept de « santé incluse » place la théorie
de I'attachement, en tant que mécanisme comportemental
permettant I’établissement d’une proximité génétique, au
ceeur de la sociobiologie évolutionniste. L’attachement est le
processus qui nous permet de savoir la survie de qui favori-
sera la reproduction de nos geénes. Bien str, 'attachement
peut avoir d’autres fonctions évolutionnistes. Le principe de
détermination multiple de Freud (1900) vaut aussi bien pour
la théorie de I’évolution que pour 'interprétation des réves et
la genese des symptomes. Il est possible que I’attachement
marque les individus avec qui nous ne devons pas nous accou-
pler a cause des risques biologiques associés a la consangui-
nité et a 'inceste. L’attachement peut aussi étre un marqueur
d’altruisme réciproque. L’altruisme et la coopération (Axel-
rod, 1984 ; Trivers, 1971), la stratégie du qui-pro-quo qui
consiste a aider un non-apparenté, si et seulement si il a fait
quelque chose pour soi, peut aussi étre sous-tendu par le
mécanisme de ’attachement. L’attachement pourrait mini-
miser les effets indésirables des « tricheurs », individus qui ne
rendent pas la monnaie de fagon équitable dans des groupes
et envers qui nous sommes peu enclins a s’attacher. Ce serait
un bon exemple pour illustrer une autre facette intéressante
de I’évolution, a savoir comment un mécanisme qui a évolué
pour une raison donnée (la protection du nourrisson vulné-
rable) peut étre biologiquement mis a profit dans le contexte
de probléemes adaptatifs survenant a des phases ultérieures
du développement. Mais toutes ces fonctions potentielles
s’appliqueraient aussi bien a des modeéles animaux d’atta-
chement qu’au bébé humain. Si nous voulons que I’attache-
ment soit un pilier de notre discussion en faveur de I'im-
portance du role parental, nous devons nous restreindre
uniquement aux capacités humaines.

Les composantes habituellement reconnues des comporte-
ments d’attachement servant a établir et maintenir la proxi-
mité sont : 1/ les signaux qui attirent le caregiver vers son
enfant (par exemple le sourire), 2 / les comportements aver-
sifs (comme les pleurs) qui ont la méme fonction, et 3 / ’acti-
vité des muscles squeletthues (prmc1palement la locomotion)
qui ameéne I’enfant a son caregiver. Il y a une quatrieme com-
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posante qui apporte, au niveau évolutionniste, une raison
fondamentale a toute I’entreprise de I'attachement humain,
allant au-dela de la question de la protection physique. Selon
Bowlby, les comportements s’inscrivant dans une relation
corrigée quant au but commencent a émerger vers ’age de
3 ans. Les principaux processus psychologiques permettant
un partenariat corrigé quant au but sont les modeéles internes
opérants.

Ce concept dont Bowlby est a I'origine a été consciencieu-
sement élaboré par certains des plus grands esprits du
domaine de ’attachement (Bretherton, 1991 ; Bretherton et
Munholland, 1999 ; Crittenden, 1990, 1994 ; Main, 1991 ;
Main, Kaplan et Cassidy, 1985 ; Sroufe, 1990, 1996) et nous
n’essaierons pas ici de réitérer cela. Cependant, il peut étre
utile de résumer les quatre systemes représentationnels qui
sont compris dans ces reformulations : 1/ anticipations des
caractéristiques interactives des premieéres figures de soin
créées dans la premiere année de vie et secondairement élabo-
rées ; 2 / représentations d’événements a travers lesquelles les
souvenirs généraux et spécifiques des expériences en rapport
avec I'attachement sont encodés et récupérés ; 3 / souvenirs
autobiographiques a travers lesquels des événements spécifi-
ques sont conceptuellement reliés entre eux, en raison de leur
lien avec un narratif personnel continu et le développement
d’une compréhension de soi; 4 / compréhension des caracté-
ristiques psychologiques d’autrui (inférence et attribution
d’états d’esprit motivationnels liés a une cause comme les
désirs, les émotions, et les états d’esprit épistémiques comme
les intentions et les croyances) et différenciation de celles-ct
d’avec les siennes propres. Ainsi, une des réalisations dévelop-
pementales essentielle des modeles internes opérants (MIO)
réside dans la création d’un systéme de traitement des infor-
mations pour le soi (et les proches), ensemble d’attributions
intentionnelles généralisées et stables, comme les désirs, les
émotions, les intentions, et les inférences de croyances qui
proviennent de schémas invariablement répétés lors des
interactions antérieures. L’enfant devient apte a utiliser ce
systéme représentationnel pour prédire son comportement et
celui d’autrui en conjonction avec des états intentionnels plus
spécifiques et transitoires, inférés d’une situation donnée.



La psychopathologie de ’enfance a I’dge adulte 355

Classiquement, dans la théorie de I’attachement, ce pas-
sage du comportement a la représentation est en général
considéré comme une modification du systeme d’attache-
ment, impulsée par le développement cognitif (Marvin et
Britner, 1999). Notre argument est inverse : au lieu de voir le
role biologique de l'attachement devenir la conséquence
d’autres changements maturatifs, guidés par des phénomenes
biologiques, nous proposons de considérer que I’avantage
sélectif essentiel que l’attachement a apporté aux étres
humains a été de leur fournir la possibilité de développer leur
intelligence sociale et la production de sens. La capacité
« d’interprétation », que Bogdan (1997) a défini comme « des
organismes se comprenant mutuellement dans un contexte ou
cela a une importance biologique » (p. 10), devient unique-
ment humain lorsque d’autres sont engagés « psychologique-
ment dans un partage d’expériences, d’informations et
d’affects » (p. 94). La capacité a interpréter le comportement
humain — se comprendre mutuellement — requiert une ins-
tance intentionnelle : « Traiter ’objet dont tu veux prédire le
comportement comme un agent rationnel avec des croyances
et des désirs » (Dennett, 1987, p. 15).

En termes psychologiques, la capacité d’interpréter,
appelons cela le « Mécanisme interprétatif interperson-
nel » (MII), n’est pas seulement générateur ou médiateur
d’expériences d’attachement, il est aussi le produit des pro-
cessus psychologiques complexes engendrés par la grande
proximité dans la prime enfance avec un autre étre humain,
la figure d’attachement. Cela n’est pas un MIO. Cela ne
contient pas de représentations d’expériences et n’est pas un
recueil de modes spécifiques de rencontre avec le caregiver. 11
s’agit plutét d’'un mécanisme pour traiter de nouvelles expé-
riences. (Nous pourrions I'appeler modele interne opérant, si
le sens de ce terme était clarifié : Bowlby utilisait alternative-
ment ce terme pour désigner le traitement des expériences
— module computationnel — et le recueil d’expériences.)



356 Peter Fonagy

L’ONTOGENESE DU MECANISME INTERPRETATIF
INTERPERSONNEL (MII)

Comment le MII se crée-t-il a partir de la base sécure ? En
répondant a cette question, nous anticipons sur le modele de
George Gergely et John Watson (Gergely et Watson, 1996,
1999), que nous sommes en train d’élaborer dans une mono-
graphie cosignée qui devrait étre publiée prochainement par
Other Press. En voici juste un avant-goft.

Notre idée centrale est que le contexte d’attachement pro-
cure le décor dans lequel le petit enfant peut développer une
sensibilité a des états de soi, a travers ce que Gergely a appelé
« psycho-feedback » (I'idée sous-jacente est plus intéressante
que ce que ce terme suggere). Il s’agit grosso modo du dévelop-
pement d’un systéme représentationnel symbolique de second
ordre pour des états mentaux épistémiques et motivationnels.
L’internalisation de la réponse miroir de la mére a la détresse
du bébé en vient a représenter un état interne. L’émotion
empathique constitue un biofeedback social dans la mesure ou
I’expressivité de la mere est corrélée a I'état émotionnel du
bébé. Ce dernier internalise ’expression empathique de la
mere en développant une représentation secondaire de son
état émotionnel, avec le visage empathique de sa meére comme
signifiant et son propre éveil émotionnel comme signifié.
L’expression de la mére tempere ’émotion au point qu’elle est
séparée et différente de I’expérience primaire, bien qu’il soit
crucial qu’elle ne soit pas reconnue comme une expérience de
la mére mais comme un organisateur d'un état de soi. Cette
« intersubjectivité » est le principe fondamental de la connec-
tion étroite entre attachement et autorégulation.

L’intersubjectivité dans ce contexte (comme le ferait
remarquer George Gergely) pourrait étre un terme impropre.
Le bébé a ce stade ne se rend pas compte qu’il voit I’état sub-
jectif de I'autre. Il est méme probable que le hébé ignore
encore que les autres ont des sensations internes. A ce niveau
de proximité humaine, I’état subjectif de I'autre est automa-
tiquement renvoyé a soi. Dans la prime enfance, la réponse
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contingente de la figure d’attachement représente donc bien
plus qu’une provision de réassurance qu’apporte une per-
sonne protectrice. Il est le principal moyen par lequel nous
acquérons une compréhension de nos propres états internes,
ce qui est une étape préliminaire a ’acquisition de la compré-
hension des autres comme entités psychologiques — I'instance
intentionnelle.

Dans la premiére année, le bébé a seulement une cons-
cience primaire d’avoir un état émotionnel interne et particu-
lier. Une telle conscience est non causale, ni épiphénoménale,
en ce sens qu’elle n’est pas utilisée a des fins fonctionnelles
par le systéeme. C’est au cours du processus de psycho-feedback
que l'attention se porte plus sur ces états internes, qui pren-
nent un role fonctionnel (une valeur de signal) et une fonction
de modulation ou d’inhibition de I’action. Ainsi, ce sont les
processus d’attachement qui permettent le passage d’un état
de conscience primaire des états internes a un état de cons-
cience fonctionnel. Dans la conscience fonctionnelle, un senti-
ment de colére peut étre utilisé pour stimuler et ainsi déduire
I’état mental correspondant de ’autre, ou peut avoir valeur
de signal pour mener une action. La conscience réflexive
représente un dernier niveau de conscience, ot un état d’es-
prit causal peut faire I'objet de I'attention d’un individu,
avant et sans qu’il crée une action. Alors que la conscience
fonctionnelle est intrinsequement couplée a I’action, la cons-
cience réflexive en est séparée. Elle a la capacité de se déta-
cher de la réalité physique et peut étre ressentie comme
n’étant pas réelle.

I y a de nombreuses études apportant des preuves
concordantes avec ce modele. Par exemple, une étude que
nous avons menée, qui montrait que I’apaisement rapide de
la détresse de nourrissons de six mois pouvait étre prédit par
I’évaluation du contenu émotionnel de ’expression faciale de
la mére pendant le processus d’apaisement. Les meéres de
« répondeurs rapides » montraient un peu plus de peur, un
peu moins de joie, mais plus particulierement une gamme
d’autres affects en plus de la peur et de la tristesse. Les meéres
de « répondeurs rapides » étaient plus & méme de manifester
des états affectifs multiples (affects complexes). Nous avons
interprété ces résultats comme étayant la notion de Gergely
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et Watson selon laquelle le visage de la mére est une représen-
tation secondaire de I'expérience de I’enfant — la méme, et
pourtant pas la méme.

Une autre série d’études, réalisées par Gergely et ses col-
legues a Budapest ainsi que dans notre laboratoire a Londres
et dont une réplique est en cours a Topeka, au Kansas, a
exploré la compréhension que des enfants de un an pou-
vaient avoir d’affects contradictoires (Kos, Gergely, Gervai
et Toth, 2000). Dans une étude récente, on a trouvé que le
comportement de nourrissons de 6 mois 1/2 dans un para-
digme de « still face » modifié était prédictif de la classifica-
tion d’attachement a un an, en particulier pour les classifica-
tions sécures et désorganisées. On donne les instructions a la
mere selon le protocole du « still face », mais face a un miroir
ou le bébé a le choix entre regarder le visage de sa meére ou
regarder une image parfaitement contingente (lui-méme).
Les enfants ayant un attachement classé sécure six mois plus
tard s’engageaient dans des activités de vérification de
I'image de soi dans le miroir seulement lorsque leur mere
devenait temporairement inaccessible (période de « still
face »). En revanche, les bébés qui ont développé un attache-
ment désorganisé six mois plus tard étaient attirés par
I'image contingente de leurs propres mouvements tout au
long du protocole. L’étude de Kos et al. a également montré
que les enfants qui s’engageaient dans des vérifications
contingentes plus importantes en regardant 'image de soi,
apres la période de « still face », montraient plus d’affects
positifs apres la procédure. Ceci amena a penser que les
enfants désorganisés avaient une régulation affective plus
efficace que les enfants sécures. Cependant, chercher une
contingence parfaite dans I’espoir de détecter les états inter-
nes dans le contexte des interactions humaines reste d’une
utilité limitée. Cela caractérise le style dissocié de ’organisa-
tion de l'attention qui est caractéristique de I’attachement
désorganisé.
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PREUVES EN FAVEUR DU MECANISME INTERPRETATIF
INTERPERSONNEL

Y a-t-il des preuves en faveur d’un MII qui évoluerait en
dehors des relations d’attachement, et dont 'efficacité dépen-
drait de la sécurité de ’attachement ?

Premiérement, il y a des preuves univoques provenant de
deux décennies de recherches longitudinales qui montrent
que la sécurité de I’attachement dans la toute petite enfance
est fortement corrélée a la précocité du développement d’un
certain nombre de capacités qui reposent sur des compétences
interprétatives ou symboliques, comme par exemple I’explo-
ration et le jeu, I'intelligence et I’aptitude au langage, le
controle de soi et la « résilience », la tolérance a la frustration,
la curiosité, la reconnaissance de soi, les capacités cognitives
sociales, etc. La sécurité de D’attachement présage des
compétences cognitives, des capacités exploratoires, de la
régulation des émotions, du style de communication et encore
d’autres issues. Selon nous, cela ne tient pas a un impact
général qu’aurait la sécurité de I’attachement sur la confiance
en soi, l'initiative ou le fonctionnement narcissique d’un
enfant, ou d’autres aspects plus larges de la personnalité. Cela
releve du fait que les processus d’attachement fournissent les
chemins essentiels, déja frayés sur le plan évolutionniste, per-
mettant le développement d’une capacité interprétative
interpersonnelle.

Ainsi, ce ne sont pas les premiers attachements qui sont
déterminants, ni la sécurité de I’attachement en soi qui prédit
une évolution favorable sur cette éblouissante échelle de
mesure. Ce sont plutot les caractéristiques de l’environne-
ment interpersonnel qui sont a l'origine de la sécurité de
I’attachement dans la premiere année de vie, et qui préparent
également le terrain a une évolution ontogénétique rapide et
efficace des capacités d’interprétations interpersonnelles. Un
des problemes des études qui ont tenté de repérer certaines
issues a long terme de la sécurité de ’attachement dans I’en-
fance, a été celui de la stratégie proprement conservatrice
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consistant a comparer plusieurs aspects de cette capacité
interprétative. L’appariement par niveau de QI ou de fluence
verbale retire une part de la variabilité dans laquelle les rela-
tions d’attachement jouent probablement un réle.

Deuxiemement, un certain nombre de résultats spécifi-
ques de la littérature relient ’attachement au développement
d’un Mmi1. Laible et Thompson (1998) ont rapporté que les
enfants ayant un attachement sécure avaient des compéten-
ces accrues dans la compréhension des émotions négatives.
Une étude unique réalisée par Jude Cassidy et ses collegues
(Cassidy, Kirsh, Scolton et Parke, 1996) a montré que les
enfants de maternelle qui avaient un attachement sécure
inféraient moins de contenus hostiles dans des histoires a
contenu ambigu que les autres, et que ce biais semblait faire
le lien avec la supériorité de leurs statuts sociométriques.
Dans le London Parent-Child Project, Miriam et Howard
Steele, Juliet Holder et moi-méme avons rapporté les perfor-
mances précoces dans des taches de théorie de D'esprit
d’enfants agés de 5 ans ayant eu un attachement sécure dans
la prime enfance. Depuis, ces résultats ont également été rap-
portés par d’autres chercheurs (Meins, Fernyhough, Russel et
Clark-Carter, 1998).

Troisitmement, dans une étude relativement complete des
résultats reliant I’attachement précoce au développement
ultérieur, Ross Thompson (Thompson, 1999) conclut que « la
puissance de la relation entre la sécurité dans la prime
enfance et le fonctionnement psychosocial ultérieur est
modeste » (p. 280). Les associations sont plus fortes lors-
qu’elles sont établies de fagon contemporaine que lorsqu’elles
sont établies de facon prédictive. Dans le contexte de la pré-
sente théorie, ce n’est pas tant le contenu des modeles inter-
nes opérants qui sont susceptibles d’étre déterminés par les
expériences précoces que la présence, la qualité et la solidité
de ces modeles qui sont déterminants. Ainsi, que l'atta-
chement soit stable ou pas de la premiére année jusqu’a
I’adolescence, en passant par ’enfance, importe peu puisque
la prédictibilité vient des MII et non pas de la sécurité de I’at-
tachement en soi.

Le centre d’intérét des études ne devrait pas étre la sécu-
rité de ’attachement, qui ne prend sens que corrélée aux MII,
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mais a peu de stabilité et probablement peu de valeur prédic-
tive. C’est plutdot le mécanisme d’interprétation interperson-
nel, capacité génétiquement déterminée probablement loca-
lisée dans le cortex pré-frontal médian, qui a une importance
prédictive. Les études par PET scan ou par IRM fonctionnelle
dans lesquelles les sujets devaient faire des inférences a propos
de I’état mental d’autrui ont trouvé que I'activité de mentali-
sation était située dans le cortex pré-frontal médian. De plus,
I’activité provenait de la jonction temporo-pariétale (Gallag-
her et al., sous presse ; Goel, Grafman, Sadato et Hallet, 1995).

Il existe d’autres résultats suggérant la vulnérabilité
développementale de cette structure. Ils proviennent d’étu-
des par PET scan d’enfants roumains adoptés qui ont été pri-
vés des expériences interpersonnelles, que nous pensons pou-
voir étre a l'origine des MIl. Nous savons bien sir que les
types d’attachement de ces enfants adoptés restent désorga-
nisés a I’age de 3 ans et que leur comportement social a 8 ans
est anormal. Nous avons également des preuves que les capa-
cités de mentalisation des individus qui ont été maltraités
dans I’enfance restent limitées.

Quatriemement, le travail de Myron Hofer sur des ron-
geurs chiots a permis d’identifier des interactions régulatrices
au sein de la relation meére-enfant qui ont des analogies avec ce
qui est proposé ici (Hofer, 1995 ; Polan et Hofer, 1999). Le tra-
vail de Hofer au cours des trois dernieres décennies a montré
que, dans une perspective évolutionniste, la valeur de survie
de I'interaction et de la proximité avec la mere va bien au-dela
de la simple protection, et s’étend aux nombreuses voies dont
I’enfant dispose pour réguler son systéme comportemental et
physiologique. Le point de vue de Hofer est analogue au notre
puisqu’il propose que « la relation d’attachement permet a la
meére de modeler le comportement et la physiologie en déve-
loppement de sa progéniture, au travers de ses interactions
avec son enfant » (Polan et Hofer, 1999, p. 177). L’atta-
chement n’est pas une fin en soi : ¢’est un systéme adapté par
I’évolution pour accomplir des taches psychologiques et phy-
siologiques ontogénétiquement essentielles.

La reformulation faite par Hofer de I’attachement en ter-
mes de processus de régulation cachés mais observables dans
la relation parent-enfant, permet d’expliquer de fagon diffé-
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rente la gamme de phénomeénes habituellement désignés sous
le terme d’attachement. Le modele traditionnel d’attache-
ment est clairement circulaire. La réponse a la séparation est
attribuée a la rupture d’'un lien social, dont 'existence est
déduite de la présence d’une réponse a la séparation. Ce qui
est perdu dans « la perte » n’est pas le lien, ¢’est 'occasion de
générer un mécanisme de régulation de meilleur ordre : le
mécanisme d’apprentissage et la réorganisation des contenus
mentaux. Nous conceptualisons I'attachement comme un
Pprocessus qui permet aun systéme comportemental complexe
et adaptable de devenir une vie mentale complexe. Certaines
de ces fonctions mentales, heureusement pas toutes, sont spé-
cifiques aux humains. Les mécanismes qui les générent (les
relations d’attachement) ont une continuité évolutionniste
chez les espéces non humaines. De méme que chez les bébés
rats le développement ontogénétique des régulateurs biologi-
ques dépend de 'unité mere-enfant, dans le développement
humain, les capacités d’interprétation psychologique évo-
luent dans le contexte des interactions répétitives avec la
mere.

Cinquiemement, dans une série d’études menées a la Men-
ninger Clinic, nous avons exploré la structure factorielle d’un
certain nombre d’instruments d’auto-évaluation de ’attache-
ment adulte. Je n’ai pas le temps d’entrer dans les détails de
ces études, mais sur les échantillons cliniques et communau-
taires, nous avons trouvé des résultats tres similaires dans
trois études. Nous avons tendance a trouver deux facteurs : un
axe sécure-craintif et un axe évitant-préoccupé (Allen et al.,
2000). Quand nous avons réalisé le diagramme des deux com-
posantes principales sur le groupe patient et le groupe témoin,
nous avons vu que I’axe sécure-craintif permettait de trés bien
différencier les patients des témoins, alors que I'axe évitant-
préoccupé ne les distinguait pas si bien. L’autre chose qui
apparaissait nettement était une relation inattendue entre les
scores des composantes. Bien que la corrélation globale entre
les deux échelles soit négligeable, comme on s’y attendait, la
discrimination la plus forte entre préoccupé et évitant était
obtenue a mi-chemin de la dimension sécure-craintif.

Une des fagons d’interpréter ces données est de supposer
que ’attachement sécure représente une expérience de sécu-
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rité dans la proximité, alors que le fait d’étre craintif se rap-
porte a un attachement désorganisé. La dimension « crain-
tif » semble étre spécifique aux relations d’attachement,
puisque les scores sont rarement élevés pour d’autres types de
relations. Le style d’attachement détaché semble offrir une
protection par le biais de I'isolement, alors que dans le cas
d’un attachement préoccupé, c’est par 'amplification d’au-
trui et un déni ou une soumission du moi.

Nous pourrions faire I’hypotheése que la dimension sécure-
craintif correspond a la qualité de fonctionnement du Méca-
nisme Interprétatif Interpersonnel. A terme, l'individu est
capable de se représenter des états internes complexes de soi
et d’autrui. Avec une capacité suffisante et bien établie de
distinguer les états psychologiques de soi et des autres, point
n’est besoin de stratégies supplémentaires pour mener des
relations interpersonnelles productives. Quand le mécanisme
psychologique qui sous-tend l’attachement est plus faible
(selon la biologie ou I'histoire de ’attachement), la capacité a
maintenir une distinction nette entre soi et autrui s’affaiblit
également. Dans une telle situation, I'individu a besoin de
stratégies spécifiques pour s’adapter a des rencontres inter-
personnelles. Les deux stratégies prototypiques sont les stra-
tégies évitantes et ambivalentes.

Mais pourquoi de telles stratégies sont-elles nécessaires ?
Les deux servent a protéger le soi dans un contexte de rela-
tion interpersonnelle intense. Nous supposons que ces straté-
gies sont nécessaires a cause du soi qui est, comme nous
I’avons vu, un produit de ’autre, et qui demeure a jamais
vulnérable aux influences sociales. Afin d’éviter une telle ins-
tabilité dans un contexte ou les modeles internes opérants
sont relativement insécures, I'individu peut soit se mettre
délibérément en retrait et valoriser la représentation de soi
par rapport a la représentation des autres (évitant), soit exa-
gérer et magnifier la représentation de ’autre dans un but de
protection (préoccupé). Dans les deux cas, en termes de repré-
sentation, les stratégies consistent a séparer les représenta-
tions de soi de celles de ’autre.

Aucune de ces stratégies n’est en soi pathologique, méme
siles deux 51gnalent une certaine faiblesse. A I'extrémité de la
dimension sécure-craintif, il ne peuty avoir aucune strategle
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car le systeme d’attachement n’est pas la pour soutenir un
ensemble cohérent de défenses. Dans ces cas, le mécanisme
interprétatif qui soutient les relations sociales fonctionne si
mal que la capacité a parvenir a une représentation des états
d’esprit motivationnels ou épistémiques d’autrui qui soit
indépendante de celle du soi est gravement compromise. C’est
la désorganisation de I'attachement, ou plutét 'absence de
fonction mentale pour soutenir l’attachement. Ainsi, nous
concevons la désorganisation de 'attachement comme se
situant a I'autre extrémité de la sécurité de Iattachement et
comme un indicateur de I’échec permanent des mécanismes
d’interprétation interpersonnels.

Pour résumer, nous pensons qu’il existe au moins cinqg
courants de preuves convergentes qui suggerent que le déve-
loppement d’une compréhension des états internes pourrait
étre un des avantages sélectifs majeurs de I'attachement :
1 /Tattachement sécure est lié a une issue favorable pour une
série de taches importantes ; 2/ la sécurité de I'attachement
prédit des performances précoces dans des taches faisant
appel a la capacité symbolique ; 3 / la catégorisation dans une
des classes de I’attachement précoce a moins de poids prédic-
tif que la survenue d’expériences d’attachement; 4/on a
démontré que 'attachement avait d’autres fonctions ontogé-
nétiques chez des especes mammiféres qui ont des analogies
avec la fonction évolutionniste de ’attachement proposée
ici; 5/la structure factorielle des échelles d’attachement
adulte distingue un facteur en rapport avec le type d’attache-
ment (peut-étre les Modeéles Internes Opérants) et 'autre en
rapport avec la qualité de ’attachement (peut-étre le Méca-
nisme Interprétatif Interpersonnel).

CONCLUSIONS

La proposition que je vous fais peut paraitre un peu radi-
cale, mais quand on y regarde de plus pres, elle contient en
fait malheureusement peu de nouveauté. Je suis en train de
suggérer que I'attachement du bébé fonctionne, du moins en
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partie, pour faciliter le développement d’'une capacité
d’interprétation interpersonnelle. La qualité des relations
précoces joue un réle majeur dans la détermination de la soli-
dité de cette capacité, mais la sécurité de I’attachement en soi
est moins importante dans le développement ultérieur. La
capacité d’interprétation a elle-méme un réle central dans le
traitement des expériences sociales. La capacité d’un individu
a fonctionner dans les relations interpersonnelles proches sans
avoir besoin de recourir a des stratégies qui amplifient la dis-
tinction entre représentations de soi et de I'autre, reflete le
niveau de fonctionnement du Mil. Le développement des
troubles dans le temps est conditionné par la capacité inter-
prétative — nous faisons I’hypothese que I’expression de géno-
types pathogeénes est rendue plus probable par le mauvais
fonctionnement d’un mécanisme destiné a différencier 1’état
psychologique de soi et d’autrui.

(C’est une fonction d'une immense importance puisqu’elle
conditionne le passage laborieux du génotype au phénotype.
La tache de la psychopathologie développementale dans les
décades a venir est d’aboutir a une pleine compréhension de
I'interaction qui existe entre les représentations mentales
d’expériences de vie d’un individu et I’expression des prédis-
positions génétiques. Comme ’a écrit Francois Jacob dans Of
Flies, Mice and Men : « Le siécle qui s’achéve a été préoccupé
par les acides nucléiques et les protéines. Le prochain se
concentrera sur la mémoire et le désir. Pourra-t-il répondre
aux questions que cela souléve ? »

( Traduit de ’anglais par Nancy Pionnié)
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