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Les troubles du comportement alimentaire ont donné lieu à de multiples tra-
vaux largement diffusés chez l’adolescent, mais peu de données existent encore 
sur ces mêmes troubles dans le jeune âge, alors que leur incidence semble en 
augmentation et que leur retentissement ne fait aucun doute. Ayant eu, au fil 
du temps, à accueillir, évaluer et traiter, nombre de ces cas d’anorexies du 
jeune enfant et du sujet prépubère, tant à l’hôpital Hérold qu’à l’hôpital Robert 
Debré à Paris, nous nous sommes forgés, en équipe, une expérience qu’il nous 
semblait de notre devoir de transmettre.
Cet ouvrage, longtemps maturé et discuté entre nous, en est le fruit. Il est le 
seul en langue française, à notre connaissance, à aborder de façon moderne la 
question des troubles de l’alimentation chez le très jeune enfant et le prépu-
bère, à la lumière des connaissances actuelles.
Bien que l’on ne sache toujours pas si les troubles alimentaires à début précoce 
constituent un sous-groupe distinct au plan de leur nature ou de leur étiologie 
ou s’ils font partie d’un continuum avec des différences d’expression liées à 
l’âge, c’est cette approche développementale qui a notre préférence, sous-tend 
cet ouvrage et lui sert de fil rouge. Il existe, en effet, certaines formes cliniques 
qui semblent en continuité, de la petite enfance à l’adolescence, dans une 
« parenté séméiologique ». Ceci dit, nous sommes bien conscients que le modèle 
développemental ne s’applique pas à tous les tableaux, de gravité variable, 
décrits, dont certains paraissent avoir une véritable spécificité en rapport avec 
l’âge. Tous ces aspects méritent de plus amples validations. Quoi qu’il en soit, 
face à ces tableaux cliniques complexes et menaçant parfois la vie de l’enfant, 
le concept de « phase de latence » attribué classiquement à cette tranche 
d’âge, vole en éclats. De même, les désordres précoces des conduites alimen-
taires, diagnostiqués a posteriori lors de l’interrogatoire de nombre d’adoles-
cents anorexiques mentaux, ébranlent sérieusement le qualificatif de « coup de 
tonnerre dans un ciel serein », attribué classiquement à l’anorexie et plaide-
raient également pour leur continuité.
Un autre axe sur lequel ont porté nos efforts est l’approche pédiatrique de ces 
troubles que notre implantation, dans un grand hôpital d’enfants, nous a 
permis de mieux appréhender au cours des années, grâce aux échanges avec 
nos collègues endocrinologues, nutritionnistes, gastro-entérologues, diabé-
tologues (tous ont d’ailleurs accepté de collaborer à l’écriture de cet ouvrage). 
C’est ainsi que sont abordées de façon documentée, les complications dues à 
la dénutrition qu’engendre l’anorexie mentale et le retentissement sur la 
croissance/puberté avec leur stratégie thérapeutique. De même, lors des 
consultations de psychiatrie de liaison en pédiatrie, nous avons pu nous 
familiariser avec les troubles des conduites alimentaires de certaines affec-
tions pédiatriques (diabète, obésité, maladies inflammatoires du tube diges-
tif, mucoviscidose…), évoquant des formes cliniques paucisymptomatiques 
ou non spécifiées.

Avant-propos
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VIII

L’approche thérapeutique et la prévention ont donné lieu à un chapitre détaillé, 
adoptant délibérément une perspective multimodale, souple et éclectique. Le 
traitement doit se focaliser d’abord sur la dénutrition, l’objectif étant une 
reprise progressive et une stabilisation du poids. En revanche, aucun consen-
sus n’existe encore concernant le choix des psychothérapies chez les sujets jeu-
nes. Peu de données ont été publiées sur les psychothérapies d’inspiration 
analytique ou cognitivo-comportementales appliquées aux enfants souffrant 
de perturbations des conduites alimentaires. Notre pratique personnelle des 
thérapies familiales, sous des formes variées, chez les anorexiques prépubères, 
justifie le développement et les précisions apportés dans cet ouvrage, sur une 
modalité de soins dont nous confirmons l’intérêt.
L’articulation se fait naturellement avec l’axe étiopathogénique que nous avons 
voulu intégratif, sur le modèle des autres sections de l’ouvrage, incluant tout 
aussi bien les modèles « explicatifs » psychopathologiques que les facteurs de 
risque (tempéramentaux, socio-culturels…) ou la recherche (génétique, neuro-
biologie, imagerie…) encore débutante dans les troubles alimentaires des sujets 
jeunes.
En définitive, nous espérons que cette approche globale, pluridisciplinaire et 
« ouverte », intéressera un large public de professionnels de santé de l’enfant 
(psychiatres, psychologues, pédiatres, médecins d’adolescents, équipes de 
soins…), « miroir » des différents auteurs de l’ouvrage dans lequel ces profes-
sionnels se reconnaîtront.
Les insuffisances constatées dans les connaissances (sémiologie probablement 
imparfaite, absence d’études longitudinales, recherche en neurosciences débu-
tante), loin de décevoir les lecteurs et de remettre en question l’intérêt du sujet, 
devraient les encourager à la poursuite des études.
« Condensé » du savoir et de l’expérience acquis auprès des jeunes anorexiques 
et de leurs familles, ce livre se veut aussi l’expression de notre reconnaissance 
pour la confiance qu’ils nous ont accordée, tout au long de ces années.

Marie-Christine Mouren
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Chapitre 1Phases du développement 
du comportement 
alimentaire

La connaissance du développement du comporte-
ment alimentaire normal s’appuie sur les résultats 
de peu d’études, la rareté de celles-ci étant due pour 
partie aux contraintes de réalisation des recherches 
dans ce domaine et à la conception que nous avons 
du caractère inné de l’alimentation au même titre 
que la marche, le langage ou le sommeil. Pourtant, 
il s’agit de l’un de nos comportements le plus « sous 
contrôle », le plus sensible à l’environnement et 
pour bien manger, il faut bien se développer.

Période prénatale

Des compétences pour s’alimenter 
dès avant la naissance

Composante 
neurodéveloppementale
Pour Bullinger, l’expérience par le nourrisson de la 
satiété – et de fait d’une régulation émotionnelle 
positive – est la conclusion d’un acte alimentaire 
qui suit un déroulement moteur, l’organisation de 
la motricité chez le nouveau-né s’articulant entre 
deux niveaux structurels, sous-cortical et cortical. 
Les compétences précoces, telles que la perception 
du besoin de boire, la discrimination de la voix 
maternelle, l’expression faciale lors de la réponse 
aversive du nouveau-né à une solution amère et 
l’acquisition du tonus, seraient d’origine sous-cor-
ticale et médiées pour partie par des structures 
limbiques et hypothalamiques, sans lien avec des 
expressions émotionnelles. Mais l’ajustement spa-
tial et corporel du nouveau-né et la réponse 
tonico-émotionnelle, comme l’extension du buste, 

phylogénétiquement plus récents, impliqueraient 
un traitement cortical modulé cette fois par l’ex-
périence environnementale [1, 2].

Composante motrice de la succion 
et de la déglutition
L’alimentation requiert une capacité motrice de 
l’axe corporel constituant la base sensori-tonique, 
initiée par des structures sous-corticales, dont la 
régulation au cours du développement s’enrichit 
d’interactions avec le réseau neurologique corti-
cal qui affine les capacités motrices et notamment 
celles de la sphère oropharyngée [1]. Ainsi pour 
bien s’alimenter, le nouveau-né doit avoir une toni-
cité générale correcte, puis disposer d’un pattern 
de succion–déglutition fonctionnel. Nous savons 
que la succion est active dès les 12e à 15e semaines de 
grossesse, car elle peut être visualisée lors des 
échographies et, à terme, le fœtus peut déglutir 
jusqu’à trois litres de liquide amniotique par jour 
[3]. La maturation de la coordination succion–
déglutition–respiration est acquise plus tard, nor-
malement avant 32 semaines de grossesse, et 
l’alimentation stable et active est achevée entre 
34 et 36 semaines de grossesse. La respiration est 
également très importante et ce sont les études sur 
les prématurés qui nous apprennent que le pattern 
succion–déglutition–respiration est une compo-
sante motrice clé dans l’acte d’alimentation [4, 5].

Composante sensorielle  
de la gustation et de l’olfaction
Nous savons que c’est dès in utero que commence la 
transmission maternelle d’une mémoire sensorielle 

C. Doyen
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au futur enfant, par la voie olfactive et gustative. Et 
les résultats d’études menées sur l’empreinte olfac-
tive du nouveau-né à partir de modèles animaux ou 
de l’observation d’enfants nés prématurés indi-
quent que le développement du système olfactif et 
l’orientation des préférences et des aversions du 
nouveau-né dépendent d’expériences chimiosen-
sorielles fœtales [6].
Ainsi, il a été montré chez les animaux que l’expo-
sition à un aliment odorifère, soit directement 
dans le liquide amniotique soit par l’ingestion par 
la femelle gestante, faisait que les nouveau-nés 
marquaient ensuite une nette préférence pour les 
odeurs connues et consommaient plus facilement 
l’aliment reconnu ou bien tétaient plus facilement 
la tétine imprégnée de la substance à laquelle ils 
avaient été exposés in utero.
Chez l’enfant, nous savons que les perceptions 
sensorielles sont aiguisées et fonctionnelles dès la 
18e semaine de grossesse et que le fœtus perçoit 
des stimuli auditifs comme la voix maternelle ou 
la musique et des stimuli olfactifs comme les odo-
rants du liquide amniotique, stimuli à l’origine 
d’une empreinte sensorielle précoce. Concernant 
l’olfaction, la maturité des récepteurs centraux et 
des formations cérébrales (bulbe olfactif, cortex 
piriforme, complexe amygdalien) est acquise aux 
environs de 24 à 28 semaines de grossesse.
L’exposition prénatale à un arôme alimentaire a 
un effet sur le comportement alimentaire post-
natal comme nous le montrent les réponses facia-
les et les mouvements de tête de deux groupes de 
nouveau-nés qui ont été étudiés aux âges de 3 heu-
res puis de 4 jours. Les mères des nouveau-nés 
d’un premier groupe avaient consommé 10 jours 
avant la fin de leur grossesse des produits à arôme 
anisé (biscuits, sirop, bonbons), alors que les 
mères des nouveau-nés d’un second groupe 
n’avaient pas consommé cet arôme. Les auteurs 
ont montré que les nouveau-nés du groupe exposé 
à l’arôme d’anis en période prénatale manifes-
taient plus de comportements d’orientation et 
d’attirance envers cet arôme, en comparaison du 
groupe non exposé, et que ces comportements se 
maintenaient au 4e jour. Ils tendaient aussi à rester 
plus longtemps orientés vers l’arôme connu que 
vers le stimulus témoin qui était de l’huile de 
paraffine. A contrario, les nouveau-nés non expo-
sés témoignaient de plus de mimiques de dégoût à 
la présentation de l’arôme d’anis. Les auteurs 

concluaient que l’exposition prénatale à certains 
odorants facilitait les comportements de préfé-
rence et d’aversion dans les premiers jours de vie 
[2, 7, 8]. Une autre étude réalisée par Menella et al. 
[9] a porté sur trois groupes de femmes enceintes 
qui au cours de leur dernier trimestre de grossesse 
et de 2 mois d’allaitement maternel ont bu de l’eau 
et/ou du jus de carotte selon un design croisé 
d’étude. Lors d’un repas expérimental, compre-
nant ou non de la carotte, réalisé alors que les 
nouveau-nés étaient âgés de 5,7 mois en moyenne, 
les mimiques d’aversion des nouveau-nés ont été 
enregistrées et un questionnaire maternel d’ap-
préciation du confort du nouveau-né a été rempli. 
Les nouveau-nés exposés en prénatal à la carotte 
manifestaient plus de mimiques de plaisir à la 
consommation de céréales à la carotte et la quan-
tité ingérée était plus importante.

Un paradigme du développement 
du comportement alimentaire 
précoce : le nouveau-né 
prématuré

L’observation des nouveau-nés prématurés rensei-
gne sur les capacités et la plasticité du comporte-
ment alimentaire, la prématurité constituant un 
paradigme du développement du comportement 
alimentaire précoce.
L’enfant prématuré arrive au monde avec un sys-
tème de coordination motrice oropharyngée 
immature et l’on sait qu’en deçà d’un certain 
terme, même si le pattern d’exploration buccale 
existe, ce n’est pas toujours le cas de celui de la 
succion, ce qui légitime le recours médical à la 
nutrition entérale pour pouvoir subvenir aux 
besoins vitaux du nouveau-né. En dépit de son 
caractère nécessaire, celle-ci peut avoir des consé-
quences sur le développement futur de l’oralité du 
nouveau-né car la sonde de nutrition le prive de 
l’expérience sensorielle de saveur, d’odeur, de 
consistance, de texture et de température des 
ingesta. La ventilation artificielle peut aussi 
influer sur la séquence succion–déglutition–res-
piration et moins cette ventilation artificielle est 
prolongée plus le nouveau-né peut acquérir de 
façon satisfaisante cette séquence [10]. Le carac-
tère expérientiel joue un rôle clé dans le dévelop-
pement des comportements alimentaires comme 
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en témoigne l’intérêt de développer la succion non 
nutritive chez les nouveau-nés prématurés ou 
encore de les exposer à des stimuli olfactifs qui 
vont les inciter à s’alimenter. L’exposition des nou-
veau-nés prématurés dans leur couveuse à une 
odeur de lait maternel quelques minutes avant la 
tétée favorise l’allongement de la succion et la 
quantité de lait ingérée. Le fait de savoir que leur 
succion est efficace sur des temps très courts, en 
moyenne 10 minutes, suggère que toute alimenta-
tion s’étendant au-delà de ce temps est à risque de 
fatigue pour l’enfant et pour sa mère [11, 12].
Des équipes sensibilisées à ces aspects ont étudié 
les conditions d’amélioration de l’alimentation 
du nouveau-né prématuré, comme le raccourcis-
sement du temps de transition entre la sonde et 
l’alimentation active qui rend plus tôt le nouveau-
né acteur de son développement. Ainsi c’est un 
soin de routine associé à une mise en forme pos-
turale et des stimulations orales et péri-orales qui 
favorisent un sevrage de la sonde de nutrition 
entérale plus rapide et un retour au domicile plus 
précoce [5].
Au final, les compétences motrices, gustatives et 
olfactives fœtales sont un préalable au développe-
ment d’un nourrissage post-natal adapté.

Période périnatale

Allaitement

Aptitudes sensorielles  
du nouveau-né
Le nouveau-né marque ses préférences alimen-
taires dès les premiers jours de vie, le sucré est 
apprécié et l’amer est aversif, et ses mimiques 
guident l’adulte sur ses choix alimentaires. Un 
certain nombre d’expériences concernant des 
expositions à des arômes hédoniques ou non 
hédoniques a été réalisé avec des produits tels que 
la carotte, la camomille, l’anis…, et des auteurs 
ont ainsi montré que le nouveau-né pouvait dis-
criminer ce caractère hédonique. L’étude des 
réponses faciales et neurovégétatives de nouveau-
nés âgés de 3 à 4 jours selon qu’ils étaient expo-
sés à des odeurs plaisantes et familières ou à 
des odeurs non familières, dont certaines quali-
fiées d’irritantes, a montré qu’ils témoignaient de 
plus de mimiques de dégoût lorsqu’ils étaient 

exposés à l’acide butyrique que lorsqu’ils étaient 
exposés à la vanilline mais ne présentaient pas de 
façon significative de mimiques marqueurs d’un 
caractère plaisant des odeurs, ce qui serait une 
particularité développementale du nouveau-né 
[2]. Cette perception hédonique varie aussi en 
fonction de l’état de satiété, constituant le phéno-
mène d’alliesthésie, objectivé lors de l’enregistre-
ment facial et neurovégétatif de nouveau-nés en 
phase de sommeil actif. Différents types de sti-
muli leur étaient présentés, lait artificiel familier, 
lait artificiel non familier, odeur artificielle ou sti-
mulus témoin comme de l’eau, 50 minutes avant 
et 50 minutes après les biberons. À satiété, l’odeur 
de lait familier augmentait la fréquence cardiaque 
et les mimiques aversives des nouveau-nés.
Enfin, bien que la préférence du sucré et le rejet de 
l’amer soient universels, il existe des différences 
interindividuelles chez les enfants ainsi que l’a 
montré Chiva qui a étudié l’évolution du réflexe 
gustofacial lors de l’exposition à une substance 
amère comme la quinine et du comportement ali-
mentaire d’une cohorte de 34 enfants, de la nais-
sance à 2 ans. Au terme de ce suivi prospectif, une 
minorité d’enfants était peu sensible au stimulus 
amer (16 %) ou trop sensible au stimulus (23,5 %) 
et une majorité était normalement sensible à ce 
stimulus (62 %). Les enfants hypersensibles à 
l’amer étaient aussi des enfants décrits difficiles 
dans leur comportement par leurs mères et sélec-
tifs sur le plan alimentaire [13].

Attachement et interactions 
précoces
À ce stade précoce du développement, le nouveau-
né expérimente des perceptions et des émotions 
auxquelles il attribue un sens selon que la réponse 
de ses parents est source de confort ou d’inconfort. 
De fait, même si le nouveau-né dispose de caracté-
ristiques génétiques ou de tempérament qui orien-
tent son comportement alimentaire, les parents, et 
en premier lieu la mère, sont les acteurs majeurs du 
développement hédoniste de l’alimentation chez 
leur enfant. Le nourrisson n’est pas passif et régule 
son activité d’alimentation en adressant à ses 
parents des messages comportementaux que ceux-
ci doivent percevoir et interpréter pour y répondre 
de la façon la plus adéquate. Ainsi les moments 
d’alimentation sont-ils induits par le nouveau-né 
et ses pleurs et son irritabilité sont des stimuli 
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importants pour les mères. Que l’enfant soit nourri 
au sein ou au biberon, à l’âge de 6 semaines, 40 % 
des tétées sont précédées de pleurs et il a été observé 
que le nombre de repas tend à croître avec les 
pleurs. L’alimentation est curvilinéaire au biberon 
et biphasique au sein et il faut donc respecter ce 
rythme quand l’enfant est au sein et ne pas inter-
rompre prématurément une tétée. La stimulation 
de la sphère oropharyngée contribue à son inves-
tissement affectif et cognitif ainsi qu’au dévelop-
pement de l’appétence et de fait, des nourrissons 
alimentés par perfusion ou de façon entérale sont 
moins affamés et témoignent d’un moindre intérêt 
pour l’alimentation orale que des nourrissons ali-
mentés par la bouche [14].
Bowlby qui est à l’origine de la théorie de l’atta-
chement s’est inspiré des observations de Harlow 
qui, en 1958, a constaté qu’en situation expéri-
mentale, de jeunes singes rhésus allaités par un 
mannequin préféraient être nourris par un man-
nequin au contact soyeux plutôt que par un man-
nequin métallique. Les singes qui avaient été 
nourris par le mannequin soyeux présentaient 
ensuite plus de comportements d’exploration de 
leur environnement que ceux nourris par un 
mannequin métallique [15]. Par la suite, les tra-
vaux d’Ainsworth ont concerné l’observation de 
dyades mère–enfant lors de repas. À 12 mois, les 
enfants dont les mères avaient les comportements 
alimentaires précoces les plus appropriés étaient 
décrits comme les plus sécurisés (c’est-à-dire pou-
vant s’éloigner de leur mère pour explorer leur 
environnement mais pouvant la rejoindre tout 
aussi facilement en cas de besoin). Une corrélation 
positive entre l’attachement sécurisé à la mère (et 
pas à une autre figure d’attachement) et le statut 
nutritionnel de l’enfant est constatée. Les enfants 
qui développent des stratégies d’attachement 
sécurisées explorent donc probablement aussi leur 
environnement, notamment alimentaire, de façon 
élargie s’engageant plus aisément dans les proces-
sus de diversification.

Sevrage et introduction  
des solides

Un temps pour sevrer
Il existe des recommandations pratiques inter-
nationales quant à l’intérêt d’un allaitement 

maternel ou bien encore concernant la durée de 
l’allaitement, qu’il soit au sein ou artificiel. 
Différentes études réalisées sur ce thème mon-
trent que les variables liées au comportement 
maternel d’allaitement ou à la bonne santé phy-
sique des nouveau-nés sont les plus étudiées et 
que finalement les recommandations seraient 
peu suivies, l’allaitement et le début de la diver-
sification étant une décision éminemment 
personnelle. Peu d’études existent évaluant l’in-
cidence du type d’allaitement ou de sa durée sur 
le développement futur du comportement ali-
mentaire plus autonome de l’enfant, mais il est 
néanmoins admis que l’allaitement maternel 
jusqu’à l’âge de 6 mois serait un facteur protec-
teur de l’obésité [16].
Les recommandations actuelles issues de l’OMS 
encouragent l’allaitement maternel exclusif jus-
qu’à l’âge de 6 mois, puis une introduction pro-
gressive de laits maternisés ou d’aliments solides 
sur l’année suivante. Toutefois, ceci ne semble pas 
correspondre aux pratiques maternelles car les 
mères cessent plus précocement l’allaitement 
maternel, souvent dans le mois qui suit la nais-
sance, et introduisent parfois très rapidement les 
solides comme en témoigne l’étude de Fewtrell et al. 
[17] qui indique que dans 6 à 19 % des cas les mères 
introduisent les solides dès la 6e semaine de vie. 
Dans cette étude, en moyenne le sevrage de l’allai-
tement maternel ou du lait maternisé survient res-
pectivement à 14 ± 3,5 semaines dans le premier 
cas et à 11,9 ± 3,6 semaines dans le second cas. Les 
facteurs qui concourent à une introduction plus 
rapide des solides sont pour majorité le niveau 
éducatif et socio-économique des mères : plus ce 
niveau est élevé, plus le sevrage est tardif. Quant 
aux raisons qui motivent les mères à cesser l’allai-
tement maternel, il s’agirait essentiellement de la 
crainte de ne pas être suffisamment « nourricière », 
car dans 49,5 % des cas les mères pensent que leur 
lait seul ne satisfait pas leur nourrisson, dans 
45,5 % des cas, elles craignent de ne pas avoir assez 
de lait et dans 32,2 % des cas, les mères attribuent 
à l’enfant lui-même le désintérêt pour l’allaitement 
maternel.
Finalement, les mères qui tendent à sevrer tôt leur 
enfant dans un souci essentiellement d’être dans 
une « juste nutrition » prennent peut-être ainsi le 
risque d’entraver le déroulement de la diversifica-
tion si l’enfant n’y est pas physiologiquement prêt.
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Un temps pour diversifier
Nous l’avons vu, l’expérience sensorielle apportée 
par l’allaitement maternel semble influencer les 
préférences alimentaires futures mais cet effet ne 
semble pas stable dans le temps comme en témoi-
gne le suivi prospectif de nouveau-nés âgés de 5 à 
7 mois qui consomment plus facilement de nou-
veaux aliments lorsqu’ils ont eu un allaitement 
maternel que des nouveau-nés sous allaitement 
artificiel au cours des deux premières semaines 
de sevrage. L’acceptation de nouvelles textu-
res dépend du fonctionnement oromoteur : les 
enfants de 6–12 mois répondent de façon néga-
tive aux textures difficiles à mastiquer, alors qu’à 
13–22 mois, ils sont plus positifs face à ces textu-
res. À 6 mois, seulement 5 % des enfants consom-
ment des morceaux mais 100 % consomment de 
la purée, alors qu’à 18 mois seulement 55 % d’en-
tre eux consomment de la purée et 100 % consom-
ment des morceaux [18].
Les réponses aversives après le sevrage concernent 
surtout les légumes. Ainsi dans un groupe de dya-
des européennes mère–enfant, 80 % des nouveau-
nés âgés de 5 et 8 mois manifestaient une aversion 
envers les légumes, ce qui faisait abandonner les 
présentations par les mères après seulement deux 
essais. Mais si pendant 16 jours l’aliment était 
proposé en alternance avec un légume apprécié, 
alors la consommation augmentait après sept à 
huit expositions et cet effet semblait se maintenir 
dans le temps.
Cet intérêt de la diversification au bon moment, 
mais répétée, fait écho au concept d’habituation 
qui est décrit par des chercheurs dans le domaine 
alimentaire. De nombreux processus expérimen-
taux ont ainsi montré que la répétition de la 
consommation d’un même aliment était à l’ori-
gine d’une diminution à court terme de la 
consommation de cet aliment. A contrario, l’in-
troduction de nouveauté, qu’elle soit ou non 
alimentaire, favorise la déshabituation (ou 
l’inhibition de l ’habituation) et augmente la 
 con sommation alimentaire. Ce phénomène de 
déshabituation est observé également lorsque des 
distracteurs sont proposés comme des jeux vidéo 
ou la télévision. Par exemple, de la pizza est pré-
sentée dix fois à des enfants, certains exposés 
alternativement à la pizza et à l’écoute d’un livre 
audio et d’autres sans exposition à un autre stimu-
lus que la pizza. Les enfants du premier groupe 

présentaient un taux de salivation plus élevé au 
terme de l’étude que ceux qui n’avaient pas béné-
ficié de distracteurs auditifs, suggérant une facili-
tation de la consommation du mets [19].
Ce mécanisme d’habituation nous incite à revisi-
ter une phase normale du développement alimen-
taire qui est la néophobie et nous permet de 
comprendre comment celle-ci peut parfois per-
durer. La peur de la nouveauté alimentaire a une 
fonction protectrice et s’installe après la période 
de développement au cours de laquelle l’enfant 
porte tout à la bouche dans une visée explora-
toire. Mais cette « néophobie » qui peut se mani-
fester à l’âge de l’opposition, expression normale 
elle aussi du développement, marque également 
la recherche d’autonomie grandissante de l’enfant 
et c’est à ce stade que peuvent s’installer des com-
portements d’alimentation sélective. Les enfants 
restreignent alors leur alimentation en ne choi-
sissant qu’un éventail restreint de mets et seuls 
deux ou trois types d’aliments sont consommés 
avec parfois un retentissement soit sur le dévelop-
pement staturo-pondéral, soit sur la socialisation 
[20]. La néophobie est présente chez 77 % des 
enfants âgés de 2 à 10 ans et serait intense pour 
6 % de ces enfants, s’apparentant alors à un trou-
ble phobique, la psychopathologie de cette phobie 
semblant encore complexe à comprendre [21]. 
Certains auteurs ont montré qu’il fallait évaluer 
les traits néophobiques parentaux et, par exem-
ple, Carruth et Skinner [22] ont évalué qu’envi-
ron 17 % des mères qui avaient un enfant petit 
mangeur ou néophobique alimentaire s’éva-
luaient elles-mêmes comme hypersensibles à la 
nouveauté. Pour Galloway et ses collaborateurs, 
le caractère maternel néophobique et anxieux est 
caractéristique des enfants néophobes [23]. 
Notons que c’est à partir de cette période de néo-
phobie alimentaire que les enfants vont appren-
dre à catégoriser les aliments et se créer ainsi un 
registre alimentaire [24].

Comportement alimentaire  
de l’enfant d’âge scolaire

Après le sevrage et l’introduction des solides, la 
troisième période de développement significative 
semble s’inscrire de 3 à 8 ans. Ce qui est observé 
dans le comportement alimentaire des plus jeunes 
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enfants à partir de 3 ans c’est que la variété de la 
présentation alimentaire, la modalité de présenta-
tion et l’encadrement social de la présentation 
sont importants. Outre le fait qu’un enfant est 
sensible aux aliments dont l’arôme a été rencontré 
lors de l’allaitement, la qualité des aliments 
compte elle aussi dans la diversification. Ainsi les 
enfants semblent plus à l’aise dans la diversifica-
tion par les fruits en comparaison de celle appor-
tée par les légumes, les légumes verts étant 
eux-mêmes moins appétissants pour l’enfant que 
les légumes orange. Les portions de petite taille 
facilitent la consommation et favorisent ainsi la 
prévention de la surcharge pondérale. L’accep-
tation de la diversification est forte à la période 
de début de l’enfance, depuis l’introduction des 
solides jusqu’à l’âge de 2 ans où celle-ci connaît 
un pic. Puis la facilité à introduire de nouveaux 
aliments tend à diminuer du fait de l’apparition 
de refus alimentaire ou de l’expression privilégiée 
à cette période de la néophobie [25-27].
Concernant les parents, l’éducation parentale, le 
style éducatif et la présence d’une figure fami-
lière lors des repas jouent un rôle. Ainsi des 
parents d’un style éducatif autoritaire ou qui pri-
vilégient la restriction alimentaire favorisent au 
final la consommation d’aliments non souhaités. 
Culturellement, la qualité de l’offre alimentaire 
peut être différente comme cela est le cas des 
familles américaines qui tendent à utiliser l’ali-
mentation en récompense en dehors des repas, à la 
différence des familles françaises. L’exposition à 
la télévision – notamment lors des moments 
familiaux de repas – ou aux ordinateurs diminue 
la variabilité de la consommation, facteur de ris-
que d’obésité [26, 28, 29]. Quant au partage des 
repas avec des figures non familières, il semble que 
les plus jeunes des enfants âgés de 3 ans voient leur 
comportement alimentaire facilité par un tiers 
familier ou non familier, ce qui n’est plus le cas 
ultérieurement et à l’âge scolaire primaire où la 
présence d’un tiers non familier diminue la facilité 
à manger par souci d’acceptation sociale [30, 31].
Puis, à partir de l’âge de 6 ans, les enfants peuvent 
faire des distinctions qualitatives entre les différents 
types d’aliments et ils savent identifier les aliments 
qui apportent force et santé comme les légumes et 
les fruits. Un sentiment de joie est associé préféren-
tiellement aux gâteaux, les légumes et la viande 
étant associés à un sentiment de tristesse [32].

Quant aux choix alimentaires à proprement par-
ler, pour Rozin et al. [20], les choix alimentaires 
adultes s’acquièrent entre 6 et 10 ans et le dévelop-
pement de ces choix repose sur la connaissance de 
ce qu’il ne faut pas manger, connaissance trans-
mise par les parents selon des valeurs sociologi-
ques et culturelles. Chez des enfants âgés de 4 à 
5 ans, une première étude a montré que les pro-
duits inappropriés ou écœurants étaient refusés et 
catégorisés de « mauvais goût » ou « dangereux ». 
Dans une seconde étude chez des enfants âgés de 
16 à 60 mois, les auteurs ont fait l’hypothèse sui-
vante : le développement du choix alimentaire 
s’appuie sur des refus qui se précisent avec le 
temps et une étendue des choix de produits comes-
tibles qui diminue. Quel que soit le type d’alimen-
tation présenté (consommable ou non), dans 69 % 
des cas les enfants portaient au moins à la bouche 
ou mangeaient le produit présenté. À titre indica-
tif, les enfants portaient à la bouche ou mangeaient 
avec une fréquence de 98 % les chips, de 93 % le 
hot dog + chocolat, de 49 % l’éponge, de 43 % le 
savon et de 17 % la sauterelle. Les enfants sem-
blent donc bien catégoriser les aliments en fonc-
tion des choix des adultes qui transmettent la 
notion d’interdit et non en fonction de leur propre 
sensorialité, leur apprentissage alimentaire se 
basant sur « ce qu’il ne faut pas manger ».
Enfin, si l’on interroge des enfants âgés de 7 à 
18 ans sur ce qui leur a dernièrement donné du 
plaisir à manger, où, avec qui et à quelle occasion, 
ceux-ci répondent : la consommation de produits 
salés (80 %), dans leur foyer (52 %), avec leur 
famille (72 %), à l’occasion d’un repas (37,5 %). À 
noter que le fast-food est un lieu associé au plaisir 
alimentaire pour 16,5 % d’entre eux [33].
Au final, le développement du comportement ali-
mentaire dépend de l’interaction entre la sensibi-
lité neurosensorielle de l’enfant et sa sensibilité à 
la présence de ses proches. Il semble qu’au-delà de 
8 ans, la capacité de diversification fluctue encore 
mais qu’elle tend à se stabiliser.

Comportement alimentaire  
à la période péripubertaire

Par essence, l’adolescence est la période de trans-
formations hormonales, corporelles et cognitives 
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qui se déroulent dans le temps jusqu’à l’âge 
adulte. Le développement pubertaire se fait de 
façon graduelle et débute entre 11 et 12 ans pour 
la majorité des filles et des garçons et si les fac-
teurs génétiques expliquent 50 % de la variance 
de l’âge de début de la puberté, la nutrition pré-
natale et post-natale (notamment l’acquisition de 
la masse grasse) module aussi ce démarrage [34]. 
Les comportements acquis ainsi dans l’enfance 
influent sur le début de la puberté qui elle-même 
influe sur les apports alimentaires. On sait ainsi 
que les garçons ont des apports énergétiques 
supérieurs à ceux des filles mais que la consom-
mation des graisses saturées et des carbohydrates 
est préférée et ce, indépendamment du genre. Il 
semble bien que l’adolescence ne soit pas tant que 
cela un temps de rupture dans les comportements 
alimentaires et que ceux-ci s’inscrivent dès l’en-
fance, restant stables, voire stablement inadé-
quats, au moment de la puberté [35-37]. Lorsque 
des études existent, elles portent sur les compor-
tements de bonne santé, l’alimentation étant 
finalement évaluée comme une conduite à risque 
au même titre que les consommations de subs-
tances ou encore le manque d’activité physique. 
D’une façon générale, les études portant sur 
l’équilibre alimentaire des adolescents sont diffi-
ciles à interpréter et pour Lambert et al. [38], 
s’appuyant sur l’analyse de 77 études européen-
nes menées sur l’équilibre diététique de cette 
population, les données sont insuffisantes pour 
conclure sur la qualité de ces apports diététiques. 
Mais quelles que soient les études, les fruits et 
légumes sont les grands perdants de la consom-
mation adolescente [39, 40]. Certains auteurs ont 
tout de même estimé qu’environ un tiers des ado-
lescents avaient des comportements alimentaires 
susceptibles de les maintenir en bonne santé. 
Quelques variations peuvent être repérées au 
cours du déroulement de la puberté, comme un 
petit déjeuner trop rare lorsque la puberté sur-
vient tôt (vers 11–12 ans) et/ou en opposition aux 
parents, ou comme le choix d’une alimentation 
réprouvée par les adultes parce que riche en grais-
ses et carbohydrates, chez les jeunes à puberté 
plus tardive. On ne peut négliger le fait que l’ap-
port en carbohydrates soit associé à la régulation 
des émotions car l’adolescence est le moment de 
transformation privilégiée des structures céré-
brales régissant les affects et les relations sociales 
[41]. C’est le modèle de Pine et McClure [39] qui 

établit qu’un réseau corticolimbique de traite-
ment de l’information sociale se mature durant 
cette période, notamment le « centre affectif » et 
le « centre cognitif » qui se développent à l’adoles-
cence. En acquérant des compétences cognitives, 
notamment d’insight et d’abstraction, le jeune 
s’expose à une vulnérabilité plus forte au stress et 
donc à l’anxiété ou la dépression, et il n’est pas 
exclu que la consommation de carbohydrates, en 
permettant l’élévation du taux de sérotonine 
comme cela a été observé avec des modèles ani-
maux, régule les émotions anxieuses et tristes du 
jeune adolescent. Ainsi pour Nguyen-Michel 
et al., dans une population de collégiens, 22 % 
d’une population d’âge moyen de 13,4 ans sont 
des « mangeurs émotionnels » consommant pré-
férentiellement à ce titre des produits sucrés ou 
salés. Enfin, le corps de l’adolescent, repère spa-
tial, symbolique, narcissique et identitaire, est 
modulé par des comportements alimentaires qui 
sont eux-mêmes influencés par les médias et la 
lecture de journaux. Les adolescents tendent à 
s’engager soit dans des diètes répétées parfois 
associées à des comportements de purge, soit 
dans une consommation de tabac ou bien encore 
dans des consommations excessives comme le 
grignotage avec une appétence marquée pour de 
nouveaux produits. Ce grignotage peut s’inter-
préter comme la découverte de nouveaux terri-
toires gustatifs et une recherche de nouvelles 
sensations qui se démarqueraient des comporte-
ments alimentaires de leurs figures d’attache-
ment que représentent leurs parents. À l’instar de 
la néophobie de la petite enfance, la pré-adoles-
cence devient une période possible de néophilie 
alimentaire marquant le développement du com-
portement alimentaire des adolescents [14, 42].
Pour conclure, le développement du comporte-
ment alimentaire débute dès avant la naissance de 
l’enfant et c’est dans les premières années de vie 
que se marquent les grandes étapes de l’apprentis-
sage de l’alimentation qui concourt à une bonne 
santé physique et psychologique. Le début de 
l’adolescence voit des modifications finalement 
assez peu marquées du comportement alimen-
taire. Mais en devenant plus contrôlé par le 
jeune pré-adolescent, le comportement alimen-
taire régulateur des émotions est à risque de 
 devenir un trouble marqué par l’excès ou la res-
triction, associé à la recherche de nouvelles per-
ceptions et à la transgression alimentaire.
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Chapitre 2Évaluation nutritionnelle 
du jeune enfant

Chez l’enfant, il n’est nul besoin de recourir à des 
méthodes compliquées pour diagnostiquer un 
trouble nutritionnel. Plus l’enfant est jeune, plus 
sa croissance est rapide. Le poids du nourrisson 
double dans les trois premiers mois de vie et, à la 
fin de la première année, son poids aura triplé 
(tableau 2.1). La croissance est ainsi un excellent 
reflet de l’état de santé somatique et psychique 
de l’enfant. Une cassure de croissance peut être 
un signe d’appel orientant vers une pathologie 
organique en voie d’expression (malabsorption, 
maladies inflammatoires, cancer…). Elle peut 
aussi traduire un trouble des interactions chez le 
petit enfant ou marquer l’entrée dans l’anorexie 
mentale plus tard. Le suivi de croissance permet 
de juger l’évolutivité de celle-ci et de la réponse 
au traitement. Une prise de poids a la même 
signification, souvent en réponse à un événement 
de vie, plus rarement à l’expression d’une patho-
logie hormonale ou à la prise de certains médica-
ments (corticoïdes par exemple). On distingue la 
dénutrition, qui correspond à une inadéquation 
entre les besoins et les apports nutritionnels 
(anomalie quantitative), de la malnutrition, qui 
traduit une anomalie qualitative des apports 
nutritionnels.

Étendue du problème

La dénutrition concerne 8–15 % de la population 
d’enfants hospitalisés [1]. Il est important de la 
diagnostiquer car elle conditionne le pronostic, la 
survenue de complications, donc la durée d’hos-
pitalisation et le coût pour la société. Elle est 
d’autant plus fréquente que l’unité d’hospitalisa-
tion prend en charge des maladies chroniques. 
Les services de pédiatrie qui ont une durée 
moyenne de séjour courte ont une prévalence 
proche de celle de la population générale. Il existe 
peu de chiffres concernant la prévalence de la 
dénutrition dans la population générale. Dans 
un travail récent, 2 % d’une population de 
1300 enfants scolarisés d’un âge moyen de 13,5 ans 
présentaient une insuffisance pondérale définie 
par un indice de masse corporelle (IMC) inférieur 
au 3e percentile (données personnelles 2007 non 
publiées). La proportion est plus élevée chez l’en-
fant plus jeune où 5,8 % d’une population de 
1700 enfants âgés de 4 ans présentaient une 
insuffisance pondérale (données personnelles 
2008 non publiées). L’enquête nationale nutrition 
santé retrouve des prévalences de 10,0 %, 8,4 %, et 

R. Hankard

Tableau 2.1
Repères de croissance chez l’enfant

Âge Poids Taille PC

N 3,5 kg 50 cm 35 cm (T/2 + 10)

3 mois 7 kg (PN × 2) 60 cm 40 cm

9 mois 8–9 kg 70 cm 45 cm

1 an 10 kg (PN × 3) 75 cm 47 cm

4 ans 16 kg (20 kg à 6 ans et 30 kg à 10 ans) 100 cm (ensuite 6 cm/an → puberté) 50 cm
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6,9 % chez les garçons et de 10,0 %, 4,1 %, 10,9 % 
chez les filles respectivement pour des tranches 
d’âge de 3–10 ans, 11–14 ans et 15–17 ans [2]. Bien 
que ces données interpellent, tous ces enfants ne 
présentent pas une dénutrition avérée.

Comment diagnostiquer  
la dénutrition ?

Le diagnostic nutritionnel ne peut se limiter à 
 l’aspect du patient, soit « trop maigre » soit « trop 
gros ». Il existe des repères simples, objectifs, que 
nous exposons ici.

Diagnostic à un instant donné

La première étape est de peser l’enfant en sous-
vêtements et de le mesurer sans chaussures et de 
reporter ces points sur la courbe de croissance 
qui figure dans le carnet de santé. Ces courbes 
ont été établies à partir d’un échantillon d’en-
fants nés entre 1953 et 1959 et suivis longitudi-
nalement [3]. Elles sont exprimées en moyennes 
et déviations standard (DS) ou en percentiles. La 
zone de normalité se situe entre + 2 DS et −2 DS 
ou entre le 97e et le 3e percentile. Ainsi, un enfant 
dont le poids ou la taille pour l’âge et le sexe se 
trouverait sous −2 DS ou le 3e percentile serait 
respectivement en zone d’insuffisance de poids 
ou de taille. Cependant le poids seul ne peut suf-
fire à définir l’état nutritionnel. Le poids doit 
s’interpréter en fonction de la taille et il est indis-
pensable de calculer un index qui tienne compte 
des deux paramètres en même temps. L’IMC est 
un excellent index de dépistage. Les courbes 
figurant dans le carnet de santé définissent une 
zone d’insuffisance pondérale lorsque l’IMC est 
inférieur au 3e percentile ou d’obésité lorsqu’il 
est supérieur au 97e percentile [4, 5]. Une nou-
velle classification de la dénutrition basée sur 
l’IMC a récemment été proposée par l’équipe de 
Cole [6]. La référence en nutrition de l’enfant est 
le calcul du rapport poids sur taille (RPT) ou 
indice Waterlow [7]. On calcule le rapport entre 
le poids mesuré et le poids attendu pour la taille 
de l’enfant (figure 2.1). Par exemple, 100 cm de 
hauteur correspondent à la taille moyenne d’un 
enfant de 4 ans dont le poids moyen est de 16 kg. 
Si cet enfant pèse effectivement 11 kg, le rapport 

est de 11/16 kg = 69 %. Lorsque ce rapport est 
inférieur à 80 %, il signe une dénutrition. L’outil 
« Dédé » pour dépistage de la dénutrition est un 
disque qui tient dans la poche et donne directe-
ment à partir de la taille chez le garçon et la fille 
le poids attendu et la limite de poids en deçà de 
laquelle on considère un enfant comme dénutri 
(figure 2.2). Le RPT et l’IMC sont en accord. 
Cependant, le RPT est la méthode de référence 
[8]. Il faut bien entendu examiner le patient à la 
recherche de signes cliniques de dénutrition et 
orientant vers une cause.

Importance d’un suivi dynamique 
de la croissance

L’analyse dynamique de la croissance est détermi-
nante dans le diagnostic et le suivi des troubles 
nutritionnels. Le propre de l’enfance étant la 
croissance, toute stagnation pondérale ou a for-
tiori toute perte de poids doivent attirer l’attention 
du soignant. La survenue d’une cassure de poids 
marque le début de l’expression d’une pathologie, 
qu’elle soit somatique ou de nature interactive. La 
cassure de la croissance staturale survient secon-
dairement, avec un délai de 3 à 4 mois et marque 
la chronicité de la pathologie. Inversement, la 
prise en charge thérapeutique est évaluée par la 
reprise de poids et de croissance staturale. Il s’agit 
donc d’un paramètre capital tant pour le diagnos-
tic que pour le suivi. En l’absence de courbe de 
croissance, on peut se fixer les bornes suivantes en 
fonction de l’âge de l’enfant : 
•	 0	à	6	mois	:	prise	de	poids	inférieure	à	500	g/mois	

pendant au moins 1 mois ;
•	 6	à	12	mois	:	prise	de	poids	inférieure	à	300	g/mois	

pendant au moins 2 mois ;
•	 12	à	36	mois	:	prise	de	poids	inférieure	à	150	g/mois	

pendant au moins 3 mois ;
•	 3	à	6	ans	:	poids	bloqué	pendant	plus	de	3	mois	

ou perte de poids pendant au moins 2 mois ;
•	 6	à	16	ans	:	poids	bloqué	pendant	plus	de	6	mois	

ou perte de poids pendant au moins 2 mois.

Examen clinique de la dénutrition

Il recherche des signes cliniques de dénutri-
tion ainsi que les signes orientant vers la cause 
de celle-ci.
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Quel est le rapport poids sur
taille d’un garçon de 100 cm
pesant 11 kg ?

1  100 cm correspond à la
taille moyenne d’un garçon
de 4 ans

2  16 kg est le poids moyen
d’un garçon de 4 ans

3  11/16 = 69 % dénutrition
avérée

Figure 2.1. Calcul de l’indice de Waterlow [7].

®
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Surveiller l’évolution des courbes de poids 
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Figure 2.2. Outil « Dédé » (dépistage de la dénutrition chez l’enfant).
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Signes associés à une dénutrition
L’insuffisance pondérale et la cassure staturo-
pondérale qui marquent la dénutrition, insuffi-
sance quantitative d’apport en regard des besoins, 
peuvent s’associer à des signes généraux ou 
orientant vers une carence qualitative en cer-
tains nutriments, ce qui définit une malnutrition. 
L’insuffisance pondérale s’associe généralement à 
une fonte du panicule adipeux au maximum tou-
chant les « boules de Bichat » au niveau de l’os 
malaire, à une fonte musculaire notamment au 
niveau des cuisses, à une apathie. La présence 
d’œdèmes signe le kwashiorkor qui est classique-
ment associé à une carence protéique et traduit un 
hypercatabolisme. On cherche des signes d’ané-
mie (carence en fer, B9, B12), de rachitisme (vita-
mine D, calcium), des phanères cassants et 
décolorés (protéines). Il existe de nombreux autres 
signes rarement observés en Occident sauf chez 
des enfants présentant des pathologies rares ou en 
nutrition parentérale : xérophtalmie (vitamine A), 
érythème des parties découvertes (vitamine PP, 
pellagre), insuffisance cardiaque du Béribéri 
(vitamine B1), hémorragies (vitamine K), hémor-
ragies sous-périostées de la maladie de Barlow ou 
scorbut infantile (vitamine C)…

Signes orientant vers une étiologie
L’examen recherche une diarrhée chronique, une 
toux chronique, une pathologie dermatologique 
extensive, une protéinurie à la bandelette urinaire, 
une pathologie inflammatoire. L’interrogatoire 
explore le déroulement du repas (troubles de la 
déglutition, douleurs, durée, difficultés liées à cer-
tains types d’aliments, régurgitations) et estime 
les apports. Bien entendu, l’histoire médicale du 
patient est déterminante (histoire néonatale, syn-
drome malformatif, chirurgie). L’anamnèse per-
met dans un même temps d’évaluer des troubles 
des interactions précoces.

Place de l’enquête alimentaire

Elle est au mieux réalisée par un(e) diététicien(ne) 
diplômé(e) d’État. Elle permet de fixer la quantité, 
la qualité des apports et aussi les modalités de prise 
alimentaire. Les apports sont comparés aux 
apports recommandés chez l’enfant sain [9]. En 
pratique quotidienne, on peut utiliser le mode de 

calcul exposé dans le tableau 2.2. Ces besoins quo-
tidiens doivent être calculés en fonction du poids 
attendu en fonction de la taille (cf. supra : calcul 
du RPT) et non en fonction du poids actuel.

Autres méthodes d’évaluation 
nutritionnelle

Indices simples
Il existe d’autres indices cliniques simples comme 
la mesure du périmètre brachial qui est un excel-
lent indice en situation de crise, car il ne néces-
site aucun appareillage (balance, toise, calcul, 
connaissance de l’âge), avec une bonne valeur pro-
nostique [10]. Le rapport du périmètre brachial sur 
le périmètre crânien est un autre indice qui peut 
être utilisé jusqu’à 4 ans. Kanawati et al. [11] en ont 
proposé l’interprétation suivante : 
•	PB/PC	≥	0,31	:	absence	de	dénutrition	;
•	 0,28	≤	PB/PC	<	0,31	:	dénutrition	légère	;
•	 0,25	≤	PB/PC	<	0,28	:	dénutrition	modérée	;
•	 PB/PC	<	0,25	:	dénutrition	sévère.

Mesure de la composition 
corporelle
Dans certaines situations cliniques (maladies 
rares où les indices présentés plus haut ne sont pas 
validés, suivi d’un traitement…), il peut être inté-
ressant d’estimer la composition corporelle, c’est-
à-dire la répartition entre la masse grasse et la 
masse non grasse ou masse maigre. Cette estima-
tion peut se faire par : 
•	 anthropométrie	(mesure	des	plis	cutanés	à	l’aide	

d’une pince calibrée qui donne une estimation 
de la masse grasse périphérique) ;

Tableau 2.2
Estimation du besoin énergétique

Tranches de poids 
corporel

Apports

0–10 kg 100 kcal/kg

10–20 kg 1000 kcal + 50 kcal/kg 
au-dessus de 10 kg

> 20 kg* 1500 kcal + 25 kcal/kg 
au-dessus de 20 kg

* Par exemple, pour un enfant de 22 kg, il faut compter : 
1500 kcal + 2 kg à 25 kcal/kg, soit 1550 kcal/j.
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•	 impédancemétrie	 mono-	 ou	 multifréquence	
(étude de la conductivité du corps à un courant 
de très faible intensité qui donne une estimation 
de la masse maigre corporelle totale) ;

•	absorptiométrie	 biphotonique	 (technique	
d’imagerie nécessitant un rayonnement X à 
double énergie).

Ces techniques ne sont pas développées ici car 
elles relèvent d’équipes spécialisées pour combler 
aux insuffisances des méthodes cliniques dans le 
suivi longitudinal et l’évaluation des stratégies 
thérapeutiques.

Place de la biologie
Elle apporte peu dans le diagnostic de la dénutri-
tion qui est clinique. Elle apporte dans le retentis-
sement de la dénutrition et la mise en évidence 
de carences spécifiques (taux d’hémoglobine et 
volume globulaire moyen pour l’anémie, calcé-
mie, phosphorémie, vitamine D, hormone para-
thyroïde pour le métabolisme phosphocalcique, 
ionogramme sanguin et urinaire dans les désor-
dres hydriques associés à la dénutrition profonde, 
bilan hépatique et temps de Quick, urée et albu-
minémie pour le métabolisme protéique, examens 
spécifiques à visée étiologique).

Stratégie nutritionnelle

L’évaluation nutritionnelle ne se conçoit que pour 
guider la prise en charge thérapeutique. Cette 
évaluation nutritionnelle doit être systématique 
lors d’une visite médicale ou de santé, d’une hos-
pitalisation. En effet, la dénutrition répond à tous 
les critères de dépistage systématique : 
•	 elle	 correspond	 à	 un	 problème	 important	 de	

santé publique ;
•	 elle	est	accessible	au	traitement	;
•	 il	existe	un	outil	simple	de	dépistage	(l’IMC)	;
•	 il	existe	une	méthode	de	référence	(le	calcul	du	

RPT) ;
•	 l’évolution	spontanée	de	la	maladie	est	connue	;
•	 on	dispose	de	protocoles	de	prise	en	charge.

Toute dénutrition impose la mise en place d’une 
stratégie thérapeutique qui est résumée dans le 
tableau 2.3. La première étape est de fixer l’apport 

énergétique cible. Il est calculé à partir du poids 
attendu pour la taille. Le calcul du RPT présente 
donc un intérêt diagnostique mais aussi thérapeu-
tique. La deuxième étape est de décider des moda-
lités d’administration de la nutrition. La voie 
digestive doit toujours être privilégiée. Si l’alimen-
tation orale fractionnée (repas habituels ou com-
pléments oraux) ne suffit pas, il faut recourir à la 
nutrition entérale administrée par sonde nasogas-
trique ou discuter la pose d’une gastrostomie si le 
projet nutritionnel dépasse 3 mois. Le type de 
nutriment, la nutrition spécifique (certains nutri-
ments sont utilisés pour une action spécifique sur 
un mécanisme de la maladie) et les modalités 
de nutrition à domicile ne sont pas abordées ici. 
Cette stratégie nutritionnelle est bien entendu asso-
ciée au projet thérapeutique global (prise en charge 
psychothérapeutique si troubles de l’interac tion 
mère–enfant ou visant la pathologie causale, muco-
viscidose…). Elle doit dans tous les cas être évaluée 
pour être adaptée. L’objectif est une reprise de 
poids et une croissance conforme à l’âge statural 
de l’enfant. Notons qu’une renutrition est d’autant 
plus progressive qu’elle est profonde et qu’il faut 
prendre garde au syndrome de renutrition (majora-
tion des apports en phosphore notamment).

Anticiper la constitution d’une 
dénutrition en hospitalisation

Cette démarche correspond à l’évaluation du ris-
que nutritionnel. Elle est capitale car la dénutri-
tion compromet le pronostic de l’affection causale, 
augmente les complications, la durée de séjour 
et le coût pour la société. Le risque nutritionnel 
permet d’anticiper à partir d’éléments simples le 
 risque de perdre du poids, c’est-à-dire de se dénu-
trir. Il existe un score d’évaluation du risque 

Tableau 2.3
Stratégie nutritionnelle

1

↓
Maigreur visible

Cassure croissance

IMC < 3e percentile

2

↓
Poids/poids attendu pour la taille

3 Stratégie de prise en charge nutritionnelle

Évaluation
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 nutritionnel pédiatrique (SRNP) [12]. En pratique, 
la gravité de la pathologie à l’origine de l’hospita-
lisation (polytraumatisme, décompensation de 
maladie chronique, sepsis sévère…), la présence 
de douleur (échelle EVA > 5) et une prise alimen-
taire spontanée insuffisante sont des critères de 
gravité qui indiquent un suivi nutritionnel dès 
l’admission.

Pour la pratique
 Poids et taille doivent être mesurés chez tout 
enfant.

 Le calcul de l’indice de masse corporelle (IMC) 
dépiste une insuffisance pondérale s’il est infé-
rieur au 3e percentile pour l’âge et le sexe.

 Un IMC inférieur au 3e percentile impose de 
réaliser un examen clinique dirigé et de calculer 
l’indice de Waterlow pour confirmer une 
dénutrition.

 Toute dénutrition impose d’intégrer une prise 
en charge adaptée au projet thérapeutique 
global.

 Cette stratégie nutritionnelle doit être éva-
luée pour l’adapter au patient.

 L’état nutritionnel doit être mentionné dans 
le dossier médical et la prise en charge doit 
au mieux être coordonnée par une équipe 
spécialisée.
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Chapitre 3

E. Acquaviva

Épidémiologie 
et classifications 
des troubles du comportement 
alimentaire de l’enfant

Les troubles du comportement alimentaire 
(TCA), et en particulier l’anorexie mentale et la 
boulimie, sont considérés comme des patholo-
gies atteignant préférentiellement les femmes à 
l’adolescence ou les jeunes adultes. C’est en effet 
entre 15 et 35 ans que l’on retrouve la majorité 
des cas de TCA [1, 2]. Néanmoins, ces derniers 
n’épargnent pas les individus plus âgés et les 
enfants. Dans la plupart des cas, les adultes et 
adolescents répondent aux critères diagnosti-
ques des TCA ou associés figurant dans les clas-
sifications internationales usuelles (DSM-IV et 
CIM-10). Les situations cliniques rencontrées 
dans ces catégories d’âge sont donc le plus sou-
vent rattachées à une pathologie psychiatrique 
identifiable.
La situation concernant les enfants est en revan-
che beaucoup moins claire. Les troubles ali-
mentaires du nourrisson et de la petite enfance 
font l’objet de catégorisations spécifiques. En 
revanche, ces dernières ne s’appliquent pas aux 
enfants plus âgés. Ainsi, une tranche d’âge 
située entre la petite enfance et l’adolescence se 
détache à la fois des TCA spécifiques de l’ado-
lescence et des troubles de la petite enfance [1, 
3-5]. Dans cette tranche d’âge, les catégories 
diagnostiques sont peu claires et les attitudes 
thérapeutiques concernant la prise en charge 
des patients très peu documentées. Pourtant, 
les conséquences somatiques et psychopatholo-
giques, ainsi que les données épidémiologiques 
soulignent l’importance des TCA présents 
avant l’adolescence.

Nous étudions dans ce chapitre l’épidémiologie 
des troubles du comportement alimentaire chez 
l’enfant et les classifications existantes.

Épidémiologie

Les données épidémiologiques concernant les 
TCA de l’enfant sont rares et parfois contradictoi-
res. Ce manque d’information provient sans doute 
de difficultés méthodologiques.
La définition de cas pose un premier problème. 
Comme nous le verrons plus loin, les critères dia-
gnostiques des classifications internationales ne 
permettent pas toujours de prendre en compte la 
spécificité et la diversité des TCA de l’enfant. Les 
études utilisant ces critères sous-estiment donc 
probablement la prévalence de ces troubles. Par 
ailleurs, elles ne s’intéressent le plus souvent qu’à 
l’anorexie mentale et/ou la boulimie, omettant les 
autres TCA de l’enfant. Avec ce type d’études, les 
chiffres d’incidence de nouveaux cas par an 
varient du simple au triple. On retrouve par exem-
ple une incidence de nouveaux cas d’anorexie 
mentale chez des filles entre 10 et 14 ans égale à 
9,2 pour 100 000 par an dans l’étude de Joergensen 
en Suède, alors que l’incidence est de 25,7 pour 
100 000 dans l’enquête menée par Lucas aux États-
Unis [6, 7]. En population générale, les prévalen-
ces de TCA (anorexie ± boulimie) dans cette 
catégorie d’âge varient, là aussi, d’une étude à 
l’autre allant de 0,2 à 0,6 % [6-8]. Ces disparités 
sont certes liées aux différences de population 
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mais aussi au mode de recueil de données (rétros-
pectif, prospectif, type d’organismes consultés : 
hôpitaux, assurances, sécurité sociale) [9].
Ces rares études ne fournissent donc qu’une 
approximation de la fréquence des problèmes des 
comportements alimentaires de l’enfant. De plus, 
comme nous venons de le voir, la majorité d’entre 
elles ne dissocient pas clairement enfants et ado-
lescents, la tranche d’âge étudiée se situant le plus 
souvent entre 10 et 14 ans.
D’autres enquêtes font appel à des outils plus spé-
cifiques des TCA de l’enfant tel que l’EAT-Ch 
(eating attitude test-children) adapté aux enfants. 
Une étude menée avec l’EAT-Ch chez des enfants 
entre 10 et 14 ans montre, aux États-Unis, une 
prévalence des TCA en population générale (défi-
nie comme un score perturbé > 20 à l’EAT) égale 
à 10,5 % [10]. Cette étude « dimensionnelle » prend 
en compte l’ensemble des TCA et non uniquement 
l’anorexie mentale. Elle indique une prévalence 
dix fois plus élevée que celles calculées en utili-
sant les classifications internationales. Cette dif-
férence pourrait être certes expliquée par les 
différences de population (géographiques, âges). 
Elle peut également traduire la forte représenta-
tion d’autres types de TCA que ceux catégorisés 
dans les classifications internationales.
En outre, plusieurs études soulignent l’augmenta-
tion de l’incidence des TCA de l’enfant lors des 
deux dernières décennies [11, 12]. Ce point reste 
débattu. En effet, même si cette tendance semble 
se confirmer, elle pourrait être expliquée par un 
meilleur dépistage des troubles.
Les enquêtes épidémiologiques menées chez l’en-
fant montrent une particularité à l’égard des 
pré-adolescents en termes de sex-ratio. En effet, 
la proportion de garçons atteints de TCA et 
notamment d’anorexie mentale est, dans de 
nombreuses enquêtes, plus élevée chez l’enfant 
(environ un garçon pour trois filles) que chez 
l’adolescent [13, 14].
Concernant les troubles de l’alimentation et des 
comportements alimentaires définis comme spé-
cifiques du nourrisson, la prévalence est malheu-
reusement peu documentée chez l’enfant et 
l’adolescent, la revue de littérature se limitant le 
plus souvent à des cas cliniques.
On retrouve des troubles comme le pica et le 
mérycisme dans des troubles développementaux 

tels que le retard mental ou le trouble envahissant 
du développement.
En conclusion, malgré les difficultés pour déter-
miner de façon précise la prévalence et l’inci-
dence des TCA chez l’enfant, les chiffres évoqués 
précédemment confirment la réalité, la spécifi-
cité et l’importance de plus en plus grandes de ces 
derniers.

Les différentes classifications

Plusieurs études ont mis en évidence des associa-
tions entre certains TCA de l’enfant et les TCA de 
l’adolescent et de l’adulte [15-17], soulignant 
l’importance d’une identification et d’une prise 
en charge précoces de ces troubles à titre préven-
tif. Or, ils nous confrontent à de nombreuses dif-
ficultés, notamment diagnostiques. En effet, les 
catégories paraissent parfois insuffisantes et les 
symptômes présentés déroutants.

CIM-10, DSM-IV

Aucun système de classification ne peut prétendre 
être entièrement satisfaisant et le cas des troubles 
alimentaires ne constitue pas une exception. 
Chacune des versions successives de la classifica-
tion américaine DSM (diagnostic and statistical 
manual of mental disorders) [18] et celle de l’orga-
nisation mondiale de la santé CIM (classification 
internationale des maladies) [19] ont été adaptées 
à l’évolution des connaissances dans le domaine 
des TCA de l’enfant.
On distingue, au sein des classifications internatio-
nales, les troubles de l’alimentation et des compor-
tements alimentaires de la première et deuxième 
enfance et les autres troubles des comportements 
alimentaires plus spécifiques de l’adulte et de 
l’adolescent.
Dans les versions les plus récentes des classifica-
tions internationales, il est spécifié une extension 
des catégories de TCA de l’adulte aux enfants 
prépubères. Néanmoins, ces critères ont été éta-
blis à partir de populations adultes et adolescentes.
Au sein de la classification CIM-10, il existe deux 
catégories diagnostiques spécifiques du nourris-
son et de l’enfant et huit autres catégories dia-
gnostiques de TCA.
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Concernant la classification DSM-IV, il existe 
trois catégories spécifiques de la première et 
deuxième enfance et trois autres catégories plus 
spécifiques de l’adulte et de l’adolescent.
Concernant la classification CIM-10, les différen-
tes catégories sont : 
•	 pour	celles	spécifiques	du	nourrisson	et	de	l’en-

fant : 
– trouble de l’alimentation du nourrisson et de 

l’enfant (dont le mérycisme, F98.2) défini 
par « un trouble de l’alimentation caracté-
risé par des manifestations variées habituelle-
ment spécifiques de la première et deuxième 
enfance. Il implique en général un refus ali-
mentaire et des caprices alimentaires exces-
sifs alors que la nourriture est appropriée, 
que l’entourage est adéquat et qu’il n’y a pas 
de maladie organique. Le trouble peut s’ac-
compagner d’une rumination (régurgitation 
répétée de nourriture non accompagnée de 
nausées ou d’une maladie gastro-intestinale) »,

– pica du nourrisson et de l’enfant (F98.3) défini 
comme « un trouble caractérisé par la consom-
mation persistante de substances non nutriti-
ves (terre, bouts de peinture…). Il peut faire 
partie d’un trouble psychiatrique de l’enfant 
plus global (tel un autisme) ou constituer un 
comportement psychopathologique relative-
ment isolé. C’est seulement dans ce dernier 
cas que l’on fait le diagnostic de pica. Ce com-
portement s’observe essentiellement chez les 
enfants présentant un retard mental. Dans ce 
cas, le retard mental doit constituer le dia-
gnostic principal » ;

•	 pour	les	autres	:	
– anorexie mentale (F50.0),
– anorexie mentale atypique (F50.1),
– boulimie (F50.2),
– boulimie atypique (F50.3),
– suralimentation associée à d’autres difficultés 

psychologiques (F50.4),
– vomissements associés à d’autres difficultés 

psychologiques (F50.5),
– autres troubles alimentaires (F50.8),
– troubles alimentaires non spécifiés (F50.9).

Si l’on considère une population d’enfants pour 
lesquels un diagnostic de TCA a été porté par un 

pédopsychiatre, 35,9 à 44,3 % d’entre eux ont un 
diagnostic de type « autres troubles alimentaires » 
ou « troubles alimentaires non spécifiés », ou n’ont 
pu être classés. Or, les items « autres troubles 
alimentaires » et « troubles alimentaires non 
spécifiés » sont des diagnostics d’exclusion peu 
informatifs. Ces diagnostics regroupent probable-
ment un nombre important de sous-groupes de 
patients distincts et rendent donc limité leur inté-
rêt pour la mise en œuvre de démarches thérapeu-
tiques adaptées et de travaux de recherche [20].
Par ailleurs, une étude s’intéressant à la fidélité 
inter-juge de cette classification dans les TCA de 
l’enfant retrouve une corrélation faible avec un 
coefficient de corrélation kappa de 0,357 [20].
Si l’on s’intéresse maintenant à la classification 
DSM-IV, il existe trois grandes catégories des 
troubles de l’alimentation et troubles des condui-
tes alimentaires de la première ou deuxième 
enfance : 
•	 pica	(307.52)	;
•	mérycisme	(307.53)	;
•	 trouble	 de	 l’alimentation	 de	 la	 première	 et	

deuxième enfance (307.59) qui correspond au 
diagnostic de trouble de l’alimentation du nour-
risson et de l’enfant (F98.3) explicité plus haut.

Pour les autres catégories diagnostiques, on ret-
rouve : 
•	 anorexie	mentale	(307.1),	avec	deux	sous	types	:	

– restrictif,
– avec crises de boulimie/vomissements ou prise 

de purgatifs ;
•	 boulimie	(307.51),	avec	deux	sous	types	:	

– avec vomissements ou prise de purgatifs,
– sans vomissements ni prise de purgatifs ;

•	 troubles	des	 conduites	 alimentaires	non	 spéci-
fiés (307.5).

Des exemples sont cités dans cette catégorie tels 
que l’hyperphagie boulimique ou binge eating, 
l’utilisation de méthodes compensatoires inap-
propriées. C’est également dans cette catégorie 
que sont classées les femmes ayant tous les critères 
de l’anorexie mentale, excepté la présence de 
règles régulières.
Si l’on prend en compte cette classification, la 
catégorie des TCA non spécifiés représente entre 
44,4 et 58 % des enfants pour lesquels un TCA a 
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été mis en évidence par un spécialiste. D’autre 
part, de 7,4 à 14,8 % de ces patients n’étaient rat-
tachés à aucune des catégories ci-dessus. Enfin, 
la fidélité inter-juge évaluée par le coefficient de 
corrélation kappa est cette fois-ci de 0,636. On 
peut donc conclure, dans le cas de la classification 
DSM-IV, que les catégories sont moins informati-
ves que dans la CIM-10 puisqu’environ un patient 
sur deux est classé dans la catégorie hétérogène 
« troubles alimentaires non spécifiés ». Ce ratio est 
d’environ un patient sur trois dans la CIM-10. En 
revanche, la fidélité inter-juge est cette fois-ci 
meilleure [20].
Par conséquent ces deux classifications, même si 
elles ont des propriétés différentes, sont insuffi-
santes, l’une essentiellement du fait de sa faible 
fidélité inter-juge, l’autre à cause de l’insuffisance 
de la catégorisation des troubles. Ceci témoigne 
donc de la faible information de ces classifica-
tions, construites initialement pour des popula-
tions adultes, adaptées secondairement, mais ne 
rendant pas compte des spécificités de l’enfant. 
C’est ce point qu’ont souligné de nombreux 
auteurs et qui a donné naissance à des classifica-
tions plus spécifiques. Ce sont ces dernières que 
nous traitons maintenant.

Les autres classifications 
existantes

Classification de Lask  
et Bryant-Waugh [1, 3]

La classification établie par l’équipe londonienne 
dirigée par Lask porte le nom de classification 
de GOSH (Great Ormond Street Hospital), lieu de 
l’unité spécialisée dans les TCA de l’enfant et de 
l’adolescent dans laquelle elle exerce.
Il existe peu de précisions sur la façon dont a été 
réalisée cette classification. Comme nous le ver-
rons pour chacune des catégories, ces dernières 
semblent avoir été créées à la croisée de l’expé-
rience clinique de l’équipe de Lask et d’hypothè-
ses psychopathologiques.
Seule l’étude citée précédemment [20] tente d’étu-
dier les qualités de cette classification. La fidélité 
inter-juge de la classification de GOSH est compa-
rée à celle des classifications internationales (CIM-
10, DSM-IV). On trouve pour celle-ci un kappa 
égal à 0,88, supérieur à celui du DSM-IV et de la 

CIM-10. Par ailleurs, il est montré la meilleure 
information donnée par la classification de GOSH 
par rapport aux autres classifications, puisque le 
pourcentage de patients qui n’appartiennent à 
aucune catégorie clinique passe de l’ordre de 7 à 
15 % avec les classifications internationales et de 
3 à 5 % avec la classification de GOSH.
Voyons maintenant quelles sont ces catégories.
Nous rappelons qu’elles ont été établies pour des 
enfants entre 8 et 14 ans et qu’elles sont pour Lask 
essentiellement liées au degré de développement 
cognitif de l’enfant. La borne supérieure est quant 
à elle définie par l’âge de 14 ans, indépendamment 
du processus pubertaire ou d’adolescence. Par 
ailleurs, certaines d’entre elles, si elles sont recon-
nues par Lask et son équipe, n’ont pas fait l’objet 
d’une liste de critères. Il s’agit de catégories asso-
ciées à une hyperalimentation : binge eating, 
hyperalimentation compulsive, hyperphagie, 
hyperalimentation associée à une pathologie 
organique.
Les autres catégories qui ont fait l’objet de listes 
de critères sont pour la plupart des TCA restric-
tifs. Les critères de ces différentes catégories sont 
détaillés ci-dessous.

Anorexie mentale (anorexia nervosa)

•	Perte	de	poids	provoquée	(par	alimentation	res-
treinte, vomissements provoqués, exercice phy-
sique excessif, prise de laxatifs).

•	Cognitions	anormales	concernant	l’aspect	phy-
sique et/ou le poids.

•	Préoccupations	anormales	concernant	 le	poids	
et/ou l’aspect physique et/ou l’alimentation.

Cette catégorie se rapproche de l’anorexie de 
l’adolescent et de l’adulte. Une étude [21] utilise 
ainsi l’EDE (eating disorder examination) afin de 
montrer la spécificité de l’anorexie mentale pré-
pubère par rapport aux autres TCA de l’enfant et 
la justification des critères utilisés (perte de poids 
provoquée, cognitions anormales concernant 
la forme corporelle et le poids, préoccupations 
excessives concernant le poids et la forme corpo-
relle). Dans cette étude, les enfants anorexiques 
ont des préoccupations concernant l’alimenta-
tion, le poids et la silhouette plus importantes 
que ceux atteints d’autres TCA. Ils se rappro-
chent donc de la psychopathologie des adoles-
cents anorexiques.
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Boulimie nerveuse (bulimia nervosa)

•	Récurrences	 d’épisodes	 boulimiques	 et	 d’épi
sodes de vomissements et/ou de restriction 
alimentaire.

•	 Sentiment	de	manque	de	contrôle.
•	Cognitions	anormales	concernant	le	poids	et/ou	

la forme corporelle.

Cette catégorie se rapproche des classifications 
internationales (DSM-IV, CIM-10) dont elle reprend 
les critères.

Évitement alimentaire émotionnel  
(food avoidance emotional disorder)

•	Restriction	alimentaire.
•	 Perte	de	poids.
•	 Perturbation	thymique.
•	Absence	de	cognitions	anormales	concernant	le	

poids et/ou la forme corporelle.
•	Absence	de	préoccupations	 anormales	 concer-

nant le poids et/ou la forme corporelle et/ou 
l’alimentation.

•	Absence	 d’atteinte	 neurologique,	 de	 psychose,	
de consommation de drogues illicites ou d’effets 
secondaires médicamenteux.

Cette catégorie est issue de théories psycho-
pathologiques développées notamment par Higgs 
[13]. Le TCA serait le mode d’expression principal 
d’un désordre émotionnel. D’autres expres sions 
de ce trouble seraient un cortège de symptômes 
dépressifs, anxieux, phobiques et obsessionnels 
(notamment pour certains aliments).

Alimentation sélective (selective eating)

•	Choix	alimentaire	restreint.
•	 Pas	de	volonté	d’essayer	de	nouveaux	aliments.
•	Absence	de	cognitions	anormales	concernant	le	

poids et/ou la forme corporelle.
•	Absence	de	préoccupations	 anormales	 concer-

nant le poids et/ou la forme corporelle et/ou 
l’alimentation.

•	Poids	bas,	normal	ou	élevé.

Cette catégorie semble se baser sur l’expérience 
clinique et s’inscrire pour partie dans la conti-
nuité des défauts d’apprentissage alimentaire de 
l’enfant.

Restriction alimentaire (restrictive eating)

•	Apports	alimentaires	plus	faibles	que	ceux	habi-
tuels à l’âge considéré.

•	Régime	normal	en	termes	de	diversité	alimen-
taire mais pas en termes d’apport.

•	Absence	de	cognitions	anormales	concernant	le	
poids et/ou la forme corporelle.

•	Absence	de	préoccupations	 anormales	 concer-
nant le poids et/ou la forme corporelle et/ou 
l’alimentation.

•	Poids	et	taille	ont	tendance	à	être	bas.

Cette catégorie se rapproche de diagnostics tels 
que le picky eating chez le jeune enfant.

Refus alimentaire (food refusal)

•	Refus	alimentaire	ayant	tendance	à	être	épisodi-
que, intermittent ou situationnel.

•	Absence	de	cognitions	anormales	concernant	le	
poids et/ou la forme corporelle.

•	Absence	de	préoccupations	 anormales	 concer-
nant le poids et/ou la forme corporelle et/ou 
l’alimentation.

Cette catégorie serait pour Lask l’expression d’un 
comportement d’opposition, l’enfant utilisant le 
refus alimentaire comme stratégie pour obtenir 
certains bénéfices ou provoquer des réactions 
d’anxiété, de stress ou de colère chez ses parents. 
Ces troubles sont donc souvent dépendants de 
la situation, ayant un but précis dans certains 
contextes et ne l’ayant pas dans d’autres.

Dysphagie fonctionnelle 
(functional dysphagia)

•	Restriction	alimentaire.
•	 Peur	d’avaler,	d’étouffer	ou	de	vomir.
•	Absence	de	cognitions	anormales	concernant	le	

poids et/ou la forme corporelle.
•	Absence	de	préoccupations	 anormales	 concer-

nant le poids et/ou la forme corporelle et/ou 
l’alimentation.

Ce diagnostic est souvent associé à des événe-
ments antérieurs : investigations digestives trau-
matiques, épisode de fausse route avec sensation 
d’étouffement. Néanmoins, il n’est pas fait réfé-
rence au terme « TCA post-traumatiques » ni à la 
dénomination de « phobies de la déglutition ».



Partie II. Épidémiologie, classifications, sémiologie

26

Syndrome de refus global  
(pervasive refusal syndrome)

•	Refus	de	manger,	boire,	parler	ou	de	soins.
•	Refus	d’aide.

Cette catégorie décrite dans une publication de 
1991 par Lask était initialement considérée comme 
un cas extrême de syndrome de stress post-trau-
matique [22]. Elle se distingue de l’anorexie men-
tale par un refus qui n’est pas spécifique à 
l’alimentation mais concerne également d’autres 
domaines du fonctionnement personnel et social.

Perte d’appétit secondaire à une dépression 
(appetite loss secondary to depression)

Lask et son équipe ne donnent aucun critère 
concernant cette catégorie. Ils soulignent que ce 
trouble n’est pas stricto sensu un TCA. Ils rappel-
lent néanmoins la complexité et la fréquence du 
lien entre troubles de l’humeur et anorexie chez 
l’enfant, s’appuyant sur les travaux de Di Nicola, 
Roberts	et	Oke	[23].
En conclusion, les premiers constats concernant 
cette classification sont que : 
•	 il	 s’agit	 d’hypothèses	 nosographiques	 basées	 sur	

l’expérience clinique de l’équipe de Lask et prove-
nant d’autres auteurs (notamment pour des catégo-
ries comme le food avoidance emotional disorder) ;

•	 il	s’agit	de	catégories	s’excluant	les	unes	les	autres,	
notamment l’anorexie mentale dont un certain 
nombre de critères exclut l’existence d’autres 
diagnostics de TCA de l’enfant. La catégorie 
anorexie mentale se distingue d’ailleurs des 
autres TCA de l’enfant, se rapprochant en revan-
che de l’anorexie de l’adolescent et de l’adulte ;

•	 les	 critères	 définissant	 les	 différentes	 catégories	
sont actuels, ne faisant pas référence à des événe-
ments antérieurs notamment de la petite enfance ;

•	 ce	 sont	 essentiellement	 les	 troubles	 restrictifs	
qui sont décrits.

La classification établie par Chatoor et son équipe 
apporte une approche différente de la nosogra-
p hie des TCA.

Classification de Chatoor  
et Surles [24, 25]

Chatoor dirige un service de psychiatrie à 
Washington aux États-Unis, s’occupant plus par-

ticulièrement des nourrissons et des jeunes 
enfants. La classification proposée par cette der-
nière s’intéresse plus spécifiquement au lien entre 
TCA du nourrisson et du jeune enfant avec les 
TCA de la période prépubère. La plupart des caté-
gories ont été approuvées puis enrichies par une 
réunion d’experts américains (national task force) 
en 2003.
Elle distingue trois groupes en fonction de l’âge 
de début des troubles : 
•	 troubles	 débutant	 dans	 la	 petite	 enfance	 :	 ano-

rexie infantile (infantile anorexia) et dégoût de 
l’alimentation (sensory food aversions) qui persis-
tent dans l’enfance. Ce lien entre petite et grande 
enfance est étayé par des études menées par Dahl 
qui montrent que 70 % des enfants ayant des dif-
ficultés alimentaires lors de la première année 
continuent à avoir des problèmes avec l’alimenta-
tion à l’école élémentaire [26, 27] ;

•	 troubles	dits	de	début	précoce	de	TCA	que	sont	
l’anorexie mentale (anorexia nervosa) et la bou-
limie (bulimia nervosa).

•	Troubles	débutant	à	n’importe	quel	âge	 :	 trou-
bles de l’alimentation post-traumatique (post 
traumatic feeding disorder).

Discutons maintenant chacune de ces catégories.

Anorexie infantile (infantile anorexia)

Les critères diagnostiques retenus sont : 
•	 refus	de	manger	des	apports	de	nourriture	suf-

fisants pendant au moins 1 mois ;
•	début	de	 la	 restriction	 alimentaire	 avant	 l’âge	

de 3 ans ;
•	 ne	communique	pas	des	signaux	de	faim,	man-

que d’intérêt pour la nourriture mais montre au 
contraire un intérêt pour les interactions avec 
les personnes qui s’occupent de lui ;

•	 croissance	faible	depuis	l’enfance	;
•	 restriction	alimentaire	ne	suivant	pas	un	événe-

ment traumatique ;
•	 absence	de	pathologie	somatique	ou	développe

mentale.

Chatoor rattache ce trouble à une perturbation 
des phénomènes de séparation–individuation 
[28]. Les troubles débuteraient le plus fréquem-
ment entre 9 et 18 mois, notamment lors du pas-
sage à l’alimentation à la cuillère. Les parents 
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décrivent pendant les repas des enfants qui man-
gent d’abord de faibles quantités puis refusent 
toute alimentation. L’enfant n’exprime pas ou peu 
de signaux de faim. Les parents inquiets dévelop-
pent alors différentes stratégies de distraction, 
voire de punition. Les comportements alimen-
taires de l’enfant sont très dépendants des interac-
tions avec les parents et du contexte des repas, ces 
derniers se sentent de plus en plus frustrés voyant 
l’inefficacité de leurs différentes stratégies et ren-
forcent alors, par leur comportement, l’importance 
des enjeux relationnels pendant les repas. Chatoor 
note d’ailleurs l’attention particulière portée 
par ces enfants aux personnes qui s’occupent d’eux.
Des troubles des interactions mère–nourrisson 
ont également été retrouvés pour ces patients. Les 
mères manifesteraient en effet moins de récipro-
cité au sein de la dyade mère–enfant, plus de 
conflits, étant plus engagées dans une lutte pour 
avoir le contrôle, que ne le font les mères des 
enfants n’appartenant pas à cette catégorie. Ces 
mères se décrivent également comme émotives, 
dépendantes, irrégulières dans leur alimentation 
et leur sommeil [28, 29].
Ces jeunes enfants, lorsqu’ils deviennent plus 
âgés, verbalisent leur désintérêt pour l’alimenta-
tion, répétant qu’ils n’ont pas faim, qu’ils ne veu-
lent pas arrêter leurs activités pour manger et 
veulent prendre leurs jouets avec eux à table, l’ali-
mentation restant très dépendante du contexte 
affectif et de l’entourage présent.
Cette catégorie semble concerner les filles comme 
les garçons. Selon Chatoor, ces troubles seraient 
associés plus tardivement à des conséquences sur 
la constitution de l’image corporelle de ces enfants. 
Néanmoins, aucun travail étudiant spécifique-
ment ce lien ne semble avoir encore été réalisé. Par 
ailleurs, très peu d’informations sont données 
quant au pronostic et à l’évolution de ces troubles.

Dégoût des aliments  
(sensory food aversions)

Les critères diagnostiques retenus sont : 
•	 refus	 de	 manger	 des	 aliments	 avec	 des	 goûts,	

textures ou odeurs spécifiques ;
•	 début	du	trouble	durant	l’introduction	de	diffé-

rents types d’aliments ;
•	mange	sans	difficulté	lorsque	les	aliments	préfé-

rés lui sont proposés ;

•	 le	régime	restreint	entraîne	des	déficiences	nutri-
tionnelles spécifiques, et/ou retarde le dévelop-
pement moteur ou du langage, et/ou des conflits 
familiaux, et/ou une anxiété sociale de l’enfant.

Chatoor décrit ces troubles comme débutant pré-
cocement, avant l’apparition du langage, et mar-
qués par des enfants qui grimacent lorsqu’ils ont 
dans leur bouche un nouveau type d’aliment, le 
rejetant en le recrachant ou le vomissant. Les 
troubles peuvent se généraliser secondairement à 
un refus des aliments leur rappelant cette expé-
rience par la texture, l’odeur ou le goût.
Si certains TCA de ce type sont réduits à un groupe 
restreint d’aliments, d’autres au contraire se 
généralisent à de très nombreux groupes alimen-
taires,	pouvant	entraîner	des	carences	sévères.
Si certaines textures d’aliments manquent notam-
ment	 pour	 la	mastication,	 il	 peut	 apparaître	 des	
retards de la motricité orale et du langage. Par 
ailleurs,	ces	troubles	peuvent	entraîner	une	anxiété	
sociale avec un évitement des situations qui pour-
raient les exposer aux aliments rejetés. Ces enfants 
sont décrits comme n’aimant pas les expériences 
sensorielles nouvelles telles que marcher pieds nus 
sur l’herbe. Ils sont également particulièrement 
sensibles aux odeurs et aux bruits [30, 31].
Nous observons que cette catégorie correspond à 
celle de l’alimentation sélective dans la classifica-
tion de Lask ou encore, selon d’autres auteurs, à 
celle de « néophobies alimentaires ».

Trouble de l’alimentation post-
traumatique (post-traumatic feeding 
disorder) [32, 33]
Les critères diagnostiques retenus sont : 
•	 refus	 alimentaire	 suivant	 un	 événement	 trau-

matique de l’oropharynx ou du tractus gastro-
intestinal ;

•	 refus	d’ingérer	des	solides	qui	nécessitent	d’être	
mâchés et restriction des apports aux liquides, 
aliments hachés ou purées ;

•	 peur	de	manger,	de	s’étouffer	;
•	 l’état	émotionnel	et/ou	nutritionnel	de	 l’enfant	

interfère avec son fonctionnement.

Ce terme proposé par Chatoor fait référence à 
des enfants qui, après une expérience traumati-
que, ont peur de s’étouffer pendant l’ingestion 
d’aliments. Ces patients se restreignent alors à 



Partie II. Épidémiologie, classifications, sémiologie

28

des aliments semi-liquides ou liquides, ce qui 
peut	entraîner	des	conséquences	nutritionnelles	
graves. Cette catégorie se rapproche de celle de 
dysphagie fonctionnelle de Lask qui n’utilise 
cependant pas le terme de post-traumatique.

Anorexie mentale (anorexia nervosa)

Les critères retenus sont ceux de la classification 
DSM-IV, modifiés pour être adaptés à l’enfant : 
•	 refus	 de	 maintenir	 le	 poids	 au	 niveau	 ou	 au	

dessus du poids minimal pour l’âge et la taille 
(défaut de gain de poids escompté pendant la 
période	de	croissance,	entraînant	un	poids	infé-
rieur à 85 % de celui attendu) ;

•	 peur	intense	de	prendre	du	poids	ou	de	devenir	
gros, même si le patient est maigre ;

•	 perturbation	 de	 la	 façon	 dont	 l’enfant	 perçoit	
son poids et sa silhouette. Déni de la maigreur.

Cette catégorie se rapproche donc de l’anorexie de 
l’adolescent et de l’adulte dans ces différents 
aspects psychopathologiques et s’apparente à la 
catégorie anorexie mentale de Lask. Néanmoins, 
Chatoor insiste sur des spécificités de cette classe 
d’âge : 
•	 la	fréquence	de	la	restriction	hydrique	;
•	 un	 ratio	 de	 garçons	 supérieur	 dans	 cette	 classe	

d’âge en comparaison des adultes et adolescents ;
•	 la	forte	comorbidité	et	le	lien	étroit	et	complexe	

entre anorexie mentale et dépression à cet âge.

Boulimie nerveuse (bulimia nervosa)

Les critères des classifications internationales indi-
qués plus hauts sont presque intégralement repris.
Les différents points émergeant de cette classifi-
cation sont donc les suivants : 
•	 il	s’agit	d’une	classification	établie	par	Chatoor	

et un groupe de travail américain qui est basée 
sur une approche empirique. Aucune limite 
d’âge n’est précisée, si ce n’est que ce sont des 
enfants dits de la « moyenne enfance » (mid 
childhood) ou des pré-adolescents de l’école élé-
mentaire (preadolescent elementary school age) ;

•	 la	 classification	 a	 été	 établie	 en	 prenant	 en	
compte les événements antérieurs de la petite 
enfance et se place dans une perspective psycho-
pathologique « dynamique » ;

•	 il	s’agit	d’une	classification	décrivant	essentiel-
lement les TCA de type restrictif.

Au final, la principale différence entre ces classifi-
cations réside dans la mise en perspective des dif-
férentes catégories par rapport à la petite enfance 
et l’adolescence. Ainsi, Chatoor, travaillant dans 
un service accueillant des enfants, a construit sa 
classification à partir de la date d’apparition des 
troubles. Elle attache une attention particulière 
aux liens avec la petite enfance. Lask, au contraire, 
travaille dans une unité de TCA qui accueille de 
nombreux adolescents. Sa classification oppose 
les TCA de l’enfant prépubère ayant une psycho-
pathologie commune à ceux de l’adolescent, aux 
autres TCA plus spécifiques de l’enfance.
Néanmoins, même si les approches de Lask et 
Chatoor semblent différentes, certaines catégo-
ries semblent se rapprocher jusqu’à se confon-
dre. Ainsi, les catégories anorexie mentale et 
boulimie de début précoce sont présentes dans 
les deux classifications avec quasiment les 
mêmes critères. Ces catégories sont basées sur 
les troubles de l’image corporelle et des préoc-
cupations concernant le poids et la forme de son 
corps.
La dysphagie fonctionnelle de Lask, quant à elle, 
se rapproche de la classe des troubles de l’alimen-
tation post-traumatique basés sur les craintes 
d’étouffement.
Les selective eaters se confondent avec les patients 
ayant un dégoût des aliments basé sur la crainte et 
la répulsion de manger de nouveaux aliments.
Néanmoins, certaines catégories comme l’ano-
rexie infantile chez Chatoor ou le food avoidance 
emotional disorder chez Lask ne trouvent pas de 
réelle équivalence.

Les nouvelles perspectives

Le projet du DSM-5, dont la sortie est prévue pour 
2013 (www.dsm5.org), s’intéresse notamment à 
préciser les critères diagnostiques des TCA de la 
petite enfance, de l’enfance et de la pré-adoles-
cence. Trois axes de modifications sont d’une 
grande pertinence pour cette période de dévelop-
pement : 
•	 l’intention	de	moduler	 certains	 critères	 cogni-

tifs/psychologiques contribuant au diagnostic 
d’anorexie mentale : ainsi les notions de « refus », 
de « déni » et de « peur intense » d’être trop gros 

http://www.dsm5.org
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ne seraient plus nécessaires pour poser le dia-
gnostic, l’accent étant plus mis sur les compor-
tements interférant avec la prise de poids ou son 
maintien ;

•	 l’adaptation	 des	 critères	 somatiques	 qui	 pren-
draient en compte l’indice de masse corporelle 
adapté à l’âge et supprimeraient le critère d’amé-
norrhée secondaire ;

•	 l’introduction	 d’une	 nouvelle	 catégorie	 dia-
gnostique pour les plus jeunes, appelée « trouble 
d’évitement/de restriction de la prise alimen-
taire ».

La reconnaissance du diagnostic de binge eating 
disorder est également en discussion.
Cette nouvelle classification, dont un des objectifs 
est de diminuer la fréquence des diagnostics 
EDNOS (eating disorders not otherwise specified), 
semble potentiellement mieux adaptée aux trou-
bles de la tranche d’âge qui nous concerne et per-
mettra peut-être d’évaluer leur prévalence avec 
plus de précision et de mieux déterminer leurs 
priorités thérapeutiques.

Conclusion

Nous avons vu que, chez l’enfant, les tableaux cli-
niques et donc les classifications des troubles du 
comportement alimentaire évoluent en fonction 
de l’âge. Par conséquent, le diagnostic et le traite-
ment s’appréhendent dans une perspective déve-
loppementale et psychopathologique.
Du fait même des difficultés de classification des 
troubles, leur prévalence au sein de la population 
est difficile à évaluer. Néanmoins, les résultats 
présentés tendent à montrer la relative fréquence 
de ces problèmes chez l’enfant et la tendance à 
une augmentation de leur incidence due en par-
tie à un meilleur dépistage.
La reconnaissance de ces troubles est en effet 
importante, afin de prévenir le plus précocement 
possible tant les conséquences somatiques que 
psychopathologiques.
Peu de données existent encore sur le devenir des 
troubles alimentaires de la première et deuxième 
enfance. Il sera donc important d’investiguer de 
façon précoce et prospective le devenir des trou-
bles alimentaires et d’évaluer les mesures de pré-
vention pouvant être prises.
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Chapitre 4Troubles 
du comportement 
alimentaire du jeune 
enfant : 0–6 ans

Pendant de nombreuses années, les difficultés ali-
mentaires du jeune enfant étaient peu spécifiées. 
Lorsqu’un enfant de moins de 3 ans se nourrissait 
mal, on s’intéressait essentiellement au retard de 
croissance (failure to thrive) [1] et on séparait de 
façon dichotomique les retards de croissance 
d’origine organique et ceux dits non organiques 
ou psychogènes. Après la description historique 
de Spitz [2] montrant le lien entre une carence de 
soins pendant la petite enfance et la pauvreté des 
ingestions avec retard de croissance, ces retards 
de croissance non organiques ont été attribués à 
des déviances relationnelles entre la mère et l’en-
fant : absence maternelle, négligence parentale, 
maltraitance, psychopathologie maternelle.
Dans les approches françaises, dans la lignée des 
travaux de Kreisler [3] et de Ferrari [4], on distin-
guait d’une part l’anorexie commune précoce, 
débutant durant le deuxième semestre de vie, 
décrite comme une lutte entre la mère et son 
enfant sur un mode dépressif, anxieux ou agressif, 
et d’autre part les formes sévères d’anorexie. Ces 
formes sévères s’intégraient soit dans un tableau 
de dépression du nourrisson, soit dans un tableau 
de nature psychotique. Les anorexies graves non 
psychotiques se manifestant précocement après la 
naissance, en engageant le pronostic vital, surve-
naient, écrivait-on, chez des nourrissons qui ont 
un trouble profond de l’instinct de conservation 
avec des mères gravement déprimées. Qu’il 
s’agisse d’anorexie commune, d’anorexie grave, 
de mérycisme ou de vomissements, l’accent était 
mis sur le trouble de la relation mère–enfant.

Mais l’étude des troubles alimentaires de la petite 
enfance dépasse largement le domaine du retard 
de croissance [1, 5, 6], car certains troubles n’ont 
pas de retentissement statural et, dans de nom-
breux domaines, des facteurs organiques et non 
organiques sont intriqués. Ainsi, on estime que 
25 à 45 % des jeunes enfants en population géné-
rale manifestent à un moment ou un autre des 
difficultés alimentaires ; en revanche, 80 % des 
enfants souffrant de troubles du développement 
sont concernés [7]. Il semble même que la préva-
lence des troubles augmente, par le biais des intri-
cations somatiques, du fait de la progression des 
taux de survie dans les troubles du développe-
ment et dans de nombreuses pathologies pédia-
triques (grande prématurité, maladies chroniques, 
maladies métaboliques).
L’étude des difficultés alimentaires du nourrisson 
a été aussi longtemps séparée de celle des troubles 
aux autres âges de la vie : or comme nous le ver-
rons, il existe des continuités.
Ainsi Dahl [8-10] a été une des premières à poin-
ter le lien entre les troubles précoces de l’alimenta-
tion et les troubles alimentaires de l’enfance après 
avoir conduit plusieurs études sur des enfants âgés 
de 3 à 12 mois, vus en clinique pédiatrique avec 
examen clinique, interview de la famille et obser-
vation directe des repas. Sur les 1,4 % des enfants 
ayant des problèmes alimentaires, elle en a étudié 
un échantillon de cinquante (26 filles et 24 gar-
çons), d’âge moyen 7 mois, dont les troubles 
duraient depuis 5 mois en moyenne : 56 % présen-
taient un refus alimentaire, 16 % des vomissements, 
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18 % des coliques et 10 % des troubles variés ; 82 % 
étaient en insuffisance pondérale. À l’âge de 2 ans, 
36 % des cas de refus alimentaires présentaient 
un trouble persistant et, à 9 ans, 18 enfants avaient 
encore des difficultés alimentaires.
Mais c’est surtout Chatoor [11-17] qui a fait pro-
gresser la connaissance en affinant la description 
sémiologique et en analysant les troubles en fonc-
tion de l’âge de survenue, du contexte et de l’évo-
lution. Un point essentiel a été son analyse de la 
qualité de l’attachement dans les différentes 
situations. Ses travaux ont permis une nouvelle 
définition des troubles alimentaires du jeune 
enfant [18].

Trouble de régulation 
homéostasique

Dans les premiers mois de vie, le bébé, après avoir 
été alimenté de façon continue par le cordon 
ombilical, doit acquérir des rythmes de sommeil 
et de réveil, une alimentation discontinue en fonc-
tion des signaux de faim et de satiété. Certains 
enfants sont trop irritables et ne parviennent pas à 
être suffisamment calmes et détendus pour être 
nourris, d’autres boivent très vite et sont rassasiés 
avant d’avoir bu toute la ration, ou d’autres encore 
sont trop somnolents et s’endorment pendant la 
tétée.
Le trouble peut se fixer si la mère est dépressive, 
anxieuse, stressée, si elle manque de confiance en 
elle et n’arrive pas à gérer l’irritabilité ou la som-
nolence de l’enfant.

Trouble de l’attachement  
ou de la réciprocité

Entre 2 et 6 mois, la relation de réciprocité entre la 
mère et l’enfant croît rapidement à travers le 
contact oculaire, les vocalisations interactives, les 
échanges corporels. Si la relation ne se fait pas ou 
si elle est de mauvaise qualité, l’alimentation et la 
croissance de l’enfant vont en souffrir.
Le début de ce trouble se situe entre 2 et 6 mois. 
L’enfant est dénutri, mais il présente aussi des 
signes de retard de développement moteur, cogni-
tif et affectif : apathie, retrait, mimique figée, 

absence de sourire, manque d’initiative, manque 
d’interaction, retard intellectuel. Les repas sont 
marqués par la pauvreté des échanges entre l’en-
fant et sa mère, voire une absence totale de réci-
procité. L’enfant est en état de carence, tant 
nutritionnelle qu’affective. L’attachement entre 
l’enfant et la mère est dit de type « insécure ».
Les mères souffrent généralement de troubles psy-
chopathologiques patents : schizophrénie, alcoo-
lisme, toxicomanie, dépression. Elles sont parfois 
des femmes maltraitées par le conjoint.

Anorexie infantile

Entre 6 mois et 3 ans, l’enfant apprend la diffé-
rence entre la faim, la satiété, les expériences émo-
tionnelles (frustration, colère…), et la mère (ou la 
personne qui nourrit l’enfant) comprend les 
signaux émis par l’enfant et y répond de façon 
adéquate. Le comportement de l’enfant est lié à ses 
expériences émotionnelles.
Les enfants souffrant d’anorexie infantile sont 
présentés en consultation entre 6 mois et 3 ans 
avec un pic entre 9 et 18 mois lors du passage à la 
cuillère et de la diversification.
L’enfant mange quelques petites bouchées, puis 
refuse d’ouvrir la bouche et d’avaler quoi que ce 
soit. Il ne manifeste ni signes de faim, ni d’intérêt 
pour la nourriture.
L’enfant perd du poids, il existe des signes de 
 malnutrition avec retentissement sur le dévelop-
pement staturo-pondéral. Les préoccupations 
parentales sont importantes, marquées par l’an-
xiété et le sentiment de frustration. La mère 
accepte que l’enfant joue pendant les repas ou 
 propose elle-même des distractions, elle utilise 
des stratagèmes pour détourner son attention, elle 
donne à manger à l’enfant de façon très fréquente, 
parfois même la nuit, et tente de le nourrir de 
force ou par surprise.
Les interactions lors des repas reflètent un intense 
conflit [19, 20] : l’enfant refuse de manger, la mère 
exprime des affects et des commentaires négatifs. 
Les enfants sont des bébés irréguliers dans leurs 
rythmes, compliqués à réguler, des enfants dits à 
tempérament difficile.
Les mères sont souvent anxieuses, parfois elles-
mêmes préoccupées par leur poids, ou peu sûres 
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d’elles-mêmes. En fait, l’anorexie infantile sur-
viendrait généralement dans un contexte de ren-
contre entre un enfant à tempérament difficile et 
une mère fragilisée.

Évitements alimentaires

Ce trouble apparaît lors de la diversification avec 
l’introduction d’aliments variés (légumes, fruits, 
viande, etc.). L’enfant refuse tel aliment ou telle 
catégorie de nourriture, en fonction du goût, de la 
texture, de l’odeur, de la consistance ou de la cou-
leur avec, au fil du temps, un répertoire d’aliments 
acceptés très restreint.
Cette catégorie recouvre ce que l’on appelle, selon 
les cas, néophobies alimentaires [21], aversions 
alimentaires, évitements alimentaires d’origine 
affective, sélectivité alimentaire.
Lorsqu’il s’agit surtout de sélectivité, avec en par-
ticulier le refus de catégories entières d’aliments, 
le risque est celui de déséquilibre alimentaire ou 
même dans certains cas de surpoids (enfant refu-
sant tout légume et tout fruit et ne mangeant que 
des féculents par exemple). Si l’enfant refuse tous 
les aliments devant être mâchés, on peut observer 
un déficit de développement de la motricité orale.
Au maximum, un tableau d’hypersélection ali-
mentaire est réalisé où l’enfant n’accepte que deux 
ou trois types d’aliments (pain, lait, et une mar-
que unique de céréales par exemple).
Globalement, lors de la diversification, beaucoup 
d’enfants hésitent à accepter des aliments nouveaux ; 
27 % des enfants seraient dans ce cas. Mais il a été 
aussi montré que la présentation d’un nouvel ali-
ment à un enfant doit souvent être répétée (jusqu’à 
11 présentations peuvent être nécessaires) et dans 
de bonnes conditions pour qu’il soit accepté.
Il n’y a trouble effectif que si la sélectivité s’accom-
pagne d’anxiété, de symptômes obsessifs compul-
sifs, ou si l’enfant est dans l’incapacité de manger 
en groupe.
Ces enfants peuvent souffrir d’autres manifesta-
tions anxieuses – impossibilité de marcher dans le 
sable ou dans l’herbe, difficulté pour accepter cer-
tains vêtements (« ça gratte ») – ou ont une hyper-
sensibilité aux bruits ou aux odeurs.
Si certains auteurs évoquent une prédisposition 
génétique, il faut pourtant insister sur le rôle pri-

mordial de l’environnement familial [22-24] : les 
mères d’enfants néophobiques souffrent souvent 
de difficultés alimentaires elles-mêmes (phobies 
alimentaires, manque de plaisir, tendance au gri-
gnotage, manque de variété) et les pères ont des 
difficultés à contrôler leur poids.
Ces enfants effrayés par la nouveauté, le non-
connu, sont des enfants anxieux, qui ressentent 
une sensation d’insécurité, et dont l’anxiété est 
accentuée par l’anxiété maternelle.

Les « petits mangeurs » [25-28]

L’enfant mange des aliments relativement variés 
mais de petites quantités le rassasient. Il s’agit 
d’enfants menus mais sans vraie dénutrition et 
pendant longtemps on s’est contenté de rassurer 
les mères en disant que ce n’était pas grave et qu’il 
valait mieux être mince qu’obèse.
En fait, certains arguments (tempérament de 
 l’enfant, évolution à distance…) laissent à penser 
que cette catégorie peut être une forme atténuée 
d’anorexie infantile et qu’elle est un facteur de 
vulnérabilité pour l’apparition d’une anorexie 
mentale à l’adolescence.
Certains travaux ont montré que même sans perte 
de poids, ces petits mangeurs, garçons ou filles, 
ont dans le premier mois de vie des modes de suc-
cion différents de ceux des sujets contrôles ; puis 
lors de la diversification alimentaire, ils acceptent 
un nombre plus restreint d’aliments (moins de 
légumes). Quant aux filles petites mangeuses, 
elles n’augmentent pas leurs prises alimentaires 
entre 3,5 et 5,5 ans. Le repérage des petits man-
geurs est donc important. Le comportement de 
restriction peut se poursuivre durant plusieurs 
années [7, 29]. Le trait « petit mangeur » serait 
ainsi un trait stable dans le temps. Leon [30] évo-
quait le risque d’évolution vers l’anorexie mentale, 
alors que d’autres études ont montré soit la stabi-
lité du trait petit mangeur dans le temps [31], soit 
même une protection contre l’évolution vers une 
boulimie ou une hyperphagie boulimique [32].
Le risque médical est celui du retentissement sur 
la croissance et le développement : les enfants sont 
plus petits et plus minces que les enfants de leur 
âge ; à 4 ans, ils paraissent avoir 2 ans, et plus tard 
à 10 ans, l’enfant a l’apparence et l’âge osseux d’un 
enfant de 6 ou 7 ans.
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En parallèle, le développement intellectuel se 
déroule de façon normale, mais la souffrance 
émotionnelle est bien présente. Les garçons souf-
frent de l’exclusion par les pairs car ils sont exclus 
des jeux et des équipes sportives en raison de leur 
petite taille. Les filles paraissent moins souffrir de 
leur petite taille mais expriment des préoccupa-
tions corporelles, avec des plaintes concernant 
leur « gros ventre » ou leurs grosses cuisses de la 
même façon que les anorexiques adolescentes 
[33, 34].

Trouble alimentaire  
post-traumatique

Le refus alimentaire survient après traumatismes 
de l’oropharynx ou de l’œsophage. Il peut être soit 
ponctuel et familial (fausse route, forçage alimen-
taire), soit dans un contexte médical (pose de 
sonde d’intubation ou d’aspiration, mise en place 
d’une assistance nutritionnelle entérale…). Lors 
du traumatisme, l’enfant a manifesté une grande 
détresse. Le refus alimentaire peut être total sur 
tous les aliments ou sélectif (refus du solide, mais 
pas du mixé ou du liquide ; refus du biberon et pas 
de la cuillère). Comme dans les syndromes de 
stress post-traumatique après stress extrême, l’en-
fant éprouve une forte anxiété anticipatoire qu’il 
manifeste dans les situations précédant le repas : à 
la vue du biberon ou du bavoir, à l’écoute des 
bruits de vaisselle pour la préparation du repas.
L’enfant manifeste une grande détresse quand on 
essaie de le nourrir. Il ferme la bouche et, s’il y a 
forçage, il recrache, vomit ou accumule la nourri-
ture dans un coin de sa bouche et recrache plus 
tard, mais n’avale pas. Certains auteurs ont 
nommé ce trouble phagophobie.
Le statut nutritionnel de l’enfant est variable ; l’en-
fant peut être en grave déshydratation et en état de 
dénutrition si le refus est global.

Deux troubles particuliers

Mérycisme du nourrisson [29, 35]

C’est une régurgitation active et répétée de nour-
riture suivie de mâchonnements.

La prévalence serait de 0,7 % dans un échantillon 
pédiatrique aigu mais de 6 à 9,6 % chez des enfants 
handicapés en institution.
Il débute entre 3 et 12 mois, classiquement après 
une période de fonctionnement normal ou appa-
remment normal, mais Bryant-Waugh [36] 
souligne que des antécédents de reflux gastro-
œsophagien ont été notés chez de nombreux 
patients. Les aliments partiellement digérés sont 
régurgités sans effort, ni nausée ni dégoût. Souvent 
un filet continu de liquide à l’odeur aigrelette 
coule par les commissures labiales. Le phénomène 
s’observe lorsque l’enfant est seul, aidé parfois par 
la succion du doigt, d’un linge ou d’une tétine ; 
l’enfant paraît absorbé, le regard vide, béat, indif-
férent à l’environnement, silencieux. L’appétit 
n’est pas altéré et paraît même augmenté et, entre 
les épisodes de rumination, l’enfant paraît affamé.
Les complications médicales sont graves : dénu-
trition, déshydratation, troubles gastriques. Dans 
les cas extrêmes, le pronostic vital peut être 
mis en jeu. Ce trouble rare touchant cinq fois plus 
 souvent les garçons que les filles survient dans 
des contextes particuliers : soit dans certaines 
pathologies de l’enfant (retard mental ou trouble 
autistique), soit dans des contextes de pathologie 
maternelle (mère froide, peu caressante, voire 
rejetante ou maltraitante, mère souffrant de mala-
die mentale). L’enfant semble chercher, par la 
rumination, un plaisir qu’il n’éprouve pas dans la 
relation à sa mère.
Le mérycisme peut apparaître durant l’enfance ou 
l’adolescence, dans des contextes psychiatriques 
variés : troubles du développement, dépression, 
trouble anxieux, anorexie, boulimie. Il est alors 
considéré comme un symptôme bénin.

Pica

C’est l’ingestion répétée de substances non nutri-
tives. Ce comportement peut être considéré comme 
banal entre 6 et 12 mois quand l’enfant explore 
le monde, mais il est pathologique s’il devient 
durable, s’il n’est pas en rapport avec le niveau de 
développement de l’enfant et s’il ne s’agit pas 
d’une pratique culturellement admise. La préva-
lence serait de 37 %, avec un déclin âge-dépendant 
entre 1 et 4 ans de 35 à 6 %. Une étude fait un lien 
entre pica dans l’enfance et boulimie plus tard 
[37], suggérant une tendance à l’ingestion indiffé-
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renciée et incontrôlée. L’enfant mange du plâtre, 
de la ficelle, des tissus, des cheveux, du sable, etc.
Les facteurs de risque sont individuels (retard 
mental et trouble autistique) et socio-familiaux 
(vie en milieu insalubre, précarité, manque de 
surveillance, carence de soins).
Les complications possibles sont : anémie, satur-
nisme (ingestion de peinture ou de plâtre impré-
gnés de plomb), maladies parasitaires, bézoards 
avec risque d’occlusion intestinale et retard sta-
turo-pondéral dans les formes graves.

Données évolutives

Tout en insistant sur la plus grande fréquence 
des troubles chez les enfants les plus jeunes, les 
auteurs soulignent la tendance à la persistance 
des difficultés dans le temps. Pourtant les étu-
des prospectives de suivi à long terme sont 
rares.
En effet, la difficulté des études de suivi tient à 
l’extrême hétérogénéité des troubles, à l’absence 
de classification consensuelle, à l’intrication de 
facteurs comportementaux et médicaux, et aux 
facteurs extérieurs à l’enfant (compétences paren-
tales et facteurs sociaux).
Contrairement à ce qui a pu être affirmé autrefois 
– les troubles du comportement alimentaire sem-
blant survenir « comme un coup de tonnerre dans 
un ciel serein » à l’adolescence –, les données 
récentes vont dans le sens d’une continuité du 
nourrisson à l’adulte, en passant par l’enfant et 
l’adolescent, pour revenir vers le nourrisson, par 
le biais du retentissement des troubles alimen-
taires des mères sur leur bébé [20].
Les troubles alimentaires du jeune âge sont un 
facteur de vulnérabilité pour l’adolescence [38]. 
Mais il existe surtout une continuité des compor-
tements « petit mangeur » entre les premières 
années et l’enfance [16] ; de même, les sélections 
alimentaires sous-tendues par le mécanisme de 
néophobie alimentaire persistent, sans traitement, 
de nombreuses années, aboutissant à des tableaux 
de sélection alimentaire [36].
Au total, les difficultés alimentaires du jeune 
enfant sont de plusieurs types, de gravité variable, 
allant de formes graves avec dénutrition sévère 
comme dans le mérycisme et le trouble de l’atta-

chement, à des formes d’apparence bénigne mais 
dont le retentissement à moyen et long terme ne 
doit pas être ignoré.
L’évolution des recommandations nutritionnelles, 
telles que la valorisation de l’allaitement et le 
décalage de la diversification alimentaire, ainsi 
que les modifications des habitudes alimentaires 
des familles [39, 40] influencent aussi les compor-
tements alimentaires des jeunes enfants.
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Chapitre 5

C. Doyen

Troubles du 
comportement alimentaire 
prépubertaires : 7–13 ans

Les troubles du comportement alimentaire sont 
bien connus aux âges extrêmes du développement, 
à l’âge du nourrisson et à l’adolescence, mais ceci 
n’est pas tout à fait le cas pendant l’enfance et la 
pré-adolescence, car ils sont parfois encore consi-
dérés comme l’expression symptomatique d’autres 
 troubles psychiatriques comme la dépression ou la 
psychose. Pourtant les premières descriptions 
sémiologiques datent d’une vingtaine d’années  
et les précurseurs en la matière sont Bryan Lask et 
Rachel Bryant-Waugh du Great Ormond Street 
Hospital de Londres qui, en proposant une 
 première catégorisation des troubles alimentaires 
de l’enfant associée à des recommandations de pri-
ses en charge spécifiques, ont ouvert le champ de 
la réflexion nosographique pour ces troubles [1]. 
Nous avons choisi de présenter les troubles du 
comportement alimentaire de l’enfance et de la 
pré-adolescence en référence à cette classifica-
tion car elle a pour nous une forte pertinence 
 clinique qui nous guide vers plus de cohérence 
thérapeutique.

Anorexie mentale prépubère

L’anorexie mentale confronte l’enfant et sa 
famille à une crise aiguë, effet particulièrement 
marqué s’il s’agit d’un enfant prépubère ou d’un 
garçon, pour qui le diagnostic d’anorexie n’est 
souvent posé que par élimination d’autres 
 diagnostics, notamment pédiatriques. Le déni, la 
résistance à toute aide, les conflits qui rythment 
les repas et l’anxiété familiale face à la dénutri-
tion de l’enfant font le lit de cette atmosphère de 
crise aiguë.

C’est un trouble qu’il faut considérer avec sérieux 
car il évolue souvent selon une échelle de temps 
qui implique la famille et les équipes de soins pen-
dant plusieurs années, requérant des compétences 
différentes selon les phases d’évolution. Des 
recommandations de bonne pratique pour la prise 
en charge de l’anorexie mentale ont été élaborées 
par la Haute Autorité de santé, puis publiées en 
2010 et grâce à l’expérience dans ce champ de 
professionnels de la santé physique et mentale  
de l’enfant, dont les auteurs de cet ouvrage, la 
spécificité de l’anorexie mentale de l’enfant et du 
pré-adolescent est enfin reconnue. Les données 
présentées dans ce chapitre sont, pour partie, 
 celles qui ont guidé le groupe de travail pour la 
rédaction de ces recommandations et sont télé-
chargeables sur le site www.has-sante.fr

Facteurs de risque

Certains auteurs considèrent que le développe-
ment d’un trouble psychiatrique chez un enfant 
résulte d’une cascade développementale, une 
perturbation neurophysiologique ou métapsy-
chologique en entraînant une autre et ainsi de 
suite jusqu’à la constitution d’un tableau clini-
que complet. Pour les troubles alimentaires, ce 
peut être au cours de cette cascade développe-
mentale qu’interviennent des facteurs de risque 
sur lesquels des actions peuvent être source 
d’évolution positive [2]. Nous présentons ici les 
facteurs de risque identifiés des troubles du 
comportement alimentaire, qu’ils soient préci-
pitant ou pérennisant, tout en rappelant qu’un 
facteur de risque n’est pas un facteur étio-
pathogénique.

http://www.has-sante.fr
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De la naissance à l’adolescence, environ une 
trentaine de facteurs de risque ont été identifiés 
et associés au développement de troubles du com-
portement alimentaire. Pour Nicholls, ce nombre 
élevé suggère qu’ils ne sont ni suffisants ni néces-
saires en soi pour expliciter le développement du 
trouble alimentaire [3].
Des antécédents personnels de trouble alimen-
taire dans l’enfance sont fréquemment retrouvés 
chez ces jeunes sujets prépubères et leur fréquence 
est estimée de 20 à 42 % chez les sujets les plus 
jeunes. La plus ancienne mais aussi la plus longue 
étude prospective est celle de Marchi et Cohen 
qui ont évalué les comportements liés à l’alimen-
tation chez 326 filles et 333 garçons au cours de 
trois périodes différentes de développement entre 
6 et 16 ans. Les problèmes digestifs précoces et  
le comportement de petit mangeur étaient des 
 facteurs significativement prédictifs du dévelop-
pement de symptômes d’anorexie mentale à 
l’adolescence. Pour les auteurs, les vomissements, 
la diarrhée, la constipation ou bien les douleurs 
abdominales étaient à l’origine d’une plus faible 
sensation de faim, d’une capacité plus élevée à 
ignorer la faim ou encore d’un apprentissage à 
éviter la nourriture pour éviter l’inconfort, 
conduisant ainsi ultérieurement à la restriction 
alimentaire [4-6].

La méta-analyse de Jacobi [7] sur les facteurs  
de risque de l’anorexie mentale et de la boulimie 
nerveuse tout au long du développement suggère 
que les difficultés alimentaires, les problèmes 
digestifs, le caractère petit mangeur, les conflits 
autour des repas et l’obésité sont des facteurs de 
risque spécifiques de la première et deuxième 
enfance. Retenons aussi que différentes dimen-
sions sont mises en exergue à ce jeune âge par 
l’auteur, associées au développement du trouble, 
qu’elles soient familiale, environnementale ou 
psychopathologique (figure 5.1).
Mais comme il existe des facteurs de risque, 
rappelons qu’il existe aussi des facteurs de protec-
tion. Masten [2] propose une « petite liste » des 
facteurs de résilience incluant l’aptitude des 
parents à aimer et éduquer leur enfant, la capacité 
du jeune sujet à instaurer des liens avec d’autres 
adultes aimants et compétents, l’habileté à la réso-
lution de problèmes, la capacité à s’autoréguler, à 
avoir une perception de soi positive, à avoir la 
conviction que la vie a un sens et est porteuse d’es-
poir, à avoir une attache spirituelle ou religieuse, à 
posséder des talents valorisants et valorisés par la 
société, à bénéficier d’avantages socio-économi-
ques, à vivre dans une communauté efficiente et 
protectrice, et enfin pour les adolescents, à avoir 
des liens de qualité avec ses pairs.

Complications
médicales

Facteurs génétiques
Genre féminin

Ethnie

Difficultés de sommeil
Inquiétude parentale

Difficultés
d’alimentation

Problèmes digestifs
Petit mangeur

Conflits autour des
repas

Troubles anxieux
Abus sexuels
Négligence

Personnalité
obsessionnelle-

compulsive
Puberté

Abus sexuel
Evènements de vie 

adverses
Migration culturelle

Adolescence
Dysmorphophobie

Hyperactivtié physique
Régimes

Trouble obsessionnel-
compulsif

Perfectionnisme
Faible estime de soi

Nouveau-Né Nourrisson Enfance Pré-adolescence Adolescence

Figure 5.1. Facteurs de risque pour l’anorexie mentale, adapté de Jacobi et al., 2004.
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Diagnostic et description clinique

Pour bien traiter un sujet prépubère anorexique, il 
faut bien identifier son trouble. Il faut reconnaître 
que cette démarche d’identification ou de diagnos-
tic est rendue complexe du fait de la rareté du trou-
ble, de l’inadéquation des critères diagnostiques 
chez l’enfant, d’une méconnaissance de l’anorexie 
mentale ou de l’incrédulité sur le caractère pathologi-
que de la restriction alimentaire à ce jeune âge, de 
la suspicion qui peut peser sur l’environnement 
proche d’être à l’origine du trouble et parfois d’une 
réticence idéologique… Ces écueils sont ceux les 
plus fréquemment rencontrés par les parents au 
début de leur parcours, comme ils en témoignent 
souvent lors des consultations spécialisées.

Diagnostic nosographique
Nous l’avons vu précédemment, les systèmes 
de classification de la CIM-10 et du DSM-IV défi-
nissent le trouble de façon uniforme, qu’il 
s’agisse d’adultes, d’adolescents ou d’enfants [8, 
9]. Toutefois, pour le diagnostic de l’anorexie 
mentale chez les prépubères, les équipes font réfé-
rence à des critères spécifiques, mais empiriques, 
comme ceux de l’équipe de Great Ormond Street 
Hospital qui requièrent l’existence : 
•	 d’une	 volonté	 de	 perdre	 du	 poids,	 par	 le	 biais	

d’un évitement alimentaire, de vomissements 
provoqués, d’un exercice physique intensif ou 
d’un abus de laxatifs ;

•	 des	cognitions	anormales	au	regard	du	poids	ou	
des formes corporelles ;

•	 des	préoccupations	morbides	 autour	du	poids,	
des formes corporelles, de l’alimentation ou des 
repas [10].

Plus récemment, dans la perspective d’affiner ces 
critères diagnostiques en fonction de dimensions 
cliniques adaptées au développement, Hebebrand 
[11] a proposé les critères suivants : 
•	 un	 indice	 de	 masse	 corporel	 (IMC)	 <	10e 

percentile ;
•	 au	moins	un	comportement	diminuant	l’apport	

ou l’absorption alimentaire ;
•	 des	 cognitions	 anormales	 autour	 du	 poids,	 du	

corps ou de l’alimentation ;
•	des	symptômes	physiques	associés	(bradycar-

die, hypotension artérielle, hypothermie…).

Chez de jeunes sujets en état de restriction 
 alimentaire, le même auteur s’est intéressé à la 
fréquence du diagnostic d’anorexie mentale selon 
qu’étaient utilisées les classifications du DSM-IV, 
de la CIM-10, de Great Ormond Street Hospital 
(GOSH) et d’Hebebrand (H). Dans une cohorte 
clinique de 71 enfants et adolescents, d’âge moyen 
14,2 ± 2,1 ans et d’IMC moyen de 17,1 ± 3,2 et 
consultant pour un trouble du comportement 
alimentaire, en fonction de différents systèmes 
de classification diagnostique la fréquence du 
diagnostic d’anorexie mentale était la suivante : 
DSM-IV, 30 % ; CIM-10, 28 % ; GOSH, 49 % et H, 
40 %. Ainsi, les critères du Great Ormond Street 
Hospital ou d’Hebebrand adaptés au dévelop-
pement augmenteraient la sensibilité diagnosti-
que de 10 à 20 %, autorisant ainsi à appliquer un 
programme thérapeutique plus spécialisé que 
ceux destinés aux sujets à conduite alimentaire 
restrictive ou non spécifique.

Description clinique
Le début de l’anorexie mentale du jeune sujet peut 
être moins insidieux qu’à l’adolescence et en rai-
son de la faible masse grasse des enfants, l’amai-
grissement peut être rapide et le poids chuter à 
une vitesse accélérée au rythme d’un kilogramme 
par semaine. Associée à une restriction hydrique, 
c’est parfois en urgence qu’une hospitalisation 
doit être envisagée du fait des risques de compli-
cations immédiates sur l’organisme. À la phase 
d’état de la maladie, les jeunes anorexiques ont 
une présentation physique identique à celle des 
adolescents. Leurs visages sont émaciés et amimi-
ques, ils ont des difficultés à s’asseoir et révisent 
leurs leçons en salle  d’attente. Ils témoignent 
d’une grande rigidité  psycho-affective et leurs 
relations aux pairs en pâtissent.
Lors du premier épisode, ces enfants et pré-
adolescents verbalisent rarement leurs préoccu-
pations corporelles ou pondérales mais se 
plaignent facilement de douleurs abdominales 
ou de difficultés à avaler [12]. Les fillettes en par-
lent peu mais ces préoccupations semblent net-
tement moins fréquentes qu’à l’adolescence ou 
tout au moins sont exprimées différemment. Les 
préoccupations corporelles enfantines concer-
nent le haut du corps (« je ne peux pas avaler »,  
« je vais vomir »). Lorsque les petit(e)s filles ou 
garçons commencent la restriction alimentaire, 
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l’amaigrissement n’est pas toujours un objectif 
souhaité. Ce sont plus souvent des comportements 
qui vont alerter en ce sens : l’enfant ne veut pas 
acheter de nouveaux vêtements de taille supé-
rieure à ceux du printemps dernier, se regarde 
beaucoup dans la glace, questionne sa mère sur 
son poids au même âge… Ce n’est que plus tard, 
quand le trouble est vraiment installé ou en cours 
de traitement, que ces angoisses sont éventuelle-
ment exprimées. Pour certains de ces très jeunes 
sujets, le tableau est identique à celui de l’adoles-
cente et de l’adulte, avec une inquiétude claire sur 
leur poids, exprimée alors avec des mots d’en-
fants : « je ne veux pas m’élargir ». Chez les gar-
çons, les préoccupations corporelles concernent 
principalement la taille, la forme des muscles et 
les capacités sportives. Le stade d’état est 
semblable à celui décrit chez la fille mais avec une 
plus grande rareté des formes restrictives pures. 
L’amaigrissement est plus important bien que 
l’IMC initial semble plus élevé [13].
La restriction alimentaire peut avoir débuté par 
un régime, mais pas toujours, et s’installe souvent 
lors de périodes de transition, à l’occasion de 
l’entrée en sixième, d’un déménagement ou de la 
perte réelle ou symbolique d’une figure d’attache-
ment. Les choix alimentaires peuvent surprendre 
parfois car ces enfants acceptent de manger des 
produits sucrés ou gras, mais toujours en quantité 
restreinte. Ils ne sont pas toujours vigilants quant 
à la teneur calorique des aliments, même si 
certains se révèlent être de vrais experts du 
décompte des calories, mais ils sont sensibles aux 
perceptions corporelles de remplissage et évitent 
ainsi très fréquemment les apports hydriques. La 
forme restrictive pure est la règle à ce jeune âge 
[14, 15]. Il peut être difficile pour les parents d’en 
prendre conscience car elle est progressive et 
paradoxale : les pâtes alimentaires peuvent ne pas 
être exclues, certains gâteaux sont encore mangés, 
l’eau est l’objet d’une restriction et l’enfant dit 
seulement « ne pas avoir soif ». Ce dernier signe 
marque une des différences majeures entre les 
symptômes de l’adolescente et ceux de l’enfant. Il 
semble ne plus percevoir la soif ou pense que l’eau 
fait grossir. Ainsi la jeune enfant ne sera pas 
toujours en quête du taux calorique des aliments 
qu’elle consomme et c’est plus la « lourdeur » 
qu’elle perçoit après les repas qui lui fait craindre 
et suspecter une prise de poids. La restauration 
scolaire est le lieu idéal pour les transactions 

alimentaires à visée restrictive, la plus habituelle 
étant le partage avec un ou une camarade de table 
de son plateau. Du fait de son jeune âge, un cer-
tain nombre de symptômes ne sont pas observés : 
elle ne cuisine pas pour sa famille sans manger ce 
qu’elle a préparé, elle lit peu ou pas d’ouvrages 
de diététique, elle ne téléguide pas toujours sa 
mère dans ses achats alimentaires [16, 17].
Les conduites alimentaires sont rigides : les enfants 
imposent des repas à horaires fixes, choisissent des 
aliments selon des critères hypocaloriques, sont 
dans l’impossibilité d’aller au restaurant et les 
repas à la cantine sont impossibles… Cette rigidité 
semble l’apanage des très jeunes anorexiques qui 
témoigneraient de plus de perfectionnisme et de 
rigidité que les patients pubères [1, 14].
L’hyperactivité physique, lorsqu’elle existe, peut 
atteindre une intensité sévère comme en témoi-
gnent les lésions cutanées qu’ils se créent par la 
réalisation forcenée d’exercices musculaires. Les 
enfants qui pratiquent des sports pour lesquels un 
haut niveau de performance est requis comme la 
danse classique, le patinage artistique ou la gym-
nastique, sont à risque de développer des troubles 
des conduites alimentaires graves avec un retentis-
sement majeur sur leur développement staturo-
pondéral et pubertaire. Cette hyperactivité 
physique s’impose à eux sans qu’ils en perçoivent 
le sens et est rarement justifiée par l’idée d’une 
consommation accrue de calories. Mais elle peut 
être majeure et il n’est pas rare de voir ces enfants 
venus consulter, debout dans la salle d’attente, pié-
tinant sur place, en train d’apprendre leurs leçons.
Le rejet des aliments par des vomissements provo-
qués ou la prise de médicaments comme les laxa-
tifs sont extrêmement rares. La majorité des 
enfants ayant une anorexie ne présentent que des 
comportements de restriction alimentaire. Il n’y a 
pas de vomissements, il n’y a pas de conduites de 
type boulimique. Ceci au début de la maladie car, 
après 1 ou 2 ans, l’évolution peut être marquée par 
l’apparition de ces conduites et une boulimie se 
développe alors. L’observation d’emblée d’un 
jeûne et de vomissements associés fait craindre 
une évolution négative.
L’investissement intellectuel est variable mais il 
s’agit d’écoliers ou de collégiens souvent très per-
formants sur le plan académique. Cet excellent 
niveau scolaire et le perfectionnisme sont présents 
dans la majorité des cas et souvent de façon 
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antérieure à la maladie. Ils peuvent être des signes 
précoces d’appel s’ils s’avèrent nouveaux par rap-
port au comportement habituel de l’enfant. 
L’hyperactivité intellectuelle se révèle dans la 
demande de devoirs supplémentaires réclamés 
aux parents.
Les complications psychologiques concernent les 
symptômes qui vont se surajouter à ceux de la res-
triction alimentaire : besoin impérieux de se laver, 
de faire le ménage, de ranger ; idées tristes, voire 
suicidaires, et dévalorisation de soi ; prise de ris-
que en agressant les autres ou en s’auto-agressant. 
Certains enfants très angoissés, lorsque le contrôle 
de l’alimentation ne suffit plus à faire diminuer 
l’anxiété, agressent leur corps encore plus : des 
boutons peuvent être grattés jusqu’au sang, 
les croûtes cicatricielles de blessures superficiel-
les vont être arrachées, les cheveux sont triturés 
jusqu’à ce qu’ils tombent… Ces comportements 
impressionnants ont paradoxalement une fonction 
apaisante chez l’enfant : ils diminuent l’anxiété. Si 
ces comportements compliquent la prise en charge, 
car ils nécessitent souvent la prescription d’un 
traitement médicamenteux contre l’anxiété, ils ne 
semblent pas prédictifs d’une évolution grave.
Au final, la sémiologie de l’anorexie mentale de 
l’enfant et du pré-adolescent est très proche de 
celle du grand adolescent ou de l’adulte. Deux 
spécificités sont néanmoins relevées pour cette 
tranche d’âge par Mouren-Siméoni et al. dans la 
seule étude française portée à notre connaissance : 
l’intensité des symptômes habituels pouvant 
mener à une généralisation des conduites de refus 
et la restriction hydrique [18].

Évaluation clinique

Du fait du développement en cours, l’évaluation 
de l’anorexie prépubère s’articule autour de deux 
axes principaux, psycho-affectif et physique, 
incitant à l’élaboration de programmes théra-
peutiques spécifiques au jeune âge.

Évaluation psycho-affective
Elle repose sur des entretiens qui doivent être 
sécurisants et empathiques pour l’enfant ou le 
pré-adolescent afin de développer l’alliance 
 thérapeutique avec celui-ci. La confidentialité doit 
être respectée mais les limites de celle-ci claire-
ment explicitées : la mise en danger du jeune par lui-

même ou autrui requiert l’information des parents 
ou du représentant légal du mineur. Les entretiens 
associant parents et enfants permettent de tracer 
l’anamnèse médicale du jeune sujet. Des entretiens 
individuels tant pour le jeune anorexique que pour 
ses parents afin de retracer l’anamnèse familiale 
sont utiles, dans la mesure où les entretiens paren-
taux d’évaluation sont restitués et reformulés par 
le médecin évaluateur de façon adaptée de telle 
façon que l’enfant ne se sente pas exclu de la rela-
tion thérapeutique. Le dessin, le jeu voire des exer-
cices cognitifs sont des médiateurs intéressants 
pour développer l’alliance [19].

Évaluation des symptômes alimentaires

Chez les enfants et les pré-adolescents, il existe 
des difficultés inhérentes à ce groupe d’âge pour 
évaluer de façon fiable la psychopathologie : il 
peut être difficile pour le sujet jeune de décrire ses 
pensées et ses comportements et il faut recueillir 
les informations avec soin en utilisant des moyens 
de mesure appropriés à l’âge, mais ces moyens de 
mesure sont rares et l’évaluation standardisée des 
troubles des conduites alimentaires, en particu-
lier dans les formes à début très précoce, est com-
plexe. Toutefois, les adaptations pour les enfants 
et les pré-adolescents de mesures destinées aux 
adultes existent, parfois traduites en français.
Deux auto-questionnaires traduits en français 
peuvent être utilisés chez les moins de 12 ans. 
C’est le cas de la version enfant–pré-adolescent 
du eating attitude test (EAT-Ch) de Maloney, 
McGuire et Daniels [20] qui est un auto-question-
naire destiné aux jeunes âgés de 8 à 13 ans. Cette 
version comprend 26 items, de type Lickert en six 
points, et a été validée en population générale. 
Il s’agit d’une adaptation de la version destinée 
aux adultes : les termes ont été adaptés pour les 
enfants pour qu’ils soient compréhensibles à par-
tir de 8 ans. Les items peuvent leur être lus. La 
passation est rapide, aux alentours de 30 minutes. 
Les normes ont été établies à partir d’un échan-
tillon de 318 enfants âgés de 8 à 13 ans. Ses qualités 
métrologiques ont été estimées bonnes et le coef-
ficient alpha de la consistance interne et la fidélité 
test–retest sont respectivement de 0,76 et 0,81.
L’inventaire des troubles alimentaires dans sa 
deuxième version (eating disorders inventory-2 
– EDI-2) a été développé par Garner en 1991 [21]. 
Il comprend 91 items, cotés selon un format 
Lickert en six points, qui évaluent 11 dimensions. 
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Une des études de validation a porté sur une 
population âgée de 12 à 18 ans. En langue anglaise, 
les qualités métrologiques sont satisfaisantes, 
surtout pour la validité de critère car les 11 échel-
les différencient les sujets souffrant de troubles 
des conduites alimentaires des sujets contrôles. Il 
ne semble toutefois pas bien adapté pour évaluer 
l’anorexie mentale chez les garçons.
Il existe une version enfant EDI-C issue de l’EDI-2 
et reformulée pour les enfants et les adolescents. 
Deux tiers des items sont restés similaires. En dépit 
de son utilisation en Europe, les qualités métrologi-
ques de l’EDI-C n’ont pas fait l’objet de publications. 
Une récente étude comparative entre EDI-2 et 
EDI-C d’Eklund, menée dans une population 
non clinique de 898 enfants âgés de 9 à 16 ans, indi-
que l’intérêt d’une échelle à cinq facteurs : la recher-
che de la minceur, l’instabilité affective, l’estime 
de soi, la boulimie et la peur de la maturité [21, 22].
Les autres questionnaires qui ne sont pas traduits 
en français sont : 
•	 le	 kids’ eating disorders survey (KEDS) de 

Childress et al. [23] qui comporte 14 items et des 
silhouettes de garçons et de filles. Validée en 
population générale au sein d’un groupe de 3175 
collégiens âgés de 10 à 14 ans, la fiabilité test–
retest s’est avérée élevée (0,83) ;

•	 l’eating disorder examination (EDE) version 
enfant est un entretien structuré validé auprès 
de 16 enfants âgés de 8 à 14 ans dans sa version 
initiale. Cet entretien discriminerait l’anorexie 
mentale de l’alimentation sélective et de l’évite-
ment alimentaire émotionnel. La consistance 
interne est élevée et la fiabilité test–retest est de 
0,91 [23-25].

Évaluation de la comorbidité

Bien que la comorbidité psychiatrique dans l’ano-
rexie mentale adulte soit bien documentée, une 
fois de plus les données sur les jeunes anorexiques 
sont rares. Il s’agit toutefois d’une donnée impor-
tante à recueillir dans l’anamnèse psychopatho-
logique car l’évolution de l’anorexie est décrite 
comme moins favorable en présence d’autres 
troubles psychiatriques, de comportements suici-
daires, de troubles de la personnalité ou encore 
d’abus de substances [26].
Godart et al. ont retrouvé dans une cohorte de 
sujets anorexiques que 33 % d’entre eux avaient 

développé un trouble anxieux de façon prémor-
bide à l’anorexie mentale. Une forte comorbidité 
chez l’enfant anorexique prépubère existe avec la 
dépression et les troubles anxieux, parmi lesquels 
le trouble obsessionnel compulsif est le plus fré-
quent. Ainsi, un tiers des jeunes anorexiques 
présenterait une symptomatologie obsession-
nelle–compulsive prémorbide. Une plus grande 
fréquence des traits obsessionnels chez les ano-
rexiques prépubères est relevée, en lien avec la forte 
représentation masculine car chez les garçons jeu-
nes, les caractéristiques obsessives–compulsives 
sont marquées [1, 27-29].
Kaye et al. ont étudié au sein d’une cohorte de 672 
sujets, présentant des troubles des conduites ali-
mentaires et âgés de 13 à 65 ans, l’existence de 
troubles anxieux associés. Chez ces sujets, il était 
observé un début spécifique dans l’enfance du 
trouble anxieux obsessionnel–compulsif dans 
23 % des cas, de la phobie sociale dans 13 % des 
cas et d’une phobie spécifique dans 10 % des cas. 
L’âge moyen respectif de début de ces troubles 
anxieux était de 14,3, 13,7 et 11,8 ans. Les trois 
troubles anxieux sus-cités précédaient le trouble 
alimentaire dans 62 à 83 % des cas [30].
L’existence d’une comorbidité dépressive serait de 
meilleur pronostic que l’absence de comorbidité 
mais cette donnée est infirmée par d’autres et si 
les troubles anxieux n’ont pas de valeur pronosti-
que, cela ne semble pas le cas des troubles de l’hu-
meur ou des troubles de la personnalité [31].
Enfin, les troubles comorbides peuvent être éva-
lués par des instruments traduits et validés en 
français dans l’intérêt de suivre leur évolution au 
cours du traitement instauré. Il s’agit de l’inven-
taire de la dépression pour l’enfant (children 
depression inventory) de Kovacs, un auto-ques-
tionnaire de 27 items destiné aux enfants et ado-
lescents de 7 à 17 ans ; de l’inventaire de l’anxiété 
– trait et état adapté aux enfants (STAIC) de 
Spielberger conçu pour les enfants de 9 à 12 ans ; 
des échelles d’obsessions et de compulsions adap-
tées aux enfants et adolescents de 8 à 18 ans de 
Leyton et de Yale-Brown [32].

Évaluation familiale

Au cours des vingt dernières années, de nom-
breux travaux scientifiques se sont donnés pour 
tâche de valider l’existence d’une typologie fami-
liale, associant proximité excessive et manque de 
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souplesse et ce, en dépit de variations considéra-
bles entre les études qui ont donné des résultats 
souvent peu comparables. Ainsi une très grande 
diversité des fonctionnements familiaux est 
retrouvée, certaines études suggérant la pré-
sence de perturbations relationnelles, d’autres 
ne repérant aucun dysfonctionnement particu-
lier. Lorsque des perturbations sont présentes, 
elles ne s’inscrivent pas toujours dans la typologie 
proposée par Minuchin puisque certaines études 
décrivent des familles très distantes et conflic-
tuelles, à l’inverse du profil attendu d’enchevêtre-
ment rigide. Enfin, plusieurs chercheurs ont 
retrouvé des perturbations familiales similaires 
dans l’anorexie mentale et dans des situations de 
maladies comme la migraine, l’asthme et l’hyper-
tension artérielle ainsi que dans d’autres troubles 
tels que la dépression et l’anxiété de séparation, 
ainsi que dans des familles d’enfants ayant une 
maladie médicale chronique comme le diabète et 
la mucoviscidose. Finalement, l’évaluation de 
l’anorexie mentale du sujet jeune doit compren-
dre une analyse fonctionnelle du trouble dans le 
contexte familial, avec une attention particulière 
portée au rôle joué par la famille dans le déve-
loppement et la pérennisation du trouble [33, 34].

Évaluation cognitive

C’est dès 1962 que Bruch souligne le style socioco-
gnitif particulier des anorexiques : un style concret 
avec des difficultés d’abstraction [35]. Et contrai-
rement à une idée reçue, ces sujets ne semblent pas 
avoir de performances intellectuelles supérieures 
à celles de la population générale, que ce soit à la 
phase aiguë de la maladie (lorsque la dénutrition 
est sévère) ou après recouvrement d’un poids nor-
mal. Certaines études témoignent du fait qu’une 
faible performance à l’assemblage d’objet et une 
bonne performance aux cubes des échelles de 
Wechsler seraient bien en faveur du style cognitif 
décrit par Bruch [36]. Plus précisément, les classi-
ques notions cliniques de perfectionnisme, de 
rigidité et de comportements ritualisés observés 
chez ces sujets semblent qualitativement corrélées 
à la défaillance de deux dimensions particulière-
ment vulnérables chez les anorexiques : l’attention 
et la flexibilité mentale (tableau 5.1). L’hypothèse 
dominante concernant la dimension attention-
nelle est celle d’un défaut de cohérence centrale. 
Il s’agit essentiellement de difficultés d’intégra-
tion globale aux niveaux visuospatial et verbal 

[37]. La flexibilité mentale fait également l’objet de 
nombreux travaux. Elle est évaluée au niveau 
cognitif par l’étude du set-shifting, qui correspond 
à la capacité d’aller et venir entre différentes 
tâches et opérations mentales [38, 39]. Une altéra-
tion de cette capacité conduit alors à une rigidité 
se manifestant par une inflexibilité et une persé-
vération, tant dans les raisonnements que dans les 
comportements.
Concernant les sujets anorexiques les plus jeunes, 
nous disposons à ce jour de trop peu de données 
cognitives pour affirmer que ceux-ci présentent 
également le même profil cognitif que les adultes 
mais nous savons que plus la forme est précoce, 
moins bonne est l’évolution du trouble ; que l’an-
xiété prémorbide n’est pas négligeable notamment 
dans le registre de la phobie sociale, des signes 
obsessionnels compulsifs ; et que ces enfants ano-
rexiques témoigneraient de plus de perfectionnisme 
et de rigidité que les patients pubères [14, 38].

Évaluation somatique
L’évaluation somatique du jeune anorexique doit 
être minutieuse et il ne faut pas sous-estimer le 
retentissement de la restriction alimentaire car sa 
faible masse grasse l’expose plus rapidement à 
des complications lors de l’amaigrissement. 
L’évaluation vise ainsi à la prévention des compli-
cations qui, dans le champ de l’anorexie mentale 
prépubère, intéressent l’urgence, la croissance 
staturale et l’accomplissement de la puberté ainsi 
que le système nerveux central.

L’urgence

L’examen clinique est complet et de préférence 
réalisé par des pédiatres. Les indications d’hospi-
talisation des jeunes sujets anorexiques pour la 
Society for adolescent medicine sont les suivantes : 
malnutrition sévère, déshydratation, troubles élec-
trolytiques, troubles du rythme cardiaque, pertur-
bations des constantes physiologiques, arrêt de la 
croissance et du développement, échec d’un traite-
ment ambulatoire, refus alimentaire aigu, vomis-
sements, utilisation de laxatifs et/ou de diurétiques 
incontrôlable, complications médicales aiguës de 
la dénutrition, urgences psychiatriques qui inter-
fèrent avec le traitement du trouble alimentaire. 
Les indications d’hospitalisation sont ainsi 
majoritairement liées à un problème somatique et 
non pas psychiatrique [41-43].
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Tableau 5.1
Tests neuropsychologiques les plus fréquemment cités dans la littérature pour évaluer l’attention 
et la flexibilité mentale chez les sujets avec anorexie mentale*

Tests 
attentionnels

Matching familiar figures test

Test d’appariement de figures 
familières

Consiste à identifier un objet parmi sept autres 
objets très similaires

Permet de distinguer le style cognitif impulsif  
ou réfléchi à travers l’ajustement précision–rapidité 
des réponses

Figure complexe de Rey Consiste à recopier puis reproduire de mémoire  
une figure géométrique complexe

Permet d’évaluer les capacités de mémorisation  
et de structuration visuospatiale selon le processus 
de reproduction et la précision de sa réalisation

Tests  
de flexibilité 
cognitive

Trail making task

Test des tracés

Consiste à relier au crayon sur une feuille où ils sont 
disséminés des nombres croissants (partie A)  
puis alternativement des nombres et des lettres 
croissants (partie B), le plus vite possible

Permet de mesurer la flexibilité cognitive  
selon le ralentissement à la partie B

Wisconsin card sorting test Consiste à apparier des cartes à quatre cartes  
de référence selon un des trois critères (couleur, 
forme et nombre d’items) représenté sur celles-ci,  
la règle d’association est révélée par le feedback  
de l’examinateur, celle-ci changeant au cours  
de la passation

Permet de mesurer la flexibilité cognitive  
selon le nombre d’erreurs de persévération

Brixton task Consiste à prévoir les mouvements d’un cercle bleu 
sur un écran, dont la règle de déplacement change 
au cours de la passation

Permet de mesurer la flexibilité cognitive  
selon le nombre d’erreurs de persévération

Haptic illusion task

Test d’illusion haptique

Consiste à évaluer la taille relative de deux balles 
(yeux clos), après 15 paires de tailles différentes,  
la 16e est identique

Permet de mesurer l’inflexibilité perceptive  
selon le nombre d’erreurs par illusion perceptive

Cat bat task Consiste à devoir trouver la lettre manquante dans 
une courte histoire, au cours de laquelle le contexte 
implique un « C » pour « cat » puis un « B »  
pour « bat »

Permet de mesurer la flexibilité cognitive  
selon le nombre d’erreurs de persévération

* Reproduit avec l’autorisation des auteurs Martinez G, Cook-Darzens S, Chaste P, Mowen MC, Doyen C. 2010 [40].

Un bilan biologique, évaluant le retentissement 
hydroélectrolytique de la dénutrition est capital et 
ce, d’autant que le jeune sujet anorexique sera suivi 
en consultation selon des modalités ambulatoires. 
En effet, le syndrome de renutrition est plus 

rarement observé lors des hospitalisations à 
temps plein que lors des suivis ambulatoires. Il est 
caractérisé, notamment, par un déficit en phosphore 
et en potassium et un excès de la glycémie.  
Une décompensation générale est à craindre qui 
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justifie alors une hospitalisation en service de 
réanimation [44].

Croissance staturale et accomplissement 
de la puberté

L’anorexie mentale du sujet jeune est responsable 
d’un ralentissement, voire d’un arrêt de la crois-
sance staturale. La reprise pondérale est générale-
ment accompagnée d’un rattrapage statural avec 
une accélération de la vitesse de croissance. Six 
études ont rapporté la taille finale à l’âge adulte  
et concernent un nombre limité de sujets pour les-
quels l’anorexie mentale est survenue, la plupart 
du temps, pendant ou à la fin de la puberté [45].
Un bilan endocrinologique, incluant des dosages 
hormonaux, la réalisation d’un âge osseux et 
d’une ostéodensitométrie permettent alors d’éva-
luer le retentissement de la dénutrition sur le 
développement statural et pubertaire. Dans le cas 
d’une cassure de la courbe de croissance staturale, 
un suivi endocrinologique doit être organisé à 
distance de la reprise pondérale pour, dans les cas 
sévères, envisager un traitement spécifique.
Soulignons enfin l’intérêt particulier que les équi-
pes anglo-saxonnes ont accordé à l’échographie 
pelvienne pour déterminer, grâce à l’évaluation 
morphologique des ovaires et de l’utérus, le poids 
de bonne santé pour ces très jeunes sujets. Pour 
Lai et al., chez 26 filles présentant une anorexie 
mentale et âgées de 10,4 à 15,7 ans, la moitié d’en-
tre elles ayant retrouvé un statut menstruel satis-
faisant, les résultats témoignaient des différences 
cliniques suivantes en comparaison de celles qui 
n’avaient pas retrouvé ou débuté leurs cycles 
menstruels : un poids plus élevé (48,4 kg vs 
43,8 kg) ; un volume ovarien moyen plus élevé 
(6,2 mL vs 4,9 mL) et un volume utérin plus élevé 
(14,6 mL vs 10,8 mL) [46, 47].

Système nerveux central

Des études d’imagerie par tomodensitométrie 
cérébrale ont mis en évidence chez des adultes, des 
adolescents et des pré-adolescents, un élargisse-
ment ventriculaire réversible après la renutrition. 
Ces résultats suggèrent une altération secondaire à 
la dénutrition mais aussi une  régénération secon-
daire de la myéline après renu trition [48].
Chez de jeunes sujets anorexiques, plusieurs étu-
des par tomographie à émission de photons 
(SPECT) ont été réalisées pour évaluer leur méta-

bolisme cérébral. Les trois cohortes étaient consti-
tuées de sujets âgés de 8 à 15,9 ans. Les résultats 
soulignaient dans les trois séries la prédominance 
d’une hypoperfusion gauche du lobe temporal. 
Les variables dominance hémisphérique, statut 
nutritionnel, durée de la maladie et trouble de 
l’humeur étaient indépendantes de ces résultats. 
Par contre, l’exploration des fonctions cognitives 
par des tests neuropsychologiques a montré que 
l’hypoperfusion était corrélée de façon significa-
tive à une altération des aptitudes visuospatiales, 
de la mémoire complexe de travail, ainsi qu’à un 
accroissement du traitement de l’information et 
ce, indépendamment de la qualité du statut 
nutritionnel [49].

Évaluation diététique

L’éducation diététique du jeune anorexique est un 
acte de soin dans de nombreux pays de la commu-
nauté européenne, sans être toutefois aussi recon-
nue en France. Il convient pourtant d’évaluer les 
facteurs qui influencent le choix alimentaire du 
jeune sujet anorexique. Parmi ceux-ci, les prati-
ques et les croyances familiales ainsi que les 
aspects socio-économiques et socioculturels 
jouent un rôle incontestable. Évaluer la prise ali-
mentaire à l’école ou au collège par exemple est un 
véritable défi chez les plus jeunes, car il convient 
de minimiser la restriction alimentaire pour pré-
venir tout amaigrissement excessif, tout en 
préservant une autonomie de choix qu’ils reven-
diquent mais qui les rassurent aussi. L’histoire de 
la restriction alimentaire doit être retracée fine-
ment avec une attention particulière portée aux 
dégoûts précoces, aux exclusions anciennes dans 
le cadre d’un végétarisme ou bien encore aux 
antécédents d’allergie alimentaire.
En pratique, différentes échelles d’évaluation 
nutritionnelle peuvent être utilisées : échelle des 
choix alimentaires (facile/difficile) ; évaluation 
des besoins caloriques ; évaluation par le sujet, ses 
parents et la diététicienne de ses besoins (croyan-
ces et connaissances explorées) ; évaluation des 
habitudes alimentaires et échelle d’évaluation des 
connaissances parentales (Bergametti et Bouquet, 
données personnelles) [50, 51].

Quand et comment intervenir ?

La question de savoir quel est le meilleur moment 
pour intervenir renvoie à des écueils différents : 
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une démarche trop tardive entraîne une prise de 
risque médical, psychologique et relationnel ; a 
contrario une démarche trop précoce comporte 
d’autres risques comme de contribuer à l’angoisse 
alimentaire, d’encourager des tendances à la 
somatisation ou de gêner le développement de la 
confiance en soi et de l’autonomie. Les recom-
mandations des professionnels sont toutefois sans 
ambiguïté : une intervention précoce est toujours 
préférable dès que l’amaigrissement est observé et 
installé sur la durée.
Les parents demandent souvent comment parler 
du comportement alimentaire de leur enfant qui 
leur semble devenu inquiétant et viennent parfois 
demander conseil sans être accompagnés de 
celui-ci en consultation. Nous leur conseillons 
alors de se familiariser avec les symptômes et les 
premiers signes de la maladie, de se mettre 
d’accord entre conjoints pour observer les com-
portements de leur enfant pendant un temps 
délimité (une semaine par exemple), de discu-
ter ensemble de leurs observations et en cas d’ac-
cord sur l’existence d’un problème, de commencer 
à construire les bases d’un plan commun d’action. 
Si les parents ont des visions différentes du pro-
blème, qu’ils se donnent le temps de poursuivre 
leurs observations et d’en rediscuter. Une fois 
l’existence d’un problème reconnue, entre autori-
tarisme intransigeant et respect total du droit de 
l’enfant de disposer de sa propre personne, il faut 
prendre conscience de l’âge de développement de 
l’enfant ; à cet âge ce sont les parents qui assurent 
le rôle nourricier et non l’inverse, et il faut évaluer 
sa motivation au changement en favorisant le dia-
logue par une information, une externalisation des 
symptômes sans culpabilisation.

Évolution

L’évolution de l’anorexie mentale a été l’objet de 
nombreuses études, hélas trop peu nombreuses 
chez les plus jeunes sujets. Qui plus est, obtenir 
des données sur l’évolution impose deux exercices 
préalables : définir la guérison et recueillir des 
données qui soient interprétables.
Définir la guérison d’un trouble, ou des critères 
de guérison, est une démarche importante qui 
aide par la suite à poser les indications thérapeuti-
ques, à définir les objectifs thérapeutiques et enfin 
à interpréter les réponses au traitement. Quant 

aux études de suivi, lorsque ces critères de guéri-
son sont établis, leurs résultats permettent de 
connaître les fréquences de guérison et de chroni-
cité ou bien encore la fréquence des décès [52].

Définir une évolution positive
De quoi parle-t-on lorsque l’on parle de guérison 
dans l’anorexie mentale ? En termes catégoriels, la 
disparition des critères diagnostiques initialement 
requis pour le diagnostic est rarement observée de 
façon contemporaine et la majorité des études 
vont évoquer la guérison en fonction de la pré-
sence d’un ensemble de critères dits d’évolution 
positive. Ces critères associent des variables illus-
trant la bonne santé physique et la bonne santé 
mentale des sujets étudiés. Les variables de santé 
physique prises en compte dans la majorité des 
études sont le poids et la présence de cycles mens-
truels, mais certains auteurs ont étudié aussi par 
exemple le taux de leptine, la taille des ventricules 
cérébraux, la masse osseuse, l’émail dentaire ou 
encore la croissance staturale. Les variables de 
santé mentale sont l’existence de troubles psychia-
triques, la perception subjective de l’état de santé 
du sujet et son adaptation sociale.

Évaluer la qualité de l’évolution

Des critères d’évolution ont été circonscrits chez 
l’adulte mais ceux-ci souffrent, une fois de plus, 
d’un manque de spécificité dans les études chez 
les sujets les plus jeunes. Chez les adultes, l’évolu-
tion s’évalue grâce aux critères de Morgan et 
Russell qui sont déclinés au fil des études selon 
des formes de recueil abrégées ou longues [53]. La 
forme abrégée considère une évolution positive 
quand le poids se situe aux environs de 15 % de la 
moyenne ou dans la moyenne (100 ± 15 % poids 
moyen) et que les cycles menstruels sont présents ; 
une évolution intermédiaire signifie que le poids 
est inférieur à 15 % de la moyenne (75–100 %) 
et/ou que les cycles menstruels sont irréguliers 
et l’évolution négative signifie que le poids est 
inférieur	 à	 15	%	 de	 la	moyenne	 (<	 75	%)	 et	 les	
cycles menstruels absents ou irréguliers. L’échelle 
modifiée de Morgan et Russell considère que 
l’évolution est positive quand le score global est 
compris entre 8 et 12 ; l’évolution est intermé-
diaire quand le score global est compris entre 4 et 
moins de 8 et enfin l’évolution est négative, 
quand le score global est compris entre 0 et moins 
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de 4 [54]. Mais chez les adolescents et les enfants, 
le consensus fait défaut sur la définition de la 
guérison physique du fait du non-accomplisse-
ment de la puberté. Pour Swift, d’évidence, il faut 
associer l’évolution du développement de la 
puberté ou la croissance staturale aux critères 
habituels [55].

Évaluer la qualité des études de suivi

Quels sont les critères de validité des études de 
suivi à prendre en compte ? Hsu en 1996 suggérait 
que soient retenues les études avec des critères 
diagnostiques comportant plus de 25 sujets, avec 
4 ans au minimum de durée de follow-up, moins 
de 10 % de refus de participation à l’étude ou de 
perdus de vue, au moins 50 % d’entretiens directs 
avec le sujet et enfin l’utilisation de variables 
d’évolution multiples mais bien définies [56]. Plus 
récemment une revue de la littérature sur ce thème 
a choisi comme méthodologie d’étude de ne rete-
nir que les articles portant sur des études prospec-
tives et dont la durée de suivi était d’au moins 1 an. 
La taille de l’échantillon est aussi à prendre en 
compte et le seuil de 50 sujets est requis.

Évolution naturelle et en fonction 
du traitement
Évolution naturelle

Des témoignages d’évolution naturelle nous sont 
apportés par les descriptions historiques de cer-
taines figures célèbres de l’anorexie mentale mais 
présentant des formes très graves de la maladie : 
l’issue en est malheureusement fatale et ne peut 
pas être généralisée à l’ensemble des jeunes souf-
frant d’anorexie ou de boulimie.
Il est difficile d’avoir une idée précise de l’évo-
lution naturelle, c’est-à-dire sans traitement des 
troubles des comportements alimentaires et 
notamment de l’anorexie mentale. En effet, des 
formes mineures d’anorexie mentale ou de bou-
limie (ou de comportements se rapprochant de 
ceux-ci) restent ignorées des services médicaux 
du fait de l’absence de retentissement grave phy-
sique ou social du trouble chez l’enfant ou l’ado-
lescent. Ces formes deviendront peut-être 
chroniques a minima ou disparaîtront spontané-
ment, mais à ce jour, nous ne disposons pas de 
données suffisamment fiables pour conclure 
dans un sens comme dans l’autre. Il est certain 
que dans les populations d’écoliers, de collégiens 

ou d’étudiants, un nombre non négligeable 
d’entre eux va présenter des comportements ali-
mentaires inhabituels. Ainsi, dans une étude 
portant sur un grand nombre d’enfants et d’ado-
lescents (8360 filles et 7206 garçons âgés de 9 à 
14 ans), les résultats suivants sont rapportés : à 
9 ans, 1 % des filles et 0,8 % des garçons disent 
être toujours au régime pour perdre du poids ; à 
14 ans, ces chiffres augmentent sensiblement 
pour les filles (5 %) mais moins chez les garçons 
(1 %). Des accès hyperphagiques (c’est-à-dire un 
accès de grande consommation de nourriture 
qui n’est pas obligatoirement un accès boulimi-
que) sont retrouvés dès l’âge de 9 ans chez 0,4 % 
des filles et 0,8 % des garçons et à 14 ans chez 
respectivement 4 % et 0,8 % d’entre eux. 
Néanmoins, il faudrait des études sur toute la 
vie, suivant l’évolution de ces enfants, pour 
déterminer ceux qui développeront un vrai trou-
ble du comportement alimentaire [5].
Toutefois, nous savons que lorsque les symptômes 
sont à l’origine d’une dénutrition qui va en s’ag-
gravant, cette dernière va elle-même entretenir 
voire majorer les préoccupations sur l’alimenta-
tion : plus une personne est dénutrie plus ses 
obsessions alimentaires croissent, plus l’orga-
nisme s’affaiblit, plus la possibilité de faire un tra-
vail psychologique diminue. Ainsi, il s’agit d’une 
maladie autoperpétuante et à partir d’un certain 
stade de dénutrition, il est difficile voire impossi-
ble d’aller mieux sans aide [16].

Évolution sous traitement

En termes thérapeutiques, le jeune âge est-il un 
facteur de risque de complexité des soins et d’hos-
pitalisations répétées ? C’est la question qu’ont 
souhaité étudier Steinhausen et al. dans une étude 
prospective portant sur la recherche de facteurs 
prédictifs de réhospitalisation chez les jeunes 
souffrant d’anorexie mentale. Bien que leur 
cohorte ne comprenait pas exclusivement des 
sujets présentant une anorexie prépubère, elle 
était composée de jeunes anorexiques âgés de  
9,8 à 18,7 ans et n’incluait pas de sujets au-delà 
de 18 ans. Pour les 95 jeunes anorexiques répon-
dant aux critères de l’anorexie mentale de la 
 CIM-10, suivis en moyenne 8,3 ans, un taux de 
réadmission en hospitalisation à temps plein de 
50 % a été trouvé. Après analyse par régression 
logistique, les facteurs significatifs prédictifs 
d’une réadmission étaient les suivants : 
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•	 IMC	à	 la	première	 sortie	d’hospitalisation	 (un	
IMC moyen de sortie de 15,7 augmentait le 
risque de réadmission par comparaison à un 
IMC moyen de 17,1) ;

•	 prise	de	poids	lors	de	la	première	hospitalisation	
(une prise moyenne de poids de 4,6 kg augmen-
tait le risque de réadmission par comparaison à 
une prise moyenne de poids de 8,2 kg) ;

•	 présence	d’un	alcoolisme	paternel	;
•	 existence	de	trouble	alimentaire	dans	l’enfance	

(trouble alimentaire du nourrisson, petit man-
geur, mangeur sélectif, surcharge pondérale) ;

•	 existence	d’une	hyperactivité	physique	[57].

Données de la littérature sur l’évolution 
de l’anorexie mentale du sujet jeune

Si l’on s’intéresse à l’évolution des troubles chez 
les sujets les plus jeunes, ce sont les travaux de 
Bryant-Waugh qui proposent la cohorte la plus 
homogène en âge (âge moyen de début du trouble 
11,7 ans) même si elle n’est constituée que de 
30 sujets et ne comporte pas de groupe de compa-
raison [58]. Pour cet auteur, l’évolution est posi-
tive pour 62 % des sujets. C’est un taux moyen en 
comparaison de ceux observés dans des études 
comportant des sujets jeunes mais plus avancés 
dans la puberté et qui s’échelonnent de 49 à 75,8 %. 
C’est un pourcentage supérieur à celui observé 
dans la revue de littérature de Berkman [54] com-
pris en moyenne entre 27 et 58 %. En 1984, 
Jeammet publiait une des premières études en 
français sur ce thème et observait dans un groupe 
de 40 sujets anorexiques, âgés de 18 à 35 ans et 
dont le trouble avait débuté pour les plus jeunes à 
l’âge de 14 ans, un taux d’évolution positive de 
40 % [59]. Les auteurs s’entendent à analyser avec 
prudence ces différents résultats sachant qu’ils 
sont aussi à interpréter selon le niveau de recours 
auquel appartient la structure spécialisée qui 
accueille le jeune, les unités comme celles de 
Jeammet et de Bryant-Waugh étant sollicitées 
pour des sujets ayant bénéficié au préalable de 
nombreuses mais infructueuses hospitalisations. 
L’autre élément d’interprétation est la durée du 
suivi à prendre en compte puisque plus celui-ci est 
long, meilleure est l’évolution. Enfin, l’âge est une 
variable significative et c’est le très jeune âge (les 
formes très précoces débutant aux alentours de 
8 ans) qui diminue la probabilité d’évolution 
 positive [54].

La santé mentale est également marquée dans 
l’évolution de l’anorexie mentale chez les sujets 
jeunes par la dépression et l’anxiété dont les pré-
valences sur la vie entière varient de 60 à 100 %. Et 
pour Bryant-Waugh, la présence de dépression 
serait un facteur de mauvais pronostic.
Enfin, chez les prépubères, la mortalité varie de 
1,3 à 7 % et, en France, a été évaluée à 5,45 %. Ce 
taux ne semble pas se démarquer de ceux observés 
à l’adolescence et les motifs de décès sont le sui-
cide, la dénutrition, la rupture œsophagienne, 
l’accident [52].

Données personnelles

Dans l’unité spécialisée dans les troubles du com-
portement alimentaire du sujet jeune à l’hôpital 
Robert Debré, nous nous sommes intéressés à 
l’évolution à l’âge adulte d’une population de 
sujets qui avaient bénéficié dans leur enfance, 
alors qu’ils étaient prépubères, de soins en hospi-
talisation à temps plein pour anorexie mentale. 
Une première étude a permis de recruter 44 sujets, 
âgés au minimum de 18 ans au moment de l’étude 
et parmi lesquels trente-trois (75 %) ont accepté 
de répondre dans un premier temps à un ques-
tionnaire écrit de santé générale [45]. Puis des 
données ont été recueillies par entretien télépho-
nique et/ou directement selon le consentement 
des sujets mais seuls quinze d’entre eux ont 
accepté l’entretien (34 %). Les sujets avaient béné-
ficié d’une hospitalisation entre 1991 et 2003 et le 
temps moyen écoulé entre leur hospitalisation 
pour anorexie mentale et le moment de l’étude 
était de 11,3 ans. Nous avons évalué des variables 
somatiques et psychosociales : l’évolution de 
l’IMC et du développement pubertaire et statural 
(cf. étude princeps [45]), l’évolution des troubles 
des conduites alimentaires et le repérage du déve-
loppement de nouveaux troubles psychiatriques, 
l’évolution des symptômes alimentaires, ainsi que 
l’évolution psychosociale et de la qualité de vie. 
Les instruments utilisés étaient le mini internatio-
nal neuropsychiatric interview (MINI), l’eating 
disorder inventory dans sa deuxième version (EDI-
2), l’échelle de Morgan et Russell et le medical out-
come study (MOS SF 36). Au total, les 15 sujets 
étaient âgés en moyenne de 23,6 ± 2,8 ans au 
moment de l’évaluation. Les résultats sont en 
faveur d’une évolution similaire à celle des adul-
tes : l’évolution est positive à l’échelle de Morgan 
et Russell pour 71 % de notre groupe. L’évolution 
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est la meilleure à l’échelle des menstruations (93 % 
des sujets ne présentaient pas d’aménorrhée) et la 
moins bonne à l’échelle de nutrition, les préoccu-
pations corporelles étant encore perçues comme 
invalidantes par les sujets adultes. La variabilité 
de l’IMC est faible sur la durée d’évolution des 
sujets (−0,02) et les sujets ne sont en moyenne plus 
dénutris au moment de l’évaluation (IMC moyen 
de 20,82 ± 3,87). Soixante pour cent d’entre eux ne 
présentent pas de signes d’anorexie mentale ou de 
boulimie nerveuse mais la comorbidité est forte 
en termes de trouble de l’humeur (60 %) et  
de trouble anxieux (53 %). C’est l’association des 
troubles entre eux qui est le résultat le plus marquant, 
certains sujets associant jusqu’à neuf troubles 
comorbides life-time. Concernant l’échelle de 
qualité de vie, les sujets évaluent pour 70 % d’entre 
eux avoir un statut de santé satisfaisant. Parmi 
nos 15 sujets, 73 % d’entre eux ont une occupation 
professionnelle, 60 % sont célibataires, 33 % vivent 
en cohabitation et 23 % ont fait une tentative de 
suicide. Enfin, les événements de vie les plus 
marquants rapportés par les sujets sont en lien 
avec des pertes et, pour 71 % de nos sujets, ceux-ci 
évaluent le facteur familial comme facteur d’ori-
gine de leur maladie. Au total, l’évolution de 
l’anorexie mentale de ces sujets qu’ils ont vécue 
dans l’enfance semble positive dans des propor-
tions semblables à celle des adultes mais serait 
marquée par une forte comorbidité anxieuse, à la 
différence des adultes plus exposés aux troubles 
dépressifs.

Évitement alimentaire 
émotionnel

Il s’agit d’un trouble dont la première description a 
été proposée par Higgs en 1989 mais qui reste 
absent des classifications diagnostiques actuelles. 
Pourtant, il est un fait qu’au sein d’une consulta-
tion spécialisée, il s’agit d’une entité clinique nette-
ment identifiable. Nous ne disposons pas de 
données épidémiologiques publiées mais en 
population clinique, la fréquence de ce trouble 
est estimée aux environs de 29 % par Cooper et al. 
Dans notre population de 223 jeunes consultants, 
présentant un trouble du comportement alimen-
taire, le diagnostic a été posé pour 21 enfants pré-
pubères pendant la période 1997–2007, établissant 
ainsi la fréquence de ce trouble à 9 %. Les filles 
sont plus à risque de développer ce trouble que les 
garçons mais dans une moindre proportion que 
dans le cas de l’anorexie mentale. Le tableau 5.2 
est comparatif des données relevées par Higgs 
[60, 61].

Description clinique

Il s’agit d’enfants qui ont une restriction alimen-
taire significative avec des symptômes d’anorexie 
incomplets ou peu intenses. Ces enfants mangent 
peu, ont des préoccupations corporelles modé-
rées, la plupart du temps absentes, mais si l’amai-
grissement associé n’est en général pas majeur, 

Tableau 5.2
Données comparatives sur l’évitement alimentaire émotionnel*

Données Higgs et al., 2000 N = 23 Doyen, 2010 N = 21

Période de recueil des données 1958–1984 1997–2007

Genre F/M (%) 19/8 (70/30) 17/4 (81/19)

Âge moyen au début du trouble (ans) 12 (8–16) 12 (6–16)

Dénutrition** (% de sujets) 32 76

Antécédent familial de maladie (%) 11 (52) –

Antécédent familial psychiatrique (%) – 4 (19)

Antécédent familial de trouble 
alimentaire (%)

– 3 (14)

Trouble de l’humeur dépressif associé (%) – 12 (57)

Trouble anxieux associé – 11 (52)

* Sources Higgs et al. [61] et Doyen, 2010, données personnelles.
** Poids inférieur à 80 % du poids attendu ou IMC inférieur à −2 DS.
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il peut néanmoins conduire à des états d’asthénie 
physique. La fréquence des vomissements semble-
rait particulière à ce tableau d’après nos données 
personnelles (figure 5.2) et une publication fran-
çaise sur ce sujet [62]. Par contre, les éléments 
anxieux ou dépressifs sont particulièrement 
intenses, à la différence de l’anorexie mentale 
pour laquelle ces signes sont moins fréquents ou 
de moindre intensité et dus à la dénutrition. Dans 
ce tableau clinique, les symptômes anxieux 
concernent la séparation (les enfants ne peuvent 
se séparer et ce, de façon ancienne, de leurs figu-
res d’attachement privilégiées), des phobies multi-
ples existent (peurs excessives et irrationnelles de 
la maladie ; peur des voleurs, des fantômes ou des 
monstres). L’expression d’une peur d’avaler ou de 
s’étouffer ne doit pas prêter à confusion avec le 
trouble de phobie de la déglutition.

Évaluation clinique

Ces anorexies atypiques vont tout de même 
 justifier d’une évaluation similaire à celle de 
l’anorexie mentale, dans un but de diagnostic 

 différentiel mais aussi de programmation théra-
peutique. L’évaluation des symptômes alimen-
taires vise à mesurer la présence et l’intensité des 
préoccupations corporelles, en général modérées, 
ces enfants pouvant de façon tout à fait authenti-
que souhaiter prendre du poids et se trouver trop 
maigres.
La comorbidité vise à évaluer l’anxiété et la 
dépression car ces deux catégories de symptômes 
seront une cible thérapeutique. L’utilisation 
d’échelles d’évaluation de la dépression ou de 
l’anxiété après instauration d’un traitement, par-
fois médicamenteux, souvent psychothérapique, 
est utile au suivi de l’évolution. L’évaluation 
familiale garde tout son sens et aide les familles à 
se positionner différemment sachant que c’est 
l’aspect anxieux ou dépressif qui va guider 
l’évolution. L’évaluation somatique ne doit pas 
être négligée et le poids de bonne santé doit être 
restauré. Pour Bryant-Waugh, Lask et Nicholls, il 
s’agirait d’un trouble s’associant parfois de façon 
préférentielle à un trouble organique comme des 
maladies inflammatoires du tube digestif, des 
allergies alimentaires ou des processus intracrâ-
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Figure 5.2. Données comparatives anamnestiques et cliniques entre trois groupes de sujets avec 
un trouble du comportement alimentaire restrictif (11–14 ans).
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niens constituant un vrai diagnostic différentiel. 
Enfin l’évaluation diététique aide l’enfant à faire 
des choix moins anxiogènes [3, 10].

Évolution

Il s’agit d’un trouble de meilleur pronostic que 
l’anorexie mentale mais seules les données de 
Higgs objectivent que le trouble a une évolution 
positive pour 73 % des filles atteintes et pour 27 % 
des garçons atteints [61].

Phobie de la déglutition  
et phobies alimentaires

La phobie de déglutition n’est pas un trouble 
spécifique à l’enfance et est décrite depuis 1978, 
tant chez les adultes que chez les enfants et les 
adolescents. Absente également des classifica-
tions diagnostiques, l’approche catégorielle 
revient à la classer dans la catégorie des troubles 
phobiques spécifiques au sein de la CIM-10 et du 
DSM-IV. Elle a été l’objet de peu de publications 
au jeune âge et les données épidémiologiques 
dont nous disposons sont une fois de plus peu fré-
quentes. Une revue de littérature de 2006 nous 
apprend que 41 cas ont été publiés dans la littéra-
ture, que la sex-ratio indique une prééminence 
des filles et que les sujets sont atteints de 8 à 78 ans. 
Les formes chez les enfants et les adolescents sont 
les plus rarement décrites (aux alentours de 20 %) 
[63, 64].

Description clinique

Classiquement, pour Le Heuzey et Vera, le début 
du trouble se manifeste au décours d’une fausse 
route survenue lors d’un repas de l’enfant ou bien 
après l’ingestion accidentelle d’un produit non 
comestible comme un jouet, bien que d’autres 
auteurs ne retrouvent un tel événement à type 
d’étranglement que dans 39 % des cas. D’autres 
causes déclenchantes doivent être recherchées 
telles que des investigations gastro-intestinales ou 
un abus. L’enfant se plaint alors d’avoir peur 
d’étouffer ou de mourir et restreint son alimenta-
tion qualitativement en ingérant exclusivement 
des plats mixés ou liquides. Il n’existe pas de 
préoccupations corporelles ou pondérales. Une 

perte de poids significative ou des tensions intra-
familiales peuvent être constatées. Pour Chatoor, 
la symptomatologie évoque un syndrome de 
stress post-traumatique en raison de la présence 
comorbide de certains symptômes tels des rêves 
répétitifs. Des antécédents prémorbides de trou-
bles alimentaires peuvent être retrouvés comme 
le soulignent Okada et al., pour un tiers de leur 
population d’enfants âgés de 5 à 15 ans. Enfin, un 
certain nombre d’autres situations sont anxiogè-
nes et peuvent avoir un retentissement sur le 
comportement alimentaire : peur de vomir, peur 
d’aller aux toilettes ou peur de contamination 
par des virus. Le comportement alimentaire pré-
morbide de ces enfants est décrit en majorité 
comme étant normal mais la rigidité des 
 comportements alimentaires, le choix restreint 
qualitativement ou quantitativement peuvent 
amener à s’interroger sur l ’existence d’un trou-
ble obsessionnel–compulsif [64-66].

Évaluation clinique

L’évaluation est également bi-modale : évalua-
tion des symptômes anxieux et dépressifs et 
évaluation somatique. Les échelles d’anxiété et 
de dépression déjà citées peuvent être utilisées. 
L’échelle comportementale d’anxiété phobique 
(ECAP), validée en français en population géné-
rale et clinique, est un auto-questionnaire des-
tiné aux enfants à partir de 8 ans qui repère les 
différentes peurs de l’enfant (seuil significatif de 
la note globale à 124) et l’intensité du degré 
d’évitement (seuil à 32). Elle permet le repérage 
des troubles comorbides qui, dans le cas des 
phobies simples, sont constitués le plus souvent 
d’autres troubles anxieux comme en témoignent 
des symptômes de phobie de l’obscurité (anxiété 
de séparation), phobie des accidents (hyperan-
xiété) ou phobie des microbes (trouble obses-
sionnel–compulsif). L’évaluation somatique 
tient compte des constantes physiologiques et 
du développement staturo-pondéral car l’amai-
grissement peut être notable. Ce type de trouble 
anxieux étant particulièrement sensible aux 
approches cognitives et comportementales, une 
analyse fonctionnelle des symptômes est recom-
mandée : informations recueillies auprès des 
parents ; auto-observation par l’enfant ; obser-
vation comportementale par une équipe spécia-
lisée. Dans ce dernier cas, la qualité du choix 
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alimentaire, le temps passé à manger, la durée 
pendant laquelle l’enfant garde en bouche les 
aliments sont autant d’indices à relever pour 
élaborer le programme thérapeutique qui tien-
dra compte également de la f luctuation tempo-
relle des symptômes [67, 68].

Évolution

La phobie de déglutition appartenant au regis-
tre des phobies simples, son évolution naturelle 
est de disparaître spontanément et l’on sait que 
chez l’enfant le caractère instable de la phobie 
est particulièrement marqué. Elle ne nécessite 
 d’intervention spécialisée qu’en cas de retentisse-
ment pondéral marqué ou d’association à d’autres 
troubles anxieux plus invalidants. Les résultats de 
trop rares études indiquent aussi que, dans la 
majorité des cas, la rémission sous traitement est 
totale, sans développement de nouveaux troubles 
(tableau 5.3).

Syndrome de refus global

Décrit pour la première fois par Lask en 1991, chez 
quatre fillettes de 9, 11, 13 et 14 ans, le syndrome 
de refus global est un syndrome rare pouvant 
engager le pronostic vital du fait de l’arrêt de l’ali-
mentation mais aussi de toute attention de l’enfant 
à lui-même. Le polymorphisme des symptômes ne 
permettant pas de poser un diagnostic catégoriel, 
les auteurs ont émis l’hypothèse qu’il pouvait s’agir 
d’une forme extrême d’état de stress post-trauma-
tique. Un abus sexuel ou physique peut être 
retrouvé mais pour certains auteurs, l’abus est 
inconstant. Lask a d’ailleurs discuté dans son arti-
cle le parallélisme entre cette forme clinique par-
ticulière et l’une des trois formes de présentation 
clinique de stress post-traumatique après abus 
sexuel et décrite par Kiser et al. sous le terme d’évi-
tement (composée d’une restriction des affects, 
d’un retrait, d’une perte d’intérêt, d’agression, de 
répugnance à parler et d’évitement) [70, 71]. Dans 

Tableau 5.3
Publications sur la phobie de déglutition chez l’enfant de moins de 15 ans de 1978 à 2005*

Référence N (F/G) Âge (ans) Traitement Évolution

Carstens, 1982 1 (0/1) 12 TCC RC

Dahlquist et al., 1984 1 (1/0) 6 TCC RC

Chatoor et al., 1988 5 (3/2) 8, 9, 10, 10, 
11

TCC

Imipramine

RC (N = 3)

RP (N = 1)

Autre trouble (N = 1)

Landy, 1988 1 (0/1) 10 TCC RP

Singer et al., 1992 3 (0/3) 6, 7,5, 8 TCC RC

Atkins et al., 1994 1 (0/1) 7 TCC familiale

Thérapie par le jeu

Alprazolam

RC

Culbert et al., 1996 5 (1/4) 6, 7,5, 9,5, 10, 
13,5

Hypnose

Éducation

TCC

RC

Chorpita et al., 1997 1 (1/0) 13 TCC RP

Freeman et al., 1998 1 (1/0) 6 TCC RC

De Lucas et al., 2001 1 (1/0) 14 TCC RC

Bailly et al., 2003 1 (1/0) 11 TCC

Fluoxétine

RP

TCC : thérapie cognitive et comportementale. RC : rémission complète. RP : rémission partielle.
* Sources [63] et [69].
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une revue de la littérature, Jaspers et al. font état de 
15 articles sur ce thème dans la littérature. Les 
24 enfants atteints étaient pour dix-huit d’entre 
eux des filles (75 %), d’âge moyen 10,5 ans [72].

Description clinique

La présentation clinique de ces enfants est 
frappante car extrême : ils ne s’alimentent plus, ne 
boivent plus, ne parlent plus et ne marchent plus. 
Certains nécessitent une admission en soins 
intensifs du fait du risque de complications dues à 
la dénutrition et à la station allongée prolongée. 
Thompson et Nunn définissent ce trouble comme 
un refus de s’alimenter et une perte de poids, 
associés à un retrait social, et un refus complet ou 
partiel dans une activité ou plusieurs, tel que bou-
ger, parler ou porter attention à soi (tableau 5.4). 
Le premier diagnostic différentiel à établir est 
celui d’un épisode dépressif majeur, évoqué dans 
54 % des cas, d’un trouble somatoforme (42 % 
des cas) ou anxieux (29 % des cas). Le diagnostic 
différentiel de syndrome catatonique n’est évoqué 
dans la littérature que dans seulement 4 % des 
cas [73].

Évaluation clinique

Elle est difficile mais repose sur l’évaluation des 
risques vitaux, des antécédents psychiatriques 
individuels et familiaux, de la personnalité 
prémorbide, de la qualité des relations intrafami-

liales, des facteurs de stress connus et des facteurs 
précipitants supposés.

Évolution

La revue de littérature de Jaspers indique une 
rémission complète dans la majorité des cas (67 %) 
avec une durée moyenne de prise en charge de 
12,8 ± 11,1 mois. Des formes brèves sont décrites 
avec une rémission pouvant survenir après 2 à 
8 semaines [72].

Boulimie et compulsions 
alimentaires

Depuis les premières descriptions de la boulimie 
dans les années 1970, caractérisée par des pulsions 
irrésistibles et impérieuses de manger avec excès, 
accompagnées de stratégies de contrôle de poids 
(vomissements et/ou purgatifs) et la peur morbide 
de devenir gros, l’existence de débuts précoces de 
ce trouble suscite encore diverses controverses. 
L’âge de début classique est aux environs de 18 ans 
et les auteurs parlent éventuellement de débuts 
précoces avant l’âge de 15 ans. L’équipe de Bryant-
Waugh [3] estime que les formes précoces sont 
rares et nie l’existence de la boulimie prépubère.
Des études rétrospectives, portant sur des patien-
tes adultes boulimiques, retrouvent pourtant des 
débuts très précoces de leur conduite boulimique, 

Tableau 5.4
Critères diagnostiques proposés pour le syndrome de refus global

Thompson et Nunn, 1997 [73] Jaspers et al., 2009 [32]

1. Refus alimentaire et perte de poids A. Refus complet ou partiel dans trois ou plus des domaines 
suivants : 1. alimentation, 2. mobilisation, 3. langage,  
4. porter attention à soi

2. Retrait social et refus scolaire B. Résistance active et irritée aux manifestations d’aide  
et d’encouragement

3. Refus complet ou partiel dans deux ou plus des 
domaines suivants : mobilisation, langage, attention à soi

C. Retrait social et refus scolaire

4. Résistance active et irritée aux manifestations d’aide 
et d’encouragement

D. Aucun trouble organique ne peut rendre compte  
du degré de sévérité des symptômes

5. Aucun trouble organique ne peut rendre compte  
du degré de sévérité des symptômes

E. Aucun autre trouble psychiatrique ne permet de mieux 
rendre compte des symptômes

6. Aucun autre trouble psychiatrique ne permet  
de mieux rendre compte des symptômes

F. L’état de mise en danger requiert une hospitalisation



Partie II. Épidémiologie, classifications, sémiologie

54

avant leurs premières règles, et tel est le cas de six 
femmes dans l’étude de Kent au sein d’un groupe 
de 323 patientes adultes [74]. C’est aussi le cas  
de huit femmes, parmi les 519 patientes de l’étude 
française du réseau Inserm Boulimie, qui situent 
le début de leur trouble entre 7 et 12 ans, pour une 
puberté qu’elles placent entre 11 et 13 ans [75]. 
Comme Stein qui avait rapporté deux cas de début 
précoce à l’âge de 12 ans (pour une patiente pubère 
et une en phase préménarchale), la symptomatolo-
gie boulimique (conforme aux critères du DSM-
III-R de l’époque) a été décrite chez une fille de 
12 ans et demi qui depuis 6 mois présentait des 
épisodes de frénésie alimentaire, avec des inges-
tions importantes d’aliments sucrés et salés, 
jusqu’à ressentir une sensation de ballonnement 
abdominal [76]. Elle dissimulait des aliments dans 
sa chambre pour faire face à ses crises nocturnes. 
Elle exprimait son sentiment de perte de contrôle 
au moment des crises, et son vécu de détresse et de 
culpabilité. Très préoccupée par son apparence et 
par son poids, elle pratiquait comme stratégies de 
compensation le jeûne et l’évitement des repas 
familiaux. Elle était aménorrhéique primaire 
mais se situait au stade 4 de Tanner. Il s’agissait 
donc d’une boulimie à début préménarchal, mais 
non strictement prépubère [77]. Ainsi, si l’existence 
de la boulimie prépubère n’est pas démontrée, des 
débuts avant les premières règles semblent possibles.
L’hyperphagie boulimique (ou crise boulimique 
ou compulsion alimentaire) est un trouble du 
comportement alimentaire qui concerne 6,2 % 
des enfants âgés de 6 à 13 ans de poids normal ou 
en surpoids. Les formes précoces évolueraient 
plus vers l’obésité et les pratiques de régime, mais 
aussi plus vers la boulimie et les troubles de l’hu-
meur. Dans les populations boulimiques qui 
rapportent un début de leur trouble par des com-
pulsions (avant les conduites de restriction), ces 
compulsions sont apparues entre 11 et 13 ans ; les 
compulsions précoces peuvent ainsi être un état 
prémorbide de la boulimie. Mais on peut s’inter-
roger sur la pertinence des critères diagnostiques 
proposés chez l’adulte et, actuellement, ces mani-
festations ne sont pas répertoriées dans les catégo-
ries des classifications internationales et sont 
intégrées dans les troubles « non spécifiés ».
Marcus définit ce trouble par l’existence, pendant 
au moins 3 mois, d’épisodes répétés de prises ali-
mentaires en l’absence de faim, avec sensation de 

perte de contrôle de l’alimentation, auxquels peu-
vent s’associer d’autres symptômes comme la 
recherche de nourriture en réponse à des affects 
négatifs ou comme récompense, le vol de nourri-
ture ou son ingestion en cachette [78]. Chez l’en-
fant, plus que la quantité alimentaire ingérée, c’est 
la perte de contrôle qui est le symptôme le plus 
pertinent. C’est pourquoi l’équipe de Tanofsky-
Kraff propose, chez l’enfant de 12 ans ou moins, 
un syndrome « perte de contrôle de l’alimenta-
tion », caractérisé par des épisodes survenant au 
moins deux fois par mois pendant au moins 
3 mois, au cours desquels la sensation de perte de 
contrôle avec recherche de nourriture, en l’ab-
sence de faim ou après un repas, s’accompagne 
d’autres symptômes tels que manger en cachette, 
manger en réponse à des affects négatifs, avoir la 
sensation de manger plus que les autres et ressen-
tir honte et culpabilité au décours d’un épisode 
[79]. La symptomatologie est donc indépendante 
de la quantité de nourriture ingérée, et les études 
prospectives auront à déterminer les liens avec les 
modifications pondérales.
D’ores et déjà, il a été montré que les enfants âgés 
de 8 à 13 ans présentant des comportements récur-
rents de perte de contrôle alimentaire souffrent 
plus de dépressivité et de troubles psychopatholo-
giques internalisés que les sujets contrôles [80].
Les manifestations de perte de contrôle et d’hy-
perphagie boulimique chez l’enfant obèse, leur 
traitement et leur évolution sont exposés au cha-
pitre 6, p. 66–70.

Conclusion

Les troubles du comportement alimentaire de 
l’enfant et du pré-adolescent nous semblent 
actuellement marqués par une transition entre 
un état de connaissance « en latence » et celui 
d’une connaissance « en marche ». L’anorexie 
mentale du sujet prépubère notamment nous 
semble représenter un paradigme, support de la 
réflexion des cliniciens et des chercheurs sur l’as-
pect développemental des troubles psychiatriques 
chez l’enfant.
Ainsi, les futures approches nosographiques, en 
tendant vers une description des troubles du com-
portement alimentaire qui s’adapte au développe-
ment de l’enfant tant sur le plan somatique que 
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psychologique, nous engagent vers une continuité 
sémiologique.
La recherche sur les facteurs de risque nous mon-
tre que ceux-ci sont présents tout au long du 
développement.
L’évaluation clinique, en tenant compte du déve-
loppement somatique et psychologique de l’enfant, 
implique tous les professionnels de la santé de l’en-
fant qui eux-mêmes doivent adopter des attitudes 
d’évaluation et de réponse thérapeutique non 
figées qui vont évoluer au cours du temps.
Enfin, le champ nouveau des neurosciences, qui 
ne se doit pas d’être exclusif de la réflexion 
métapsychologique, à l’instar de la neuroplasti-
cité qu’elle nous révèle, nous donne l’espoir d’une 
prévention, de nouvelles thérapeutiques et enfin 
de résilience car, au final, l’évolution de l’ano-
rexie mentale prépubère, ainsi que de l’ensemble 
des autres troubles du comportement alimentaire 
de l’enfance et de la pré-adolescence, est dans la 
majorité des cas positive.
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Chapitre 6Troubles alimentaires 
associés à des conditions 
psychiques ou somatiques 
particulières

Il existe bien peu de publications chez l’adulte, et 
par conséquent chez l’enfant, sur les symptômes 
ou les troubles alimentaires associés à l’évolution 
de troubles psychiatriques dont le corpus primaire 
symptomatique n’est pas un trouble du comporte-
ment alimentaire, mais un trouble de l’humeur, 
un trouble anxieux, un trouble psychotique ou 
autre… Mais cette rareté de publications ne doit 
pas faire ignorer qu’au sein d’une population de 
sujets souffrant de troubles psychiatriques, il 
existe un certain nombre de perturbations ali-
mentaires parfois repérées secondairement, au 
cours d’une hospitalisation par exemple. Et lors-
que celles-ci sont recherchées de façon méthodi-
que, les troubles alimentaires au sein de ces 
populations ont une fréquence de 17 %, sont actifs 
et de type anorexie mentale, boulimie nerveuse 
ou non spécifié [1].
Chez le sujet jeune, si l’on s’intéresse aux dia-
gnostics psychiatriques primaires associés à des 
 troubles alimentaires, la littérature souligne la 
pré éminence de l’étude des troubles du dévelop-
pement dans ce cadre. Et en dépit du peu de don-
nées dont nous disposons actuellement sur les 
autres troubles psychiatriques et leurs symptômes 
alimentaires associés, le style alimentaire des 
sujets présentant des troubles mentaux représen-
tera dans l’avenir un sujet de préoccupation pour 
les cliniciens ayant en charge la santé physique et 
mentale de leurs patients, tant pour préserver leur 

qualité de vie, pour prévenir leurs maladies méta-
boliques ou bien encore pour prévenir le dévelop-
pement même de certains troubles mentaux.

Troubles alimentaires associés 
aux troubles du développement

Les travaux de l’équipe suédoise de Gillberg et 
notamment du chercheur Wentz nous enseignent 
que les troubles alimentaires, notamment ceux 
qui débutent à l’adolescence, sont très souvent 
associés à des troubles neurodéveloppementaux 
(TND) prémorbides. La fréquence des troubles du 
spectre autistique (TSA), du déficit de l’attention/
hyperactivité (TDAH) et des tics est ainsi évaluée 
aux environs de 50 % chez de jeunes femmes pré-
sentant une anorexie mentale ou une boulimie 
nerveuse. Et sachant que dans l’enfance, de façon 
concomitante à ces TND, des perturbations du 
comportement alimentaire peuvent exister, nous 
avons fait le choix de présenter les troubles ali-
mentaires associés à ces TND [2].

Troubles du spectre autistique

La fréquence des troubles alimentaires chez les 
enfants ayant un TSA est forte, évaluée jusqu’aux 
environs de 90 % et le style alimentaire de ces 

Troubles alimentaires et affections psychiatriques
C. Doyen
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enfants est marqué par une grande variabilité et 
une forte atypicité [3]. Témoin de ces troubles ali-
mentaires, le constat d’un déficit pondéral chez 
des enfants avec autisme est lui-même ancien et 
Asperger l’avait relevé dès ses premières descrip-
tions cliniques chez deux de ses trois sujets d’ob-
servation. Néanmoins, l’ensemble des études 
souligne des résultats contradictoires quant à la 
réalité de cette donnée d’insuffisance pondérale 
au sein de cette population, même si la tendance 
est à reconnaître que les enfants avec un TSA ont 
un IMC inférieur aux enfants de la population 
générale. C’est le cas dans deux études contrôlées 
et deux études non contrôlées dans lesquelles les 
sujets avec un TSA ont un indice de masse corpo-
relle au moins inférieur au 10e percentile pour 21 à 
30 % d’entre eux [4-7]. Sobanski a ainsi montré 
que la différence d’IMC entre un groupe de 
36 sujets avec syndrome d’Asperger d’âge moyen 
12,3 ± 3,4 ans et un groupe de 36 sujets contrôles 
psychiatriques, du même âge moyen, était de 2,1 
au détriment des sujets avec syndrome d’Asperger 
qui avaient un IMC plus bas. Ces résultats restent 
à interpréter avec prudence puisqu’une étude 
prospective récente ayant porté sur 79 enfants 
avec un TSA, évalués à 6, 15, 24, 38 et 54 mois 
d’âge et en comparaison de 12 901 enfants contrô-
les, n’a pas montré de différence d’IMC statisti-
quement significative entre ces deux populations 
aux âges respectifs de 18 mois et 7 ans [8].
Les études se sont aussi attachées à examiner le 
style alimentaire de ces enfants ou bien encore à 
décrire la qualité de leurs apports alimentaires. 
Les enfants avec autisme semblent avoir pour 
50 % d’entre eux une alimentation moins variée 
au sein de chaque catégorie alimentaire que les 
enfants de la population générale, la texture et la 
présentation étant d’importants critères de sélec-
tion pour eux [9-11]. Et si la sélectivité marque le 
choix alimentaire de ces enfants, celle-ci est elle-
même influencée par le style alimentaire familial. 
Plus la famille de l’enfant avec autisme a tendance 
à faire des choix sélectifs, plus forte est la sélecti-
vité alimentaire de l’enfant. Il semble que ces dif-
ficultés apparaissent tardivement, vers l’âge de 
2 ans, comme en témoigne l’acceptation plus 
 tardive de la nourriture solide par ces enfants. La 
sélectivité alimentaire n’est pas le seul style ali-
mentaire reporté et des épisodes de craving exis-
tent aussi mais sont au final peu documentés dans 
la littérature [12].

Du fait de ce style alimentaire particulier, les 
auteurs se sont intéressés à l’étude qualitative des 
apports alimentaires en termes de nutriments et 
d’énergie. Et de façon un peu surprenante, en 
dépit de la sélectivité alimentaire fréquente de ces 
enfants, trois études contrôlées récentes ont 
démontré que les enfants avec un TSA avaient le 
même apport en nutriment que des enfants 
contrôles, à l’exception néanmoins d’un plus fai-
ble apport en fibres, calcium, fer, vitamines A, C, 
E et D [8, 13, 14]. En termes énergétiques, dans 
son étude prospective de 79 enfants avec un TSA, 
Edmond a montré que les sujets âgés de 38 mois et 
présentant un TSA avaient en moyenne le même 
apport énergétique que les sujets contrôles.
Concernant les approches thérapeutiques, elles 
reposent pour l’essentiel sur des approches édu-
catives ou cognitives et comportementales mais 
la littérature ne présente que des vignettes clini-
ques et pas d’études contrôlées. Instaurer une 
routine alimentaire, habituer progressivement à 
la nouveauté en mixant un aliment apprécié et un 
aliment non apprécié et en augmentant progres-
sivement le dosage de l’aliment non apprécié, uti-
liser des stimulations comme un bipper pour 
réguler la vitesse d’un repas sont quelques-unes 
des stratégies présentées dans la littérature [15].
A contrario, nous l’avons dit, des chercheurs ont 
fait l’observation que le développement dans l’en-
fance des sujets anorexiques n’était pas exempt de 
particularités et qu’ils présentaient pour certains 
des traits autistiques. Ces troubles du dévelop-
pement débuteraient dans l’enfance des anorexi-
ques, avec une prévalence estimée à 33 % dans un 
groupe de sujets adultes présentant une anorexie 
mentale [2]. Dans une population de 30 femmes 
présentant une anorexie mentale, âgée en moyenne 
de 27,4 ans (± 8,4) et dont le début du trouble se 
situait entre 14 et 22 ans d’âge, Wentz a évalué à 
23 % la prévalence de troubles du spectre autisti-
que, l’IMC moyen évalué aux environs de 20,2 
excluant l’impact de la dénutrition sur les symp-
tômes observés. Et dans une étude prospective de 
suivi sur plus de 18 ans d’un groupe de 51 sujets 
anorexiques, dont le trouble avait débuté à l’ado-
lescence, apparié à un groupe contrôle, il a été 
montré que, de façon stable, les sujets ayant un 
diagnostic comorbide de trouble du spectre autis-
tique avaient une représentation supérieure en 
comparaison de la population générale : 10 sujets 
(20 %) dans le groupe de sujets avec anorexie men-
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tale versus 0 sujet (0 %) dans le groupe contrôle. 
Cette comorbidité est par ailleurs identifiée comme 
un facteur de mauvais pronostic au regard d’échel-
les de fonctionnement global passées après 18 ans 
d’évolution [16].

Trouble déficit de l’attention/
hyperactivité

Les sujets qui présentent un trouble déficit de 
 l’attention/hyperactivité (TDAH) partagent des 
caractéristiques communes avec ceux présentant 
un trouble du comportement alimentaire : ils peu-
vent être impulsifs, avoir une faible estime de soi 
et présenter un profil neuropsychologique avec 
des troubles attentionnels et des fonctions exécu-
tives. Ils présentent dans 60 à 100 % des cas au 
moins un autre diagnostic DSM-IV mais la recher-
che de troubles du comportement alimentaire est 
exclue de ces études. Pour partie, ceci est dû à la 
forte sex-ratio du TDAH en faveur des garçons (or 
la sex-ratio des sujets à troubles alimentaires est 
plutôt en faveur des filles) et à la rareté des études 
menées sur les enfants. Trois études contrôlées 
ont porté sur des jeunes filles présentant un 
TDAH et chez lesquelles étaient recherchés des 
symptômes alimentaires [17-19]. Le type du 
TDAH aurait une influence sur la présence de 
symptômes alimentaires. Ainsi, dans une cohorte 
de 140 filles TDAH, âgées en moyenne de 9,5 ans 
et suivies pendant 5 ans, les filles avec un TDAH 
de type mixte étaient plus à risque de vouloir 
 perdre du poids et de présenter des comporte-
ments de type boulimique que des filles avec un 
TDAH de type impulsif ou des contrôles. L’IMC 
moyen des filles avec TDAH était supérieur à celui 
des sujets contrôles. Toutefois, en dépit de l’exis-
tence de symptômes boulimiques chez celles-ci, 
aucun cas de boulimie nerveuse n’était décrit. La 
variable traitement par psychostimulant était 
contrôlée et était indépendante des résultats de 
cette étude. Si l’on considère garçons et filles, une 
étude de cohorte, ayant porté sur 62 887 sujets 
âgés de 5 à 17 ans, a montré qu’en majorité les 
enfants et adolescents avec TDAH avaient un 
poids normal mais que 21 % d’entre eux avec un 
poids supérieur au 95e percentile (sans traite-
ment médicamenteux par psychostimulant) et 
6,7 % d’entre eux un poids inférieur au 5e percen-
tile (avec traitement médicamenteux par psy-
chostimulant). Les auteurs alertent ainsi sur les 

problèmes alimentaires liés au TDAH [20, 21]. 
Finalement, chez les enfants et adolescents TDAH 
suivis, aucun ne présente avant l’âge adulte de 
troubles du comportement alimentaire à propre-
ment parler, mais la qualité des IMC chez ces 
sujets incite à de futures études sur ce thème.
C’est à l’âge adulte que des troubles alimentaires 
sont décrits avec une fréquence de 10 à 11 % : la 
boulimie nerveuse chez les adultes avec TDAH est 
diagnostiquée avec une fréquence de 9 à 23 %, 
mais c’est l’hyperphagie boulimique qui est le plus 
fréquemment associée au TDAH. Au sein d’un 
groupe de neuf adultes ayant un TDAH et un 
trouble alimentaire, Mattos et al. retrouvent 77 % 
d’hyperphagie boulimique et 23 % de boulimie 
nerveuse [20, 22, 23].
Dans l’étude récente de Wentz, la prévalence du 
déficit de l’attention/hyperactivité dans l’enfance 
de son groupe de 30 femmes avec un TCA est esti-
mée à 17 %, bien supérieure à la prévalence du 
trouble en population générale [16].

Trouble obsessionnel– 
compulsif et tics

Dans la littérature, les sujets adultes avec un trou-
ble obsessionnel–compulsif (TOC) primaire pré-
sentent un trouble alimentaire dans 13 à 42 % des 
cas et pour Sallet et al., ce taux est estimé aux 
environs de 11,3 % [24]. Les adolescents qui pré-
sentent un TOC auraient un IMC significative-
ment inférieur aux adolescents d’une population 
contrôle, mais les résultats de la recherche du 
consortium brésilien pour le TOC, qui a porté 
sur 630 sujets adultes (460 sujets suivis dans le 
public et 170 sujets suivis dans le privé) et dont le 
TOC avait eu un début précoce (respectivement 
12,6 ± 0,33 ans et 13,7 ± 0,78 ans), indiquent que 
l’hyperphagie boulimique est le trouble le plus 
fréquemment rencontré (7,2 %), suivie par l’ano-
rexie mentale (2 %) et la boulimie nerveuse (2 %). 
Les sujets qui associent un TOC et des troubles 
alimentaires auraient un début plus précoce de 
leur TOC (en moyenne 11,7 ± 0,73 ans) ; et chez 
les sujets dont le trouble alimentaire est une ano-
rexie mentale, ce sont les obsessions de contami-
nation et les compulsions de lavage qui sont le 
plus marquées. Les obsessions concernant le 
corps sont plus fréquentes chez les sujets bouli-
miques (50 % chez les boulimiques et 30 % chez 
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les anorexiques) et les obsessions alimentaires 
sont plus fréquentes chez les anorexiques menta-
les (35 % chez les anorexiques et 25 % chez les 
boulimiques). Au final pour ces auteurs, il semble 
que le trouble alimentaire comorbide d’un trou-
ble obsessionnel–compulsif soit plus sévère en 
termes de caractéristiques cliniques en regard 
d’autres diagnostics, de scores plus élevés aux 
échelles de dépression et anxiété, d’âge plus pré-
coce de début des compulsions, de traitement 
psychiatrique antérieur et de comportements sui-
cidaires plus fréquents [25, 26].
Soulignons que dans le cadre du spectre du trou-
ble obsessionnel–compulsif, l’association des tics 
moteurs et vocaux à des troubles alimentaires 
peut être observée. Il peut s’agir dans un premier 
cas de tics moteurs imitant des vomissements ou 
bien dans un second cas d’une authentique ano-
rexie mentale associée à des tics. L’étude pilote de 
Wentz retrouve dans sa cohorte de 30 sujets pré-
sentant un TCA (vingt et un anorexiques et neuf 
boulimiques) des antécédents de tics dans l’en-
fance pour 27 % d’entre eux [16].

Troubles alimentaires associés 
aux autres troubles 
psychiatriques

Parmi les autres troubles psychiatriques que l’on 
peut retrouver chez les enfants, comme l’anxiété, 
la dépression ou plus rarement la schizophrénie, 
nous n’avons retrouvé que très peu de données sur 
les troubles alimentaires qui leur étaient associés 
et celles dont nous disposons concernent l’état de 
stress post-traumatique et la dépression.
La présence de troubles alimentaires chez les 
enfants ayant vécu un traumatisme est relevée 
dans la littérature et nous l’avons vu dans la des-
cription d’un des tableaux cliniques les plus sévè-
res comme le syndrome de refus global, cette piste 
diagnostique n’est pas à négliger en cas de refus 
alimentaire grave. En effet, l’étude de cohorte qui 
comprend 24 cas cliniques de syndrome de refus 
global a retrouvé comme facteurs étiologiques 
possibles la violence subie dans 29 % des cas et 
l’abus sexuel dans 21 % des cas. Mais si l’on consi-
dère l’état de stress post-traumatique comme 
trouble primaire, alors pour Lipschitz, dans une 

population de 74 sujets âgés de 14,8 ± 1,6 ans et 
présentant un état de stress post-traumatique, la 
fréquence des troubles alimentaires est de 25 % en 
comparaison avec une population exempte d’état 
de stress post-traumatique (6 %), la différence 
s’avérant statistiquement significative. Les trou-
bles alimentaires comprennent l’anorexie mentale 
et la boulimie nerveuse mais les auteurs n’indi-
quent pas la fréquence de l’un et l’autre trouble 
dans leur travail. En dépit de la rareté des don-
nées, il pourrait être estimé qu’environ un tiers 
des enfants ayant vécu un traumatisme souffrirait 
d’un trouble alimentaire constitué [27, 28].
Chez les jeunes sujets déprimés, les troubles ali-
mentaires existent aussi mais pour Dugas, au 
sein d’une cohorte de 104 enfants et adolescents 
déprimés majeurs, âgés de moins de 13 ans, un 
seul cas d’anorexie mentale est retrouvé [29]. Les 
troubles alimentaires seraient plus fréquents 
chez les grands adolescents déprimés âgés de 
16 à 19 ans que chez les jeunes adolescents âgés 
de 13 à 15 ans et leur prévalence est ainsi de 
12,4 % dans le premier groupe versus 4,6 % pour 
le second groupe dans l’étude de Karlsson et al. 
[30]. L’impact de ces troubles alimentaires est 
illustré par les résultats de l’étude de Rofey, qui 
dans une cohorte de 143 enfants déprimés 
majeurs, âgés en moyenne de 11,7 ± 2,25 ans, a 
évalué leur percentile moyen d’IMC à 56,34 ± 
27,82, significativement plus élevé que le percen-
tile moyen d’IMC des enfants du groupe de com-
paraison présentant un trouble anxieux ou sans 
trouble psychiatrique [31]. La restriction alimen-
taire n’est donc pas la règle chez les jeunes dépri-
més qui tendent plutôt à avoir des conduites 
alimentaires de consommation excessive.
Enfin, des troubles alimentaires peuvent être 
associés aux conduites addictives et à la schizo-
phrénie chez l’adulte mais la rareté de ces troubles 
chez les enfants et pré-adolescents ne permet pas 
d’extrapoler complètement le résultat de ces étu-
des aux sujets les plus jeunes.
Dans le cadre des addictions, il est connu que 
l’enfance et l’adolescence des femmes souffrant 
d’alcoolisme peuvent avoir été marquées par des 
troubles alimentaires prémorbides (avec une pré-
valence de 11 % dans l’étude de Higuchi et al.) à 
l’inverse des hommes (0,2 % dans cette même 
étude) et que c’est la boulimie nerveuse qui est le 
trouble alimentaire le plus fréquemment associé 
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à l’alcoolisme. La méconnaissance des profes-
sionnels envers les troubles alimentaires associés 
aux addictions est soulignée dans la littérature 
[32, 33].
Dans la schizophrénie, nous n’avons pas retrouvé 
de données spécifiques pour les enfants mais la 
description des troubles alimentaires chez les 
sujets schizophréniques est ancienne et Bleuler 
dès 1911 a souligné la présence de ceux-ci. Les 
troubles alimentaires constitués sont néanmoins 
rares chez le sujet schizophrène et Lyketsos ne 
retrouve dans une cohorte de 137 schizophrènes 
adultes qu’un seul sujet féminin souffrant 
d’authentique anorexie mentale. Mais des symp-
tômes alimentaires sont fréquemment retrouvés 
et concourent au mauvais état de santé physique 
de ces sujets, notamment cardiovasculaire, ce qui 
doit inciter les praticiens les prenant en charge à 
les encourager à adopter une alimentation équili-
brée [34, 35].

Conduites diététiques et troubles 
psychiatriques

Pour conclure cet état des lieux des symptômes 
alimentaires associés à des troubles psychiatri-
ques, il nous semble important de porter à la 
connaissance des cliniciens l’existence de prati-
ques, notamment parentales, visant à adopter une 
conduite diététique spécifique pour améliorer les 
troubles de leur enfant. Ces mesures diététiques 
sont sources d’espoir, surtout pour les familles, 
mais ne sont pourtant pas sans risque en termes 
de carences d’apport quantitatif ou qualitatif ou 
bien encore en termes de distorsion supplémen-
taire d’un comportement alimentaire déjà atypi-
que et elles n’ont fait la preuve ni de leur efficacité 
ni de leur innocuité.
Chez les enfants, le chef de file des approches dié-
tétiques spécifiques est sans conteste le régime 
sans gluten et sans caséine chez les enfants ayant 
un trouble autistique et le régime Feingold pour 
les enfants ayant un trouble déficit de l’attention 
avec hyperactivité.
Dans l’autisme, la modification de certains symp-
tômes à la suite de régimes alimentaires spécifi-
ques a fait envisager l’existence d’un lien entre 
facteurs alimentaires et autisme, mais l’ensemble 

des études publiées sur ce thème relevant de 
méthodologies très disparates, l’interprétation de 
leurs résultats en est très complexe. Régimes sans 
gluten et sans caséine, régimes kétogéniques, régi-
mes enrichis en vitamines et en oligo-éléments 
sont les principaux régimes expérimentés par les 
familles, rarement sous la recommandation et la 
vigilance d’équipes spécialisées dans le domaine 
de l’autisme. De fait, à ce jour, les espérances sus-
citées par ces pratiques n’ont pas fait état de leur 
preuve scientifique ni de leur innocuité. En 2009, 
un rapport de l’Agence française de sécurité sani-
taire des aliments précise qu’en l’absence de don-
nées sur la croissance ou l’état nutritionnel des 
enfants autistes bénéficiant d’un régime sans glu-
ten et sans caséine, il ne peut être affirmé que ce 
régime soit dépourvu de conséquences adverses, 
d’autant plus qu’il pourrait avoir une influence 
défavorable sur la consommation alimentaire à 
long terme [36-38].
Concernant le trouble déficit de l’attention/hyper-
activité, Feingold a suggéré que certains aliments 
pouvaient aggraver les symptômes et qu’il fallait 
tenter de les exclure des habitudes nutritionnelles 
de ces enfants. Additifs et colorants sont ainsi mis 
en cause ainsi que certains fruits, chocolat ou 
miel. Deux études récentes soulignent l’intérêt 
d’un régime comportant des aliments reconnus 
hypoallergéniques tant sur les symptômes de 
TDAH que sur les plaintes physiques ou liées au 
sommeil chez les enfants hyperactifs. Ainsi dans 
ces essais randomisés contrôlés, les symptômes 
s’amélioraient significativement chez les enfants 
avec TDAH dans 50 % des cas et leurs plaintes phy-
siques ou leur mauvaise qualité de sommeil dimi-
nueraient de 77 % par comparaison à un groupe 
contrôle. Au final, il semblerait que seulement 5 % 
des enfants hyperactifs verraient leur trouble 
aggravé par les aliments incriminés par Feingold 
[39-41].

Conclusion

En dépit du faible nombre d’études dédiées à 
l’examen des comportements alimentaires des 
enfants présentant un trouble du développement 
ou tout autre trouble psychiatrique, la littérature 
nous incite à repérer ceux-ci précocement. De 
fait, les enfants au développement psychologique 
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entravé par un trouble mental ne doivent pas de 
surcroît avoir leur développement physique péjoré. 
De plus, l’association entre alimentation et trou-
bles mentaux suscite désormais l’intérêt des scien-
tifiques : certains types de régimes seraient plus 
associés à la dépression tandis que d’autres s’avé-
reraient protecteurs [42]. Il n’est alors plus illu-
soire d’imaginer que l’alimentation de nos enfants 
sera dans un avenir proche un facteur de protec-
tion de santé mentale.

Bibliographie
 [1] Hay PJ, Hall A. The prevalence of eating disorders 

in recently admitted psychiatric in-patients. Br J 
Psychiatry 1991 ; 159 : 562-5.

 [2] Wentz E, Lacey JH, Waller G et al. Childhood onset 
neuropsychiatric disorders in adult eating disorder 
patients. A pilot study. Eur Child Adolesc Psychiatr 
2005 ; 14 : 431-7.

 [3] Kodak T, Piazza CC. Assessment and behavioral 
treatment of feeding and sleeping disorders in chil-
dren with autism spectrum disorders. Child Adolesc 
Psychiatr Clin N Am 2008 ; 17 (4) : 887-905.

 [4] Bölte S, Ozkara N, Poustka F. Autism spectrum 
disorders and low body weight : is there really a 
systematic association ? Int J Eat Dis 2002 ; 31 (3) : 
349-51.

 [5] Hebebrand J, Henninghausen K, Nau S, Himmelmann 
GW, Schulz E, Schäfer H, Remschmidt H. Low body 
weight in male children and adolescents with schi-
zoid personality disorder or Asperger’s disorder. 
Acta Psychiatr Scand 1997 ; 96 (1) : 64-7.

 [6] Mouridsen SE, Rich B, Isager T. Body mass index in 
male and female children with infantile autism. 
Autism 2002 ; 6 (2) : 197-205.

 [7] Sobanski E, Marcus A, Hennighausen K et al. Further 
evidence for a low body weight in male children and 
adolescents with Asperger’s disorder. Eur Child 
Adolesc Psychiatr 1999 ; 8 (4) : 312-4.

 [8] Edmond A, Emmett P, Steer C, Golding J. Feeding 
symptoms, dietary patterns, and growth in young 
children with autism spectrum disorders. Pediatrics 
2010 ; 126 : e337-e342.

 [9] Ahearn WH, Castine T, Nault K, Green G. An assess-
ment of food acceptance in children with autism or 
pervasive developmental disorder-not otherwise spe-
cified. J Autism Dev Dis 2009 ; 31 (5) : 505-11.

 [10] Schreck KA, Williams K, Smith AF. A comparison of 
eating behaviors between children with and without 
autism. J Autism Dev Dis 2004 ; 34 (4) : 433-8.

 [11] Schreck KA, Williams K. Food preferences and fac-
tors influencing food selectivity for children with 

autism spectrum disorders. Res Dev Disabil 2006 ; 27 
(4) : 353–63.

 [12] Raiten DJ, Massaro T. Perspectives on the nutritional 
ecology of autistic children. J Autism Dev Dis 1986 ; 
16 (2) : 133-43.

 [13] Herndon AC, DiGuiseppi C, Johnson SL, Leiferman 
J, Reynolds A. Does nutritional intake differ between 
children with autism spectrum disorders and chil-
dren with typical development ? J Autism Dev Dis 
2009 ; 39 (2) : 212-22.

 [14] Lockner DW, Crowe TK, Skipper BJ. Dietary intake 
and parents’ perception of mealtime behaviors in 
preschool-age children with autism spectrum disor-
der and in typically developing children. J Am Diet 
Assoc 2008 ; 108 (8) : 1360-3.

 [15] Volkert V, Vaz PCM. Recent studies on feeding pro-
blems in children with autism. J Appl Behav An 
2010 ; 43 : 155-9.

 [16] Wentz E, Gillberg IC, Anckarsäter H et al. Adolescent-
onset anorexia nervosa : 18-year outcome. Br J 
Psychiatry 2009 ; 194 (2) : 168-74.

 [17] Biederman J, Monuteaux MC, Mick E, Spencer T, 
Wilens TE, Klein KL, Price JE, Faraone SV. 
Psychopathology in females with attention-deficit/
hyperactivity disorder : a controlled, five-year pros-
pective study. Biol Psychiat 2006 ; 60 (10) : 1098-105.

 [18] Mikami AY, Hinshaw SP, Patterson KA, Lee JC. 
Eating pathology among adolescent girls with atten-
tion-deficit/hyperactivity disorder. J Abnorm Psychol 
2008 ; 117 (1) : 225-35.

 [19] Surman CB, Randall ET, Biederman J. Association 
between attention-deficit/hyperactivity disorder and 
bulimia nervosa : analysis of 4 case-control studies. 
J Clin Psychiatry 2006 ; 67 (3) : 351-4.

 [20] Cortese S, Angriman M. Attention-deficit/hyper-
activity disorder and obesity : moving to the next 
research generation. Pediatrics 2008 ; 122 : 1155.

 [21] Waring ME, Lapane KL. Overweight in children and 
adolescents in relation to attention-deficit/hyperac-
tivity disorder : results from a national sample. 
Pediatrics 2008 ; 122 : e1-e6.

 [22] Mattos P, Saboya E, Ayrão V, Segenreich D, Duchesne 
M, Coutinho G. Comorbid eating disorders in a 
Brazilian attention-deficit/hyperactivity disorder 
adult clinical sample. Rev Bras Psychiatr 2004 ; 26 
(4) : 248-50.

 [23] Nazar BP, de Sousa Pina CM, Coutinho G, Segenreich 
D, Duchesne M, Appolinario JC, Mattos P. Review of 
literature of attention-deficit/hyperactivity disorder 
with comorbid eating disorders. Rev Bras Psychiatr 
2008 ; 30 (4) : 384-9.

 [24] Sallet PC, de Alverenga PG, Ferrão Y et al. Eating 
disorders in patients with obsessive-compulsive 
disorder : prevalence and clinical correlates. Int J Eat 
Dis 2010 ; 43 (4) : 315-25.



Chapitre 6. Troubles alimentaires associés à des conditions psychiques ou somatiques particulières

65

 [25] Henninghausen K, Rischmüller B, Heeseker H, 
Remschmidt H, Hebebrand J. Low body mass indices 
in adolescents with obsessive compulsive disorder. 
Acta Psychiatr Scand 1999 ; 99 (4) : 267-73.

 [26] The Brazilian research consortium on obsessive-
compulsive spectrum disorders : recruitment, asses-
sment instruments, methods for the development of 
multicenter collaborative studies and preliminary 
results. Rev Bras Psychiatr 2008 ; 30 (3) : 185-96.

 [27] Jaspers T, Hanssen GMJ, Van Der Valk JA, Hanekom 
JH, Van Well GTJ, Schieveld JNM. Pervasive refusal as 
a part of the refusal-withdrawal-regression spectrum : 
critical review of the literature illustrated by a case 
report. Eur Child Adolesc Psychiatr 2009 ; 18 : 645-51.

 [28] Lipschitz D, Winegar RK, Hartnick E, Foote B, 
Southwick SM. Posttraumatic stress disorder in hos-
pitalized adolescents : psychiatric comorbidity and 
clinical correlates. J Am Acad Child Adolesc 
Psychiatry 1999 ; 38 (4) : 385-92.

 [29] Dugas M. Trouble dépressif majeur et psychopatho-
logie du développement. In : Mouren-Siméoni MC, 
Klein RG. Éds. Les dépressions chez l’enfant et l’ado-
lescent – faits et questions. Paris : Expansion 
Scientifique Publications ; 1997, 8-54.

 [30] Karlsson L, Pelkonen M, Ruuttu T et al. Current 
comorbidity among consecutive adolescent psychia-
tric outpatients with DSM-IV mood disorders. Eur 
Child Adolesc Psychiatr 2006 ; 15 : 220-31.

 [31] Rofey DL, Kolko RP, Iosif AM et al. A longitudinal 
study of childhood depression and anxiety in rela-
tion to weight gain. Child Psychiat Hum Dev 2009 ; 
40 (4) : 517-26.

 [32] Higuchi S, Suzuki K, Yamada K, Parrish K, Kono H. 
Alcoholics with eating disorders : prevalence and cli-
nical course – a study from Japan. Br J Psychiatr 
1993 ; 162 : 403-6.

 [33] Kruseman M, Sunier AS, Lachat A, Gache P. 
Comportements alimentaires et état nutritionnel 
chez les patients en sevrage de substances psycho-
actives. Cah Nut Diet 2008 ; 43 (4) : 191-7.

 [34] Lyketsos GC, Paterakis P, Beis A, Lyketsos CG. 
Eating disorders in schizophrenia. Br J Psychiatr 
1985 ; 146 : 255-61.

 [35] McCreadie RG, Kelly C, Connolly MA, Williams S, 
Baxter G, Lean M, Paterson JR. Dietary improve-
ment in people with schizophrenia. Br J Psychiatr 
2005 ; 187 : 346-51.

 [36] Agence française de sécurité sanitaire des aliments. 
Efficacité et innocuité des régimes sans gluten et 
sans caséine proposés à des enfants présentant des 
troubles envahissants du développement (autisme et 
syndromes apparentés). Afssa ; 2009.

 [37] Hjiej H, Doyen C, Couprie C, Contejean Y. Approches 
substitutive et diététique du trouble autistique de 
l’enfant : intérêts ou limites ? L’Encéphale 2008 ; 34 : 
496-503.

 [38] Robel L, Beauquier-Maccotta B, Bresson JL, Schmitz J, 
Golse B. Autisme et gluten : mythes et réalités. La psy-
chiatrie de l’enfant 2005 ; 48 : 577-92.

 [39] Lecendreux M. L’hyperactivité. Paris : Solar ; 2003, 
405 p.

 [40] Pelsser LM, Frankena K, Toorman J, Savelkoul HF, 
Pereira RR, Buitelaar JK. A randomised controlled 
trial into the effects of food on ADHD. Eur Child 
Adolesc Psychiatr 2009 ; 18 (1) : 12-9.

 [41] Pelsser LM, Frankena K, Buitelaar JK. Effects of food 
on physical and sleep complaints in children with 
ADHD : a randomised controlled pilot study. Eur J 
Pediatr 2010 ; 169 : 1129-38.

 [42] Freeman MP. Nutrition and psychiatry. Am J 
Psychiatry 2010 ; 167 (3) : 244-7.



Partie II. Épidémiologie, classifications, sémiologie

66

Hyperphagie boulimique chez l’enfant obèse

Obésité

La maladie obésité, correspond à un excès de 
masse grasse qui diffère en fonction du sexe et de 
la croissance chez l’enfant. Le diagnostic est établi 
lorsque l’indice de masse corporelle ou IMC est 
supérieur au 97e percentile pour l’âge et le sexe sur 
les courbes de corpulence établies pour les tran-
ches d’âge de 0 à 21 ans et figurant dans le carnet 
de santé. Sa prévalence et son incidence chez l’en-
fant sont plutôt stables actuellement en France. En 
revanche, l’obésité, lorsqu’elle existe, est souvent 
plus sévère et les complications médicales ou psy-
chopathologiques plus fréquentes. Pour un certain 
nombre d’enfants, l’obésité est une maladie chro-
nique persistant à l’âge adulte. L’origine de l’obé-
sité commune qui découle d’un déséquilibre de la 
balance énergétique (apports supérieurs aux 
dépenses et aux besoins pour la croissance) est 
multifactorielle, faisant intervenir des facteurs de 
vulnérabilité génétique, des facteurs épigénétiques 
et la participation de facteurs environnementaux.
Les relations qui unissent obésité et comporte-
ments alimentaires sont complexes, puisque l’obé-
sité, qui est une maladie physique de la nutrition 
selon la classification internationale des maladies 
10e révision [1], partage néanmoins avec les trou-
bles du comportement alimentaire certaines 
caractéristiques communes, mais peut aussi s’as-
socier à ces troubles. Même si la majorité des com-
portements alimentaires peut se rencontrer 
(hyperphagie, grignotage, conduites restrictives, 
néophobie alimentaire, boulimie nerveuse, syn-
drome d’alimentation nocturne), l’un d’eux est 
plus spécifiquement associé à l’obésité y compris 
chez l’enfant : il s’agit de l’hyperphagie boulimi-
que. Nous ne citons ici que les études incluant des 
enfants de moins de 12 ans.

Hyperphagie boulimique

L’hyperphagie boulimique (ou accès boulimique 
ou frénésie alimentaire ou crise boulimique ou 
compulsion alimentaire ou binge eating des Anglo-

Saxons) est une catégorie à l’étude dans le manuel 
diagnostique et statistique des troubles mentaux, 
DSM-IV-TR [2]. Ce trouble décrit par Stunkard 
en 1959 [3] chez l’adulte obèse consiste en une 
consommation d’une très large quantité d’aliments 
en un temps limité, avec perte du contrôle du 
 comportement alimentaire pendant l’épisode et 
absence de stratégies de contrôle du poids, régu-
lière au décours. Le plus souvent, le sujet consomme 
les aliments en l’absence de faim, seul, jusqu’à res-
sentir une gêne ou une distension abdominale au 
décours. Un sentiment de culpabilité ou de dégoût 
existe fréquemment après l’accès. Les épisodes 
doivent être présents au moins 2 jours par semaine 
pendant au moins 6 mois pour que le diagnostic 
puisse être retenu chez l’adulte et non associés à 
l’utilisation régulière de stratégies de contrôle du 
poids. Des facteurs déclenchants physiologiques 
ou psychologiques sont fréquemment retrouvés : 
hypoglycémie, asthénie, ennui, anxiété, dysphorie, 
joie, colère, frustration…
Marcus et Kalarchian [4] en 2003 préconisent la 
modification des critères de l’hyperphagie bou-
limique chez l’enfant de moins de 14 ans pour 
prendre en considération les caractéristiques 
développementales du trouble. L’hyperphagie 
boulimique (binge eating disorder : BED) chez 
l’enfant serait définie par des épisodes récurrents 
d’accès boulimiques caractérisés à la fois par la 
recherche de nourriture en l’absence de faim et 
par la sensation de perte de contrôle de l’alimen-
tation (encadré 6.1).

Hyperphagie boulimique  
et « perte de contrôle  
de l’alimentation »

Tanofsky-Kraff [5, 6], en 2007 puis en 2008, décrit 
le trouble « perte de contrôle de l’alimentation » 
(loss of control : LOC) chez les enfants de moins 
de 12 ans. Ces critères sont une révision de ceux 
de Marcus et Kalarchian. Le trouble est défini par 
la présence d’épisodes récurrents de perte de 
contrôle de l’alimentation caractérisés à la fois 
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par la sensation de perte de contrôle vis-à-vis de 
l’alimentation et par la recherche de nourriture 
en l’absence de faim ou après avoir mangé (enca-
dré 6.2).
Ainsi, il est décrit quatre types cliniques ou sub-
cliniques d’hyperphagie boulimique en fonction 
de la présence ou non d’une perte de contrôle de 
l’alimentation et/ou d’une hyperphagie asso-
ciée [7] : épisode boulimique objectif ou subjec-
tif, hyperphagie objective ou subjective. Durant 
l’enfance, la perte de contrôle de l’alimentation 
apparaît plus pertinente que la quantité rappor-
tée de nourriture consommée, selon de nom-
breux auteurs [5]. Les évaluations de ce trouble 
par autoquestionnaire ou hétéro-évaluation par 
le clinicien ne sont pas concordantes, les enfants 
ayant des difficultés à se représenter la notion de 
perte de contrôle mais surtout de quantité [8, 9]. 
Les entretiens structurés sont les plus pertinents 
puisqu’ils permettent de préciser ces notions [9]. 
Ainsi, les résultats concernant la prévalence du 
trouble ou de symptômes diffèrent en fonction 
des outils utilisés, mais également de la popula-
tion étudiée (clinique ou non), les résultats allant 
de 0 à 37 % des enfants obèses évalués [10].

Hyperphagie boulimique  
et obésité

L’hyperphagie boulimique est significativement 
plus fréquente chez les enfants obèses que chez les 
enfants normo-pondéraux [11-13] avec 6 % d’en-
fants obèses ayant une hyperphagie boulimique 
objective et 3 % une perte de contrôle sans hyper-
phagie ; mais en revanche l’hyperphagie objective 
sans perte de contrôle ne diffère pas significative-
ment entre les enfants obèses et les non-obèses 
[13]. Dans l’échantillon de Morgan et al., 5 % des 
enfants obèses remplissent les critères complets 
d’hyperphagie boulimique mais 33 % ont une 
perte de contrôle de l’alimentation dont la moitié 
avec hyperphagie [12].
En outre, l’hyperphagie boulimique est significa-
tivement plus fréquente chez les enfants ou ado-
lescents obèses qui consultent (32 %) que chez 
ceux issus de la population générale (12 %) [14], 
mais ceci n’est pas confirmé lorsque les paramè-
tres sont contrôlés pour le poids et le niveau socio-
économique (l’hyperphagie boulimique est plus 
fréquente chez les enfants plus sévèrement obèses 

Hyperphagie boulimique  
chez l’enfant de moins de 14 ans 

(Marcus et Kalarchian [4])

} Épisodes récurrents d’accès boulimiques. 
Un épisode est caractérisé à la fois par : 
– une recherche de nourriture en l’absence 
de faim ;
– une sensation de perte de contrôle de l’ali-
mentation.
} Les épisodes sont associés à un symptôme 
ou plus parmi : 
– la recherche de nourriture en réponse à 
des affects négatifs (tristesse, ennui, agita-
tion…) ;
– la recherche de nourriture comme récom-
pense ;
– une nourriture mangée en cachette ou 
volée.
} Les symptômes doivent persister au moins 
3 mois.
} Le trouble ne doit pas être associé à l’utili-
sation régulière de stratégies de contrôle 
du poids (c’est-à-dire vomissements, jeûne, 
exercice physique) et ne survient pas exclusi-
vement durant l’évolution d’une anorexie 
mentale ou d’une boulimie.

Perte de contrôle de l’alimentation 
chez l’enfant de moins de 12 ans 

(Tanosfky-Kraff [6])

} Épisodes récurrents de perte de contrôle 
de l’alimentation caractérisés à la fois par : 
– la sensation de perte de contrôle de l’ali-
mentation ;
– la recherche de nourriture en l’absence de 
faim ou après l’alimentation.
} L’épisode est associé à trois ou plus des 
symptômes suivants : 
– manger en réponse à des affects négatifs ;
– manger en cachette ;
– impression de perte de sensation (manque 
de conscience) lors de l’alimentation ;
– manger plus ou avoir la perception de 
manger plus que les autres ;
– affects négatifs au décours de l’épisode 
(culpabilité, honte).
} Les épisodes surviennent en moyenne au 
moins deux fois par mois pendant au moins 
3 mois.
} Le trouble n’est pas associé de manière 
régulière à des stratégies de contrôle du poids 
et ne survient pas seulement lors de l’évolu-
tion d’une anorexie mentale, d’une boulimie 
nerveuse ou d’une hyperphagie boulimique.
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et dans les niveaux socio-économiques défavori-
sés). Une autre étude retrouve des résultats simi-
laires : chez les enfants et les adolescents obèses 
demandeurs de soins pour leur poids, l’hyperpha-
gie boulimique objective ou subjective est deux 
fois plus présente (soit 40 %) que chez ceux non-
demandeurs de soins (21 %) [15].
Dans une étude évaluant des enfants ou adoles-
cents obèses consultant soit pour des soins ambu-
latoires soit pour un traitement en internat, 
seulement 1 % remplissait les critères d’hyper-
phagie boulimique selon les critères du DSM-
IV-TR [2], mais 9 % avaient une hyperphagie 
boulimique objective à un entretien structuré [16] 
et 37 % à l’aide d’un auto-questionnaire, dont 6 % 
avec plus de deux épisodes par semaine. Levine 
et al. [7] retrouvent en 2006 15 % d’hyperphagie 
boulimique chez les enfants obèses consultants.
L’âge de début de la perte de contrôle de l’alimen-
tation est de 8 ou 11 ans selon les études [2, 17, 18] 
et est encore plus précoce pour d’autres auteurs 
puisqu’elle est retrouvée dès l’âge de 5–6 ans dans 
la population générale [11]. L’hyperphagie bouli-
mique serait plus fréquente chez les filles que chez 
les garçons [16] et chez les pré-adolescents que 
chez les adolescents dans une étude [17].
Les enfants obèses avec hyperphagie boulimique 
rapportent plus souvent des cognitions associées 
aux troubles des conduites alimentaires (recher-
che de minceur, préoccupations concernant leur 
poids et leur apparence physique) [12, 13, 19]. 
Ainsi une étude rapporte que des filles de 5 ans à 
risque d’obésité (en surpoids ou dont les parents 
sont obèses), comparées à des filles non à risque 
suivies de 5 à 9 ans, ont à 9 ans plus de restriction, 
de perte de contrôle vis-à-vis de l’alimentation, de 
préoccupation et d’insatisfaction corporelles et 
elles prennent plus de poids pendant le même 
temps [20]. Par ailleurs, Decaluwé et Braet, en 
population clinique, ont trouvé que chez les 
enfants et les adolescents obèses, le modèle cogni-
tivo-comportemental de la boulimie pouvait s’ap-
pliquer : la faible estime de soi prédit les 
préoccupations alimentaires et corporelles, qui 
prédisent les restrictions alimentaires entraînant 
secondairement des accès boulimiques [21].
Les enfants obèses avec hyperphagie boulimique 
ont une obésité plus importante que ceux n’ayant 
pas ce trouble ou ayant une forme sub-clinique 
[12] mais sans qu’il y ait une corrélation avec la 

sévérité de l’obésité [16]. Une étude expérimentale 
a montré que les enfants obèses avec hyperphagie 
boulimique consomment plus lors d’un buffet à 
volonté, le matin à jeun ou après un petit déjeuner, 
que ceux n’ayant pas ce trouble [22].
Les études rétrospectives qui se sont intéressées 
à la relation temporelle entre hyperphagie bouli-
mique et obésité chez l’enfant obèse en popula-
tion générale [16, 18] retrouvent que la plupart 
des enfants sont obèses avant de faire des régi-
mes ou d’avoir des épisodes d’hyperphagie puis 
de perte de contrôle de l’alimentation. Parmi les 
25 % d’enfants obèses qui à la fois pratiquent des 
régimes et ont des pertes de contrôle de l’alimen-
tation, les deux tiers rapportent des accès bouli-
miques avant de pratiquer un régime, ce qui ne 
confirme pas les résultats rapportés par Braet et 
Decaluwé [21].
Les études prospectives montrent l’importance de 
l’hyperphagie boulimique comme facteur prédic-
tif de gain de poids excessif chez l’enfant et l’ado-
lescent à haut risque d’obésité à l’âge adulte, soit 
parce qu’il est déjà obèse, soit parce que ses parents 
sont obèses : les enfants avec hyperphagie bouli-
mique augmentent leur poids de 15 % sur 4 ans 
[23] et ceux avec perte de contrôle de l’alimenta-
tion prennent en moyenne 2,4 kg de plus par an 
pendant 5 ans de suivi [24].
Les enfants obèses ayant une hyperphagie bouli-
mique objective ou subjective sont significative-
ment plus déprimés, plus anxieux, ont une 
moindre estime d’eux-mêmes, une plus grande 
insatisfaction corporelle et plus de troubles exter-
nalisés que ceux qui n’ont pas ces pertes de 
contrôle de l’alimentation, même en tenant 
compte de l’IMC [12, 16, 18], sauf dans une étude 
où la symptomatologie dépressive n’était pas plus 
importante [17]. L’anxiété serait associée à l’hy-
perphagie boulimique objective ou subjective par 
le biais d’une alimentation dans un contexte émo-
tionnel (sensibilité accrue aux émotions et aux 
stimuli externes), la perte de contrôle de l’alimen-
tation représentant donc une manière inadéquate 
de faire face aux émotions [15].
Le syndrome d’hyperphagie boulimique serait un 
trouble familial (plus fréquemment retrouvé chez 
les apparentés dans une étude d’agrégation fami-
liale) et il existerait de manière indépendante par 
rapport à l’obésité, mais il augmenterait le risque 
d’obésité, en particulier sévère [25].
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Dans les études évaluant le devenir pondéral lors 
du traitement de l’obésité, la présence d’une hyper-
phagie boulimique subjective chez l’enfant obèse 
[7] ou objective chez l’enfant ou l’adolescent obèse 
[26] ne modifie pas l’évolution pondérale après 
8 ou 10 mois de traitement, contrairement aux pré-
occupations concernant le corps qui favorisent la 
perte de poids [7]. Par ailleurs, la présence d’une 
hyperphagie boulimique subjective est associée à 
un moindre abandon du programme thérapeuti-
que [26]. En revanche, l’hyperphagie boulimique 
ne diminue pas significativement avec le traite-
ment, de même que l’insatisfaction corporelle [27].

Traitement

Aucune étude à ce jour n’a évalué l’efficacité de 
traitement de l’hyperphagie boulimique chez l’en-
fant. Les seules études existantes ont été réalisées 
chez l’adolescent à partir des résultats obtenus 
chez l’adulte. La psychothérapie interpersonnelle 
ainsi que les thérapies cognitivo-comportementa-
les apporteraient donc un certain bénéfice, de 
même que certains psychotropes tels que certains 
antidépresseurs sérotoninergiques, le topiramate, 
la naltrexone et certains psychostimulants.
En conclusion, l’hyperphagie boulimique existe 
chez l’enfant obèse. Il s’agit avant tout d’une perte 
de contrôle de l’alimentation lors des épisodes 
avec ou sans hyperphagie associée. Ce trouble 
favorise la prise de poids et est associé à plus de 
souffrance psychologique et parfois à des symptô-
mes psychopathologiques chez l’enfant.
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La quasi-totalité des affections pédiatriques peut 
retentir sur le comportement alimentaire. La fiè-
vre, les cancers, les maladies infectieuses sont ano-
rexigènes. Certaines malformations empêchent 
l’alimentation. Les traitements exercent leurs pro-
pres influences : augmentation des prises ali-
mentaires lors de traitements corticoïdes ou 
antipsychotiques, effets anorexigènes ou éméti-
sants des chimiothérapies, voire ingestion alimen-
taire extrême et incontrôlable dans les suites de 
traitement chirurgical de craniopharyngiomes.
La liste est longue et nous ne serons pas exhaus-
tifs. C’est pourquoi nous avons choisi de nous 
limiter à quelques affections emblématiques par 
l’intrication de facteurs somatiques et comporte-
mentaux.

Mucoviscidose

Le comportement alimentaire est une préoccupa-
tion constante dans la gestion des soins, car le ris-
que de dénutrition est majeur [1]. Du fait des 
phénomènes de malabsorption, les rations ali-
mentaires recommandées sont plus élevées que les 
rations de l’enfant sain, de 120 à 150 %, avec 40 % 
des calories provenant de graisses. Ces recom-
mandations sont difficiles à suivre pour des rai-
sons organiques liées à la maladie, mais auxquelles 
peuvent s’ajouter des difficultés psycho-affectives 
ou comportementales [2-4].
L’état nutritionnel influence fortement l’évolution 
avec un lien entre état nutritionnel et qualité de la 
fonction respiratoire et donc survie. Les études 
récentes insistent encore sur la nécessaire prise en 
charge du comportement alimentaire dès qu’il 
pose problème [5].

Le jeune enfant

La période 0–3 ans est une période clé pour le 
pronostic : le statut staturo-pondéral de l’enfant à 
3 ans est fortement associé à l’état pulmonaire à 
6 ans.

Or, comme l’ont montré les études de Powers 
[6, 7] par observation directe d’enfants âgés de 7 à 
35 mois, en comparaison avec des contrôles, seu-
lement 11 % des enfants atteignent les recomman-
dations. Les repas des enfants malades sont plus 
longs, et les difficultés pendant les repas sont plus 
fréquentes : 48 % ont plus de mal à accepter de 
nouveaux aliments, 48 % acceptent mal les légu-
mes, 32 % ont peu d’appétit, et 32 % préfèrent 
boire que manger.
Les parents éprouvent aussi plus de difficultés : 
sensation d’anxiété et de frustration pendant 
qu’ils donnent à manger à l’enfant (37 % d’entre 
eux), peur que l’enfant ne mange pas assez (32 %), 
et recours au forçage (26 %). Les parents d’enfants 
malades donnent plus souvent l’ordre de manger 
et ils se perçoivent comme plus en difficulté que 
les parents d’enfants sains. Les comportements 
d’évitement des enfants surviennent essentielle-
ment dans la deuxième partie des repas. Lorsque 
l’on compare des repas longs et des repas courts, 
les prises alimentaires sont plus efficaces dans les 
repas courts ; les enfants mucoviscidosiques man-
gent plus efficacement si le temps de repas est 
limité à 15 ou 20 minutes.
Dans cette tranche d’âge, il est important de repé-
rer les cas, rares mais possibles, de trouble de l’at-
tachement mère/enfant dont les conséquences 
négatives sur le comportement alimentaire et la 
croissance sont connues. La mucoviscidose, 
comme d’autres maladies chroniques engageant 
le pronostic vital [8], peut, en effet, altérer la mise 
en place d’un attachement sécure entre la mère et 
l’enfant [9]. Si la mère souffre elle-même d’un 
trouble du comportement alimentaire, les risques 
sont augmentés [10].

L’enfant

La bonne adaptation psycho-affective globale des 
enfants atteints de mucoviscidose est connue mais 
des auteurs comme Pearson et Pumariega [11] ont 
attiré l’attention sur la différence d’expression de 
la souffrance psychopathologique des 8–15 ans 
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qui se traduisait par des comportements que les 
auteurs qualifiaient de type anorexique alors que 
chez les 16–40 ans l’expression se faisait sous la 
forme de troubles anxieux et dépressifs.
Chez l’enfant d’âge scolaire et préscolaire, les 
ingesta ne sont pas différents de ceux des enfants 
sains ; ils ne mangent donc pas moins que les autres 
mais leurs ingesta n’atteignent pas les recomman-
dations. Aussi les parents ont l’impression que 
l’enfant ne mange pas assez. Cela entraîne une plus 
grande fréquence de comportements inadéquats 
de la part des parents, et des interactions négatives 
avec l’enfant durant les repas. Les repas sont sou-
vent plus longs, les parents insistant pour que l’en-
fant mange davantage [12-14].
En comparant 76 enfants atteints de mucovisci-
dose âgés de 7 à 12 ans (39 filles et 37 garçons) à un 
groupe contrôle de 153 enfants sains, Truby [15] a 
montré que les filles comme les garçons ont la 
même estime de soi et la même estimation de leur 
corps que les contrôles. Et si 25 % des filles et 38 % 
des garçons se trouvent trop minces, ils sont plu-
tôt satisfaits de leur minceur. En parallèle, les 
sujets contrôles expriment plus souvent une 
insatisfaction de leur corps, se souhaitant plus 
minces.
Au total, l’enfant atteint de mucoviscidose ne 
souffre pas réellement d’un trouble du comporte-
ment alimentaire ; il est perçu ainsi pas ses parents 
car il n’atteint pas les recommandations, mais on 
peut penser que l’obstacle au respect de ces recom-
mandations nutritionnelles tient aux messages 
contradictoires dans lesquels l’enfant est plongé : 
pressions parentales dans le challenge des recom-
mandations d’un côté, messages sociaux d’idéal 
de minceur de l’autre côté.

L’adolescent

L’analyse du comportement alimentaire à l’ado-
lescence a donné lieu à des appréciations variées. 
Pumariega parlait de possible anorexie mentale 
en 1986 [16], et récemment un cas d’emphysème 
chez une fille de 19 ans mucoviscidosique et ano-
rexique a été rapporté [17].
Pourtant différentes études n’ont pas permis de 
faire de diagnostic formel d’anorexie mentale ou de 
boulimie dans des groupes d’adolescents souffrant 
de mucoviscidose [18, 19]. Dans l’étude de Shearer 
[20] sur un groupe de 55 adolescents de 11 à 17 ans 

(28 garçons et 27 filles), il n’y a pas de diagnostic 
formel d’anorexie mentale ni de boulimie. En 
revanche dans 24 % des cas, il y a perturbation du 
comportement alimentaire, dans un sens de res-
triction. Pour un adolescent, il s’agit d’oubli des 
enzymes pancréatiques et pour un autre de com-
pulsion boulimique. Il n’y a pas de différence filles/
garçons : 16 % cherchent à perdre du poids, 4 % ont 
peur d’en prendre, 36 % disent que leur apparence 
corporelle influence leur estime de soi. Les auteurs 
soulignent donc que, même en l’absence de dia-
gnostic formel de trouble du comportement ali-
mentaire, les adolescents présentent, dans un 
nombre significatif de cas, des perturbations du 
comportement alimentaire, dans le sens de la res-
triction, avec une satisfaction du corps mince, 
car ils se sentent tiraillés entre deux cultures : la 
culture médicale « muco » où on leur demande de 
manger beaucoup et la culture sociétale.

Maladies inflammatoires  
du tube digestif

Les observations de difficultés diagnostiques 
et/ou d’intrications entre maladies inflammatoi-
res du tube digestif et troubles du comportement 
alimentaire sont souvent rapportées. L’anorexie et 
la perte de poids peuvent être de pures conséquen-
ces de la maladie inflammatoire. L’exacerbation 
des douleurs par les prises alimentaires peut 
entraîner un évitement de l’alimentation.
Le diagnostic de maladie inflammatoire du tube 
digestif peut être retardé, en particulier chez les 
filles, avec en premier lieu un diagnostic d’ano-
rexie mentale, quoiqu’il n’y ait pas de perturba-
tions cognitives.
On a décrit aussi des cas d’anorexie mentale « vraie » 
avec non seulement restriction alimentaire mais 
aussi perturbations de l’image corporelle comme 
complication évolutive d’une maladie inflamma-
toire, soit chez l’adolescent soit chez l’enfant.
Mackner et Crandall [21, 22] rapportent qu’il y a 
plus de perturbations alimentaires dans les mala-
dies inflammatoires du tube digestif que chez les 
enfants sains, avec une différence entre les sexes. 
Pour les filles, l’image de soi est un prédicteur de 
difficultés alimentaires, alors que chez le garçon, 
c’est le poids.
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Néanmoins, ces auteurs soulignent à juste titre 
que l’incidence des troubles du comportement 
alimentaire n’est pas connue dans ces maladies 
inflammatoires et que les publications ne sont que 
des cas cliniques ponctuels [23, 24].

Difficultés alimentaires  
après sevrage d’une assistance 
nutritionnelle

L’assistance nutritionnelle est une mesure théra-
peutique utile dans de nombreuses affections 
pédiatriques pour assurer un apport énergétique 
suffisant et une croissance adéquate : insuffisance 
rénale chronique, cardiopathie, hépatopathie, ou 
en cas de malformation digestive ou d’anomalies 
d’absorption. Selon les cas, il s’agit de nutrition 
entérale (par voie nasogastrique ou par gastrosto-
mie) ou parentérale. Mais la plupart du temps, on 
peut anticiper que l’assistance nutritionnelle sera 
transitoire et que l’enfant pourra, après un temps 
variable, s’alimenter par voie orale.
Pourtant dans un nombre important de cas, l’en-
fant présente pendant des mois, voire des années, 
une résistance à l’alimentation orale, soit par refus 
total de mettre des aliments dans la bouche, soit 
par ingestion de quantités insuffisantes, soit par 
impossibilité d’avaler. Ce trouble est composite et 
fait intervenir différents mécanismes [25].
En néonatalogie, en particulier pour les prématu-
rés placés en assistance nutritionnelle, les patterns 
de succion ne sont pas mis en place par l’alimenta-
tion. Différentes études ont montré que la succion 
non nutritive a un effet positif pour la transition 
vers le biberon, et permet un raccourcissement du 
séjour hospitalier ; en revanche, elle n’a pas d’effet 
sur le gain de poids et la prise énergétique. Mais il 
y a consensus pour encourager la succion non 
nutritive en néonatalogie.
Lorsque l’assistance nutritionnelle est mise en 
place pendant la première année de vie, les diffi-
cultés alimentaires peuvent être liées aux stimuli 
aversifs vécus médicalement : c’est le trouble ali-
mentaire post-traumatique tel que l’a décrit 
Chatoor [26], conséquence des expériences trau-
matiques et des sensations désagréables subies 
au niveau de la bouche, du nez, de la gorge et de 
l’œsophage.

Plus l’enfant souffre de complications médicales, 
plus les associations comorbides sont lourdes, plus 
il est difficile de faire la transition vers l’alimenta-
tion orale.
Les difficultés alimentaires après gastrostomie ne 
peuvent pas être expliquées par les expériences 
désagréables au niveau de l’oropharynx, mais 
l’alimentation est dissociée des sensations orales, 
la bouche est étrangère aux prises alimentaires, et 
la rythmicité et l’alternance des sensations de 
faim et satiété font défaut.
L’âge de la mise en place de l’assistance nutri-
tionnelle est un paramètre important. Ainsi dans 
le travail de Senez [27] comparant le temps de 
sevrage de l’assistance nutritionnelle d’un groupe 
de 9 enfants âgés de moins de 14 mois à un groupe 
d’enfants de 2 à 15 ans, les enfants du premier 
groupe ont mis de 30 à 330 jours, ceux du deuxième 
groupe entre 11 et 45 jours à être sevrés.
Le rôle de l’âge est confirmé par l’étude de Dello 
Strogolo [28] portant sur 12 enfants insuffisants 
rénaux avec sonde nasogastrique pendant 9 mois 
ou plus : sept sur les huit enfants qui avaient com-
mencé pendant la première année de vie ont eu 
des difficultés de passage à l’alimentation orale, 
alors que trois enfants sur les quatre traités entre 
2 et 4 ans n’ont eu aucun problème.
Dans le développement, il existe aussi des pério-
des sensibles pour apprendre à mâcher, avec une 
maturation rapide entre 6 et 10 mois.
Enfin l’environnement et la qualité des interac-
tions jouent un rôle important. Même si, depuis le 
travail célèbre de Raimbault [29], les conditions 
d’hospitalisation des enfants ont évolué, elles n’en 
restent pas moins anxiogènes pour l’enfant et sa 
famille. Selon la sévérité du trouble et son pronos-
tic, selon les possibilités de rapprocher l’enfant et 
sa mère, les processus d’attachement peuvent être 
bouleversés et la qualité de l’attachement s’en res-
sentir. Et même assez simplement, les parents peu-
vent se sentir dans une position d’incompétence 
devant un enfant à qui il faut apprendre à manger 
par la bouche après des mois (ou des années) d’ali-
mentation technique [30]. Il est important d’ana-
lyser les différentes composantes du trouble : 
développement psychomoteur, psycho-affectif et 
langagier [31] de l’enfant, qualité de l’attachement 
mère–enfant, environnement familial, sans oublier 
le rôle de la pathologie sur la nutrition (interdits ou 
besoins alimentaires spécifiques).
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Autres conditions pédiatriques

Il n’est pas possible d’être exhaustif, car de nom-
breuses affections peuvent se compliquer de trou-
bles du comportement alimentaire chez l’enfant. 
C’est le cas par exemple des reflux gastro-intesti-
naux où les expériences négatives liées aux vomis-
sements, aux régurgitations et les douleurs sont 
propices à l’évitement des repas.
Les allergies alimentaires, les maladies métaboli-
ques héréditaires avec leurs contraintes diététi-
ques peuvent aussi favoriser des comportements 
alimentaires de restriction ou de sélection, eux-
mêmes renforcés par l’anxiété parentale [32-34].
En conclusion, les maladies chroniques créent des 
conditions favorisant la survenue de troubles du 
comportement alimentaire chez l’enfant, tant par 
leur retentissement direct sur les conditions d’ali-
mentation que par la modification des relations 
affectives parents–enfant. La collaboration pédia-
tre–pédopsychiatre est indispensable pour une 
prise en charge optimale.
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La forte prévalence de troubles du comportement 
alimentaire (TCA) chez les adolescents et jeunes 
adultes diabétiques a été bien montrée par plu-
sieurs auteurs [1-5], mais pas par d’autres [6, 7]. 
Tous s’accordent néanmoins pour souligner que 
l’existence de ces troubles chez les diabétiques 
est corrélée à un mauvais contrôle du diabète et à 
une plus grande fréquence des complications [8], 
ce qui rend cette association doublement pré-
occupante. Il est donc nécessaire de tenter d’en 
comprendre les mécanismes pour en tirer des 
éléments de prévention.

Diabète

Le diabète est l’une des maladies chroniques les 
plus fréquentes chez l’enfant et chez l’adolescent 
dans les pays développés : environ 10 nouveaux 
cas pour 100 000 par an chez les moins de 20 ans, 
incidence qui est en augmentation [9, 10]. Il s’agit 
essentiellement du diabète de type 1, maladie 
auto-immune entraînant un déficit de la sécré-
tion de l’insuline par les cellules β des îlots de 
Langerhans du pancréas. Son traitement repose 
sur des injections pluriquotidiennes d’insuline, 
associées à une diététique adaptée. Mais le diabète 
de type 2 apparaît maintenant chez l’adolescent, 
conséquence de l’augmentation importante de la 
prévalence de l’obésité et du surpoids dans l’en-
fance durant ces dernières décennies [11].

Alimentation et sucre

Le diabète est « la maladie du sucre » trop élevé 
dans le sang. Le sucre est à la fois le facteur de la 
maladie, l’interdit et paradoxalement le traitement 
de l’hypoglycémie. Ainsi, il doit être en perma-
nence à disposition du sujet diabétique, mais uni-
quement pour le traitement de ces hypoglycémies.
De façon plus générale, le contrôle de l’alimenta-
tion est l’une des composantes essentielles du 
 traitement dans les deux types de diabète. Les 
recommandations diététiques [12] portent sur la 

diminution des sucres rapides (limitations stric-
tes des sucreries et des boissons sucrées), le calcul 
de la dose de féculents, la régularité des repas, 
l’augmentation de la ration de fibres alimentaires. 
L’enjeu d’un bon équilibre glycémique dans le dia-
bète est capital car il s’agit de la prévention des 
complications à long terme qui font la gravité de la 
maladie, les atteintes oculaire et rénale étant les 
plus redoutées. L’alimentation doit être également 
adaptée pour éviter le risque d’hypoglycémie, 
accident parfois sévère avec coma et convulsions 
(ne concerne pas le type 2).
Ces facteurs expliquent l’importance de la diététi-
que dans la prise en charge du diabète : dès l’an-
nonce du diagnostic chez l’enfant ou l’adolescent 
et tout au long de la vie, à chaque contact avec les 
soignants, l’alimentation fera l’objet de questions, 
de conseils et, sauf exception, de restrictions.

Troubles observés : chiffres

Les études mentionnées [1-5] retrouvent deux 
fois plus de TCA chez les adolescents (et pré-ado-
lescents) diabétiques de type 1 par rapport aux 
non-diabétiques, les filles étant comme dans la 
population générale beaucoup plus touchées que 
les garçons.
Il s’agit surtout de perturbations du comporte-
ment alimentaire dans un but de contrôle pondé-
ral : régimes inappropriés, restrictions alimentaires 
et activité physique excessive, pratiques purgati-
ves. Mais il existe également d’authentiques TCA : 
frénésies alimentaires, boulimies, anorexies rares. 
On doit rapprocher de ces troubles les manipula-
tions de l’insuline fréquentes chez les diabétiques 
(10 à 17 % des filles et 3 % des garçons) : sous-dosage 
ou injections « sautées », avec le même objectif de 
perte de poids [13].
Il est intéressant de noter que lorsque les travaux 
concernent également le diabète de type 2, la dif-
férence des sexes disparaît vis-à-vis du risque de 
TCA (chez l’adulte [14]), voire s’inverse pour la 
tendance dépressive [15].

Troubles du comportement alimentaire  
chez l’enfant et l’adolescent diabétiques

P. Jacquin
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Image du corps, estime de soi, 
facteurs psychologiques

Plusieurs facteurs sont clairement associés à ces 
perturbations du comportement alimentaire : exis-
tence de troubles psychologiques notamment 
dépressifs, insatisfaction de l’image corporelle et 
soucis de poids. Ces éléments, nettement féminins 
en général, touchent particulièrement les jeunes 
diabétiques car le diabète de type 1 est facteur de 
surpoids à l’adolescence, surtout pour les filles [16]. 
Les TCA sont à côté des manipulations d’insuline 
un moyen de lutter contre ce surpoids qui les fait 
souffrir. Il existe un cercle vicieux assez souvent 
rencontré chez les adolescent(e)s qui ont une obser-
vance thérapeutique médiocre et une mauvaise 
image d’eux-mêmes : l’insuffisance du traitement 
augmente les besoins en insuline avec insulino-
résistance, les fortes doses favorisent le surpoids qui 
accentue ces besoins, le mauvais équilibre glycémi-
que « protégeant » d’une reprise de poids qui accom-
pagnerait la reprise d’un traitement plus efficace.
Il existe une intrication des TCA avec d’autres 
troubles psychiatriques de tous types, dont la pré-
valence semble également plus élevée parmi les 
jeunes adultes diabétiques [17-19]. Mais on ne 
peut établir de relation causale simple entre cette 
morbidité psychiatrique et les différents éléments 
que sont le poids de la maladie chronique, l’his-
toire personnelle, les antécédents familiaux, etc.
Les TCA des adolescents diabétiques peuvent 
aussi s’inscrire dans leur besoin d’émancipation, 
tant vis-à-vis des adultes – parents et soignants – 
que vis-à-vis de la maladie [20], qui peut conduire 
à des expérimentations et transgressions dange-
reuses contre soi-même. Le rôle de la famille a 
également été souligné [13], la mauvaise cohésion 
familiale étant nettement corrélée à l’existence de 
troubles alimentaires.

Le poids de la diététique

On peut également s’interroger sur le rôle favorisant 
des préoccupations diététiques qui pèsent de façon 
permanente sur la vie quotidienne des enfants et 
des adolescents diabétiques, et sur leurs parents. Les 
recommandations médicales sous-estiment volon-
tiers les difficultés ressenties par les patients, à qui 

l’on répète souvent qu’« il ne s’agit pas d’un régime, 
il suffit de manger équilibré ». Cette affirmation 
rassurante ignore le fossé qui sépare ces recomman-
dations théoriques universelles de l’alimentation 
actuelle des enfants et des adolescents : irrégularité 
des horaires et du contenu des repas, repas sautés, 
grignotage, boissons sucrées, sucreries et aliments à 
haute densité nutritionnelle, sans parler de l’alcool 
chez les plus âgés. Ces habitudes, synonymes de 
liberté et de plaisirs partagés chez les non-diabéti-
ques, sont responsables de mauvais équilibre glycé-
mique, transformant ces plaisirs en une faute dont 
le sujet est coupable, à court terme et à long terme. 
Les parents sont particulièrement impliqués dans 
cette tension quotidienne sur l’alimentation, faite 
d’inquiétude, de reproches et de culpabilité.
De plus, le sucre, objet central des restrictions que 
les diabétiques doivent accepter, est un nutriment 
particulièrement sensible. On sait que le sucré est 
le goût préféré des enfants et dans une moindre 
mesure celui des adolescents [21, 22], et qu’il s’agit 
de l’aliment du plaisir et de la récompense. Quelles 
conséquences peuvent avoir chez l’enfant ces frus-
trations au long cours ?
Tous les régimes restrictifs sont susceptibles d’en-
traîner des réactions négatives : conduites d’oppo-
sition et de compensation, augmentation de la 
sensibilité aux autres frustrations et fragilité psy-
chique, dissimulations (y compris à soi-même), 
mésestime de soi, restriction cognitive [23].
Les adolescents, très soucieux de ne pas se diffé-
rencier du groupe des pairs, sont particulière-
ment exposés à ces réactions toujours teintées de 
culpabilité.
Il faut enfin évoquer la question du « resucrage » 
excessif. Les hypoglycémies, fréquentes chez l’en-
fant et l’adolescent diabétiques, diurnes ou noc-
turnes, sont très désagréables et doivent être 
rapidement corrigées par l’absorption de sucre. 
Elles conduisent certains à de véritables frénésies 
alimentaires, en particulier la nuit, conduites par-
fois très voisines de TCA.

Conclusion

Les troubles du comportement alimentaires appa-
raissent fréquemment parmi les jeunes diabéti-
ques, avec une prédominance féminine, et sont un 
facteur de gravité. Il est important de savoir y 
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penser tout au long du suivi diabétologique, 
notamment dans des contextes de fragilité psy-
chologique, de surpoids, de mauvaise image de 
soi, afin de pouvoir proposer une prise en charge 
psychiatrique adaptée.
La prévention de ces TCA repose sur la qualité de 
la prise en charge des jeunes diabétiques qui doit 
être globale. L’éducation thérapeutique, en parti-
culier diététique, doit être adaptée à chaque sujet et 
à sa famille, afin d’éviter l’apparition de contre-
réactions délétères. L’estime de soi et l’image cor-
porelle, souvent fragilisées lors de l’adolescence, 
réclament l’attention des équipes soignantes et des 
possibilités d’abords spécifiques (psychologue, 
médecin d’adolescent). Un suivi médical souple et 
empathique permet d’accompagner ces jeunes vers 
la réappropriation des contraintes alimentaires du 
diabète. Les traitements actuels (multi-injections 
ou pompe) autorisent une alimentation beaucoup 
plus libre dans de bonnes conditions de sécurité.
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Chapitre 7Neurobiologie

Les troubles alimentaires (TAs) sont des troubles 
psychiatriques complexes et se caractérisent par 
des troubles du comportement alimentaire sévè-
res, entraînant le plus souvent des conséquences 
dramatiques pour la santé des patients. Le déter-
minisme de ces troubles est multifactoriel, asso-
ciant des facteurs psychologiques, sociaux et 
biologiques bien que le rôle exact joué par chacun 
d’entre eux reste partiellement inconnu. Il est 
classiquement admis que les facteurs génétiques 
sont fortement impliqués dans le déterminisme 
du trouble comme cela a été clairement démontré 
par les études familiales et de jumeaux. Cependant, 
les études de biologie moléculaire restent encore 
relativement imprécises et n’ont pas retrouvé de 
gène majeur impliqué dans l’étiopathogénie des 
TAs. L’objectif de cette revue est de décrire briè-
vement les études familiales et de jumeaux qui ont 
montré initialement le poids des facteurs généti-
ques dans l’émergence des TAs, et de préciser les 
résultats préliminaires des études de biologie 
moléculaire, tant de liaison que d’association.

Études d’agrégation familiale  
et études de jumeaux

Les études d’agrégation familiale consistent à éva-
luer la prévalence d’un phénotype donné chez les 
apparentés d’un proposant porteur du phénotype 
d’intérêt, puis de comparer cette prévalence à 
celle observée chez les apparentés d’un proposant 
non porteur du phénotype d’intérêt. On peut ainsi 
calculer un risque relatif (λ), c’est-à-dire le ratio 

des prévalences pour le phénotype d’intérêt chez 
les apparentés des proposants atteints et témoins. 
La valeur de λ dépend de l’influence des facteurs 
environnementaux et génétiques. On fait cepen-
dant l’hypothèse qu’une valeur de λ élevée exprime 
l’importance des facteurs génétiques dans le 
déterminisme du phénotype d’intérêt. Plusieurs 
études ont rapporté une augmentation significa-
tive de la fréquence de l’anorexie mentale (AM) 
chez les apparentés de patients ayant une AM en 
comparaison de celle des apparentés de sujets 
témoins (λ = 15). Les résultats sont similaires lors-
que l’on étudie la fréquence de la boulimie ner-
veuse (BN) chez les apparentés de sujets ayant une 
BN. Ces résultats suggèrent ainsi une agrégation 
familiale de ces TAs [1]. D’autres études ont mon-
tré qu’il existe également une co-agrégation 
importante de l’AM et de la BN, tout particulière-
ment chez les apparentés de sexe féminin. La pré-
valence de l’AM est respectivement de 11,3 et de 
12,2 chez les apparentés de sexe féminin des pro-
posants ayant une AM ou une BN, et la prévalence 
de la BN est de 4,2 et de 4,4 respectivement chez 
les apparentés de sexe féminin des proposants 
ayant une AM ou une BN. Ces données suggèrent 
ainsi que des facteurs de vulnérabilité familiale 
pourraient être impliqués dans le déterminisme 
des TAs. Cependant, les études familiales ne per-
mettent pas de déterminer si ce phénomène 
d’agrégation est en lien avec des facteurs d’envi-
ronnement ou des facteurs génétiques.
Les études de jumeaux sont basées sur le fait que 
les jumeaux monozygotes (MZ) sont génétique-
ment identiques, tandis que les dizygotes (DZ) 

Facteurs de vulnérabilité génétique  
dans les troubles alimentaires

R. Delorme
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partagent en moyenne 50 % de gènes, ce qui est 
similaire à des frères et sœurs non jumeaux. Cette 
méthode suppose que les jumeaux MZ et DZ par-
tagent un environnement similaire. Si les jumeaux 
MZ sont plus concordants pour un phénotype 
donné que les DZ, alors des facteurs génétiques 
sont impliqués dans le déterminisme de ce phéno-
type. Classiquement, on peut calculer le poids des 
facteurs génétiques – ou héritabilité – impliqués 
dans le déterminisme de ce phénotype en compa-
rant la concordance pour un phénotype donné 
entre les jumeaux MZ et DZ. L’héritabilité (h2) 
peut être estimée en utilisant la méthode de 
Holzinger (1929), soit h2 = (% MZ concordants − 
% DZ concordants)/(100 − % DZ concordants). La 
plupart des études de jumeaux ont montré une 
concordance plus importante chez les MZ que 
chez les DZ pour l’AM ou la BN, ce qui suggère que 
l’agrégation des TAs observée dans les familles est 
plus liée au poids des facteurs génétiques qu’à 
celui des facteurs environnementaux. L’héritabilité 
estimée pour l’AM se situe entre 0,5 et 0,9 et celle 
de la BN entre 0,3 et 0,8 [2-4]. L’héritabilité esti-
mée pour le binge eating disorder (BED) est d’en-
viron 0,5 [5]. Récemment, Bulik et al. [5] ont 
conduit une étude chez 31 406 paires de jumeaux 
nés en Suède entre 1935 et 1958 et ont estimé l’hé-
ritabilité de l’AM à 0,55.
Les études de jumeaux se focalisent plus spécifi-
quement sur des symptômes ou des traits liés aux 
TAs. Elles ont montré que certains d’entre eux 
avaient une forte héritabilité tels les BED, les 
vomissements auto-induits, le désir de maigreur 
et la restriction alimentaire. L’héritabilité de la 
perte de poids intentionnelle, définie par le nom-
bre de fois où le sujet a intentionnellement perdu 
plus de 5 kg, est estimée à 0,7 chez les jumeaux de 
sexe féminin et à 0,4 chez les jumeaux de sexe 
masculin. Klump et al. [6] ont exploré l’influence 
des facteurs environnementaux et génétiques 
dans le déterminisme des TAs chez les jeunes pré-
pubères ou post-pubères âgées de moins de 11 ans 
et l’ont comparée à l’influence des mêmes facteurs 
chez des jeunes femmes post-pubères âgées de 
plus 17 ans. Il semble que chez les jeunes filles pré-
pubères âgées de moins de 11 ans, les facteurs 
d’environnement sont plus importants dans le 
déterminisme du TA que chez les filles post-pubè-
res âgées de moins de 11 ans ou de plus de 17 ans 
[6]. Cela suggérerait que les facteurs de vulnérabi-
lité génétique pourraient être activés durant la 

puberté. Enfin, une héritabilité commune a été 
observée entre les TAs et les troubles anxieux chez 
les jeunes adolescentes, suggérant que les gènes 
impliqués dans le déterminisme des troubles 
anxieux pourraient également être impliqués 
dans les TAs.

Études de biologie moléculaire

La recherche des gènes de prédisposition aux 
maladies à hérédité complexe, telles que les 
TAs, nécessite de déterminer a priori les gènes 
d’intérêt. La non-connaissance (ou la connais-
sance imprécise) des modèles d’héritabilité 
sous-tendant la ségrégation des phénotypes ne 
permet pas d’utiliser des modèles simples (tels 
les modèles mendéliens) pour découvrir les 
gènes impliqués dans le déterminisme de la 
maladie. Ainsi, un gène peut être candidat en 
fonction de : 
•	 son	 rôle	 fonctionnel,	 c’est-à-dire	 gène s’expri-

mant dans des zones cérébrales qui semblent 
impliquées dans le déterminisme du phénotype, 
gènes permettant la synthèse de protéines dont 
la fonction biologique est pertinente par rapport 
aux hypothèses physiopathologiques émises 
pour un phénotype donné, et enfin gènes impli-
qués dans l’organisation des réseaux neuronaux 
ou dans les connexions entre les neurones ;

•	 informations	positionnelles	obtenues	principa-
lement par des études de liaison et les études 
d’association.

Les études de liaison

Les études de liaison partent de l’hypothèse qu’un 
gène de prédisposition à une maladie est transmis 
dans une famille avec les marqueurs qui lui sont 
génétiquement liés et que l’on peut suivre facile-
ment d’une génération à l’autre. Cependant, il est 
souvent difficile d’obtenir de grandes familles 
permettant de réaliser de telles études. En effet, 
plus les familles sont grandes, plus elles sont 
informatives ; elles permettent de suivre la ségré-
gation des marqueurs dans une seule famille en 
considérant une relative homogénéité dans le 
 phénotype entre ces individus consanguins. 
Cependant dans les maladies complexes, les para-
mètres de ségrégation (fréquence des allèles 
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pathologiques, taux de pénétrance, mode de 
transmission, nombre de gènes impliqués) sont 
par définition inconnus. Les analyses dites non 
paramétriques permettent d’estimer la liaison 
entre un marqueur génétique donné (que l’on sup-
pose en déséquilibre de liaison avec le gène cible) 
et un phénotype, sans supposer au préalable les 
paramètres de transmission. Dans ces analyses, 
seuls les individus atteints sont considérés et le 
principe est de quantifier les allèles que ces per-
sonnes ont en commun. On quantifie, pour cha-
que locus étudié, la proportion des allèles qui est 
partagée (identity by descent : IBD) par les patients. 
La méthode la plus simple consiste à étudier la 
proportion des allèles partagés dans des fratries 
avec plusieurs germains atteints (affected sib-
pairs). À l’équilibre, c’est-à-dire en l’absence de 
liaison à un locus donné, la probabilité que les 
paires de germains atteints partagent zéro, un ou 
deux allèles est respectivement de 0,25, 0,50 et 
0,25. Si le marqueur considéré est lié à la maladie, 
alors les paires de germains atteints vont partager 
plus souvent des allèles que ne le voudrait le 
hasard (hypothèse nulle). Aussi un score LOD 
(logarithm of odds) est calculé pour chaque locus.
La première étude de liaison réalisée sur un 
échantillon hétérogène de patients ayant une AM 
restrictive n’a pu mettre en évidence de loci de 
susceptibilité [7]. En incorporant un ensemble de 
covariables dans l’analyse, des régions localisées 
sur les chromosomes 1, 2 et 13 étaient liées aux 
sous-groupes ayant des traits obsessionnels 
importants ou un désir de minceur majeur. En 
utilisant une approche similaire et en incorpo-
rant les traits quantitatifs que sont les traits 
obsessionnels, l’âge des premières règles, l’an-
xiété, l’IMC minimum sur la vie entière et les 
obsessions liées à l’alimentation, Bulik et al. [2] 
ont observé une liaison entre traits obsessionnels 
et 6q21, anxiété et 9p21.3, IMC et 4q31, et obses-
sions liées à l’alimentation et 15q26.2, 17q25. Une 
autre étude basée sur l’étude de familles multi-
plexes (avec au moins deux apparentés atteints) 
dont le proposant avait une BN, a montré une 
liaison avec les régions 10p13, 14q [3]. Sachant 
que les patients ayant une BN ont fréquemment 
une majoration prémorbide de leur IMC, entraî-
nant un surpoids voire une obésité, il est intéres-
sant de noter que les études de liaison chez des 
individus obèses rapportent également un lien 
avec la région. Ces résultats suggèrent un overlap 

entre BN et obésité. Enfin, Bacanu et al. [8] ont 
réalisé une étude de liaison dans des familles 
dont le proposant pouvait avoir soit une BN 
soit une AM, en utilisant également les variables 
quantitatives précédemment citées. Ils ont observé 
une liaison avec plusieurs régions chromosomi-
ques, renforçant l’hypothèse que le déterminisme 
génétique des TAs était sous-tendu par une hété-
rogénéité moléculaire.

Les études d’association

Ces études consistent à comparer la fréquence des 
allèles dans une population de proposants indé-
pendants, à celle observée dans une population de 
sujets témoins. Aussi, une fréquence allélique 
significativement plus élevée chez les patients que 
chez les témoins signifie que cet allèle est associé 
au phénotype donné. Une telle conclusion néces-
site que la différence observée ne soit pas due à 
un biais de stratification. Pour éviter ce biais, la 
méthode de déséquilibre de transmission (TDT) 
est souvent utilisée. Elle compare la fréquence de 
transmission des deux allèles vers les enfants 
atteints. À l’équilibre, on s’attend à une transmis-
sion aléatoire des allèles à la méiose, c’est-à-dire à 
une probabilité de 0,50 de transmettre l’un ou 
l’autre des allèles. Tout écart à cet équilibre est 
déterminé par un test de χ2 à 1 degré de liberté.

Gènes impliqués dans  
la régulation de l’appétit
Depuis une vingtaine d’années, un très grand 
nombre d’études ont exploré les liens potentiels 
entre gènes impliqués dans la régulation centrale 
ou périphérique de l’appétit et les TAs. Les résul-
tats sont globalement décevants et limités par 
leur faible puissance (la taille réduite des échan-
tillons) et la non-reproductibilité des résultats 
(absence de réplication dans des cohortes indé-
pendantes de patients). Les gènes les plus fré-
quemment étudiés, impliqués dans la régulation 
centrale de l’appétit, sont : brain-derived neuro-
trophic factor (BDNF), tyrosine kinase 2 receptor 
(NTRK2), agouti-related protein (AGRP), mela-
nocortin-4 receptor (MC4R), neuropeptide Y 1, 
5 receptor (NPY), cannabinoid receptor 1 (CB1) 
et endocannabinoid degrading fatty acid amine 
hydroxylase (FAAH). Les gènes les plus fré-
quemment étudiés, impliqués dans la régulation 
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périphérique de l’appétit, sont : ghrelin et ghrelin 
receptor (GHSR), cholecystokinin (CCK) et CCK-A 
receptor, leptin et leptin receptor, adiponectin et 
resistin [9].

Gènes impliqués dans la synthèse 
et la régulation des systèmes 
mono-aminergiques
Outre les gènes impliqués dans la régulation de 
l’appétit, de nombreuses études d’association se 
sont focalisées sur les gènes impliqués dans la syn-
thèse et la régulation des systèmes mono-aminer-
giques. Les systèmes mono-aminergiques ont tous 
montré leur rôle dans la régulation de l’appétit, 
directement ou indirectement, tant chez l’animal 
que chez l’être humain. Ainsi, les gènes du système 
sérotoninergique, dopaminergique voire noradré-
nergique ont été particulièrement explorés. Les 
gènes principalement étudiés du système sérotoni-
nergique (5-HT) sont : 5-HT transporter, 5-HT2A 
receptor, 5-HT2C receptor, 5-HT1Dβ receptor, 
5-HT7 receptor, tryptophan hydroxylase-1. Les 
gènes principalement étudiés du système dopami-
nergique (DA) sont : DA transporter (DAT1), DA 
D2 receptor (DRD2), DA D3 receptor (DRD3), DA 
D4 receptor (DRD4). Les gènes principalement étu-
diés du système noradrénergique (NA) sont : NA 
transporter (NET), β3 adrenergic receptor [4, 9]. 
Malgré le nombre assez important d’études réali-
sées (n > 50), les résultats sont la plupart du temps 
négatifs ou non répliqués. La taille réduite des 
échantillons (en général moins de 100 individus), 
l’hétérogénéité des phénotypes cliniques des 
patients inclus (TAs pris dans leur ensemble, 
comorbidités et/ou intensité du trouble non prises 
en compte) ne permettent pas de conclure à l’impu-
tabilité ou la non-imputabilité de ces gènes dans le 
déterminisme des TAs. La négativité de ces résul-
tats ne signifie pas cependant qu’il n’existe pas de 
gènes impliqués dans le déterminisme des TAs. 
Cependant, de nombreux projets européens ou 
mondiaux permettant de réunir un large échan-
tillon de patients ayant un TA (par exemple, the 
Genetics of Anorexia Nervosa Consortium [GCAN] 
sous l’égide du Wellcome Trust et dirigé par Bulik, 
Sullivan et Collier à Londres) devraient aboutir au 
génotypage de près de 4 000 patients au cours de 
cette année et devraient permettre de déterminer 
certains facteurs de vulnérabilité génétique impli-
qués dans les TAs.

Conclusion

L’essor des consortiums européens et mondiaux 
ainsi que les nouvelles révolutions technologiques 
en matière de génotypage et de séquençage 
devr aient, à terme, aboutir à l’identification des fac-
teurs de vulnérabilité génétique impliqués dans le 
déterminisme des TAs. Cependant, ces progrès 
méthodologiques et techniques ne pourront être 
décisifs sans un effort accru des cliniciens pour 
mieux définir les phénotypes cliniques, neuro-
cognitifs ou neuro-anatomiques de leurs patients.
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Les troubles du comportement alimentaire (TCA) 
que sont l’anorexie mentale (AM) (anorexia ner-
vosa) et la boulimie (bulimia nervosa : BN) se 
manifestent le plus souvent pendant l’adolescence, 
et principalement chez la femme. De cet état de 
fait, il est souvent rapporté que ces troubles sont 
provoqués par des pressions sociales et culturelles 
[1]. En effet, le culte de la minceur est fréquent 
dans les pays industrialisés. Cependant, en dépit 
de ces croyances très répandues, il n’y a aucune 
évidence convaincante pour affirmer que les fac-
teurs culturels sont suffisants pour expliquer 
l’étiopathogenèse de l’AM ou de la BN. Les pres-
sions sociétales incitant à la minceur sont très 
importantes, pourtant la prévalence des TCA 
reste proportionnellement confinée à une faible 
part de la population générale et, à l’évidence, 
l’AM et la BN étaient présentes il y a plusieurs siè-
cles [2], ainsi que leur présentation stéréotypée et 
leur héritabilité substantielle. Ces observations 
empiriques font surgir la possibilité d’une vulné-
rabilité biologique contribuant au développement 
des TCA.
En effet, au cours de ces dernières années, la 
recherche sur le rôle de la neurobiologie dans les 
TCA a été très fructueuse.
Cependant, la recherche courante en neurobiolo-
gie est encore limitée car les technologies capables 
de caractériser la complexité du cerveau, telles 
que l’imagerie et les techniques avancées de géné-
tique, ont été appliquées seulement récemment. 
Actuellement, on ne sait pas avec précision com-
ment la vulnérabilité neurobiologique peut contri-
buer aux perturbations que l’on retrouve chez les 
patients avec TCA et quels sont les systèmes 
 neuronaux impliqués de façon primitive (voies 
neuronales impliquées dans la modulation du 
comportement alimentaire, de l’humeur, du tem-
pérament, des traits obsessionnels, de la sensibi-
lité proprioceptive de corps, etc.) [3]. De plus, les 
études récentes ont prouvé que beaucoup d’ano-
malies neurobiologiques identifiées dans les pre-
mières études étaient directement liées aux effets 
de la dénutrition. Trier ce qui est dû à la dénutri-
tion, de ce qui est lié à la neurobiologie des trou-

bles de la nutrition intrinsèquement, a représenté 
et représente encore un problème central dans la 
recherche sur la neurobiologie des TCA. Même si 
les études récentes ont analysé les patients en 
rémission, on ne peut pas négliger l’effet potentiel 
de la dénutrition à long terme, mais aussi après 
rémission.
Dans un premier temps, nous résumons les prin-
cipaux résultats des études qui ont analysé les 
altérations biochimiques au niveau des neuro-
transmetteurs chez les patients avec TCA. Dans 
un deuxième temps, les conclusions des principa-
les études de neuro-imagerie sont exposées. 
Puisque plusieurs patients avec TCA montrent 
une transition entre AM et BN, il a été supposé 
qu’AM et BN partagent des facteurs de risque 
neurobiologiques communs [3]. Toutefois, la neu-
robiologie de l’AM et celle de la BN ne sont pas 
superposables. Nous présentons donc séparément 
la littérature relative à l’AM et à la BN, même si 
les études pour ce deuxième trouble sont moins 
nombreuses. La littérature citée ci-dessous porte 
principalement sur l’adolescent et l’adulte ; pour 
les aspects spécifiques à l’enfance, le lecteur se 
reportera au chapitre 5.

Biochimie

Les neurotransmetteurs mono-aminergiques (séro- 
tonine [5-HT], dopamine [DA] et norépinéphrine 
[Ne]) ont été beaucoup étudiés chez les patients 
avec TCA. Puisque la dénutrition peut être à l’ori-
gine d’une baisse du niveau des mono-amines dans 
le système nerveux central, des  études plus récentes 
ont analysé le niveau des mono-amines chez les 
patients avec TCA en rémission. Il est fait référence 
à ces études dans le paragraphe suivant.

Sérotonine

Puisque la sérotonine est impliquée dans le 
contrôle de l’appétit et de la satiété, ainsi que de 
l’agressivité/impulsivité, dans l’expression des 

Facteurs de vulnérabilité neurologique centrale  
dans les troubles alimentaires

S. Cortèse



Partie III. Étiopathogénie

86

traits de perfectionnisme et de l’image/perception 
du corps, son rôle dans la physiopathologie des 
TCA semble très probable. Plusieurs études [4, 5] 
ont retrouvé des taux sensiblement élevés de 
5-HIAA (le principal métabolite de la sérotonine) 
chez les patients avec AM en rémission. Ceci sug-
gère la possibilité que les niveaux augmentés de 
sérotonine dans le SNC des patients avec AM 
puissent contribuer aux traits de personnalité 
caractérisés par le perfectionnisme excessif, les 
traits obsessionnels et l’inhibition comportemen-
tale, et que cet état hypersérotoninergique soit 
masqué pendant la phase active de la maladie. À 
charge de l’hypothèse hypersérotoninergique, 
deux études utilisant la tomographie par émission 
de positrons (PET) [6, 7] ont récemment rapporté 
une augmentation de l’activité du récepteur pour 
la sérotonine 5-HT1A chez des patients avec AM 
en rémission. L’état hypersérotoninergique a été 
retrouvé aussi chez les patients avec BN en rémis-
sion [3].

Dopamine

La dopamine (DA) est impliquée dans les méca-
nismes de récompense hédoniste liée à l’ali-
mentation aussi bien que dans la régulation de 
l’alimentation, de l’humeur et de l’activité motrice. 
Son rôle potentiel dans la physiopathologie des 
TCA semble donc évident. La plupart des études 
sur le métabolisme dopaminergique ont rapporté 
des niveaux réduits de l’acide homovanillique, 
HVA (métabolite de la dopamine) dans le liquide 
céphalorachidien (LCR) chez des patients ano-
rexiques pendant la phase critique de la maladie 
[8]. Une seule étude [9] a retrouvé des niveaux 
d’HVA significativement diminués dans le LCR 
des patients avec AM sous-type restrictif, compa-
rés aux niveaux de HVA dans le LCR des patients 
avec binge eating ou AM purging type. D’autres 
études sont nécessaires pour établir un rôle poten-
tiel de dysfonctionnement dopaminergique chez 
les patients avec TCA, indépendamment de la 
dénutrition à l’état aigu.

Norépinéphrine

Le rôle de la norépinéphrine (NE) dans la régula-
tion de l’alimentation, de l’humeur, de la tempé-
rature et dans la modulation de la sécrétion des 
hormones fait de ce neurotransmetteur un 

 candidat dans la physiopathologie des TCA. 
Puisqu’aucune étude n’a analysé la concentration 
de NE dans le LCR des patients avec TCA en 
rémission, le rôle de la NE reste à établir.

Neuropeptides

Les neuropeptides – parmi lesquels on rappelle la 
corticotropin-releasing hormone (CRH), la leptine, 
les opioïdes endogènes (tels que la bêta-endor-
phine), et le neuropeptide Y (NPY) – modulent les 
comportements alimentaires et le métabolisme 
énergétique. Les niveaux des neuropeptides dans 
le LCR sont réduits chez les patients avec AM 
 pendant la phase critique, mais normaux pendant 
la rémission [3]. Cette observation suggère que ces 
altérations sont des conséquences plutôt que des 
causes de la dénutrition. Il convient de noter que 
beaucoup de systèmes connus pour moduler l’ali-
mentation restent à explorer chez les patients avec 
TCA. Par exemple, les études de génotype soulè-
vent la possibilité que des altérations de la méla-
nocortine ou du système cannabinique [10] 
puissent jouer un rôle dans les TCA.

Neuro-imagerie

Les études d’imagerie comprennent classique-
ment les études structurelles (scanner et IRM 
structurelle) et fonctionnelles (PET, SPECT et 
IRM fonctionnelle [IRMf]). Les nouvelles techni-
ques de spectroscopie par résonance magnétique 
et tenseur de diffusion combinent l’aspect struc-
turel et fonctionnel. Nous exposons les principaux 
résultats des études structurelles et fonctionnelles 
chez les patients avec AM et BN.

Études structurelles

Dans l’anorexie mentale (AM)
Pendant la phase aiguë de l’AM, le changement le 
plus évident est la réduction de la masse du cer-
veau, un volume ventriculaire augmenté, et une 
diminution des substances grise et blanche tota-
les, comme rapporté dans plusieurs études par 
scanner et IRM structurelle [11, 12]. La réduction 
de la substance grise a été particulièrement retrou-
vée au niveau du cortex cingulaire antérieur, de la 
glande pituitaire et de la région amygdalo-hyppo-
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campique [13]. Les données concernant la réversi-
bilité de ces altérations chez les patients en 
rémission sont discordantes [14]. Les études longi-
tudinales tendent à montrer que la perte de 
matière grise est persistante ; en revanche, les 
volumes du LCR et de la matière blanche semblent 
se normaliser après la prise de poids, mais au 
niveau régional, les régions temporales et de l’aire 
motrice supplémentaire pourraient être atteintes 
de façon définitive [14]. La durée variable de la 
rémission clinique pourrait expliquer l’hétéro-
généité des résultats entre les études ; en général, 
les anomalies n’ont pas été retrouvées chez les 
patients en rémission depuis longtemps (plusieurs 
années). Les corrélats fonctionnels de ces altéra-
tions structurelles n’ont pas été étudiés en détail.

Dans la boulimie (BN)
Même si les études structurelles chez les patients 
avec BN sont moins nombreuses et en partie plus 
discordantes, elles tendent à montrer une diminu-
tion de la masse cérébrale totale même chez ces 
patients [14].

Études fonctionnelles

Dans l’anorexie mentale (AM)
Les études de SPECT et PET ont assez uniformé-
ment démontré une réduction en flux sanguin 
(hypoperfusion) dans la région temporale chez 
environ 70 % des patients [14]. L’hypoperfusion 
est corrélée à la sévérité du trouble et au fonction-
nement de la mémoire et des fonctions exécutives 
et ne semble pas réversible dans la phase de rémis-
sion [14]. Il est donc possible que les anomalies 
décrites, qui affectent au moins deux tiers des 
sujets, soient un phénomène primaire antérieur à 
la phase aiguë de l’AM, ou probablement un fac-
teur de risque, à moins qu’il ne représente un 
sous-type (neurodéveloppemental) d’AM.
Les études d’IRMf chez les adultes avec AM ont 
montré des différences significatives dans l’acti-
vation des réseaux neuronaux impliqués dans 
l’élaboration des stimuli liés à l’alimentation entre 
les patients avec AM en phase aiguë, ceux en 
rémission et des sujets témoins [14]. En outre, 
d’autres études ont montré des différences signifi-
catives entre patients AM et témoins dans l’acti-
vation des régions impliquées dans l’élaboration 

de l’image corporelle [14]. Des études récentes ont 
aussi montré que les patients avec AM en rémis-
sion ont une réponse réduite vis-à-vis des stimuli 
activant le système de récompense ou reward au 
niveau du striatum antéroventral [15].
Des études chez les patients avec AM débutant à 
l’adolescence ont aussi montré une hypo-activa-
tion au niveau du système limbique, corrélée à 
un dysfonctionnement de l’élaboration visuo-
spatiale [14].
En résumé, si la plupart des anomalies structura-
les semblent être secondaires à la dénutrition, les 
anomalies fonctionnelles trouvées chez la majo-
rité des patients avec AM pourraient représenter 
une anomalie neurodéveloppementale fondamen-
tale qui peut s’avérer être un facteur de risque 
pour ce trouble.

Dans la boulimie (BN)
En ce qui concerne les études de perfusion, l’évi-
dence en faveur d’une hypoperfusion est assez 
réduite [14]. En outre, le rôle des troubles de l’hu-
meur (souvent en co-morbidité) n’est pas bien éta-
bli comme cause éventuelle de la réduction de la 
perfusion cérébrale. En ce qui concerne les études 
en IRMf, Uher et al. [16] ont montré que les 
patients avec BN ont un seuil d’activation aux sti-
muli alimentaires inférieur, par rapport aux 
témoins, dans le cortex préfrontal latéral qui est 
impliqué dans l’inhibition des réponses compor-
tementales. Ceci suggère un déficit d’inhibition 
pour les stimuli alimentaires.
D’autres études ont montré une hypo-activation 
des régions impliquées dans l’élaboration de 
l’image corporelle (cortex temporo-occipital et 
pariétal) [14]. Enfin, les études montrant un 
dysfonctionnement au niveau de la modulation 
de la réponse au reward chez les patients ano-
rexiques ont aussi été répliquées chez les patients 
avec BN [17].

Conclusion

La littérature explorant la neurobiologie des TCA 
s’est progressivement développée dans les vingt 
dernières années. Des anomalies au niveau des 
neurotransmetteurs, qui peuvent persister après 
rémission, surtout au niveau du système séroto-
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ninergique, ont été rapportées de façon assez 
consistante. Les études de neuro-imagerie struc-
turelle ont montré une réduction de la masse du 
cerveau, un volume ventriculaire augmenté, dont 
la réversibilité n’est pas claire. Les études de 
neuro-imagerie fonctionnnelle ont montré un 
dysfonctionnement dans l’activation des réseaux 
neuronaux impliqués dans l’élaboration des sti-
muli liés à l’alimentation, de l’image corporelle, 
de la réponse au reward et, chez les patients avec 
BN, de l’inhibition comportementale.
En ce qui concerne les perspectives de recherche 
pour l’avenir, il est nécessaire de répliquer les étu-
des publiées (compte tenu de leur nombre limité) 
et d’améliorer les biais méthodologiques des étu-
des menées, liés notamment à l’homogénéité des 
échantillons étudiés en termes de comorbidité, 
d’état de la maladie (aiguë ou en remission), de 
l’état nutritionnel, etc. En particulier, les études 
visant à comprendre les altérations des neuro-
transmetteurs devraient contribuer à déterminer 
si les altérations retrouvées pendant l’état aigu se 
retrouvent aussi après rémission. En ce qui 
concerne les études d’imagerie, il est nécessaire 
d’utiliser de nouveaux paradigmes et techniques, 
en associant les techniques d’imagerie structu-
relle et fonctionnelle chez les mêmes patients. 
Enfin, puisque la plupart des études neurobio-
logiques ont porté sur des patients avec AM, 
l’étude de la neurobiologie de la BN devrait être 
davantage encouragée.
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Le sommeil, malgré son apparente simplicité, met 
en jeu de nombreux circuits neuronaux et neuro-
transmetteurs. Il partage même des voies com-
munes avec l’alimentation (orexines). La majorité 
des pathologies psychiatriques entraîne des per-
turbations du sommeil ; les troubles du comporte-
ment alimentaire ne font pas exception et peuvent 
être responsables d’altérations multiples de la 
qualité du sommeil.

Anorexie mentale

L’anorexie mentale, outre les symptômes princi-
paux comprenant une anorexie suivie d’un amai-
grissement, s’associe aussi à des troubles du 
sommeil. Cliniquement, ces troubles se caractéri-
sent le plus souvent par une fragmentation du 
sommeil et une insomnie de milieu–fin de nuit 
et/ou d’endormissement. Cette perturbation n’est 
pas reliée à l’humeur ou au type d’anorexie men-
tale (restrictive pure ou avec vomissement/prise 
de purgatifs) mais semble reliée à la sévérité de la 
dénutrition [1, 2].
Une étude objective du sommeil par polysomno-
graphie [3], dans une population de dix anorexi-
ques adolescentes (moyenne 14 ± 2 ans) a montré, 
par rapport aux sujets contrôles, une augmenta-
tion des éveils intra-sommeil et de la durée totale 
de la veille intra-sommeil, une moindre efficacité 
du sommeil et une diminution du sommeil lent 
profond. Une analyse quantifiée des différents sta-
des de sommeil montrait une répartition diffé-
rente du sommeil lent profond chez l’anorexique 
avec une concentration lors du premier cycle de 
sommeil suivie d’une décroissance très importante 
dès le deuxième cycle. La latence d’apparition du 
sommeil paradoxal n’était pas significativement 
différente de celle des sujets contrôles, ni la quan-
tité de sommeil paradoxal. Ces résultats ont été 
répliqués par les mêmes auteurs sur une cohorte 
de 20 patientes anorexiques adolescentes (moyenne 
13,9 ± 2 ans). Les perturbations du sommeil étaient 
inversement proportionnelles à l’index de masse 
corporelle (IMC) des patientes mais pas à la durée 
de la pathologie [4].

Une étude plus ancienne, ayant comparé 11 
patientes anorexiques (moyenne 18,3 ans) à 11 
sujets déprimés et 11 sujets contrôles [5], a retrouvé 
des résultats partiellement contradictoires : la 
durée de la veille intra-sommeil était également 
augmentée et l’efficacité du sommeil diminuée. 
Par contre, la diminution du sommeil lent pro-
fond n’était pas retrouvée chez les sujets anorexi-
ques par rapport aux sujets contrôles mais le 
sommeil paradoxal était lui diminué par rapport 
aux sujets contrôles. À noter que la veille intra-
sommeil et la diminution du temps de sommeil 
étaient significativement plus élevées chez les 
sujets anorexiques que chez les sujets déprimés.
Des résultats identiques à ceux précédemment 
cités avaient été trouvés sur une cohorte de dix 
patients (moyenne 17,3 ± 3 ans) [1].
Une autre étude [2] s’est intéressée au sommeil de 
patients anorexiques avant et après la reprise pon-
dérale en mesurant simultanément les taux de 
GH-IGF-1 (growth hormone-insulin-like growth 
factor 1) et les taux de leptine. La cohorte était de 
cinq patientes avant (moyenne 19,7 ans/IMC 13,3) 
et après la reprise pondérale (IMC 15,6). Cette 
étude mettait en évidence une amélioration des 
paramètres objectifs du sommeil après la reprise 
pondérale (augmentation du sommeil lent pro-
fond, diminution du stade 1 de sommeil). Cette 
amélioration était concomitante de l’augmenta-
tion des taux de leptine et d’IGF-1.
De manière indirecte, une étude princeps [6] s’est 
intéressée au dosage de l’hypocrétine (ou orexine) 
dans le liquide céphalorachidien de deux patien-
tes anorexiques adultes. Ce peptide aurait une 
importance majeure à la fois sur le rythme veille-
sommeil, sur la vigilance, sur l’appétit, de même 
que sur la motricité globale. Les résultats ne mon-
trent pas de modification du taux d’orexine dans 
cet échantillon.
Au total, le sommeil des patientes anorexiques a 
été peu étudié, notamment son lien avec la sévé-
rité des comportements alimentaires. Il se carac-
térise par une diminution du temps total de 
sommeil, une augmentation des éveils intra-som-
meil et souvent un réveil en dernière partie de 
nuit. Ces troubles sont réversibles après la reprise 
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pondérale et leur sévérité est inversement propor-
tionnelle à la valeur de l’IMC. Ces troubles ne sont 
pas liés à l’humeur. Il existe des incertitudes quant 
aux stades de sommeil les plus altérés, mais les 
dernières données de la littérature sont en faveur 
d’une diminution du sommeil lent profond, réver-
sible avec la reprise pondérale.

Boulimie nerveuse

L’architecture du sommeil de patientes souffrant 
de boulimie nerveuse (BN) ne présente pas d’ano-
malie majeure.
Une étude a montré que les enregistrements poly-
somnographiques du sommeil de patientes bouli-
miques sans épisode dépressif majeur associé 
(critères DSM-III) étaient globalement identiques 
à ceux d’une population contrôle, excepté pour 
une tendance à l’augmentation de la densité des 
mouvements oculaires rapides [7]. Mais cette 
observation n’était pas retrouvée dans une autre 
étude [8]. Cette différence pourrait être expliquée 
par la présence d’une symptomatologie dépres-
sive non dépistée lors de l’inclusion. En effet, un 
épisode dépressif peut entraîner ce type de carac-
téristique polysomnographique.
Au niveau du rythme veille–sommeil, il existe 
une plainte significativement plus importante 
quant à la qualité subjective du sommeil. De plus, 
les patientes BN présentaient un retard moyen 
d’une heure au coucher et au lever par rapport à 
une population contrôle, ce qui pouvait être relié 
aux comportements d’ingestion alimentaire et de 
vomissement pendant la journée et la soirée. Cette 
étude n’a pas suivi le groupe, donc ne précise pas 
si ces comportements disparaissent après rémis-
sion des symptômes de boulimie [9].
Récemment, une étude qui s’est intéressée au 
comportement alimentaire nocturne de patientes 
BN a montré que l’alimentation nocturne était 
fréquente ; en effet, 52 % des sujets mentionnaient 
avoir des épisodes d’hyperphagie dans la soirée 
ou d’ingestion de nourriture pendant la nuit [10].
Les comportements cités précédemment doivent 
être distingués des troubles du comportement ali-
mentaire associés au sommeil (sleep-related eating 
disorder ou SRED) qui font partie du groupe des 
parasomnies dans la nouvelle classification inter-
nationale des troubles du sommeil [11]. La carac-

téristique de ce trouble par rapport à la BN est la 
dimension involontaire des épisodes d’hyperpha-
gie nocturne apparaissant durant un éveil partiel 
tels qu’on peut les observer dans les parasomnies. 
Il existe souvent une amnésie du ou des épisodes 
ou un souvenir partiel. Les aliments hypercalori-
ques sont privilégiés pendant les épisodes mais 
parfois les sujets peuvent cuisiner ou consom-
mer des associations inhabituelles ou bizarres, 
des produits impropres à la consommation, voire 
toxiques. Une anorexie matinale est souvent fré-
quente ainsi qu’une distension abdominale au 
réveil. Ces épisodes peuvent apparaître à n’im-
porte quel moment du cycle de sommeil.
Pour poser ce diagnostic, il faut éliminer toutes 
les caractéristiques diagnostiques retrouvées dans 
la BN comme un comportement compensateur 
inapproprié, des conduites purgatives (vomisse-
ment, laxatifs, diurétiques, etc.). Par contre, une 
personne ayant le diagnostic de BN diurne peut 
présenter une comorbidité avec ce trouble si les 
épisodes nocturnes sont associés à un éveil confu-
sionnel et sans vomissement [12].

Nourrisson et enfant

En ce qui concerne les relations entre sommeil et 
troubles du comportement alimentaire de type 
restrictif du nourrisson ou de l’enfant, les données 
de la littérature restent rares.
Les données les plus importantes concernent le 
lien entre obésité et troubles du sommeil. Des étu-
des ont montré qu’une diminution du temps de 
sommeil avant l’âge de 3,5 ans est un facteur de 
risque de développer une obésité ultérieure [13]. 
Une étude antérieure de la même équipe avait 
montré que les deux facteurs externes les plus cor-
rélés à une fragmentation du sommeil chez le 
nourrisson étaient la présence des parents jusqu’à 
l’endormissement et le fait de donner un biberon 
après chaque réveil [14]. Cependant, ce lien qui 
fait l’objet de nombreuses études reste encore à 
démontrer.
En revanche, il existe un niveau de preuve très 
important entre obésité et apparition d’un syn-
drome d’apnée du sommeil [15].
Au total, les troubles du comportement alimen-
taire de type anorexie mentale sont ceux qui 
entraînent le plus de perturbations sur la qualité 
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objective et subjective du sommeil. Cette donnée 
est à prendre en compte dans la prise en charge 
car il est établi qu’une mauvaise qualité du som-
meil peut augmenter les signes d’anxiété, voire de 
dépression. Dans le cas de la boulimie nerveuse, la 
comorbidité avec l’état dépressif est à rechercher 
devant un sommeil de mauvaise qualité. Il faut 
également savoir différencier un comportement 
de boulimie nocturne comme manifestation d’une 
parasomnie et le traiter comme tel.
Ainsi, l’évaluation de la qualité du sommeil doit 
faire partie du bilan initial et du suivi des patients 
présentant un TCA.
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Les études relatives aux facteurs de personna-
lité et de tempérament associés aux troubles du 
comportement alimentaire (TCA) montrent des 
résultats concordants ; certaines caractéristiques 
individuelles sont communes à l’ensemble de 
ces troubles, alors que d’autres dimensions sont 
plus spécifiques des formes anorexiques restric-
tives ou boulimiques, les TCA mixtes obtenant 
généralement des profils intermédiaires. L’étude 
longitudinale des traits de tempérament et de 
personnalité contribue à mieux comprendre les 
mécanismes impliqués dans la survenue des 
troubles et est également susceptible d’avoir une 
importance pour le pronostic évolutif et pour 
guider les choix thérapeutiques.

Traits associés à l’anorexie 
mentale

Les sujets ayant une anorexie restrictive pure se 
caractérisent par une faible recherche de nou-
veauté, un évitement du danger et une persistance 
élevés. Leur profil de tempérament est ainsi mar-
qué par une tendance anxieuse, une intolérance 
aux changements, un attachement aux conven-
tions sociales, un perfectionnisme avec tendance 
à la persévération en dépit des frustrations et du 
renforcement négatif. Leurs traits de caractère 
(faible coopération et faible autodétermination) 
indiquent des sentiments d’incomplétude et d’in-
satisfaction, une attitude critique et intolérante 
vis-à-vis d’autrui. Sur le plan des affects, l’expres-
sion émotionnelle des sujets anorexiques est res-
treinte  ;  ils ont également une tendance ascétique 
et anhédonique les différenciant des témoins. Les 
caractéristiques individuelles associées à l’ano-
rexie–boulimie se distinguent des précédentes 
par des scores de recherche de nouveauté plus éle-
vés et une persistance plus faible. En revanche, les 
scores d’évitement du danger sont similaires dans 
les deux groupes d’anorexiques [1], tout comme 
les scores d’autodétermination, faibles dans l’en-
semble du spectre des TCA [2].

Le perfectionnisme est une autre caractéristique 
associée à l’anorexie mentale, qui persiste après 
restauration pondérale. Ce trait s’accentue lorsque 
les cognitions anorexiques et les tentatives de 
contrôle du poids, surtout l’hyperactivité physi-
que, s’aggravent [3]. Les descriptions de profils 
tempéramentaux des jeunes anorexiques concor-
dent même lorsque le modèle d’étude varie : Shaw 
et Steiner [4], en étudiant les dimensions issues de 
l’étude longitudinale de New York, montrent des 
scores élevés de rythmicité et de persistance chez 
les anorexiques restrictives, alors que les boulimi-
ques ne se différencient pas des déprimées. Les 
tests neuropsychologiques mettent également en 
évidence un manque de flexibilité des stratégies 
cognitives, avec des difficultés pour les sujets ayant 
une anorexie mentale à ajuster leurs réactions au 
contexte environnemental, alors que leur raison-
nement logique et analytique est préservé [5].

Traits individuels associés  
à la boulimie

Les boulimiques pures se caractérisent par des 
scores de recherche de nouveauté élevés, une 
impulsivité et des difficultés générales de régula-
tion émotionnelle, avec alternance de périodes 
de sur-contrôle et de manque de contrôle [6, 7]. 
Contrairement à ce qui a été observé dans les 
troubles dépressifs et anxieux, il semble que la 
dimension d’évitement du danger soit peu sensi-
ble aux variations de l’état clinique, puisqu’elle 
reste élevée après rémission clinique [8]. Elle 
pourrait être un trait de vulnérabilité pour l’en-
semble des troubles du comportement alimentaire 
de l’adolescence.

Traits individuels et anorexie  
de la petite enfance

Les relations entre les troubles du comportement 
de la première enfance et ceux de la période 

Tempérament, personnalité et troubles  
du comportement alimentaire

D. Purper-Ouakil
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pubertaire sont encore l’objet de controverses. 
Chatoor [9] a étudié le tempérament de nourris-
sons âgés de 12 à 37 mois ayant une sélectivité ali-
mentaire (picky eating) ou une anorexie infantile 
et a comparé ces deux groupes à des témoins. Les 
enfants anorexiques se distinguent des deux 
autres groupes par un tempérament difficile, une 
irrégularité des rythmes biologiques, des com-
portements de retrait et de refus actif des interac-
tions, une dépendance accrue vis-à-vis de l’objet 
d’attachement. Des études de suivi développe-
mental évaluant notamment les caractéristiques 
individuelles et le comportement alimentaire 
pourraient éclaircir les relations entre les diffé-
rentes formes cliniques d’anorexie, infantile, pré- 
et post-pubère.

Données longitudinales : 
vulnérabilité

Une étude familiale, réalisée dans la fratrie de 
jeunes boulimiques, montre que les traits de per-
fectionnisme, les sentiments d’incapacité et de 
méfiance dans les relations interpersonnelles 
repérés chez les sœurs de sujets atteints pour-
raient avoir une importance étiologique [10]. Une 
étude de cohorte, dans laquelle les traits de tem-
pérament dans l’enfance étaient connus, a exa-
miné le niveau de préoccupations alimentaires 
vers 12–13 ans. Une émotionalité élevée et une 
persistance basse étaient associées à des compor-
tements alimentaires « à risque » et à des préoccu-
pations concernant la minceur, mais cette étude 
ne comportait pas de diagnostics cliniques [11]. 
Dans les formes cliniques de TCA, une majorité 
des patients a des niveaux d’anxiété, de traits 
obsessionnels–compulsifs et de perfectionnisme 
élevés dans l’enfance, avant même le début des 
troubles alimentaires (pour revue [2]). Ces traits 
anxieux et obsessionnels restent significative-
ment élevés, même après une rémission à long 
terme des troubles alimentaires [12], ce qui indi-
que qu’il s’agit probablement de caractéristiques 
relativement stables mais susceptibles d’être 
transitoirement aggravées par la malnutrition 
[13]. Le perfectionnisme est un trait de personna-
lité dans lequel deux sous-dimensions sont iden-
tifiées : les standards personnels perfectionnistes 
et les préoccupations évaluatives. Une étude chez 

des adolescents montre que seule la combinaison 
de scores élevés dans les deux dimensions est 
associée à des symptômes de TCA, ce qui pour-
rait signifier que seul un certain type de perfec-
tionnisme serait maladaptatif en ce qui concerne 
l’attitude alimentaire [14]. Les données d’image-
rie suggèrent que les traits obsessionnels et 
anxieux pourraient être en relation avec des dys-
fonctionnements sérotoninergiques et dopami-
nergiques du système limbique impliqués dans 
les aspects sensoriels et renforçateurs de la prise 
alimentaire [2].

Données longitudinales : 
pronostic

Certaines études longitudinales ont examiné 
l’influence des traits de personnalité sur le pro-
nostic évolutif de patientes boulimiques. Rowe et al. 
[15] ont montré que des scores élevés d’autodé-
termination au cours de l’évaluation préthéra-
peutique sont associés à un pronostic favorable 
après psychothérapie. L’analyse des sous-scores 
de la dimension d’autodétermination montre 
que la valeur prédictive vis-à-vis de l’évolution à 
5 ans est principalement le fait des ressources 
personnelles du sujet. Les scores élevés d’auto-
détermination caractérisent des personnes pro-
ductives, orientées vers l’action et disposant de 
capacités de résolution de problèmes. Si ces don-
nées étaient confirmées, un des objectifs de la 
psychothérapie des patients ayant des TCA serait 
d’augmenter l’autodétermination dès les phases 
précoces de traitement. Une étude de la même 
équipe a analysé l’impact pronostique des trou-
bles de la personnalité sur l’évolution à 3 ans de 
patientes boulimiques. Alors que l’existence d’un 
trouble de la personnalité borderline était asso-
ciée à une sévérité initiale plus importante du 
trouble alimentaire, aucune influence sur le pro-
nostic à 3 ans n’a été montrée [16]. Une autre 
étude longitudinale concernant des patients 
ayant été hospitalisés pour un trouble du com-
portement alimentaire et décrivant le pronostic 
à 5 ans post-hospitalisation montre que la per-
sonnalité évitante et les antécédents d’abus phy-
sique et sexuel, ainsi que leur interaction, ont un 
impact pronostique défavorable sur le comporte-
ment alimentaire [17].
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Conclusion

Au terme d’une revue de la littérature concernant 
les traits de tempérament des adolescentes ano-
rexiques, Sohlberg et Strober [18] estiment qu’une 
image de soi dévalorisée et des sentiments d’in-
capacité sous-tendent la recherche de conformité 
et de renforcement positif avant la survenue 
des troubles alimentaires. Ces caractéristiques 
individuelles sont probablement exacerbées dans 
certaines constellations familiales ou sociales, 
surprotectrices, fermées sur elles-mêmes, valori-
sant la performance, le contrôle de soi et la min-
ceur. Les transformations de l’adolescence peuvent 
exiger une flexibilité dépassant les ressources des 
individus dans ce contexte individuel et familial 
particulier. Le trouble alimentaire apparaît ainsi 
comme une issue pathologique aux enjeux somati-
ques et psychiques propres à cette étape du déve-
loppement dont le maintien serait favorisé par les 
effets renforçateurs et hédonisants de la restric-
tion alimentaire.
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Chapitre 8Psychopathologie

Comparées à nos vastes connaissances sur la psy-
chopathologie des troubles du comportement ali-
mentaire (TCA) de l’adolescence et de l’âge adulte, 
nos connaissances concernant la période allant de 
la petite enfance au début de l’adolescence en sont 
à leurs premiers balbutiements. On ne sait tou-
jours pas si les troubles alimentaires à début pré-
coce constituent une population distincte sur le 
plan de leur nature ou de leur étiologie, ou s’ils 
font simplement partie d’un continuum dévelop-
pemental avec des différences d’expression liées 
au jeune âge. Par exemple, un nombre significatif 
d’enfants avec des problèmes alimentaires sévères 
ne remplissent pas les critères diagnostiques exis-
tants, allant encombrer une catégorie EDNOS 
(eating disorders not otherwise specified) peu infor-
mative. Il existe de surcroît plusieurs systèmes de 
catégorisation diagnostique pour cette période de 
développement, ce qui ne facilite pas la communi-
cation entre les cliniciens et les chercheurs.
Ces complexités diagnostiques et étiologiques ren-
dent difficile le choix d’un critère d’organisation de 
la littérature sur le sujet parmi tous les critères pos-
sibles : critère développemental présentant les trou-
bles en fonction de leur âge d’apparition, critère 
diagnostique décrivant les principaux mécanismes 
psychopathologiques qui sous-tendent chaque caté-
gorie de troubles, critère de facteurs de risque (tem-
pérament, événements stressants, faible estime de 
soi, dynamiques familiales…), ou critère des princi-
paux modèles « explicatifs » existants. Nous avons 
retenu ce dernier critère dans la mesure où les cou-
rants de psychothérapie actuellement appliqués aux 
TCA se sont construits et organisés autour de modè-
les théoriques relativement précis, hormis peut-être 
les psychothérapies appliquées aux troubles ali-
mentaires de la petite enfance. Nous reverrons donc 
successivement les modèles psychodynamiques 
classiques et contemporains, le modèle attachemen-
tiste, les différents modèles familiaux systémiques, 

et le modèle cognitif et comportemental qui inclut 
la perspective féministe dans son paradigme d’ap-
prentissage social. Au risque de paraître hors sujet, 
nous avons parfois jugé pertinent d’incorporer 
dans notre exposé les conceptions et recherches 
empiriques portant sur l’adolescent et l’adulte TCA, 
notamment pour certains modèles qui se sont déve-
loppés à partir de cette population plus âgée pour 
être ensuite élargis à l’enfance et la petite enfance. 
L’objectif sera alors de constituer un point d’an-
crage pour une littérature sur la petite enfance et 
l’enfance souvent lacunaire.

Modèles psychodynamiques

Il n’existe pas un modèle psychodynamique des 
TCA mais plusieurs, et différents modèles ont 
souvent été utilisés simultanément ou de manière 
additive pour diverses psychopathologies. Une 
telle démarche reflète, selon certains auteurs, 
une recherche d’insights nouveaux visant à cons-
truire des modèles toujours plus complets. Cette 
pratique est inhérente à la nature même des modè-
les psychodynamiques qui se construisent autour 
de diverses catégories d’« explications » des expé-
riences des patients plutôt que sur la base d’une 
démarche empirique. Nous résumons dans un 
premier temps les conceptualisations du modèle 
psychanalytique classique de « conflit pulsion-
nel », puis nous décrivons les contributions plus 
récentes des modèles de « relation à l’objet » et de 
« psychologie du moi ». Les théories concernant la 
petite enfance sont traitées séparément.

Théories psychanalytiques 
classiques

Les théories psychanalytiques des années 
1940–1950 se sont principalement intéressées à 

S. Cook-Darzens
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l’anorexie de l’adolescence, suivant un modèle 
proche de l’hystérie. Elles conceptualisaient la 
faim comme une pulsion innée et la nourriture 
comme un symbole inconscient de divers 
désirs (amour, haine, gratification sexuelle…). 
L’interprétation psychanalytique centrale établit 
une correspondance entre les comportements 
alimentaires et les pulsions sexuelles, les adoles-
cents incapables d’assumer une sexualité génitale 
régressant à des stades plus primitifs où la gratifi-
cation orale est associée au plaisir sexuel et à la 
fertilité. Les désirs sexuels seraient donc déplacés 
sur la nourriture, l’anorexie permettant de 
détruire le corps sexué et de retrouver le corps 
prépubère. La peur de la nourriture observée dans 
l’anorexie serait associée aux peurs inconscientes 
de fécondation orale, de grossesse et de féminité 
[1]. Nous résumons brièvement les principaux 
points explicatifs de ces premiers modèles qui, 
sans prétendre s’appliquer spécifiquement au 
jeune sujet, ont néanmoins fortement influencé la 
conception étiologique des TCA en général : 
•	 les symptômes ont une signification symbolique. 

L’un des concepts essentiels de la pensée psycha-
nalytique est que les états somatiques symboli-
sent un vécu traumatique : des vomissements 
peuvent représenter une tentative de se purifier 
d’une expérience sexuelle orale traumatique, ou 
la peur de grossir peut être interprétée comme 
une peur de la grossesse ;

•	 les mécanismes mentaux produisent des symptô-
mes. Certains mécanismes mentaux permettent 
de gérer des affects intenses, souvent générés 
par un traumatisme psychologique, en décon-
nectant les souvenirs de l’affect ; le souvenir peut 
être conscient, mais l’affect peut être déplacé 
vers un autre souvenir. Ainsi, les symptômes 
anorexiques survenant autour de la puberté 
représenteraient un refoulement défensif d’af-
fects associés à une sexualité émergente, celle-ci 
risquant de réveiller des expériences antérieures 
d’abus sexuels ou de susciter des fantasmes de 
sadisme oral ambivalent ;

•	 fixation « orale » avec caractéristiques « anales » 
et phalliques. Au cours de son développement 
psycho-affectif, l’enfant traverse divers stades 
d’énergie pulsionnelle. La patiente anorexique, 
avec ses intenses préoccupations alimentaires 
et ses préparations minutieuses de menus et de 
repas, semble montrer toutes les caractéristiques 

d’une organisation personnelle influencée par 
les énergies les plus précoces de sexualité orale. 
C’est dans cette perspective que certains auteurs 
ont parlé d’« orgasme de la faim », une organisa-
tion pulsionnelle particulière où le plaisir est lié 
directement au refus de la satisfaction du besoin. 
Les caractéristiques de perfectionnisme et de 
rigidité seraient acquises en réaction aux pul-
sions de sexualité anale. Le conflit de pouvoir 
entre les parents et la patiente autour de l’ali-
mentation reflète des thèmes d’autonomie plus 
larges renvoyant de manière métaphorique aux 
conflits de pouvoir autour du développement 
du contrôle sphinctérien et de manière plus 
générale à la vaste thématique du contrôle pul-
sionnel. Enfin, lorsque la petite fille découvre 
son manque de pénis et en est préoccupée, ces 
ingrédients « phalliques » peuvent également 
favoriser un déplacement vers une préoccupa-
tion portant sur son apparence physique, son 
poids et ses formes ;

•	 les composantes œdipiennes. Cette étape fait 
référence aux problèmes de jalousie, rivalité, 
compétition dans les relations triangulaires 
père–mère–enfant. Certains psychanalystes ont 
mis l’accent sur l’importance des perturbations 
de ce registre dans les TCA, avec des thémati-
ques de trop grande proximité de l’enfant à l’un 
des parents, l’autre parent vivant ce rapproche-
ment comme une trahison. Si la future patiente 
se sent très proche de son père et que celui-ci lui 
porte un intérêt marqué, elle peut craindre que 
le développement de sa propre sexualité consti-
tue un danger pour elle-même et pour l’intégrité 
de sa famille. La jeune fille peut se sentir soula-
gée lorsqu’elle découvre que la perte de poids 
réduit ses caractéristiques et désirs sexuels tout 
en donnant à son père le droit légitime de s’oc-
cuper de son corps ;

•	une psychopathologie de l’agressivité. Il est aisé 
de reconnaître la lutte que mènent les patients 
TCA avec l’expression de leur agressivité, 
l’anorexie ayant peut-être la fonction psycholo-
gique d’exprimer leur agressivité de manière 
« légitime ».

Théorie de relation à l’objet

Les interprétations de la psychanalyse classique 
ont été critiquées sur les plans théorique, métho-
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dologique et thérapeutique, et la théorie des pul-
sions s’est progressivement éloignée d’un intérêt 
pour les énergies qui y sont rattachées, pour se 
concentrer plus sur la personne vers laquelle les 
pulsions sont dirigées (l’objet). Selon cette pers-
pective, le paradigme cesse d’être l’hystérie de 
conversion pour tendre vers les troubles de la per-
sonnalité (fonctionnement narcissique et limite) 
et les psychoses. Les TCA deviennent dans ce 
contexte plus des troubles des relations interper-
sonnelles et de l’organisation de la personnalité. 
L’anorexie mentale représenterait une perturba-
tion grave, non névrotique du développement des 
relations à l’objet et de leurs représentations psy-
chiques, les symptômes exprimant symbolique-
ment ces représentations de soi, de son corps et 
des autres.
Dans la théorie psychanalytique des troubles de la 
personnalité, deux processus peuvent être asso-
ciés à des distorsions importantes des relations : 
•	 le	 processus	 de	 différenciation–séparation qui, 

soumis à diverses distorsions développementa-
les, peut rendre la séparation insupportable ;

•	 le	processus	de	 reconnaissance et d’acceptation 
des parties à la fois bonnes et mauvaises d’un 
objet qui, s’il est refusé, entraîne toutes sortes de 
clivages entre les bons et mauvais éléments de 
soi et des autres.

Ainsi, Selvini-Palazzoli [2] pensait que la future 
anorexique ne pouvait pas résoudre certains pro-
blèmes de l’étape d’incorporation orale : l’objet 
maternel a été incorporé comme étant mauvais et 
hypercontrôlant, et l’identité corporelle de la 
patiente s’est calquée sur ces introjections mater-
nelles de mauvaise qualité. La dénutrition sym-
boliserait alors une tentative de déféminisation 
de son corps afin de minimiser des processus 
d’identification confuse et ambivalente à la mère. 
Dans un même esprit, Masterson [3] postulait 
que l’anorexique a été soumise à des introjections 
maternelles contradictoires : introjections hosti-
les et rejetantes lorsque la future patiente tente 
d’ébaucher des mouvements de séparation, géné-
rant des « mauvaises » représentations de soi 
pétries de culpabilité, d’inadéquation et de vide ; 
introjections soutenantes et valorisantes lorsque 
la patiente régresse et s’agrippe à sa mère, géné-
rant des « bonnes » représentations de soi empre-
intes de passivité et de conformisme. Bruch [4], 
s’inspirant des théories de l’objet et de concep-

tualisations proches de la théorie de l’attachement, 
a émis l’hypothèse de patterns précoces d’inter-
actions réciproques inappropriées entre la mère 
et le petit enfant, notamment lors des repas, 
caractérisés par la gratification des besoins de la 
mère au détriment de ceux de l’enfant. Ces expé-
riences entraînent des perturbations de l’expé-
rience physiologique et émotionnelle de la 
nourriture et de la satiété et peuvent avoir un 
impact négatif sur le développement de l’autono-
mie et de la conscience de soi. Le résultat est une 
adolescente « qui se conforme comme un robot » 
en servant essentiellement d’objet antidépressif à 
la mère, l’anorexie représentant une lutte déses-
pérée pour se construire une identité. Plus récem-
ment, Jeammet [5] a insisté sur la présence d’une 
pathologie de l’incorporation et des assises nar-
cissiques mettant en échec le processus d’indivi-
duation. La relation à l’alimentation devient le 
prototype de l’ensemble des relations archaïques, 
reflétant une confusion massive entre le désir, 
son objet et le Moi. L’aménagement qui en résulte 
est considéré comme « pervers », avec un renver-
sement du sentiment de dépendance à l’objet en 
comportement d’emprise dans une relation qui 
maintient l’objet suffisamment proche du Moi 
pour ne pas être perdu, et suffisamment extérieur 
pour ne pas risquer d’en être envahi.

Psychologie du « Moi »

Cette approche théorique plus intégrative insiste 
sur certains échecs développementaux qui entraî-
nent une mauvaise construction du « Moi » et des 
déficits dans les domaines d’estime de soi, de 
cohésion et de diverses fonctions de régulation. 
L’impossibilité d’affirmer des besoins essentiels 
du « moi-objet » (le plus souvent due à un paren-
tage défaillant) incite l’enfant à présenter une 
façade de pseudo-autosuffisance, qui sera profon-
dément bousculée par les besoins émergents de 
séparation–individuation de la période adoles-
cente, lesquels susciteront entre autres une culpa-
bilité allant jusqu’à la remise en question de sa 
propre existence et un déni de « soi ».
Les symptômes d’anorexie peuvent être concep-
tualisés comme des conduites défensives qui pro-
tègent le Moi d’un risque d’effondrement de ses 
assises narcissiques et qui viendront assurer une 
fonction de réparation en apportant une régula-
tion des affects et des tensions, en remplissant le 
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vide par des rituels et en redonnant un sentiment 
de contrôle au Moi désorganisé. Une organisation 
morbide plus chronique permet à l’adolescente de 
construire un sentiment d’identité autour de la 
maladie. Le corps, mal intégré dans l’organisation 
du moi, devient le terrain d’une guerre autour des 
dynamiques de séparation et d’individuation, 
tandis que la maigreur cherche à sensibiliser l’en-
tourage à une soif inassouvie d’affection et de 
validation. L’alexithymie, souvent observée chez 
ces patientes et caractérisée par des difficultés à 
être en contact avec ses expériences internes, 
serait une autre manifestation de l’incapacité de la 
personne à intégrer ses expériences corporelles, 
cognitives et affectives en un moi organisé [6].

Conceptualisations intégratives  
et leurs nouveaux champs 
d’application : exemple des 
troubles alimentaires précoces

Si les théories psychodynamiques « classiques » 
peuvent apporter un éclairage à la compréhen-
sion et au traitement psychologique des TCA de 
la péri-adolescence, leurs applications aux trou-
bles alimentaires précédant cette période restent 
plus limitées. Ainsi, nous n’avons connaissance 
d’aucune publication d’inspiration psychodyna-
mique portant spécifiquement sur les troubles 
alimentaires de l’enfance (4 à 12 ans). Lorsque ces 
troubles sont évoqués, ils sont généralement 
décrits comme un prolongement de troubles ali-
mentaires non résolus de la petite enfance ou 
assimilés implicitement à un échec du dévelop-
pement psycho-affectif, sans élaboration théo-
rique spécifique de la pathologie alimentaire. 
Néanmoins, le déplacement toujours plus mar-
qué de ces théories du conflit intrapsychique vers 
les expériences relationnelles précoces, fantas-
mées puis « réelles », a permis une intégration 
progressive et fructueuse d’éléments issus de la 
psychanalyse, de la théorie de l’attachement et 
des théories systémiques familiales. Cette inter-
fertilisation et cette ouverture ont à leur tour 
favorisé de nouvelles conceptualisations des TCA 
qui ont pris des formes très diverses. Ainsi, grâce 
à certains auteurs [7] qui ont inscrit les TCA dans 
le registre de la dépendance « pathologique », 
notre compréhension du développement et du 

maintien de ces troubles a pu s’enrichir d’élé-
ments psychodynamiques issus de la clinique 
addictive, en insistant notamment sur l’absence 
chez le sujet dépendant d’une base sécurisante au 
niveau de la réalité interne, l’obligeant à utiliser la 
réalité externe pour contre-investir cette réalité 
interne défaillante ou menaçante ; l’objet de 
dépendance (la nourriture dans les TCA) servi-
rait alors de prothèse à l’élaboration corporelle et 
identitaire et permettrait d’éviter l’irruption de 
certaines émotions. Les nouvelles conceptualisa-
tions psychodynamiques ont également encou-
ragé le développement d’outils d’investigation 
permettant de valider de manière plus rigoureuse 
certains concepts, comme celui d’alexithymie.
Enfin, ces théories plus intégratives ont contribué à 
la compréhension des pathologies alimentaires 
pré-œdipiennes, celles du premier âge, en les resi-
tuant dans la relation dyadique précoce mère–bébé, 
tant réelle que fantasmée, et ultérieurement dans 
la relation triadique père–mère–bébé. Certains 
auteurs [8] insistent sur les processus de « materna-
lité » que la naissance de l’enfant fait émerger, 
caractérisés chez la mère par un état particulier de 
labilité de ses identifications qui lui fait revivre une 
relation « quasi psychotique » avec son bébé. Si la 
mère ne peut supporter la régression et les angois-
ses qui sont rattachées à cette période d’adaptation 
à l’enfant, le jeu intersubjectif entre la mère et son 
bébé ne s’établira pas et une pathologie du lien 
s’installera, avec son cortège de troubles psychopa-
thologiques tant maternels qu’infantiles. D’autres 
auteurs [9] soulignent l’écart qui peut exister dans 
l’esprit de la mère entre le bébé fantasmatique et le 
bébé réel, entraînant des difficultés d’ajustement 
mère–bébé qui favorisent un débordement du sys-
tème maternel de pare-excitation pour le bébé 
(protection des stimulations internes et externes).
Kreisler, Fain et Soulé [10] se sont penchés de 
manière spécifique sur le développement des 
troubles alimentaires fonctionnels de la petite 
enfance (mérycisme, anorexie du nourrisson, etc.) 
et relèvent la valeur désorganisante et pathogène 
de signaux contradictoires (et donc anxiogènes) 
émis par une mère qui contrôle, refoule ou inhibe 
ses sensations et réactions au bébé tout en com-
pensant cette carence par une surabondance de 
soins et de stimulations alimentaires et langagiè-
res, le bébé devenant par ses symptômes corporels 
une sorte de révélateur des conflits intrapsychi-
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ques de la mère. Le mérycisme par exemple 
représenterait un mode dévié de satisfaction 
auto-érotique portant autant sur le bol alimen-
taire que sur tous les dysfonctionnements muscu-
laires associés à la régurgitation et la rumination. 
Cette déviation de la pulsion orale, sorte de dis-
torsion précoce du Moi en formation, viendrait 
compenser un manque d’apport narcissique lié à 
une carence maternelle, non pas massive et quan-
titative, mais plutôt qualitative, c’est-à-dire mar-
quée par une certaine inaffectivité et/ou par des 
soins très ritualisés voire obsessionnels. En ce qui 
concerne l’anorexie du nourrisson, les mêmes 
auteurs en distinguent deux formes. La forme sim-
ple (rencontrée au cours du premier semestre) 
serait le plus souvent réactionnelle à des chan-
gements de pratiques alimentaires (sevrage, 
ablactation, introduction d’une alimentation 
diversifiée…) abordés de manière trop brusque 
par la mère et entraînant des réactions circulaires, 
de contrainte du côté de la mère et d’opposition et 
de refus du côté de l’enfant. La forme complexe du 
deuxième semestre est plus sévère et renvoie à cer-
tains mécanismes évoqués dans la théorie des 
relations objectales : à travers des expériences ora-
les de mauvaise qualité dues à des conflits non 
résolus chez la mère, le bébé introjecterait l’image 
négative que lui fournit l’attitude maternelle 
négative. S’accumulent alors des investissements 
agressifs sous la forme de mauvais objets : la nour-
riture en devient le support et le bébé refuse de 
l’incorporer. Compte tenu du jeune âge de l’en-
fant, ce qui cliniquement pourrait être un proces-
sus psychique devient un comportement anormal, 
sorte de « prototype physiologique des futurs 
mécanismes de défense du Moi ». Les vomisse-
ments dits « psychogènes » seraient également la 
manifestation d’une anorexie précoce, le bébé 
acceptant apparemment la nourriture mais la 
rejetant aussitôt ; dans ce cas, c’est au contenu gas-
trique que le bébé confère la valeur de mauvais 
objet. Divers tableaux psychodynamiques d’ano-
rexie peuvent se dessiner selon la nature de la 
psychopathologie maternelle : anorexie de « préfi-
guration perverse » induite par des mères souf-
frant de névrose de caractère ; anorexie de forme 
« psychotique » reflétant une relation mère–bébé 
profondément perturbée ; anorexie de forme 
dépressive liée à une rupture dans la continuité du 
maternage ou à une séparation d’avec la figure 
d’attachement ; anorexie d’inertie survenant très 

précocement et souvent associée à une grave 
dépression maternelle. Les auteurs reconnaissent 
que, dans certaines situations, la précocité d’ap-
parition du trouble alimentaire et/ou l’absence de 
troubles psychiques chez la mère pourraient évo-
quer un trouble constitutionnel propre au nour-
risson ou un trouble spécifique des processus 
interactionnels circulant entre la mère et l’enfant.
De manière plus large, les théories psychodyna-
miques des troubles alimentaires précoces ont 
beaucoup évolué sous l’influence d’observations 
plus systématisées et objectives (enregistrement 
vidéo) des interactions précoces parents–bébé 
entreprises à partir des années 1970. Nous citons 
rapidement les travaux de Stern [11] sur l’« accor-
dage affectif » ou de Trevarthen [12] sur l’« inter-
subjectivité », sans oublier l’apport des paradigmes 
expérimentaux (la situation étrange) utilisés par 
les premiers attachementistes pour décrire les 
patterns d’attachement du petit enfant aux figu-
res parentales. L’apport de la théorie générale 
des systèmes a également permis de concevoir 
ces interactions dyadiques ou triadiques comme 
des systèmes dynamiques et ouverts doués 
d’une capacité d’auto-organisation permettant 
des « répara tions d’erreurs interactives » et favori-
sant la construction d’états d’organisation toujours 
plus complexes. Les psychothérapies parents–bébé 
que nous décrivons dans le chapitre 10 intègrent 
de manière intéressante des éléments de ces trois 
modèles de psychopathologie psychodynamique, 
attachementiste et systémique.

Modèle attachementiste

La théorie de l’attachement, qui revient à Bowlby 
[13], a trouvé de nombreuses applications clini-
ques. Le modèle attachementiste des TCA mérite 
d’être traité de manière séparée car il a suscité ces 
dernières années de nombreux travaux cliniques 
et empiriques venant éclairer et enrichir les pers-
pectives psychodynamique, systémique et cogni-
tive sur le développement de ces troubles et leur 
traitement.

Théorie de l’attachement

La théorie de l’attachement représente une 
révision des hypothèses psychanalytiques, en 
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 s’éloignant du concept de pulsion (sexualité) 
pour mettre l’accent sur celui d’attachement 
(amour). Elle insiste sur le besoin inné de proxi-
mité et de sécurité du très jeune enfant auprès 
d’une figure disponible (généralement la mère), 
visant à obtenir une protection dans les situations 
d’alarme ou de détresse, et engendrant diverses 
interactions régulatrices et stratégies comporte-
mentales permettant de réaliser cet objectif 
(dimension acquise). Lorsque l’« accordage affec-
tif » est de bonne qualité entre la figure d’attache-
ment et le petit enfant, on parle d’attachement 
sécure, base nécessaire des activités exploratoires 
futures. La qualité du lien d’attachement qui se 
tisse entre un enfant et ses parents est largement 
influencée par une relation dynamique et réci-
proque co-évolutive entre les parents et l’enfant, 
mais également par certaines caractéristiques 
individuelles de l’enfant (tempérament, état de 
santé…) et de ses parents (personnalité, santé, 
« état d’esprit » concernant l’attachement).
Les premiers échanges de co-régulation affective 
sont progressivement intériorisés par l’enfant et 
lui servent de modèles pour ses interactions ulté-
rieures. Ces représentations mentales ou « modè-
les internes opérants » viennent prendre le relais 
des comportements d’attachement pour donner 
des « états d’esprit » qui sont en continuité avec les 
patterns initiaux d’attachement. Des styles domi-
nants d’attachement, tant comportementaux que 
cognitifs et affectifs, se dessinent donc au cours 
des premières années de la vie, et influencent la 
construction de la personnalité, le concept de soi 
et les relations ultérieures de l’individu avec son 
entourage.
Un repérage précoce de correspondances entre les 
styles d’attachement des parents et celui de leur 
enfant a également permis de proposer un modèle 
de transmission intergénérationnelle par impré-
gnation des comportements de soins des parents 
envers leurs propres enfants. Dans cette perspec-
tive développementale, de nombreuses recherches 
ont associé la présence d’un attachement perturbé 
à un risque de développement ultérieur de divers 
problèmes de santé mentale. Mais des recherches 
plus récentes laissent également penser que le style 
d’attachement n’est pas fixé la vie durant et peut 
évoluer en fonction des expériences de vie, de la 
maturation personnelle et de l’influence de nou-
velles figures d’attachement.

Les travaux d’Ainsworth [14] et de Main et 
Solomon [15] ont permis de distinguer quatre 
types d’attachement : 
•	 l’attachement sécure (pattern B) est favorisé par 

des mères émotionnellement disponibles, trai-
tant leur enfant avec affection et sensibilité. La 
construction d’une base de sécurité cohérente et 
fiable permet à l’enfant de faire appel à sa figure 
d’attachement lorsqu’il en a besoin, mais aussi 
d’explorer le monde extérieur. Ce style d’atta-
chement favorise une estime de soi solide, une 
bonne régulation des affects, des relations socia-
les satisfaisantes, et de bonnes capacités d’auto-
nomie. Il est appelé « sécurisé-autonome » chez 
l’adulte ;

•	 l’attachement insécure-évitant (pattern A). Dans 
les situations de stress ou de danger, l’enfant fait 
l’expérience d’une figure d’attachement peu dis-
ponible ou peu fiable. Il apprend à ne pas faire 
appel à la figure d’attachement et a tendance à 
masquer sa détresse émotionnelle. Il garde donc 
son système d’attachement désactivé, sachant 
que ses besoins de réassurance et de protection 
ne sont pas pris en compte ou acceptés par sa 
figure d’attachement. Cette stratégie défensive 
sera plus tard marquée par un manque de 
confiance dans le monde extérieur, une inhibi-
tion psychologique et des difficultés à ressentir 
ou exprimer ses émotions. Ce style d’attache-
ment est appelé « détaché » chez l’adulte ;

•	 l’attachement insécure-résistant ambivalent 
(pattern C). À l’inverse de l’enfant évitant, l’en-
fant privilégiant un style d’attachement ambi-
valent vit une importante détresse lors de la 
séparation, qui hyperactive ses stratégies d’atta-
chement. Il se focalise sur sa mère, imprévisible 
mais néanmoins présente. Il recherche le récon-
fort tout en résistant à ce besoin. Le fonctionne-
ment psychologique de ces enfants, décrits plus 
tard comme des adultes « préoccupés », est carac-
térisé par des difficultés de régulation émotion-
nelle, des problématiques de dépendance, 
d’agressivité et d’impuissance, des conduites de 
risque… ;

•	 l’attachement désorganisé désorienté (pattern D) 
est principalement caractérisé par l’absence de 
stratégie organisée d’attachement. Il a été repéré 
chez des enfants dont les comportements sont 
marqués par la désorganisation et des mouve-
ments conflictuels de recherche de sécurité et de 
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peur. Ces modes d’attachement, souvent asso-
ciés à des situations de maltraitance et de pertes 
et traumatismes non résolus, rendent l’enfant 
particulièrement vulnérable au développement 
ultérieur de psychopathologies sévères. Chez 
l’adulte, on parle d’état d’esprit « non résolu 
désorganisé ».

Centrées initialement sur l’individu et la dyade 
mère–enfant, les observations et recherches ulté-
rieures ont élargi leurs modélisations de ce sys-
tème de régulation de la sécurité aux pères et au 
couple parental [16], puis à la famille en tant que 
système [17], pour conceptualiser la famille entière 
comme « base de sécurité », au sein de laquelle un 
réseau de soins est disponible à tous les membres 
de la famille de manière à garantir leur sentiment 
de sécurité et leurs capacités d’exploration. Divers 
dysfonctionnements familiaux peuvent fragiliser 
cette base de sécurité familiale, comme la rupture 
d’une relation familiale essentielle ou la « cap-
ture » d’une figure d’attachement par un membre 
de la famille (enfant ou adulte), rendant cette 
figure inaccessible aux autres membres.

Attachement et TCA

Bowlby avait déjà décrit le rôle important de la 
nourriture dans le tissage de l’attachement entre 
la mère et l’enfant, et certains attachementistes 
ont très tôt insisté sur le rôle central que jouent, 
dans la construction des patterns précoces d’atta-
chement, l’inconfort et l’anxiété produits par la 
faim, les signaux de détresse émis par le bébé dans 
cette situation, et la manière dont les parents y 
répondent. Dès les années 1970, Bruch [4], dont 
nous avons déjà parlé, a rapproché les notions 
émergentes d’attachement de ses observations cli-
niques de l’anorexie mentale. Les réponses inap-
propriées de la part de la mère aux besoins et aux 
signaux du nourrisson ne permettraient pas au 
bébé d’apprendre à distinguer son propre moi du 
monde environnant. Le bébé s’adapte, devient 
un enfant docile et conformiste, jusqu’à ce que 
l’adolescence et ses mouvements nécessaires 
d’autonomie et d’individuation ne puissent plus 
être ignorés et remettent en question l’équilibre 
antérieur.
Depuis les écrits de Bruch, les études empiriques 
sur la qualité de l’attachement comme facteur pré-
disposant aux TCA se sont beaucoup développées, 

surtout ces dix dernières années. Trois méta-ana-
lyses publiées au cours des quinze dernières années 
[18-20] suggèrent fortement l’existence de proces-
sus d’attachement anormaux dans les populations 
TCA, avec des associations compliquées et souvent 
contradictoires entre le style d’attachement insé-
cure (évitant ou préoccupé) et les sous-groupes 
diagnostiques (anorexie mentale restrictive, ano-
rexie purgative, boulimie). Notre propre réactu-
alisation de la littérature confirme la présence 
d’attachements insécures chez les patients TCA, 
avec une tendance à plus d’évitement et d’anxiété 
que dans les groupes non cliniques. L’étude récente 
de Zachrisson et Kulbotten [21] semble néanmoins 
indiquer que le style particulier d’attachement 
jouerait plus un rôle dans la manière dont la 
détresse est gérée après l’apparition du trouble que 
dans l’apparition même du trouble. Une autre 
étude [22] va dans le même sens en suggérant que 
le style d’attachement serait plus associé à la sévé-
rité du TCA, tandis que certaines dimensions psy-
chologiques de méfiance, de peur de la vie adulte 
et d’insatisfaction relationnelle seraient plus parti-
culièrement associées au type de TCA.
Certains auteurs concluent de ces travaux que la 
maladie servirait de « fausse base de sécurité » et 
de mécanisme d’autorégulation à ces patients dont 
les besoins de proximité sont mal équilibrés [23]. 
D’autres auteurs [24] associent les symptômes ali-
mentaires à une sur-régulation de l’affect (type A 
évitant), marquée par une incapacité à discrimi-
ner ses propres états émotionnels internes et ses 
signaux de détresse, l’accent mis sur le régime ali-
mentaire et l’apparence corporelle venant faire 
diversion à ces signaux de détresse. De manière 
plus générale, les perturbations du lien d’attache-
ment précoce se retrouveraient plus tard sous 
forme de perturbations de l’identité, de l’autono-
mie, des relations sociales et de l’expression des 
émotions, des problématiques typiques des patho-
logies alimentaires et pouvant refléter des « états 
d’esprit » autant évitants que préoccupés. Dans 
tous les cas, un lien de causalité directe ou indi-
recte est évoqué entre attachement et TCA. 
Insistons néanmoins sur les dangers d’établir de 
tels liens à partir d’études transversales, et sur la 
possibilité d’une causalité inverse l’anorexie favo-
risant peut-être des liens d’attachement insécure.
La dimension intergénérationnelle a également 
été explorée en comparant les styles d’attachement 
des parents et de leurs enfants TCA [25, 26]. Ces 
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études confirment de fortes correspondances 
entre les deux générations. Ward et ses collègues 
[27] émettent l’hypothèse de difficultés de « trai-
tement émotionnel » de pertes et traumas anciens, 
transmises de mère en fille et constituant un 
 facteur de risque de TCA.
La plupart des recherches ont été menées selon 
des modèles unifactoriels qui décrivent une tra-
jectoire unique entre trouble de l’attachement et 
TCA et nous limitent dans notre compréhension 
étiologique du TCA. Quelques études récentes 
ont utilisé des modèles plurifactoriels, faisant 
ressortir l’importance de facteurs intermédiaires 
ou associés qui seraient potentialisés par un atta-
chement insécure et favoriseraient à leur tour 
l’apparition d’un TCA : faible estime de soi, 
niveau élevé de « névrotisme », affect négatif et 
insatisfaction corporelle… Les perturbations de 
l’attachement constitueraient donc un facteur 
non spécifique de vulnérabilité à la psychopatho-
logie, qui en interagissant avec d’autres variables 
ou en favorisant l’apparition de particularités 
psychologiques, mettent l’individu à risque de 
développer un TCA.

Attachement et TCA de l’enfance 
et de l’adolescence

Au-delà de ces résultats généraux et lorsqu’on 
analyse la littérature empirique en tenant compte 
de l’âge des sujets, d’autres tendances émergent. 
En premier lieu, force nous est de constater que la 
majorité des études porte sur des échantillons 
d’adultes ou des échantillons mélangeant grands 
adolescents et adultes, alors que seulement 27 % 
portent sur des adolescents (dont deux combinant 
enfants et adolescents) et 7 % sur des petits enfants 
de moins de 3 ans. Nous n’avons connaissance 
d’aucune étude menée exclusivement auprès d’en-
fants de 5 à 12 ans souffrant de TCA avérés, sans 
doute parce qu’il existe peu d’instruments atta-
chementistes adaptés à cette tranche d’âge et que 
les TCA nécessitant des soins spécialisés (notam-
ment l’anorexie prépubère) sont plus rares pen-
dant l’enfance qu’à l’adolescence. Les enfants 
souffrant de troubles transitoires ou moins graves 
ne consultent pas systématiquement et sont moins 
connus des cliniciens et des chercheurs. Dans une 
proposition de classification diagnostique des 
troubles alimentaires du milieu de l’enfance, 

Chatoor et Surles [28] suggèrent que l’anorexie 
prépubère se développerait sur fond d’attache-
ment anxieux, des événements de vie stressants 
venant se substituer à la puberté comme facteur 
déclenchant. La prévalence de thèmes de perte ou 
de menace de perte repérée dans un petit échan-
tillon d’anorexiques prépubères vient confirmer 
cette hypothèse [29]. Faute d’informations spéci-
fiques sur cette tranche d’âge, nous résumons les 
travaux d’inspiration attachementiste réalisés 
auprès d’adolescents, en espérant des applications 
possibles aux sujets plus jeunes tout en reconnais-
sant les limites et les dangers d’une telle extra-
polation développementale.
En population générale, quatre études combinant 
des enfants et adolescents de 8 à 16 ans [30, 31] ou 
portant uniquement sur des adolescents [32, 33] 
soulignent une fois de plus que les jeunes sujets 
insécures ont plus de préoccupations pondérales 
que les sujets sécures et développent plus de pro-
blèmes alimentaires et de stratégies de change-
ment d’apparence corporelle. Les quelques études 
cliniques menées auprès d’adolescents TCA font 
ressortir un tableau beaucoup plus contrasté 
qu’en population générale et que chez l’adulte 
TCA quant à la prédominance de troubles de l’at-
tachement dans cette population. Trois études 
[34-36] soulignent la primauté d’attachements 
sécures chez des jeunes adolescents anorexiques, 
semblables à ce qui est observé dans des popula-
tions non cliniques et en contraste avec d’autres 
groupes psychiatriques. Une quatrième étude [37] 
a comparé des adolescents anorexiques restrictifs 
et purgatifs (âge moyen = 14,3) et observé des 
représentations « normales » d’attachement chez 
les sujets restrictifs tandis que les représentations 
étaient « inadéquates » chez les sujets purgatifs, 
par rapport à un groupe témoin. Tous les patients 
étaient en début d’épisode anorexique, ce qui éli-
mine l’influence « corrective » possible du traite-
ment sur la qualité des attachements. En revanche, 
une étude [38] fait ressortir des patterns d’atta-
chement « détaché » chez des adolescents ano-
rexiques restrictifs, tandis que les boulimiques 
présentent un pattern « préoccupé ». Enfin, une 
étude qualitative portant sur quatre familles 
d’adolescents anorexiques de 16 à 19 ans [26] 
relève de nombreux thèmes d’insécurité, une 
importante méfiance interpersonnelle et des 
 relations négatives à la nourriture sur plusieurs 
générations. Les auteurs suggèrent que l’anorexie 
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jouerait un rôle central dans les tentatives paren-
tales de « corriger » leurs propres expériences 
négatives d’attachement infantile. Soulignons 
néanmoins que quand des patterns d’attachement 
anxieux/insécure sont observés, ceux-ci pour-
raient ne pas être spécifiques des pathologies ali-
mentaires puisqu’on les retrouve également dans 
d’autres pathologies psychiatriques, notamment 
chez des adolescents souffrant de dépression et de 
troubles anxieux [23].
Au-delà de divers problèmes et différences métho-
dologiques rendant difficiles les comparaisons 
entre études dans l’évaluation des enfants et ado-
lescents, les résultats contradictoires obtenus à 
l’adolescence, notamment l’observation de pat-
terns d’attachements normaux, ont souvent été 
soupçonnés de refléter des biais cognitifs ou des 
mécanismes de défense typiques de la pathologie 
anorexique (déni ou idéalisation). L’observation 
d’attachements normaux à l’adolescence ne pour-
rait-elle pas plus simplement évoquer la possibi-
lité de processus distincts dans l’anorexie mentale 
de l’enfant et du jeune adolescent, par rapport à 
celle de l’adulte, reflétant peut-être un impact 
variable de la qualité d’attachement au cours de la 
vie de l’individu et des facteurs étiologiques diffé-
rents à divers stades de survenue du TCA ? 
Rappelons que plusieurs auteurs ont fait allusion 
au fait que l’anorexie de survenue ou de persis-
tance adulte signerait des processus de maladie 
plus graves, avec des styles de personnalité et de 
défense plus primitifs qu’à l’adolescence. À l’in-
verse et compte tenu de la chronicité souvent 
associée à l’anorexie de l’adulte, est-il envisageable 
que ce soit l’anorexie qui engendre des percep-
tions ou des vécus d’attachements insécures à 
cette période de la vie ?

Attachement et TCA  
de la petite enfance

La théorie de l’attachement a contribué de manière 
significative à la compréhension des troubles ali-
mentaires de la petite enfance. Au début de la vie, 
les liens de causalité entre les perturbations de 
l’attachement et les troubles alimentaires du petit 
enfant apparaissent plus clairement en raison de 
leur coexistence dans le temps et de l’observation 
directe du co-développement des deux processus. 
Nous devons à l’équipe de Chatoor aux États-Unis 

[28, 39] de nombreux travaux sur les troubles ali-
mentaires précoces dans une perspective attache-
mentiste. Elle a notamment créé une échelle 
d’alimentation utilisable de 1 mois à 3 ans et per-
mettant l’observation des interactions mère–
enfant pendant les repas selon cinq catégories 
recouvrant la réciprocité dans la dyade mère–
enfant, la présence et la nature des conflits autour 
des prises alimentaires, la place de la parole et de 
la distraction, et la capacité de la mère à répondre 
aux besoins du bébé. Cette échelle tient compte du 
stade de développement de l’enfant et de la spéci-
ficité des interactions propres à chaque stade. 
Selon cette théorie, le nourrissage (feeding) contri-
bue à tisser un attachement sécure dans les situa-
tions d’interactions de bonne qualité entre le 
« caregiver » et le bébé, créant ainsi une base de 
sécurité à partir de laquelle l’enfant grandissant 
pourra expérimenter des comportements alimen-
taires de plus en plus autonomes (eating). En lien 
avec ces deux étapes, feeding et eating, Chatoor et 
ses collègues distinguent trois types de troubles 
alimentaires précoces, déjà décrits dans le chapi-
tre 4. Nous les rappelons brièvement : 
•	 les	 troubles de l’homéostasie pendant les pre-

mières semaines de la vie (de la naissance à 
3 mois) sont caractérisés par des difficultés à 
établir des rythmes alimentaires réguliers et 
adaptés et reflètent une mauvaise réciprocité 
entre la mère et le bébé ;

•	 les	troubles alimentaires de l’attachement, de 2 à 
8 mois, reflètent un trouble précoce et massif de 
la relation entre la mère et son bébé, souvent 
dans un contexte de mauvais traitements, de 
psychopathologie maternelle importante, de 
carence et de stress psychosocial extrême. Ce 
type de trouble serait fréquemment associé à 
un attachement de type D (désorganisé) ;

•	 l’anorexie infantile survient entre 6–8 mois et 
3 ans. Au cours de cette période, la maturation 
motrice, cognitive et émotionnelle de l’enfant, 
ainsi qu’une « base de sécurité » solide, permet-
tent de nouveaux comportements alimentaires 
plus autonomes : utilisation de la cuillère, auto-
alimentation… C’est une étape de « différencia-
tion somatopsychologique » caractérisée par la 
recherche de séparation et d’individuation, et 
par la capacité de distinguer les sensations phy-
siques de faim de ses propres besoins émotion-
nels d’affection et de dépendance. Des conflits 
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sur ces thèmes ainsi que des réponses inadap-
tées aux signaux du bébé interfèrent avec le 
développement de cette différenciation, l’ali-
mentation du petit enfant devenant plus contrô-
lée par ses expériences émotionnelles que par 
ses besoins physiologiques. Contrairement aux 
situations d’anorexie adolescente où la patiente 
est décrite comme extrêmement docile et 
conformiste lorsqu’elle était enfant, les bébés 
anorexiques semblent plus réactifs, têtus et obs-
tinés, des différences de tempérament qui pour-
raient expliquer l’apparition tardive du premier 
trouble et l’apparition précoce du second.

L’anorexie infantile peut se développer dans le 
contexte d’un attachement sécure, mais la pré-
sence de conflits importants risque de favoriser 
le développement d’un attachement insécure. 
Lorsque c’est le cas, il est généralement de type C 
(résistant ambivalent) et la pathologie nutrition-
nelle est plus sévère. L’engagement maternel est 
souvent moins positif, l’accordage affectif de 
moins bonne qualité.
Deux études menées par Chatoor et son équipe 
[39, 40] ont permis d’affiner ces observations cli-
niques. La première étude portait sur l’observa-
tion en situation de repas et de jeu de 42 dyades 
mères–bébés (âge moyen de 20 mois) souffrant 
d’anorexie infantile, et montrait moins de réci-
procité dyadique, plus de conflits et de luttes de 
pouvoir, plus d’intrusivité maternelle, moins d’at-
tention aux signaux donnés par l’enfant et moins 
de réponses adaptées à ses besoins, par comparai-
son à 30 dyades « normales ». Les mères du groupe 
clinique exprimaient aussi plus de tristesse, d’irri-
tation ou de détresse. Dans leur seconde étude 
comparant les comportements d’attachement de 
bébés anorexiques avec ceux de bébés « sélectifs/
petits mangeurs » et de bébés normaux, le groupe 
anorexique présentait un taux plus élevé d’atta-
chements insécures que les deux autres groupes 
dont les comportements étaient majoritairement 
sécures. Les problèmes alimentaires de la petite 
enfance peuvent donc survenir dans le contexte 
d’attachements organisés et sécures, mais les atta-
chements insécures semblent intensifier les pro-
blèmes alimentaires et peuvent conduire à une 
malnutrition plus sévère.
Rappelons pour terminer que les attachementis-
tes, tout en mettant l’accent sur des facteurs rela-
tionnels de lien mère–enfant, ne négligent pas 

l’importance d’autres facteurs prédisposants asso-
ciés à des défaillances propres au bébé et/ou à la 
mère.

Modèles familiaux systémiques

Bien avant l’apparition des premiers modèles 
psychanalytiques, puis des modèles attachemen-
tistes et familiaux, un rôle central a été donné à la 
famille dans la genèse de l’anorexie mentale de 
l’adolescence. Dès l’identification du trouble par 
Charcot au XIXe siècle [41], les parents ont été 
décrits comme ayant des attitudes pathologiques 
ou défaillantes, génératrices de cercles vicieux 
délétères, et l’on connaît bien les recommanda-
tions thérapeutiques de Charcot qui proposait de 
séparer la patiente de ses parents dont l’influence 
était perçue comme « particulièrement perni-
cieuse ». Avec la montée des théories psychanaly-
tiques, une vision plus nuancée et élaborée du 
rôle des parents a vu le jour. Avec le développe-
ment de la perspective systémique et de diverses 
écoles de thérapie familiale dans les années 
1960–1970, l’intérêt s’est déplacé des individus qui 
composent la famille à la famille en tant que sys-
tème. Une nouvelle conceptualisation du rôle de 
la famille s’est alors dessinée dans la genèse et le 
maintien de la pathologie alimentaire, qui à son 
tour a inspiré de nombreuses recherches. Une fois 
de plus, ce sont les troubles « classiques » du com-
portement alimentaire, notamment l’anorexie 
mentale de l’adolescent, qui ont le plus retenu 
l’attention des cliniciens et des chercheurs, les 
troubles alimentaires du plus jeune sujet ne faisant 
l’objet que de rares publications et s’appuyant 
pour la plupart sur le bon sens clinique ou sur des 
extrapolations à partir de travaux concernant 
l’anorexie de l’adolescent, dans un cadre théori-
que combinant souvent les théories psychodyna-
mique, attachementiste et systémique.
Dans les années 1970, deux pionniers de la théra-
pie familiale ont transformé la prise en charge de 
la patiente anorexique en proposant des modèles 
étiologiques systémiques qui se démarquaient des 
conceptualisations antérieures plus intrapsychi-
ques ou dyadiques. Minuchin aux États-Unis [42] 
et Selvini-Palazzoli en Italie [2] ont tous deux 
développé de manière indépendante mais conver-
gente des théories de causalité familiale dont 
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l’avantage a été de resituer l’anorexie dans son 
contexte de développement naturel, c’est-à-dire le 
système familial dans toute sa complexité. À par-
tir d’observations cliniques, ces deux pionniers 
ont développé les notions de famille « psychoso-
matique » (Minuchin) et « anorexigène » (Selvini-
Palazzoli) selon lesquelles certains processus 
familiaux peuvent déclencher et/ou maintenir 
l’anorexie mentale de l’adolescent, celle-ci contri-
buant une fois présente à la persistance des dys-
fonctionnements familiaux. Bien qu’exprimées 
en termes différents, les deux modélisations se 
rejoignent pour dépeindre la famille anorexique 
comme étant : 
•	 fusionnelle,	 enchevêtrée	 et	 centripète	 à	 un	

moment où elle devrait être guidée par des 
 forces plus centrifuges et autonomisantes ;

•	 fermée	 au	 monde	 extérieur	 et	 valorisant	 la	
loyauté au groupe familial et le sacrifice de soi, 
au détriment des besoins de l’individu ;

•	 dans	 l’évitement	 des	 conflits	 et	 «	triangulée	»,	
avec une forte implication de l’enfant symptôme 
dans un conflit parental souvent inavoué ;

•	 peu	 souple	 et	 peu	 adaptable.	 Pour	 Minuchin,	
l’enfant symptôme devient alors l’agent régu-
lateur (mais également dénonciateur) d’une 
 stabilité familiale dysfonctionnelle, mise à mal 
par l’arrivée de l’adolescence et de ses mouve-
ments d’individuation et d’autonomisation. 
Pour Selvini-Palazzoli, l’anorexie représenterait 
la meilleure adaptation possible à ce type de 
configuration familiale, avec une recherche de 
contrôle et d’individuation qui, dans un mouve-
ment paradoxal, met en échec les valeurs d’unité 
et de loyauté familiales tout en se conformant à 
celles-ci.

Plusieurs générations de thérapeutes familiaux 
ont adhéré à cette notion de causalité familiale, 
notamment du fait de l’efficacité reconnue de l’ap-
proche familiale dans le traitement de l’anorexie 
des jeunes sujets. Ainsi, une étude menée par 
l’équipe de Minuchin [43] auprès de 53 adoles-
cents anorexiques suggérait un taux de réussite de 
la thérapie familiale de 86 %, confirmant indirec-
tement le rôle essentiel de la famille dans la surve-
nue de ce trouble. Ce modèle étiologique tenace 
s’est donc nourri d’une forte cohérence entre ses 
dimensions « explicative » et « thérapeutique », le 
raisonnement sous-jacent étant que si la famille 

est responsable du trouble, la thérapie familiale 
doit être le traitement de choix ; et inversement 
que l’efficacité de la thérapie familiale signale 
l’existence de facteurs familiaux nécessitant 
réparation.
Dès la fin des années 1970, les modèles de causa-
lité familiale de l’anorexie mentale ont fait l’objet 
de nombreuses critiques. Sur le plan scientifique, 
ces modèles étaient essentiellement basés sur des 
observations peu rigoureuses menées générale-
ment après l’installation de la maladie. Sur le plan 
théorique, la restriction des facteurs étiologiques à 
des variables essentiellement familiales était en 
contradiction avec les nouvelles conceptualisa-
tions de l’anorexie mentale comme aboutissement 
d’une multifactorialité intégrant des déterminis-
mes très divers. Sur le plan thérapeutique, ces pre-
miers modèles contribuaient malheureusement 
à transmettre une vision pathologique de ces 
familles, privilégiant des modes de prise en charge 
plus centrés sur les « déficits » que sur les « res-
sources » de la famille.

Validation empirique du concept 
de « famille psychosomatique » : 
une recherche des ressemblances 
familiales

Les premières études ont cherché à vérifier de 
manière empirique les modèles de causalité fami-
liale en recherchant des similitudes entre les 
familles de patients anorexiques. Nous résumons 
les principales tendances mises en évidence dans 
ce domaine à partir de trois revues de la littéra-
ture [29, 44, 45].
Dans l’ensemble, les résultats des recherches des 
vingt-cinq dernières années ne confirment ni la 
présence systématique de perturbations familia-
les, ni l’existence d’un profil particulier de fonc-
tionnement familial lorsque des perturbations 
sont observées. Certaines études relèvent un pro-
fil de famille distante, conflictuelle et désorgani-
sée, à l’inverse du profil attendu d’enchevêtrement 
rigide et aconflictuel. Les familles se rapprochant 
le plus du prototype de « famille anorexique » 
seraient des familles intactes et relativement sai-
nes d’anorexiques restrictives jeunes et non chro-
nicisées, une observation intéressante dans la 
mesure où Minuchin a essentiellement travaillé 
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avec ce type de familles. Une étude comparative 
menée par l’auteur de ce chapitre (citée dans [44]) 
auprès de 40 adolescentes anorexiques (âge moyen 
de 14 ans) montre que les familles cliniques vivent 
plus de distance émotionnelle dans leurs relations 
familiales que les familles non cliniques et sont 
beaucoup plus insatisfaites de la vie familiale, un 
tableau qui est loin de s’harmoniser avec celui de 
la famille fusionnelle et autosatisfaite brossé par 
Minuchin. De surcroît, la configuration psycho-
somatique ou anorexigène est rarement retrouvée 
au complet et avec le degré d’intensité repéré par 
Minuchin et Selvini-Palazzoli.
Plusieurs études récentes ont également souligné 
l’existence de ressemblances plutôt que de diffé-
rences entre les familles d’anorexiques, les familles 
confrontées à d’autres problèmes psychiatriques 
et les familles non cliniques, en termes de prati-
ques éducatives, de proximité affective, d’autono-
mie et de fonctionnement global. Enfin, quelques 
études portant sur des familles vivant une affec-
tion somatique chronique (diabète, mucovisci-
dose) ont retrouvé certains éléments des « familles 
psychosomatiques », venant renforcer l’idée que 
les particularités familiales notées par les pre-
miers systémiciens dans les familles d’adolescents 
anorexiques ne sont pas uniques à ces familles.
Globalement, ces résultats complexes et souvent 
contradictoires débouchent sur les trois conclu-
sions suivantes : 
•	 la	présence	d’un	pattern familial spécifique de 

l’anorexie du jeune sujet n’est pas confirmée. 
Les familles d’adolescents anorexiques présen-
tent des fonctionnements très divers, souvent de 
nature non pathologique ;

•	 néanmoins,	 les	 familles	 d’adolescents	 anorexi-
ques tendent à être plus perturbées (sur un mode 
de plus grande distance), moins satisfaites et 
plus en détresse, et leurs membres expriment 
plus de désaccords concernant la nature et la 
qualité du fonctionnement familial, par rapport 
aux familles de la population générale ;

•	 quelques	études	suggèrent	que	les	familles	d’ano-
rexiques restrictives seraient moins perturbées 
que les familles de patients souffrant d’anorexie 
purgative ou de boulimie, souvent décrites 
comme très conflictuelles et désorganisées.

À la lumière de ces résultats, il semble préférable 
d’adopter un positionnement prudent à l’égard 

des modèles de causalité familiale, ainsi qu’une 
vision globalement plus « normative », proche des 
modèles systémiques de santé et de maladie 
décrits par Rolland [46] et les courants de thérapie 
familiale médicale. Les perturbations familiales 
repérées (quand elles le sont) dans les familles 
d’enfants et d’adolescents anorexiques ne seraient 
ni cause ni conséquence de l’anorexie, mais reflé-
teraient plus vraisemblablement des processus 
ininterrompus de co-évolution entre la famille, la 
jeune patiente et son trouble au cours du temps, 
l’anorexie devenant partie intégrante du contexte 
familial dans lequel elle s’est développée. Les tra-
vaux récents sur l’importance du fardeau et de la 
stigmatisation subis par les familles d’anorexiques 
(notamment par les « soignants naturels ») et sur 
l’impact direct de ces expériences sur la qualité du 
fonctionnement familial [47] confirment partiel-
lement cette notion de co-évolution. Quant aux 
convergences observées entre les familles d’ano-
rexiques et les familles confrontées à d’autres 
affections psychiatriques ou somatiques, elles 
évoquent la mise en œuvre de dynamiques co-
évolutives semblables, liées peut-être à la chroni-
cité du trouble ou au stress qu’il occasionne, à des 
interactions famille–patient–maladie semblables, 
ou encore au stade particulier du cycle de vie 
familiale dans lequel se situent toutes ces familles 
d’adolescents. De manière plus générale, concluons 
avec Eisler [45] que les modèles explicatifs entière-
ment focalisés sur l’étiologie sont vraisemblable-
ment moins utiles sur le plan thérapeutique que 
ceux qui s’intéressent aux facteurs de maintien et 
aux facteurs pronostiques.

La famille en tant que facteur 
prédictif de devenir : une analyse 
des disparités familiales

Le glissement conceptuel de la notion de famille 
pathogène à celle de facteurs familiaux d’amélio-
ration ou d’aggravation/pérennisation a donc 
déplacé le ciblage de la recherche sur les différen-
ces plutôt que les ressemblances entre les familles 
d’anorexiques. Le but devient alors d’identifier les 
familles le plus à risque d’évolution péjorative 
pour leur porter une attention thérapeutique plus 
soutenue, mais également de repérer les facteurs 
de résilience familiale attachés à un bon pronostic 
et susceptibles d’être valorisés. Contrairement 



Chapitre 8. Psychopathologie

107

aux études précédentes, les études prédictives ont 
débouché sur des conclusions plus univoques : 
•	 les	patients	issus	de	familles	plus	perturbées	ont	

un pronostic à court et long terme moins favo-
rable que les patients de familles moins pertur-
bées, et les patients de familles dont les relations 
sont plus « désengagées » et distantes ont une 
moins bonne évolution thérapeutique que les 
patients de familles plus cohésives ;

•	 l’évolution	de	la	maladie	est	fortement	associée	à	
l’évolution de la qualité des relations familiales 
au cours de la période de traitement et de suivi 
ultérieur. De plus, une plus grande sévérité de 
perturbation familiale est associée à une alliance 
thérapeutique plus fragile et à des risques plus 
élevés d’interruption précoce du traitement ;

•	 les	patients	de	familles	présentant	un	niveau	élevé	
d’émotion exprimée (EE), caractérisé par un 
surinvestissement émotionnel et des attitudes 
critiques ou hostiles vis-à-vis du jeune patient, 
présentent un devenir moins favorable que les 
patients de familles ayant un faible niveau d’EE. 
Les familles ayant un EE élevé ont également plus 
de difficulté à s’engager dans le processus théra-
peutique que les familles avec un EE faible. 

La présence de transactions familiales dysfonction-
nelles (sur un registre de désorganisation, de dis-
tance et de manque d’empathie) augmente donc le 
risque d’une évolution plus chronique de la maladie 
et limite l’accès de la famille à des ressources théra-
peutiques essentielles. En revanche, des relations 
familiales plus saines et chaleureuses constitueraient 
un facteur d’amélioration non négligeable dans le 
parcours de la maladie, en favorisant, notamment, 
une bonne qualité d’engagement thérapeutique.
Dans l’ensemble, la notion de causalité familiale 
unique doit être abandonnée et repensée en  termes 
de facteurs familiaux de protection–amélioration 
ou de maintien–aggravation, dans une perspec-
tive multifactorielle et dimensionnelle qui place 
les familles sur un continuum gradué de fonc-
tionnement, allant d’un fonctionnement optimal 
à un fonctionnement gravement perturbé. La 
 plupart des familles se situeraient vers le milieu de 
ce continuum (ni exceptionnellement saines ni 
gravement délétères), certains éléments de dys-
fonctionnement familial prémorbide étant vrai-
semblablement amplifiés par la crise familiale 
engendrée par la maladie. L’objectif thérapeutique 

serait alors de mobiliser les ressources et compé-
tences de la famille afin de potentialiser les chan-
ces de guérison, et d’en décourager les dynamiques 
délétères afin de minimiser les risques de rechute 
ou de chronicisation.

Rôle de la famille dans les 
troubles alimentaires de la petite 
enfance et de l’enfance

Il existe très peu de travaux portant spécifique-
ment sur le rôle de la famille dans la survenue des 
troubles alimentaires de l’enfant de 4 à 12 ans. Les 
troubles « classiques » comme l’anorexie prépu-
bère se sont vus appliquer les mêmes théories 
étiologiques familiales que l’anorexie de survenue 
adolescente, plus par bon sens clinique que sur la 
base de confirmations empiriques, la plupart des 
cliniciens s’accordant pour dire que plus l’enfant 
est jeune, plus l’environnement familial doit être 
pris en compte dans la compréhension et le traite-
ment de ces troubles.
Quelques cliniciens-chercheurs se sont penchés 
sur les facteurs qui, dans l’anorexie de l’enfant, 
peuvent jouer un rôle équivalent au rôle que joue 
le stress de la puberté dans l’anorexie post-pubère. 
Dans cet esprit, certaines études se sont orientées 
vers la recherche d’événements stressants parti-
culiers ou de perturbations prémorbides singuliè-
rement intenses, et ont identifié chez les enfants 
anorexiques une plus grande fréquence d’événe-
ments précipitants spécifiques, souvent d’ordre 
familial et venant solliciter des problématiques de 
séparation : perte ou menace de perte d’une rela-
tion familiale (divorce, départ d’un frère ou d’une 
sœur), déménagement, changement d’école, etc. 
Ont également été repérées plus de préoccupa-
tions et perturbations alimentaires dans la famille 
sous forme de régimes, obésité ou attitudes/habi-
tudes alimentaires particulières. Toutes ces parti-
cularités pourraient interagir pour constituer un 
« équivalent de puberté » chez les plus jeunes 
anorexiques.
L’étude de Gowers et ses collègues (citée dans [29]) 
est intéressante car elle a comparé des sujets pré-
pubères et post-pubères au sein d’un groupe d’ano-
rexiques du même âge (moyenne d’âge 13 ans). 
Les enfants prépubères vivaient un climat familial 
plus stable et rassurant et avaient moins de crain-
tes (réalistes ou imaginaires) de dissolution du 
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couple parental que les patients post-pubères du 
même âge. Sans nécessairement contredire la 
thèse précédente, cette étude souligne l’impor-
tance du statut pubertaire et l’impact possible 
d’une puberté précoce.
Les rares études sur les dynamiques familiales de 
l’anorexie de l’enfance se sont cantonnées à des 
descriptions cliniques d’échantillons de petite 
taille, le plus souvent sans utilisation de groupe 
de comparaison. Bien qu’il soit difficile dans ces 
conditions de déterminer le rôle exact de la 
famille, rien ne semble indiquer l’existence de 
différences entre les familles des enfants et celles 
des adolescents TCA, hormis la présence plus 
marquée d’événements stressants chez les pré-
adolescents. La plupart des études n’ont pas trouvé 
de différences structurelles (taux de divorce, com-
position et taille de la famille, rang dans la fratrie) 
ou relationnelles (conflit conjugal, mauvaises 
relations parent–enfant, surinvestissement paren-
tal) entre les familles d’enfants et d’adolescents 
anorexiques. Comme pour l’anorexie de l’adoles-
cence, les particularités familiales observées chez 
l’enfant anorexique pourraient facilement être 
interprétées comme reflétant un aménagement de 
la famille face à une maladie durable.
Au-delà des ressemblances ou différences entre 
les familles d’enfants et d’adolescents anorexi-
ques, ou entre patients pré- et post-pubères de 
même âge, quelques publications se sont intéres-
sées au rôle de la famille dans le devenir de l’ano-
rexie à début précoce, sous forme d’études 
longitudinales prospectives ou rétrospectives. 
Comme c’est le cas des familles d’adolescents ano-
rexiques, les familles d’enfants anorexiques carac-
térisées par de bonnes relations ont un devenir 
plus favorable que les familles perçues comme 
perturbées. L’étude de Bryant-Waugh et al. (citée 
dans [29]) semblerait indiquer que les familles 
monoparentales, recomposées ou multigénéra-
tionnelles (plusieurs générations dans le même 
foyer) ont un pronostic moins favorable que celles 
qui ne présentent pas ces caractéristiques, laissant 
supposer que ces particularités familiales moins 
« normatives » favorisent plus de tensions rela-
tionnelles, d’incohérence éducative et de manque 
de soutien mutuel.
En ce qui concerne les autres troubles alimen-
taires de l’enfance et de la petite enfance, les théo-
ries familiales acceptent volontiers des modèles 

explicatifs faisant interagir des facteurs indivi-
duels propres à l’enfant et/ou à sa mère (tempéra-
ment, personnalité, problèmes de santé, etc.), des 
facteurs d’apprentissage et des facteurs relation-
nels familiaux. Mais ces derniers facteurs restent 
trop souvent conceptualisés en termes dyadi-
ques (perturbations de la relation mère–enfant) 
alors qu’une approche « systémique » prenant 
en compte l’influence d’interactions triadiques 
ou multiples serait plus pertinente. Soulignons 
néanmoins les riches contributions de diver-
ses études éthologiques ou expérimentales sur les 
interactions dyadiques mère–enfant qui ont per-
mis une meilleure compréhension des mécanis-
mes relationnels en jeu dans les situations de 
pathologie alimentaire précoce, et ont encouragé 
le développement d’approches thérapeutiques 
systémiques. Dans cet esprit dyadique, nous 
citons rapidement les travaux de Brazelton et al. 
[48] sur l’observation des séquences interaction-
nelles mère–enfant, ceux de Tronick et al. [49] 
sur les interactions mère–enfant et la conscience 
dyadique, et les travaux d’inspiration attache-
mentiste sur les observations d’enfants en situa-
tion de séparation et de retrouvailles avec l’un des 
parents (strange situation). Dans une perspective 
plus systémique, les contributions récentes de 
l’équipe lausannoise de Fivaz-Depeursinge [50] 
sur les processus interactionnels précoces du 
« triangle primaire » (père–mère–bébé) en situa-
tion de jeu sont exemplaires. Les résultats de ces 
observations éthologiques détaillées et rigou-
reuses pourraient à l’avenir être appliquées de 
manière fructueuse au contexte relationnel des 
perturbations alimentaires de la petite enfance, 
nous orientant vers des interventions précoces 
qui permettraient d’améliorer l’accordage affectif 
des trois partenaires du triangle dans les situa-
tions alimentaires. La prise en compte de tous les 
échanges qui se déroulent au sein du triangle 
bébé–parents est particulièrement importante 
dans la mesure où il est démontré que, dès les 
premières semaines de la vie du nourrisson, les 
trois partenaires participent activement à déter-
miner la qualité de l’alliance familiale autour 
d’une tâche, quelle qu’elle soit, et que certaines 
interactions au sein du triangle peuvent avoir une 
influence correctrice ou apaisante sur d’autres 
relations moins optimales. Notons également que 
l’existence d’une continuité développementale 
significative entre les troubles alimentaires de la 
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petite enfance et de l’enfance (70 % des bébés 
souffrant de troubles alimentaires pendant la 
première année de la vie continuent à avoir des 
problèmes alimentaires pendant l’enfance) nous 
rappelle l’importance cruciale d’une meilleure 
compréhension du rôle des interactions familia-
les dans le développement des troubles alimen-
taires précoces pour la prévention de troubles 
ultérieurs. Certains processus familiaux de mode-
ling et de socialisation des expériences corporelles 
et alimentaires exercent également une influence 
non négligeable que nous abordons dans le cadre 
du modèle cognitivo-comportemental. Nous évo-
quons également dans le chapitre 10 l’impact 
potentiellement délétère sur le bébé de la présence 
d’une pathologie maternelle.

Conclusion

Les modèles familiaux systémiques ont longtemps 
porté un intérêt quasi exclusif aux troubles ali-
mentaires « classiques » de l’adolescence. Ils ne se 
sont ouverts que récemment à l’exploration des 
troubles de la petite enfance et de l’enfance, 
notamment grâce à l’intégration dans la théorie 
systémique des apports de la théorie et des outils 
attachementistes. Les troubles alimentaires de la 
période de l’enfance, y compris l’anorexie prépu-
bère, restent peu étudiés, mais la reconnaissance 
d’une continuité entre les perturbations alimen-
taires de la petite enfance et celles de l’enfance 
encourage actuellement l’étude de cette trajec-
toire développementale et l’analyse du rôle des 
interactions familiales dans cette trajectoire [51].
Deux mouvements familiaux différents, voire 
contradictoires, semblent donc s’affronter actuel-
lement, engageant différemment les responsabili-
tés familiales : 
•	 l’application	à	 l’enfance	des	modèles	 familiaux	

développés chez l’adolescent, qui prennent une 
posture étiologique relativement agnostique et 
insistent plus sur les facteurs familiaux de main-
tien et de devenir du trouble ;

•	 la	reconnaissance	du	rôle	essentiel	des	interac-
tions précoces dans le développement des trou-
bles alimentaires de la petite enfance ainsi que 
d’une continuité développementale de ces trou-
bles, soulignant l’importance étiologique de la 
qualité du lien et des interactions premières 
entre les parents et le bébé.

Entre petite enfance et adolescence, la période de 
l’enfance subit de plein fouet les tiraillements 
de ces modélisations contradictoires. Pour être 
résolues, ces contradictions devront attendre des 
 études longitudinales plus poussées qui s’intéres-
seront à la totalité du spectre des troubles du com-
portement alimentaire selon une perspective plus 
développementale.

Modèles cognitivo-
comportemental et féministe

Le modèle cognitif et comportemental complète 
plutôt qu’il n’invalide les autres modèles étiologi-
ques des TCA en s’intéressant à l’application des 
lois de l’apprentissage humain à la compréhension 
de la survenue et du maintien de cognitions et 
comportements alimentaires normaux et pertur-
bés. Ces théories ont trouvé de multiples applica-
tions dans le traitement de tous les troubles du 
comportement alimentaire à tous les stades de 
développement de l’enfant. Elles ont également 
enrichi notre compréhension du développement 
de certains traits de personnalité prédisposant à 
la survenue d’un TCA, comme une faible estime 
de soi ou des traits perfectionnistes.

Paradigme d’apprentissage 
classique

Le paradigme d’apprentissage classique présenté 
par Douglas [52] permet d’expliquer le dévelop-
pement d’un évitement conditionné de la nour-
riture, notamment l’expérience d’associations 
désagréables pendant le nourrissage ou les repas 
due à des difficultés médicales ou organiques, ou 
à des expériences éducatives adverses, ou encore à 
des expériences traumatiques impliquant la nour-
riture (fausse route avec étouffement, vomisse-
ments…). Les enfants ayant subi ces expériences 
peuvent présenter des phobies alimentaires spéci-
fiques, une alimentation sélective ou une « dys-
phagie fonctionnelle », associées à une importante 
détresse lorsqu’on les force à manger l’aliment 
redouté, voire à une peur généralisée d’avaler ou 
de vomir. Les stimuli associés à la présentation de 
la nourriture (signaux visuels et olfactifs) peuvent 
à eux seuls susciter de fortes réactions d’évite-
ment. Les enfants avec des antécédents de reflux 
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ou de douleurs abdominales associés à l’acte ali-
mentaire peuvent également apprendre à craindre 
et à éviter certains aliments ou certaines textures. 
De même, les enfants prématurés peuvent déve-
lopper des sensations de douleur ou de nausée en 
rapport avec l’alimentation.

Paradigme d’apprentissage opérant

Le paradigme d’apprentissage opérant trouve son 
intérêt dans de nombreux troubles alimentaires 
de la petite enfance et de l’enfance. Les troubles 
alimentaires sélectifs et restrictifs seraient guidés 
par une combinaison de renforcements positifs et 
négatifs, venant de la famille, des pairs et de la 
société en général, renforçant l’évitement de cer-
tains aliments ou de l’anxiété, les comportements 
de régime, l’amaigrissement, voire le statut d’en-
fant malade. Les parents peuvent également être 
sous le contrôle aversif de leur enfant opposant 
quand ils cèdent en donnant l’aliment préféré. De 
plus, le plaisir de maigrir ou d’avoir le contrôle 
serait en soi un puissant autorenforçateur qui 
expliquerait le développement d’une dépendance 
aux conduites restrictives. Ces divers mécanismes 
aideraient à comprendre la dimension autoperpé-
tuante d’un grand nombre de troubles alimen-
taires et donc leur persistance.
Pour expliquer la survenue des troubles, des para-
digmes plus complets (Slade, cité dans [53]) ont 
pris en compte les antécédents du comportement 
problématique en formulant l’hypothèse, notam-
ment dans l’anorexie mentale du jeune sujet, 
d’expériences d’insatisfaction lors de la période 
d’individuation–autonomisation, combinant des 
conflits intrafamiliaux, une anxiété interperson-
nelle, des événements stressants et des tendances 
perfectionnistes. Tous ces antécédents constitue-
raient des facteurs prédisposants qui généreraient 
chez la future anorexique le besoin de trouver un 
domaine de contrôle, de réussite et de valorisation 
dans sa vie. Le contrôle corporel et le contrôle de 
soi seraient des candidats parfaits à la réalisation 
de cet objectif. Viendraient ensuite les renforça-
teurs habituels qui consolideraient le sentiment de 
réussite et de satisfaction personnelle.

Paradigme d’apprentissage cognitif

Le paradigme plus récent d’apprentissage cogni-
tif, notamment celui de Garner et Bemis [54], a 

principalement trouvé ses applications dans les 
troubles alimentaires « classiques » et postule 
l’existence de schémas cognitifs défaillants ou 
dysfonctionnels sur le poids, les formes et l’appa-
rence physique, l’alimentation, l’efficacité de cer-
taines techniques de contrôle du poids, l’estime de 
soi, qui sous-tendent et déterminent tous les autres 
comportements symptomatiques. Les cognitions 
dysfonctionnelles les plus fréquemment retrou-
vées dans ces troubles sont : 
•	 l’abstraction sélective (« la seule manière de 

contrôler ma vie est de contrôler mon alimen-
tation ») ;

•	 le	 raisonnement dichotomisé (« si je n’ai pas le 
contrôle total, je n’ai plus aucun contrôle ») ;

•	 la	surgénéralisation (« j’ai échoué hier, et je vais 
donc nécessairement échouer aujourd’hui et 
demain ») ;

•	 l’amplification (« j’ai pris un demi-kilogramme, 
je suis énorme et je ne pourrai plus jamais me 
mettre en maillot de bain ») ;

•	 la	 pensée superstitieuse (« si je regarde des ali-
ments, ils vont directement rentrer dans mon 
corps et me faire grossir ») ;

•	 la	personnalisation (« je les ai vus rire, ils devai-
ent rire de moi »).

Selon ce modèle, les distorsions cognitives portant 
spécifiquement sur l’image corporelle (et l’image 
de soi en général) sont génératrices d’une anxiété 
importante et contribuent à maintenir les condui-
tes symptomatiques.
Au fur et à mesure que les « croyances anorexi-
ques » et les comportements qui en découlent 
deviennent plus autonomes, l’importance des ren-
forcements externes diminue. Avec la progression 
du trouble et l’impact croissant de la dénutrition et 
de ses séquelles émotionnelles, le patient devient 
plus isolé et se retrouve toujours plus exposé à 
l’influence de ses pensées dysfonctionnelles.

Paradigme d’apprentissage social

Le paradigme d’apprentissage social, par modeling 
ou imitation, offre également de riches contribu-
tions à la compréhension des TCA, y compris ceux 
du jeune enfant. L’influence potentiellement patho-
gène des facteurs socioculturels, qui exposent sou-
vent les enfants et adolescents à un fort idéal de 
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minceur pour les femmes et un idéal de muscula-
rité pour les hommes, a été largement documentée 
dans la littérature psychologique, sociologique et 
féministe [55, 56]. Ce facteur est traité au chapitre 9 
et nous ne nous y attardons donc pas, mais l’on sait 
que la présentation de modèles féminins très min-
ces dans les médias contribue à une mauvaise 
image corporelle et à des pratiques peu saines de 
contrôle pondéral. On sait également que dès l’âge 
de 5 ans, un pourcentage non négligeable de fillet-
tes (mais aussi de garçons) sont préoccupées par 
leur poids et leurs formes et pensent qu’elles seraient 
mieux acceptées par leurs pairs si elles étaient plus 
minces. Ces préoccupations, lorsqu’elles sont pré-
sentes entre 5 et 7 ans, mettent la fillette à risque de 
faire un régime dès l’âge de 9 ans, quel que soit son 
statut pondéral [57].
La littérature récente sur l’impact potentiellement 
délétère des attitudes et comportements de mères 
souffrant de TCA sur leurs jeunes enfants [51, 58] 
nous sensibilise tout particulièrement à l’impor-
tance d’une influence directe mère–enfant par 
modeling. En effet, les enfants de ces mères encou-
rent un risque important de développer eux-
mêmes des troubles alimentaires dans les dix 
premières années de leur vie, et la sévérité de leurs 
perturbations alimentaires est directement asso-
ciée à la durée d’exposition au TCA de leur mère.
D’autres variables familiales, comme la structura-
tion des repas familiaux, leur fréquence et leur 
climat affectif, peuvent également jouer un rôle 
protecteur ou fragilisant. Ainsi, une série d’étu-
des transversales et longitudinales conduites par 
Neumark-Sztainer et ses collègues [59] a montré 
l’influence protectrice de repas familiaux quoti-
diens et structurés, surtout pendant l’enfance : les 
jeunes vivant dans des familles où les repas fami-
liaux manquent de régularité présentent, après 
5 ans de suivi, plus de comportements alimen-
taires perturbés. Cette influence est plus marquée 
chez les filles que chez les garçons. De même, il a 
été montré que les commentaires des parents sur 
l’apparence physique de leur enfant et les pres-
sions qu’ils exercent sur lui pour modifier cette 
apparence (par encouragement à un régime ou à 
plus d’exercice physique) constituent des facteurs 
de risque de perturbations alimentaires ultérieures.
Enfin, tous les processus distincts de socialisation 
de la petite fille par rapport au garçon ont été bien 
décrits dès les années 1980 par la perspective 

féministe, en insistant sur d’importantes diffé-
rences ou « inégalités » entre les filles et les gar-
çons sur le plan des attentes et apprentissages 
sociaux, ceux-ci mettant les filles plus à risque que 
les garçons de développer un TCA vers la fin de 
l’enfance et à l’adolescence : 
•	 les	 petites	 filles	 sont	 élevées	 pour	materner	 et	

prendre soin des autres, d’où la plus grande 
importance qu’elles donnent aux relations inter-
personnelles et au sacrifice de soi ;

•	 elles	sont	plus	soumises	à	des	attentes	de	confor-
misme et de dépendance ;

•	 elles	sont	fortement	soumises	à	des	attentes	de	
conformité aux normes culturelles de beauté et 
de séduction, l’apparence physique devenant 
une trajectoire possible vers la réussite sociale.

Le modèle de « féminité » proposé implicitement 
ou explicitement par la mère serait ici particulière-
ment important. Les TCA, selon cette perspective, 
permettraient de réaliser à la fois une posture de 
dépendance et une posture de pouvoir et de 
contrôle sur l’entourage. Une étude récente menée 
selon cette perspective féministe sur le rôle des 
comportements de « silence volontaire » (self- 
silencing) dans les TCA de l’adolescence [60] est 
intéressante à cet égard. Selon les auteurs, les filles, 
plus centrées sur les relations interpersonnelles 
que les garçons et plus dépendantes de l’opinion 
que les autres ont d’elles pour construire leur 
estime de soi, auraient tendance à réprimer leurs 
pensées, désirs et émotions afin de maintenir des 
relations essentielles. Cette « perte de voix » ou 
silence volontaire, parfois décrite en termes de 
« faux self », contribuerait à son tour au développe-
ment d’un TCA en créant un décalage insupporta-
ble entre le moi idéal et le moi réel et en favorisant 
d’importants problèmes identitaires. L’étude d’une 
vaste population d’adolescentes souffrant de TCA 
a montré que le concept de « silence volontaire », 
surtout lorsqu’il est associé à une forte anxiété 
sociale, constitue un facteur prédictif important 
d’insatisfaction corporelle et de désir de minceur.

Conclusion : un modèle 
développemental intégratif

Le défi que posent les TCA chez des sujets en déve-
loppement est lié à leur diversité, aux nombreux 
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facteurs identifiés dans leur émergence, et au fait 
que l’enfant est dans un processus de changement 
continu. Il est peu probable qu’une seule théorie 
psychopathologique, voire une intégration de plu-
sieurs théories, puisse embrasser toute la com-
plexité de l’étiologie psychosociale de ces troubles 
et toutes les trajectoires possibles qui mènent à la 
« trajectoire finale commune ». Les perspectives 
développementales présentées par plusieurs auteurs 
[1, 61] trouvent ici tout leur intérêt car elles concep-
tualisent le développement comme un processus 
souple et dynamique qui se déroule sur toute la vie, 
mettant l’accent sur l’importance de périodes de 
transition caractérisées par une vulnérabilité parti-
culière au stress. Cette perspective permet d’imagi-
ner des mouvements vers la normalité ou vers la 
pathologie à divers points de transition, avec des 
résultantes adaptatives positives ou négatives. La 
confluence de divers facteurs et la variabilité de 
leur valence (délétère ou protectrice) selon l’étape 
du développement et le contexte social de l’indi-
vidu sont donc prises en compte simultanément. 
En ce sens, il n’y a plus de critère absolu de patholo-
gie ou de normalité, donnant ainsi un rôle plus 
fluide à certains processus développementaux 
essentiels. Par exemple, une mère n’est pas néces-
sairement « bonne » ou « mauvaise » pendant tout le 
développement de son enfant : il est probable qu’elle 
réponde mieux aux tâches de certaines périodes 
de développement (dépendance, autonomie) qu’à 
d’autres. Ou encore, la présence de préoccupations 
concernant l’apparence physique peut être considé-
rée comme un phénomène normatif pendant l’ado-
lescence mais peut signaler le début d’une trajectoire 
pathologique pendant la période prépubertaire. Le 
clinicien devra donc rester vigilant lorsqu’un enfant 
présentant des symptômes isolés ou un cluster de 
symptômes traversera des périodes sensibles de 
« transition » développementale ou familiale : début 
de l’école, puberté, divorce des parents…
Dans l’ensemble, les quatre grandes théories psy-
chopathologiques des TCA que nous avons pré-
sentées se sont progressivement ouvertes à d’autres 
modèles étiologiques, y compris génétiques et bio-
logiques, et se sont inter-fertilisées, engendrant de 
nouveaux courants théoriques et cliniques qui, 
tout en restant fidèles à leur modèle de base, ont 
su intégrer de nouveaux outils et de nouvelles sen-
sibilités dans leurs conceptualisations. La théorie 
de la « mentalisation », dont il est question dans le 
chapitre 10, est exemplaire à cet égard.

Néanmoins, la période de l’enfance, tiraillée entre 
des conceptualisations et pratiques issues soit de 
la petite enfance soit de l’adolescence, reste forte-
ment négligée. Même si notre intuition clinique 
nous offre des guides utiles pour aborder les trou-
bles alimentaires de cette période de développe-
ment, il est important que celle-ci soit étudiée 
dans toute sa singularité au moyen d’études trans-
versales et longitudinales se situant dans une 
perspective développementale intégrée.
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Chapitre 9
M.-F. Le Heuzey

Déterminants 
socioculturels

L’alimentation, activité largement socialisée, est 
fortement influencée par l’environnement, et les 
troubles du comportement alimentaire peuvent 
être favorisés par différentes variables sociales, en 
interaction avec les facteurs génétiques et déve-
loppementaux [1].

Facteurs interculturels

L’anorexie mentale n’est pas une maladie nou-
velle. Les premières évocations de cette conduite 
délibérée de restriction alimentaire sont situées 
au Moyen Âge avec une connotation religieuse, 
compte tenu de l’importance des pratiques de 
jeûne dans la religion chrétienne. Dès les iiie–ive 
siècles, les communautés de premiers chrétiens et 
des ermites anachorètes pratiquent l’inédie, c’est-
à-dire une conduite de restriction alimentaire 
volontaire dans un but religieux de perfection et 
de pénitence. L’inédie est un moyen d’accéder à la 
spiritualité. Le jeûne, pratique d’une minorité, 
devient une pratique communautaire régulière 
puis séculaire. Quand la pratique du jeûne se raré-
fie, il devient un choix personnel. Le jeûne est plus 
féminin, se teinte de miraculeux, se pratique dans 
certains ordres, et donne naissance entre les xive 
et xvie siècles aux saintes jeûneuses. Mais la des-
cription des conduites de restriction n’est pas 
réservée au monde chrétien. En effet, ibnou-Sina, 
médecin arabe, dans son ouvrage Canon de la 
médecine de 1035, décrit et classe les conduites 
 alimentaires pathologiques [2]. Le jeûne devient 
peu à peu suspect et le jeûne « maladie » apparaît, 
comme dans la description de Morton de la phti-
sie nerveuse en 1694. Marcé [3] donne la première 
description complète de l’anorexie mentale de la 

jeune fille en 1859 : Note sur une forme de délire 
hypocondriaque consécutive aux dyspepsies et 
caractérisée principalement par le refus d’aliments. 
il décrit une névrose gastrique qui se transforme 
en névrose cérébrale. L’anorexie mentale entre 
dans la nomenclature médicale sous l’impulsion 
simultanée de Lasègue en France [4] et de Gull 
(anorexia nervosa) en Angleterre [5]. Les cas décrits 
atteignaient des jeunes filles de bonne famille, qui 
loin de s’affaiblir en maigrissant, résistaient et 
montraient une assurance remarquable envers et 
contre toutes les tentatives de réalimentation. Peu 
de temps après, Collins en 1894 [6] décrit le pre-
mier cas d’anorexie prépubère chez une fillette 
de 7 ans et demi, et Marshall en 1895 [7] un cas 
fatal chez une fille de 11 ans. La reconnaissance de 
la maladie avant la puberté n’est donc pas récente, 
même si les descriptions pendant plus d’un siècle 
prédominent dans la population adolescente des 
pays riches de culture occidentale.
Pourtant, la répartition des troubles du compor-
tement alimentaire évolue à travers le monde. Les 
premières publications ont d’abord décrit des cas 
au sein de minorités ethniques des pays de culture 
occidentale (Noirs américains, jeunes migrants 
des pays d’Afrique du Nord ou d’Afrique en 
Europe), et surtout dans des pays de cultures non 
occidentales.
Les publications de cas en Afrique (Zimbabwe, 
Nigeria, Éthiopie et surtout Afrique du Sud), les 
cas rapportés au Moyen-Orient (Égypte, Émirats 
arabes unis), en iran, en inde et au Sri Lanka, ne 
donnent pas tous les éléments formels en faveur 
du rôle de l’influence occidentale mais suggèrent 
un rôle probable de l’introduction des valeurs 
occidentales. Plusieurs auteurs évoquent l’absence 
d’aspect péjoratif du surpoids et de l’obésité dans 
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leurs pays respectifs tout en soulignant que l’ex-
position à la culture occidentale peut passer par 
les moyens modernes de communication et peut 
induire une insatisfaction chez les jeunes et les 
conduire à la restriction [8-11].
L’influence des médias occidentaux sur le com-
portement alimentaire a été ainsi illustrée par 
l’expérience des îles Fidji : en 1995 [12], un mois 
après l’arrivée de la télévision, 7,9 % des adoles-
centes ont présenté des épisodes boulimiques ; 
3 ans plus tard elles n’étaient plus que 4,6 %. Mais 
dans le même temps le pourcentage d’adolescen-
tes présentant des vomissements provoqués est 
passé de 0 à 11,3 %.
Le plus grand nombre de publications portent 
sur les pays asiatiques, qui sont de plus des pays 
dont l’expansion économique est la plus forte. Les 
publications de cas observés en Malaisie, à Taïwan 
et en Corée ne sont pas contributives pour le rôle 
de l’influence occidentale. En revanche, de nom-
breux travaux issus du Japon et de Chine (Hong 
Kong et République populaire de Chine), à partir 
de la fin des années 1980, paraissent signifiants 
bien que le plus souvent ciblés sur des adolescents 
ou des jeunes adultes. Ainsi, les femmes japonai-
ses, de poids inférieurs aux poids considérés 
comme normaux dans les pays occidentaux, veu-
lent maigrir et passer de la catégorie « mince » à la 
catégorie « très mince ». L’indice de masse corpo-
relle (iMC) des femmes japonaises de 15 à 24 ans 
est passé de 21,5 en 1960 à 20,5 en 1995.
Comme le souligne Tsai [13], les présupposés qui 
auraient voulu que les femmes asiatiques soient 
protégées des troubles du comportement alimen-
taire en raison de l’existence de la famille élargie, 
des croyances populaires, sont évacués par les for-
ces de la modernisation.
Les étudiantes de Hong Kong qui sont depuis tou-
jours plus minces que les femmes occidentales, 
expriment dès les années 1990 leur souhait de 
maigrir davantage. La recherche de la minceur 
pour ces jeunes femmes asiatiques, comme pour 
leurs sœurs occidentales (et peut-être plus pour 
certaines), représente une préoccupation impor-
tante. Pourtant l’équipe de Lee [14, 15] a insisté 
sur l’inadéquation des critères diagnostiques 
occidentaux de l’anorexie mentale tels qu’ils sont 
définis par le DSM-iv : pour cet auteur, si l’ano-
rexie mentale existe de façon indiscutable dans les 
pays non occidentaux, son expression n’est pas 

universelle. En Chine, dans environ la moitié des 
cas, la préoccupation pour le poids et les formes 
corporelles n’accompagne pas la restriction ali-
mentaire (il n’y a pas de peur de l’obésité). Dans 
ces cas, le refus de s’alimenter est sous-tendu par 
des douleurs gastriques, un manque d’appétit, la 
peur de certains aliments. Pour certains auteurs 
occidentaux, ces formes seraient des formes atypi-
ques d’anorexie mentale ou même des pseudo-
anorexies mentales. Mais Lee soutient à l’inverse 
qu’il s’agit d’authentiques anorexies mentales 
dont l’expression est culturelle. Cette donnée est 
d’ailleurs à rapprocher du fait que l’on observe un 
gradient décroissant d’expression de la peur de 
l’obésité chez des étudiantes chinoises selon 
qu’elles sont à Hong Kong, à Shenzhen ou dans la 
zone rurale du Hunan. En fait, l’anorexie mentale 
serait universelle, mais c’est la peur du gras et de 
l’obésité qui signerait le « poids » de l’occidentali-
sation, par l’intermédiaire des contraintes socia-
les imposées aux femmes. La singularité de la 
symptomatologie de l’anorexie chez des jeunes de 
l’Asie du Sud (inde, Pakistan, Bangladesh) a été 
soulignée, rappelant la nécessité d’adapter les éva-
luations diagnostiques.
Les canons esthétiques de minceur transmis par 
la mode et la société paraissent donc bien jouer 
un rôle auprès des femmes et jeunes filles de 
ces  groupes sociaux en pleine expansion et 
mondialisation.
D’autres aspects culturels jouent également un 
rôle, notamment dans la société chinoise. Nous 
citons par exemple la politique de l’enfant unique, 
marquée par le garçon enfant-roi que l’on dit 
exposé à l’obésité mais qui peut aussi manifester 
un comportement anorexique. En parallèle, le tra-
vail intensif des parents chinois, confiant leur 
enfant à des internats dès l’âge de 2 ans, crée des 
modifications des repères familiaux, où l’anorexie 
peut être analysée non seulement comme une 
façon de maîtriser le corps mais aussi de punir la 
famille [16].
Pour les jeunes transplantés, un trouble du 
 comportement alimentaire est-il l’expression 
d’une bonne adaptation avec adoption du fonc-
tionnement du pays d’accueil, y compris dans ses 
déviances ? Ou est-ce le résultat du conflit entre 
les deux cultures, la culture traditionnelle fami-
liale et patrimoniale, et la culture d’adoption, 
voire une simple opposition aux valeurs parenta-
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les ? En fait, l’anorexie mentale ne semble pas spé-
cifiquement liée à la culture occidentale mais au 
passage d’une culture à une autre (culture-change 
syndrome) [13, 17].

Facteurs intraculturels

Pressions sociales

Les silhouettes qui font rêver les jeunes filles mais 
aussi les enfants de nos sociétés riches sont très 
filiformes [18]. L’âge de début du culte de la min-
ceur est de plus en plus précoce : plusieurs enquê-
tes ont montré que dès 4–5 ans, les fillettes sont 
préoccupées par leur poids et ont peur de grossir. 
Leur estime de soi est directement liée à leur sta-
tut pondéral : plus elles sont rondes moins elles 
s’aiment, et surtout moins elles se trouvent intelli-
gentes. Dès l’âge de 3 ou 4 ans, les enfants expri-
ment leur préférence pour le corps mince alors 
que le corps gros est vécu comme repoussant. Dès 
l’âge de 6 ans, les enfants décrivent les enfants 
obèses comme des êtres paresseux, sales, stupides, 
laids, tricheurs et menteurs. Être obèse, ou même 
être en surpoids, attire l’opprobre, les critiques, la 
culpabilisation.
Le corps de référence véhiculé par les médias est 
mince. Les filles comme les garçons rejettent les 
messages incitant à prendre du poids. Les médias 
perpétuent l’idéal de minceur.
Les pressions sociales en faveur de la minceur 
s’exercent à la fois directement sur les enfants mais 
aussi par l’intermédiaire des parents. Dans l’étude 
d’Agras [19], 134 enfants et leurs parents ont été 
suivis de la naissance jusqu’à l’âge de 11 ans ; les 
comportements parentaux de contrôle excessif de 
l’alimentation des enfants, associés à l’influence 
des pairs en faveur de la minceur, favorisent l’émer-
gence de troubles du comportement alimentaire. 
Un père souffrant d’une importante insatisfaction 
corporelle est un facteur de risque pour les filles.
La mode intervient aussi dans le culte de la min-
ceur et la culture de la taille « zéro » a des consé-
quences graves sur les mannequins eux-mêmes et 
sur le public [20].
L’accès généralisé à internet confronte dès 
 l’enfance à des sites encourageant des pratiques 
déviantes ; ainsi les sites pro-ana (pour l’anorexie 
mentale) et pro-mia (pour la boulimie nerveuse) 

sont des sources de recettes pour perdre du 
poids ou se faire vomir. Certains sites érigent les 
troubles du comportement alimentaire en art de 
vivre : recherche de la perfection, du succès, de la 
réussite par la minceur extrême [21, 22].

Trouble du comportement 
alimentaire comme conduite 
de risque [23]

Depuis quelques années, on observe un rajeunis-
sement des comportements à risque avec l’appari-
tion de ceux-ci dès l’enfance : jeu du foulard, 
consommation d’alcool voire de drogues, inges-
tion de médicaments, etc.
Et « ne plus se nourrir » peut être un équivalent 
d’autres conduites à risque : recherche du vertige, 
d’un plaisir (sensation du ventre vide, vertige de 
l’hypoglycémie, « orgasme de la faim ») ; recherche 
d’une signification, d’une existence ; maîtrise de son 
corps et de ses pulsions. La force d’attraction du 
danger est plus forte que les paroles raisonnables.
L’enfant anorexique, sous son apparence d’enfant 
modèle, premier de classe, serviable, dévoué, est 
en fait un redoutable risque-tout, un vrai rebelle.

Sport

La prévalence de troubles du comportement ali-
mentaire sub-cliniques et cliniques chez les spor-
tifs varie de 15 à 65 % en fonction des études chez 
les filles, et de 5 à 15 % chez les garçons [24]. il est 
probable qu’il existe une sous-estimation par les 
athlètes eux-mêmes de leurs éventuels troubles 
par crainte d’exclusion de l’équipe, une sous-esti-
mation ou un déni par certains entraîneurs. De 
plus, une recherche de la performance peut elle-
même « nécessiter » l’encouragement à une certaine 
maigreur. Trois groupes de sports sont parti-
culièrement concernés : 
•	 les	sports	où	l’athlète	est	jugé	sur	son	apparence	

esthétique : gymnastique (GRS), patinage artis-
tique, natation synchronisée… ;

•	 la	danse	 et	 les	 sports	où	 la	 réduction	de	poids	
permet d’optimiser les performances : natation, 
course de fond, saut à ski… ;

•	 les	sports	incluant	des	catégories	en	fonction	du	
poids (poids léger, poids lourd) : judo, aviron…
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Les sportifs les plus exposés sont les sportifs de 
haut niveau, mais la plupart des études sont 
 centrées sur les adolescents ou jeunes adultes 
[25-27].
Les intrications entre pratique sportive et trouble 
du comportement alimentaire sont complexes. Le 
milieu sportif de compétition attire-t-il de façon 
préférentielle les individus à risque, ou le sport 
crée-t-il les troubles alimentaires [28] ?
On peut faire un parallèle entre les traits de 
 personnalité de sportifs intensifs avec troubles ali-
mentaires et des patients atteints de trouble du 
comportement alimentaire : recherche d’un poids 
idéal, insatisfaction corporelle, doute sur les capa-
cités personnelles, perfectionnisme, ascétisme, con-
trôle de soi. Le passage difficile du néocorps sportif 
au corps sexué adulte fournit aux filles anorexiques 
un motif pour repousser leur féminité.
L’entraînement sportif intensif peut aussi conduire 
à une addiction au mouvement. La répétition des 
entraînements et la ritualisation des gestes favori-
seraient une dimension addictive qui se manifeste 
par le caractère envahissant de la maîtrise du 
mouvement, avec recherche du geste parfait. Ce 
contrôle du corps est voisin du contrôle dans 
l’anorexie mentale, avec restriction des affects sur 
un mode opératoire alexithymique.
Chez des athlètes féminines pubères de haut 
niveau a été décrite une triade symptomatique 
proche de l’anorexie mentale, l’anorexia athletica 
[29] faite de trois symptômes : anorexie, aménor-
rhée, ostéoporose. Ce trouble comprend des stra-
tégies de contrôle du poids (vomissements et 
consommations de laxatifs et diurétiques) et des 
phases de restriction alimentaire. À la différence 
de l’anorexie mentale, la réduction du poids serait 
reliée à la performance et non à l’apparence ou 
à la préoccupation excessive de la silhouette. 
L’initiation du régime est volontaire et/ou basée 
sur les recommandations des entraîneurs. Les 
gymnastes âgées de 12 à 18 ans, de l’étude de 
Klinkowski [30], ont un physique anorexic-like, 
mais n’ont pas la souffrance psychopathologique 
des malades anorexiques mentales ; c’est pourquoi 
ces auteurs placent les gymnastes en position 
intermédiaire entre les jeunes contrôles et les 
patientes anorexiques. De même, l’étude de 
Salbach [31] trouve des similitudes entre jeunes 
gymnastes et anorexiques mentales, mais conclut 
néanmoins à l’absence de troubles du comporte-

ment alimentaire chez ces sportives. Et alors que 
d’autres études attirent l’attention sur le mauvais 
état nutritionnel des gymnastes d’élite et le risque 
de complications dans le développement puber-
taire [32], on se trouve dans une sorte de déni ou 
de minimisation des problèmes dans le milieu 
sportif.
Les travaux de Davison [33, 34], qui concernent de 
très jeunes sportifs, comparent des fillettes âgées 
de 5 et 7 ans dans deux catégories de sports : 
sports esthétiques d’une part (danse, gym, GRS, 
natation, roller-skate) et non esthétiques d’autre 
part (volley-ball, football, base-ball, tennis, hoc-
key). ils montrent que la préoccupation pondérale 
est accrue dans le groupe des sports esthétiques 
dès l’âge de 5 ans et qu’elle est majorée à 7 ans, en 
particulier dans le milieu de la danse de haut 
niveau, et ceci de façon indépendante de l’iMC et 
de la préoccupation des mères à l’égard du poids 
de leur fille.
Afin de protéger les sportifs féminins des risques 
de troubles du comportement alimentaire dans le 
sport et la danse, l’Académie américaine de pédia-
trie [35] avait publié neuf recommandations à 
l’usage des médecins et des familles. Le sport y 
était encouragé chez les enfants et les adolescents 
pour la santé et le plaisir, et aussi, rappelait-elle, 
parce que la pratique récréative d’un sport est un 
facteur de protection permettant à l’enfant d’ac-
quérir une meilleure estime et un meilleur respect 
de son corps. Les autres recommandations por-
taient sur la nécessaire surveillance des pratiques 
de régime, des quantités d’efforts demandés, et la 
vigilance sur l’apparition et le maintien des mens-
truations : ne pas considérer comme normale 
l’aménorrhée chez la sportive, soigner les dés or-
dres alimentaires avec aménorrhée chez l’adoles-
cente, faire de l’éducation nutritionnelle, établir 
des « fourchettes » de poids et taille et non des 
valeurs ponctuelles, augmenter l’apport alimen-
taire et modifier l’effort physique si les règles sont 
perturbées, enfin donner un traitement aux 
 athlètes adultes aménorrhéiques et examiner la 
qualité de leurs os.
Au total, même si les perturbations du comporte-
ment alimentaire ne constituent pas un phéno-
mène nouveau, on ne peut ignorer à l’ère de la 
mondialisation, l’importance des phénomènes 
environnementaux, telles les pressions sociales 
pour le contrôle du corps et de la silhouette.
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Comme pour le chapitre 8, les traitements psy-
chothérapiques des TCA sont présentés dans le 
cadre des trois principaux courants de psychothé-
rapie : psychodynamique, familial et cognitivo-
comportemental. Certes, un découpage par « écoles » 
thérapeutiques peut être critiqué comme étant 
arbitraire et il s’avère parfois malaisé, notamment 
dans son application aux pathologies alimentaires 
du début de la vie qui relèvent le plus souvent 
d’approches multidisciplinaires et de psycho-
thérapies intégrant divers niveaux et courants 
 d’interventions. Mais nous avons craint qu’une 
approche plus développementale et/ou noso-
graphique engendre certaines redondances qui 
diluent notre propos. Autant que faire se peut, 
nous avons aménagé ces dimensions au sein de 
chaque courant thérapeutique, notamment en 
tentant (lorsque la littérature est suffisamment 
riche pour le permettre) de distinguer les troubles 
alimentaires de la petite enfance, les troubles 
 alimentaires « classiques » de l’enfant et du 
 pré-adolescent et les troubles de l’enfance dits 
« atypiques ».

Psychothérapies d’orientation 
psychodynamique

Les psychothérapies psychodynamiques ont très 
tôt trouvé leur place dans le traitement de l’ano-
rexie mentale et des autres TCA de l’adolescent et 
de l’adulte, le plus souvent sous forme indi-
viduelle, mais aussi sous forme groupale ou 
 familiale. Rappelons que les premières théories 
psychologiques de l’anorexie mentale s’appuyaient 
essentiellement sur le modèle psychanalytique 
classique, rattachant le processus anorexique à 

des perturbations de l’intégration des mouve-
ments d’autonomisation et de sexualisation, qui 
seraient déplacés sur la nourriture. L’évolution du 
modèle psychanalytique au cours du xxe siècle, 
dont le ciblage s’est progressivement déplacé du 
désir à l’objet du désir, puis à l’organisation du 
Moi, en intégrant également de nombreux élé-
ments de la théorie de l’attachement, a débouché 
sur des modèles psychodynamiques plus intégra-
tifs que nous avons évoqués dans le chapitre 8. Les 
pratiques thérapeutiques qui en découlent sont 
multiples, variant d’un pays à l’autre, d’une équipe 
à l’autre et d’un thérapeute à l’autre.
Dans la mesure où la psychanalyse s’est construite 
à partir des processus psychiques de l’adulte et n’a 
trouvé ses applications à l’enfant et au nourrisson 
qu’ultérieurement, nous présentons les différentes 
approches psychothérapeutiques en suivant cette 
même trajectoire temporelle.

Efficacité des thérapies 
psychodynamiques

En dépit du fait que la thérapie d’orientation psy-
chodynamique est très valorisée en France, ses 
objectifs, moyens et techniques manquent géné-
ralement de descriptions opérationnalisées et 
d’évaluation empirique [1]. C’est ce que relève 
également le rapport de l’Inserm [2] dans son 
bilan d’évaluation de trois approches thérapeu-
tiques (psychodynamique, cognitivo-compor-
tementale, familiale), qui ne repère dans la 
littérature sur les TCA aucune étude contrôlée 
sur la thérapie psychodynamique. Le manque de 
description précise des pratiques thérapeutiques 
et l’absence de validation empirique sont par-
ticulièrement marqués pour la période de 
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 l’enfance, malgré l’utilisation fréquente (en tout 
cas en Europe) de cette modalité thérapeutique 
pour cette tranche d’âge. Il est possible que l’effi-
cacité bien établie de la thérapie familiale dans le 
traitement des TCA de l’enfance et de l’adoles-
cence ait freiné l’évaluation des thérapies indivi-
duelles, et plus particulièrement des thérapies 
psychodynamiques.
Les quelques études d’évaluation thérapeutique 
repérées dans la littérature sont intéressantes à 
citer, même si elles ne suivent pas toujours une 
méthodologie rigoureuse et qu’elles portent plus 
sur l’adolescent et l’adulte que sur l’enfant. Une 
étude de cohorte (citée dans [2]) portant sur 1 000 
patients anorexiques et boulimiques suivis en 
psychothérapie psychodynamique pendant leur 
hospitalisation montre que 33 % des sujets ano-
rexiques et 25 % des sujets boulimiques ne présen-
taient plus de symptômes après 2 ans et demi 
de suivi, mais en l’absence de groupe contrôle, 
l’amélioration observée ne pouvait pas être attri-
buée avec certitude à la psychothérapie. Une autre 
étude [3] sur les processus et contenus « efficaces » 
de la psychothérapie d’orientation psychodyna-
mique auprès d’adultes anorexiques a montré que 
l’incapacité à intérioriser la thérapie de manière 
positive entre les séances, l’absence de ciblage thé-
rapeutique sur les symptômes anorexiques et sur 
les relations interpersonnelles, et un ciblage pré-
maturé sur la problématique de l’estime de soi, 
étaient tous prédictifs d’un devenir à court terme 
défavorable, les processus thérapeutiques inverses 
étant associés à une évolution favorable. Un autre 
exemple intéressant de validation empirique nous 
est donné par une version brève de la psychothé-
rapie analytique classique, développée et protoco-
lisée par Dare et ses collègues à l’Institut Maudsley 
de Londres [4]. Cette thérapie psychanalytique 
brève focale, qui dure pendant un an à raison 
d’une séance par semaine, s’organise autour de 
l’hypothèse focale d’un lien entre : 
•	 les	 représentations	 intériorisées	 qu’a	 le	 patient	

des membres de sa famille dans le passé (rela-
tions à l’objet) ;

•	 la	 façon	dont	 ces	 relations	 à	 l’objet	 colorent	 la	
relation entre le patient et son thérapeute (trans-
fert et contre-transfert) ;

•	 l’utilisation	que	fait	le	patient	de	ses	symptômes	
dans ses relations actuelles (fonction du 
symptôme).

Dans une étude menée de manière contrôlée et 
randomisée, cette thérapie focale a produit les 
mêmes bénéfices qu’une thérapie familiale et une 
thérapie cognitive-analytique (cf. description plus 
loin), les trois modalités s’avérant supérieures à un 
« traitement de routine ».
La seule étude thérapeutique qui à notre connais-
sance ait été menée de manière contrôlée et ran-
domisée auprès d’adolescents anorexiques (Robin 
et al. cité dans [5]) a comparé l’efficacité d’une 
thérapie individuelle psychodynamique avec celle 
d’une thérapie familiale comportementale. Bien 
que la thérapie familiale ait apporté des améliora-
tions symptomatiques plus marquées dès la fin du 
traitement, ces avantages se sont estompés après 
un an de suivi, les deux thérapies produisant des 
modifications comparables en termes d’attitudes 
alimentaires, de dépression, de fonctionnement 
du moi et d’interactions familiales.
Nous citons enfin l’étude rétrospective du Centre 
Anna Freud de Londres qui a porté sur 800 cas 
de psychanalyses et psychothérapies psychodyna-
miques d’enfants (de moins de 6 ans jusqu’à 
 l’adolescence) entreprises au cours des quarante 
dernières années [6]. Bien que les TCA ne soient 
pas cités explicitement dans les catégories dia-
gnostiques étudiées, l’étude est exemplaire en rai-
son de la rigueur avec laquelle elle a étudié la 
question de l’efficacité relative de la psychothéra-
pie analytique d’enfants en fonction du diagnostic 
psychiatrique, de l’âge, de l’intensité du traite-
ment et des circonstances familiales. La base de 
données disponibles était très complète, compre-
nant des mesures démographiques, diagnostiques 
et cliniques, ainsi que des observations psychana-
lytiques systématisées. Les résultats ont indiqué 
que la probabilité d’amélioration était plus élevée : 

•	 lorsque	le	traitement	était	intensif	(quatre	à	cinq	
séances par semaine) ;

•	 pour	 les	 troubles	 émotionnels	 sévères	 (anxiété	
et dépression) par rapport aux troubles du 
comportement ;

•	 pour	les	enfants	de	moins	de	12	ans	(63	%	d’amé-
lioration chez les moins de 6 ans, 53 % chez les 
enfants en âge de latence et 47 % chez les 
adolescents) ;

•	 lorsque	 le	 traitement	 de	 l’enfant	 s’accompa-
gnait d’une guidance parentale d’inspiration 
analytique.
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En menant essentiellement des comparaisons inter-
nes au sein d’une cohorte thérapeutique, cette 
étude ne peut répondre à la question de l’efficacité 
de l’approche psychanalytique de l’enfant par 
 rapport à d’autres modes de traitement. Elle per-
met néanmoins de commencer à préciser cer-
taines indications de la thérapie d’orientation 
analytique de l’enfant et apporte un éclairage 
indirect mais utile à l’évaluation de la prise en 
charge psychodynamique de l’enfant TCA. Ce 
type de travaux devrait encourager les psychothé-
rapeutes spécialisés dans ce domaine à systémati-
ser leurs observations et formulations de manière 
à pouvoir se prêter à des efforts semblables de 
validation thérapeutique.

Un modèle de thérapie 
psychodynamique individuelle 
appliqué à l’enfant  
et au pré-adolescent TCA

Les thérapeutes spécialisés dans le traitement psy-
chodynamique des adolescents et adultes TCA 
s’accordent généralement sur l’importance de 
familiariser la patiente avec son monde interne, 
de l’aider à verbaliser ce qui a été (ou est) agi et de 
l’accompagner dans la (re)construction d’un sen-
timent de sécurité et d’une meilleure autonomie 
en développant une image d’elle-même différen-
ciée et sexuée. Ils insistent sur l’intérêt d’une pos-
ture contenante et empathique (plutôt qu’une 
posture interprétative plus distante) qui, en favo-
risant la création d’un « espace de sécurité », 
 permet l’exploration du monde interne et l’élabo-
ration de liens entre la vie affective d’une part 
et les souvenirs, situations interpersonnelles et 
conflits importants d’autre part. Ils s’accordent 
également sur le fait que la psychothérapie est plus 
utile lorsque la patiente a dépassé la phase aiguë 
de dénutrition et le processus de renutrition. Mais 
pendant cette étape de conduite agie de l’anorexie, 
certains auteurs [7] soulignent la valeur thérapeu-
tique d’une hospitalisation associée à une sépara-
tion du milieu familial, sorte de médiation entre 
la patiente et ses parents, mais aussi entre son 
monde interne, ses désirs et elle-même.
Les écrits concernant l’approche psychodynami-
que de l’enfant et du pré-adolescent anorexiques 
sont beaucoup plus rares, un constat peu surpre-
nant compte tenu de l’intérêt plus marqué des 

analystes pour le fonctionnement psychique du 
sujet que pour son appartenance diagnostique. 
Sous l’influence de Mélanie Klein et d’Anna 
Freud dans les années 1920, les psychanalys-
tes d’enfants ont retenu de la psychanalyse de 
l’adulte certaines méthodes de base, avec des 
adaptations liées au stade de développement de 
l’enfant [8] et ce, quelle que soit la psychopatholo-
gie présentée par l’enfant : 
•	 la	règle d’association libre, transposée à l’enfant 

signifie que le patient est libre de s’exprimer en 
jouant, dessinant, en parlant ou en écrivant. 
L’attention flottante de l’analyste y répond en 
restant réceptif aux états émotionnels de l’en-
fant	 qu’il	 doit	 pouvoir	 contenir	 de	 façon	 à	 les	
renvoyer au patient sous une forme psychique-
ment assimilable ;

•	 la fréquence et la durée des séances se rappro-
chent de celles de l’analyse d’adulte. Des séances 
plus intensives semblent plus utiles à l’enfant 
tandis qu’une fréquence moins soutenue per-
mettrait de respecter les mouvements d’autono-
misation de l’adolescent [6] ;

•	 une	des	particularités	du	travail	analytique	avec	
l’enfant est la prise en compte des « parents réels » 
dans le déroulement de la psychothérapie. Le 
travail psychothérapique nécessite leur alliance 
active, leur acceptation des changements psy-
chiques de l’enfant en traitement, voire leur 
intégration dans le matériel analytique. Il en va 
de même pour les événements « actuels », l’ana-
lyste « réel » et l’ici et maintenant, qui sont plus 
reconnus dans l’analyse d’enfant ;

•	 en	 termes	 de	 contenus	 et	 processus,	 l’intérêt	
analytique se tourne de manière plus directe 
vers la période œdipienne et pré-œdipienne, 
avec son contenu prégénital. L’accent est égale-
ment plus mis sur l’agressivité, ses déplace-
ments et renversements. L’analyse des défenses 
est plus systématiquement explorée que chez 
l’adulte ;

•	 comme	pour	l’analyse	d’adultes,	la	psychanalyse	
d’enfants explore la réalité psychique actualisée 
dans la dynamique de transfert et de contre-
transfert. Chez l’enfant, la névrose de transfert 
n’est pas nécessairement interprétée dans tous 
ses aspects et l’insight n’est pas recherché de 
façon	 systématique.	 Le	 contre-transfert	 prend	
une place majeure, l’analyste d’enfants devant 
être particulièrement sensible à toutes ses 
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 manifestations en faisant un retour auto-analy-
tique sur lui-même.

En plus de ces éléments fondamentaux du travail 
analytique adapté à l’enfant (y compris l’enfant 
souffrant de TCA), de nombreux psychothéra-
peutes d’enfants se retrouvent de nos jours sur la 
distinction de deux tâches thérapeutiques corres-
pondant à deux notions développementales dis-
tinctes mais reliés entre elles : 
•	 la	notion	d’expériences	précoces,	de	pulsions	et	

conflits pouvant agir en créant des distorsions 
des représentations internes de la réalité externe. 
La thérapie psychodynamique vise à identifier 
ces conflits inconscients et à donner à l’enfant 
les moyens de mieux les tolérer en les symboli-
sant et en leur donnant du sens ;

•	 la	notion	d’arrêt	ou	de	distorsion	d’une	ou	plu-
sieurs lignes du développement émotionnel, 
social et cognitif, entraînant une inhibition des 
processus psychiques, de l’acte même de ressen-
tir et de penser. Dans ce cas, l’objectif thérapeu-
tique doit également inclure la « réhabilitation » 
même des processus mentaux et le renverse-
ment de l’inhibition mentale en favorisant les 
capacités de « mentalisation » de l’enfant [6]. 
C’est par l’interprétation du transfert et du 
contre-transfert qu’on y parvient, en se concen-
trant sur les pensées et sentiments de l’enfant et 
la manière dont il les comprend. Ce deuxième 
concept pourrait expliquer les meilleurs succès 
des thérapies psychanalytiques intensives avec 
l’enfant de moins de 12 ans, celles-ci étant plus à 
même de relancer à un jeune âge ce développe-
ment cognitif et émotionnel bloqué.

Appliqué à l’enfant souffrant de troubles alimen-
taires, ce travail de mentalisation et d’élaboration 
des conflits permet la construction d’une repré-
sentation mentale de ce qui est agi par le corps et 
encourage le développement de liens entre les per-
ceptions corporelles et les représentations mentales. 
Il permet également de faire des liens avec les pul-
sions et mécanismes de défense et d’apprécier les 
aspects positifs et négatifs des images parentales. Le 
cadre thérapeutique proposé par Magagna [9] est 
intéressant car il a été développé spécifiquement 
auprès d’une population de jeunes patients TCA. Il 
inclut une évaluation familiale visant à apprécier les 
ressources, faiblesses et modes relationnels privilé-
giés de la famille, et une évaluation individuelle per-

mettant de cerner la pathologie qui sous-tend le 
trouble alimentaire. Un travail parental ou familial 
ainsi qu’une prise en charge médicale sont générale-
ment recommandés en accompagnement de la thé-
rapie individuelle. Un minimum de deux ans, à 
raison de deux séances par semaine, est préconisé 
pour que l’enfant puisse développer une structure 
psychique stable. Le thérapeute part de l’hypothèse 
d’un fonctionnement « pseudo-autonome », établi 
de manière défensive au détriment d’une relation de 
« dépendance confiante » avec les adultes et de la 
capacité à prendre soin de son « moi infantile ». 
L’objectif initial est de donner à l’enfant un cadre lui 
permettant d’exprimer toutes ses projections émo-
tionnelles et expériences physiques, avant même 
de l’encourager à élaborer ses expériences sous 
forme symbolique. Durant cette phase délicate, le 
thérapeute parle « avec la voix de l’enfant » sans 
questionner ni interpréter, lui signifiant ainsi que sa 
communication non verbale a été entendue. Le jeu 
et le dessin sont ensuite encouragés en mettant à la 
disposition de l’enfant marionnettes, poupées, petits 
animaux, cubes, voitures et barrières, ainsi que du 
matériel de dessin. L’analyse du contenu des rêves et 
de l’attitude de l’enfant à leur égard est également 
largement utilisée comme matériel inconscient. Les 
processus de transfert à l’institution entière, plutôt 
qu’au seul thérapeute, sont accueillis dans la rela-
tion au thérapeute, l’interprétation du transfert 
demeurant centrale dans le processus thérapeuti-
que. Le développement progressif de la relation thé-
rapeutique comme « base de sécurité » permet à 
l’enfant de s’approprier et de contenir ses émotions, 
et de donner un sens à ses projections sur le théra-
peute en tant qu’expression de ses émotions négati-
ves à l’égard de la nourriture et de ses relations 
négatives à l’objet maternel. La terminaison de la 
thérapie peut être aidée par l’encouragement à l’écri-
ture d’un journal, sorte de dialogue interne mené au 
même rythme que les séances de thérapie. Deux ou 
trois séances de suivi peuvent également être orga-
nisées au cours des années suivantes.

Psychodrame analytique 
individuel et de groupe

Cette approche thérapeutique dérive de l’intégra-
tion du modèle de la cure psychanalytique et du 
psychodrame de Moreno par des psychanalystes 
d’enfants. Il a pour but de créer les conditions d’un 



Chapitre 10. Traitement psychothérapique 

127

processus de figuration externe des conflits inter-
nes par l’élaboration d’un transfert, c’est-à-dire la 
répétition dans la relation des imagos parentales 
et la reconstruction de l’histoire infantile. Sous sa 
forme individuelle, le patient est seul parmi un 
groupe de quatre à huit thérapeutes comprenant 
un meneur de jeu et des co-thérapeutes « joueurs ». 
Le patient joue une scène à partir de situations 
vécues ou fictives (impliquant personnes, idées, 
émotions, animaux, objets…) avec un ou plusieurs 
co-thérapeutes choisis comme acteurs, le meneur 
de jeu n’intervenant que pour modifier le cours 
d’une scène, inciter le patient à associer ou assurer 
l’activité interprétative. L’agir par le jeu et la plura-
lité des thérapeutes permettent de contourner, 
voire d’exploiter un certain nombre des défenses 
rencontrées dans la thérapie analytique indivi-
duelle de l’enfant et de l’adolescent, notamment la 
résistance par l’agir et la résistance au transfert 
dans la relation duelle, souvent présentes dans les 
TCA classiques. L’acte ludique, le « faire semblant », 
devient une illustration du fantasme, et la frag-
mentation du transfert par la présence de plusieurs 
thérapeutes offre une diversité de modèles identi-
ficatoires pouvant être  rattachés à divers objets 
internes et aux figures du passé. L’ambivalence 
peut s’y déployer et le clivage du Moi peut être pro-
gressivement réduit en étant figuré par les clivages 
d’objets. Il existe également des formes groupales 
de psychodrame où l’élaboration peut s’organiser 
autant autour de la problématique individuelle 
que des phénomènes psychiques groupaux.
Les indications du psychodrame analytique 
dépendent plus de l’économie psychique du sujet 
que de considérations nosographiques, néan-
moins cette approche thérapeutique a été propo-
sée comme indication privilégiée pour les 
adolescents et les enfants présentant de graves 
troubles des conduites alimentaires [10] dans la 
mesure où ces patients présentent d’importantes 
difficultés à maintenir un système intériorisé d’af-
fects liés à des repré sentations mentales d’objets 
présents ou absents. La force transférentielle du 
dispositif psychodramatique favoriserait l’établis-
sement d’une relation jouée et « visible », mais aussi 
viable et supportable, entre la patiente et son ana-
lyste ainsi qu’entre la patiente et son monde interne, 
par le biais d’images d’abord externes puis peu à 
peu intériorisées grâce à l’espace transitionnel 
offert par le jeu psychodramatique.

Les groupes de parents

Les psychanalystes spécialisés dans la prise en 
charge des jeunes patients anorexiques convien-
nent généralement de l’importance de « s’occuper 
des parents » lorsqu’une psychothérapie indivi-
duelle est engagée avec le patient, et ils insistent 
tout particulièrement sur un engagement paren-
tal lorsque le patient est un enfant ou un pré-
adolescent. Nous décrivons brièvement un 
modèle de groupe thérapeutique développé par 
Jeammet [11] à l’Institut Mutualiste Montsouris 
pour des parents d’adolescents anorexiques, et 
pouvant aisément s’appliquer à une population 
clinique plus jeune. Ce groupe se déroule à rai-
son d’une séance d’une heure et demie toutes 
les 3 semaines et est codirigé par deux théra-
peutes, un médecin et un psychologue. Dans un 
premier temps, ce groupe ouvert permet aux 
parents de se rassurer mutuellement et d’expri-
mer des fantasmes angoissants liés à leur ambi-
valence à l’égard des médecins et au vécu de 
mort suscité par l’état des adolescentes : fasci-
nation, culpabilité, honte, colère et quête d’un 
bouc émissaire alternent et s’alimentent mutuel-
lement. Dans une deuxième étape, les parents 
parviennent à reconnaître leurs propres diffi-
cultés ainsi que celles de leur fille en tant que 
porteuse d’un conf lit interne. Les interventions 
du thérapeute permettent une différenciation 
progressive entre les parents et leur enfant, avec 
l’apparition de relations ambivalentes. Enfin, 
leurs propres souvenirs infantiles émergent, en 
lien avec leurs imagos parentales, qui amorcent 
leurs processus d’autonomisation tant par rap-
port aux difficultés de leur fille qu’ils peuvent 
réinvestir libidinalement, que par rapport au 
groupe dont ils peuvent alors accepter de se 
séparer. Une enquête menée avec un recul de 
plus de 11 ans indique que l’évolution est plus 
favorable pour les anorexiques dont les parents 
participent au groupe pendant plus d’un an, et 
que les patients dont les deux parents partici-
pent aux réunions évoluent plus favorablement 
que si seule la mère est présente. Bien que nous 
n’ayons pas connaissance de groupes d’orienta-
tion similaire pour des parents d’anorexiques 
prépubères, l’application de cette modalité 
thérapeutique aux sujets plus jeunes semble 
légi time.
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Thérapie psychodynamique 
mère–bébé ou mère–père–bébé

Au cours des trente dernières années, la psychana-
lyse s’est tournée vers les troubles infantiles préco-
ces, dont les troubles alimentaires de la première 
enfance. Les apports des psychanalystes d’orienta-
tion attachementiste [12] ont été considérables 
dans ce domaine, tant dans la reconnaissance de la 
pertinence de ce champ d’application pour la psy-
chanalyse que dans le développement d’outils 
d’observation et de modification de la dynamique 
mère–enfant. Les thérapies mère–bébé ou parents–
bébé ont été créées pour les bébés présentant des 
troubles du développement, des troubles du com-
portement ou des symptômes fonctionnels (som-
meil, alimentation) conceptualisés essentiellement 
comme reflétant des perturbations de la relation 
précoce entre la mère (les parents) et le bébé. 
En Europe, les pionniers de ces modes d’approche 
ont été Lebovici, Soulé et Kreisler en France, 
et Cramer, Knauer et Palacio-Espasa en Suisse. 
Ancrées fondamentalement dans la psychanalyse 
et la théorie de l’attachement, elles tiennent égale-
ment compte de la théorie systémique.
Pour les formes sévères d’anorexie précoce ou de 
mérycisme, une hospitalisation mère–nourrisson 
(à temps plein ou à temps partiel) permettant un 
abord multidisciplinaire peut être préconisée, à 
moins qu’il ne soit recommandé d’hospitaliser le 
bébé en le séparant de son milieu familial pour le 
mettre temporairement entre les mains d’une 
infirmière chaleureuse et expérimentée [13]. Des 
entretiens parentaux pendant cette période de 
séparation permettent de mieux comprendre le 
registre pathologique des interactions parents–
bébé (dysfonctionnement des interactions, carence 
de soins, trouble grave de l’attachement, patholo-
gie parentale), en attendant qu’un travail parent–
enfant soit mis en œuvre en fin d’hospitalisation.
Les thérapies psychodynamiques parents–bébé se 
rejoignent généralement sur une double perspec-
tive fantasmatique et interactive, où l’observation 
des interactions réelles entre le(s) parent(s) et le 
bébé (qualité d’« accordage » entre les deux) est 
reliée aux projections et représentations fantas-
matiques dévolues au bébé par les parents [14]. 
Ces dernières renvoient aux expériences infanti-
les des parents, aux imagos parentales internali-
sées de la mère ou du père de l’enfant. Les troubles 

psychofonctionnels de l’enfant invitent donc à 
modifier tant l’impact négatif des représentations/
projections parentales sur le fonctionnement du 
bébé que les distorsions de régulation de la rela-
tion dyadique ou triadique. Dans les situations de 
conflits de couple, le thérapeute doit travailler 
une multitude de projections parentales attribuées 
à l’enfant et à chaque partenaire réciproquement.
Brèves ou longues, l’intérêt de ces psychothérapies 
des relations précoces est de détecter le plus tôt 
possible les risques psychopathologiques de l’en-
fant et, en ce sens, d’être autant préventives que 
thérapeutiques. Elles peuvent déboucher sur une 
thérapie individuelle, soit de l’enfant soit de l’un 
des parents, ou sur des thérapies conjointes de 
type thérapie familiale/conjugale psychanalytique.
Notons que cette forme d’intervention thérapeu-
tique, qui se prête particulièrement bien à des 
mesures objectives de changement, s’est plus 
volontiers soumise aux exigences de l’évaluation 
thérapeutique que les approches psychanalytiques 
classiques. Deux formes d’interventions ont été 
comparées dans une étude récente de Cramer 
et al. [15] portant sur 38 dyades de mères et 
 d’enfants de moins de 30 mois souffrant de trou-
bles fonctionnels/comportementaux incluant des 
troubles de l’alimentation : une forme brève de 
l’approche psychodynamique décrite ci-dessus 
(dix séances maximum) et une guidance interac-
tive centrée sur la modification des interactions 
visibles (usage de la vidéo). Les mesures pré- et 
post-traitement portaient sur les symptômes de 
l’enfant, les représentations maternelles et les 
interactions mère–bébé. Pour les deux situations 
thérapeutiques, des améliorations significatives 
ont été relevées dans les trois domaines, avec 
 atténuation ou disparition des symptômes, amé-
lioration des identifications projectives maternel-
les, et harmonisation des interactions mère–bébé 
avec diminution de l’intrusivité maternelle et 
augmentation de la coopération de l’enfant. Les 
changements persistaient toujours 12 mois après 
la thérapie, soulignant le rôle préventif précieux 
de ces interventions précoces.

Psychothérapies familiales

Historiquement, le développement de la thérapie 
familiale a été intimement lié au traitement de 
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l’anorexie mentale. Nous avons vu dans le chapi-
tre 8 comment Minuchin [16] et Selvini-Palazzoli 
[17] ont développé leurs modèles respectifs de 
causalité familiale et les ont appliqués au traite-
ment des familles d’adolescents anorexiques. Pour 
Minuchin, la thérapie familiale doit interrompre 
les processus dysfonctionnels qui renforcent ou 
maintiennent les symptômes, et modifier en pro-
fondeur la structure de la famille pour prévenir 
l’apparition de nouveaux symptômes ou l’émer-
gence de nouveaux porteurs de symptômes dans 
la famille. À ces objectifs correspondent des inter-
ventions thérapeutiques précises, orchestrées par 
un thérapeute directif qui remet en question l’en-
chevêtrement relationnel, la surprotection et les 
patterns transactionnels rigides de la famille. 
Nous devons à ce modèle « structural » de thérapie 
familiale de précieuses techniques d’observation 
et d’intervention telles que les « séances–repas » et 
diverses techniques de restructuration de l’orga-
nisation familiale. Pour Selvini-Palazzoli, l’objec-
tif principal n’est pas d’éliminer le symptôme 
mais de construire des hypothèses sur la fonction 
des symptômes anorexiques au sein du système 
familial. Pour ce faire, elle préconise l’utilisation 
de techniques d’entretien telles que le questionne-
ment circulaire et les interventions paradoxales, 
actuellement au cœur de la thérapie familiale 
« stratégique » et largement reprises par d’autres 
courants de thérapie familiale. Ces modèles de 
causalité familiale ont été ultérieurement remis 
en question mais ils sont longtemps restés viva-
ces, sans doute du fait de l’efficacité reconnue de 
la thérapie familiale dans le traitement de cette 
pathologie.

Efficacité de la thérapie familiale 
chez l’enfant et l’adolescent TCA

Il existe très peu d’études contrôlées portant sur 
les jeunes enfants TCA, la plupart des travaux 
concernant l’anorexie mentale (et plus rarement la 
boulimie) de l’adolescent et du jeune adulte. Nous 
les résumons néanmoins, sachant que ce sont ces 
travaux qui ont principalement guidé les prati-
ques familiales actuellement utilisées dans l’ano-
rexie mentale de survenue prépubère. Les premiers 
systémiciens ont fait état de succès thérapeutiques 
importants (de 86 à 100 %), notamment dans les 
cas d’anorexie de survenue récente. L’évolution 

des modèles et outils de recherche en thérapie 
familiale dès les années 1980–1990 a permis une 
étude plus rigoureuse de plusieurs points théra-
peutiques essentiels : l’efficacité sélective de l’ap-
proche familiale dans le traitement de l’anorexie 
du jeune sujet, les indications spécifiques de cette 
approche et les ingrédients de cette efficacité. 
Notre synthèse s’appuie principalement sur deux 
revues récentes de la littérature : Le Grange et 
Eisler [18] et Cook-Darzens et al. [19].

La thérapie familiale est-elle plus 
efficace que d’autres modalités 
thérapeutiques ?
L’un des modèles de thérapie familiale les plus 
étudiés a été développé par Dare et ses collègues 
de l’Institut Maudsley à Londres [20]. Ce pro-
gramme thérapeutique, généralement appliqué en 
post-hospitalisation, intègre des éléments de 
diverses écoles de thérapie familiale (structurale, 
stratégique, narrative et post-systémique), et s’ap-
puie sur les modèles étiologiques de la deuxième 
génération de thérapie familiale, déjà décrits dans 
le chapitre 8. L’accent est plus mis sur le rôle de la 
famille dans le maintien et le devenir de l’anorexie 
que dans son étiologie, et l’approche familiale vise 
principalement la reprise d’un « contrôle paren-
tal » sur la situation alimentaire et la mobilisation 
des ressources de la famille pour accompagner de 
manière optimale la patiente vers la guérison. La 
très rigoureuse série d’études menées par le 
groupe de Maudsley entre 1987 et 1997 [18, 19] a 
comparé l’efficacité de la thérapie familiale et 
d’une thérapie de soutien individuel auprès d’ado-
lescents anorexiques dont la maladie était de sur-
venue récente (groupe 1) ou de survenue plus 
ancienne (groupe 2), et auprès d’adultes anorexi-
ques (groupe 3). Après un an de psychothérapie, la 
thérapie familiale s’est avérée plus efficace (en ter-
mes somatiques et psychologiques) pour les sujets 
non chronicisés de moins de 18 ans, tandis que la 
thérapie individuelle donnait de meilleurs résul-
tats auprès des anorexiques plus âgés. Les patients 
du groupe 1 avaient également moins tendance à 
interrompre le traitement s’ils étaient suivis en 
thérapie familiale (10 % pour la thérapie familiale 
vs 63 % pour la thérapie individuelle). Cinq ans 
après la fin de la thérapie, 90 % des adolescents du 
groupe 1 traités en thérapie familiale continuaient 
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à avoir une bonne évolution, tandis que près de 
50 % des patients du même groupe traités en 
 thérapie individuelle présentaient toujours d’im-
portantes perturbations alimentaires malgré 
des améliorations notables. D’autres études ont 
confirmé l’intérêt d’approches familiales sembla-
bles (Robin et al. cité dans [19]).
Plus récemment, une équipe de Stanford a déve-
loppé une version manualisée du modèle théra-
peutique de Maudsley [21]. Celle-ci a obtenu des 
résultats comparables à la version non manuali-
sée, dans le cadre de plusieurs études familiales 
non contrôlées (citées dans [18, 22]), et elle a 
également montré qu’elle pouvait être aisément 
disséminée. Une étude contrôlée, publiée très 
récemment par cette même équipe [23], confirme 
l’efficacité sélective de cette version manualisée de 
thérapie familiale chez l’adolescent anorexique. 
Citons enfin une étude non contrôlée, mais la 
seule à notre connaissance à porter sur des sujets 
prépubères, suggérant que ce même traitement 
familial manualisé est aussi efficace auprès d’en-
fants anorexiques de 9 à 12 ans qu’il l’est avec des 
adolescents de 13 à 18 ans [24].
Quelques travaux récents sur la thérapie familiale 
de l’adolescent boulimique donnent des résultats 
prometteurs [25-27], soulignant des progrès 
symptomatiques équivalents ou supérieurs à ceux 
obtenus par autothérapie d’orientation TCC ou 
par psychothérapie de soutien.
Dans l’ensemble, les résultats de ces études théra-
peutiques confirment l’efficacité de certains 
 modèles de thérapie familiale dans le traitement 
de l’enfant et de l’adolescent anorexiques, et peut-
être aussi de l’adolescent boulimique. La thérapie 
familiale a été intégrée dans les guides pratiques 
de l’Institut National d’Excellence Clinique de 
Grande-Bretagne [28] et dans les recommanda-
tions thérapeutiques de l’Association Psychiatrique 
Américaine [29] pour le traitement de l’anorexie 
mentale du jeune sujet, tous deux insistant sur la 
nécessité d’inclure toutes les familles et tous les 
membres de la famille dans le traitement. En l’ab-
sence de travaux empiriques équivalents pour les 
autres TCA de l’enfance et de la petite enfance, 
plusieurs auteurs se sont appuyés sur le bon sens 
clinique pour élargir l’application de cette recom-
mandation à tous les troubles alimentaires de cette 
période de développement [30, 31], voire même 
pour recommander l’inclusion de la famille dans 

l’utilisation d’autres modalités thérapeutiques 
comme la thérapie cognitive et comportementale 
[32], dans la mesure où l’influence de la famille et 
de la qualité des soins parentaux est essentielle 
pendant cette période de développement.

Certaines formes de thérapie 
familiale sont-elles plus efficaces 
que d’autres ?
Les études précédentes ont comparé la thérapie 
familiale à des modalités non familiales de théra-
pie. Des études plus récentes se sont penchées sur 
des comparaisons entre différentes formes de 
 thérapie familiale afin d’en préciser les « ingré-
dients actifs ».

Thérapie familiale conjointe ou séparée

L’équipe de Maudsley [18] a cherché à déterminer 
si le traitement de la famille entière était une com-
posante d’efficacité nécessaire en comparant une 
forme « conjointe » de thérapie familiale à une 
forme « séparée » où les parents et la patiente ado-
lescente sont vus séparément. Ces deux modalités 
se sont avérées globalement efficaces sur le plan 
nutritionnel et psychologique, mais la thérapie 
conjointe a induit plus de changements psycho-
logiques, tandis que la thérapie séparée a généré 
plus d’améliorations symptomatiques. Une étude 
récente confirme la persistance de ces différences 
thérapeutiques 5 ans après la fin du traitement. 
Une exception à cette tendance concerne les 
familles à forte tonalité émotionnelle (familles cri-
tiques ou hostiles à l’égard de la patiente et familles 
émotionnellement surimpliquées dans le trouble) 
qui ont réalisé des gains thérapeutiques supérieurs 
en situation de thérapie familiale séparée. Une rai-
son possible serait l’impact délétère des critiques et 
confrontations agressives de la part des proches 
sur la patiente et sur la qualité de sa participation. 
Avec ces familles, un travail familial initialement 
séparé permettrait de résoudre les dynamiques qui 
sous-tendent l’agressivité et le manque d’empathie 
des parents : anxiété, culpabilité, informations 
inadéquates sur la maladie…

Thérapie familiale individuelle (TFI)  
ou thérapie multifamiliale (TMF)

La TMF, impliquant le regroupement de plusieurs 
familles autour d’un même trouble, a depuis 
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 longtemps été appliquée à divers troubles psychia-
triques graves (psychose, maladie bipolaire…) 
mais n’a été que récemment utilisée dans le traite-
ment des TCA du jeune sujet [33]. Plusieurs modè-
les d’intensité variable ont été développés, en 
alternative à l’hospitalisation ou en post-hospita-
lisation. Quelques études pilotes européennes et 
américaines (résumées dans [19]) montrent l’inté-
rêt de cette modalité thérapeutique avec des 
familles difficiles à engager en thérapie unifami-
liale ou toujours fragiles après une hospitalisation, 
ou avec des jeunes patients présentant un risque 
élevé de rechute ou de chronicisation. Les pre-
miers résultats de ces études préliminaires indi-
quent, pour ce type de familles ou de situations, 
une meilleure stabilisation pondérale, des taux de 
rechute moins importants et un meilleur rapport 
coût–efficacité de la TMF par rapport à la TFI. 
Selon notre propre expérience, l’application de la 
TMF à des familles de patients anorexiques pré-
pubères est également prometteuse, mais les indi-
cations restent à préciser.

Peut-on définir une durée  
et une intensité optimales  
de thérapie familiale ?
Dans l’ensemble, les recommandations cliniques 
insistent sur l’importance d’une prise en charge 
médicale et familiale continue et prolongée, sur 
2 à 5 ans. Plusieurs études récentes ont cepen-
dant remis en question ce principe de durée 
(Lock et al. cité dans [18, 19]) en montrant qu’une 
version abrégée (6 mois) de thérapie familiale 
manualisée est tout aussi efficace qu’une version 
plus longue (12 mois) pour des adolescents dont 
l’anorexie est de survenue récente. Cette bonne 
efficacité de la version courte est toujours pré-
sente après 3 ans et demi de suivi. Mais la version 
plus longue semble supérieure pour les patients 
issus de familles non intactes ou présentant des 
niveaux élevés d’obsessions et de compulsions 
alimentaires. Nous devons néanmoins rester 
prudents face à ces pratiques brèves qui sont par-
fois plus inspirées par des contraintes politiques 
et économiques que par les besoins réels des 
patients. D’autres études seront nécessaires pour 
confirmer cette tendance.
En ce qui concerne l’intensité optimale de la thé-
rapie familiale, les modèles existants offrent un 

vaste éventail d’intensités thérapeutiques, variant 
de consultations unifamiliales mensuelles, tri-
mestrielles ou annuelles, à des modèles intensifs 
de thérapie multifamiliale proposée sous forme 
d’hôpital de jour quotidien. Des intensités inter-
médiaires plus classiques proposent des séances 
hebdomadaires en début de traitement, puis plus 
espacées par la suite. Dans l’attente d’une explora-
tion systématique de cette dimension du traite-
ment, les pratiques familiales sont généralement 
guidées par des variables de sévérité ou de risque 
de rechute, de stade d’évolution de la maladie, de 
qualité de fonctionnement familial, de contexte 
thérapeutique ou de préférence du thérapeute.
Enfin, la question de savoir si la thérapie familiale 
a plus de chance d’être efficace lorsqu’elle est mise 
en place dès le début de la prise en charge, ou si 
elle donne de meilleurs résultats une fois que la 
patiente a retrouvé un poids de bonne santé, reste 
entière. Cette question n’est pas unique à la thé-
rapie familiale et se pose pour toutes les psy-
chothérapies, la plupart des études d’efficacité 
thérapeutique ne prenant malheureusement pas 
en compte ce facteur de manière systématique.
En résumé, la thérapie familiale ou le travail 
d’orientation familiale semble être le traitement 
de choix des TCA de l’adolescence (notamment 
l’anorexie mentale), et vraisemblablement aussi de 
l’enfance (anorexie prépubère). Nous devons 
néanmoins tempérer notre enthousiasme dans la 
mesure où l’efficacité de l’approche familiale n’a 
pas été systématiquement étudiée chez les plus 
jeunes sujets, même si notre intuition clinique 
nous encourage à l’utiliser avec cette tranche 
d’âge. Enfin, le terme de thérapie familiale recou-
vre des réalités très diverses qui précisent plus un 
cadre de travail que des outils ou approches 
 spécifiques au sein de ce cadre. Ceci soulève la 
difficile question des modalités familiales les plus 
efficaces parmi tous les courants et techniques de 
thérapie familiale existants. La plupart des recher-
ches ont néanmoins utilisé un modèle bien précis, 
le modèle de Maudsley (ou des variantes de celui-
ci), qui semble avoir fait ses preuves. Les contre- 
indications sont peu nombreuses et comprennent 
une dénutrition extrême, la présence d’une 
 psychopathologie parentale sévère, le refus de 
(ou une mauvaise adhésion à) cette modalité thé-
rapeutique, et un niveau élevé d’hostilité ou de 
critique familiale dirigée contre l’enfant malade.
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Le modèle de « travail familial 
intégré » de l’unité TCA  
à l’hôpital Robert Debré
Jusqu’au début des années 1990, la prise en charge 
des enfants et adolescents souffrant d’anorexie 
mentale (alors âgés de 11 à 18 ans) et suivis dans le 
service de pédopsychiatrie de l’hôpital Robert 
Debré, était marquée par une pratique d’hospita-
lisation quasi systématique du patient, assortie ou 
non d’une séparation du milieu familial ; la théra-
pie familiale était réservée aux familles les plus 
dysfonctionnelles et sous-tendue par une forte 
adhésion aux théories de causalité familiale des 
thérapeutes familiaux de la première génération. 
Les conclusions des recherches sur le fonctionne-
ment des familles de jeunes anorexiques (cf. cha-
pitre 8) et sur l’efficacité des thérapies familiales, 
ainsi que des investigations britanniques tendant à 
remettre en question l’utilité de la pratique d’hos-
pitalisation systématique (avec ou sans sépara-
tion) des jeunes patients anorexiques, ont alors 
encouragé notre équipe à redéfinir les principes 
fondamentaux qui avaient guidé jusque-là notre 
programme thérapeutique et nos interventions 
familiales. D’autres changements propres à l’évo-
lution de notre recrutement, dont la diversifica-
tion croissante des pathologies alimentaires 
rencontrées et le rajeunissement de notre popula-
tion clinique (incluant actuellement des enfants 
de 3 à 10 ans, voire plus jeunes), sont venus renfor-
cer ces réflexions et nous ont encouragés à nous 
tourner vers des modèles thérapeutiques plus 
« normatifs », inspirés notamment du modèle de 
Maudsley et du modèle de thérapie familiale 
médicale (évoqué dans le chapitre 8) qui s’est 
développé autour de la pathologie somatique 
chronique. Sans préjuger d’une cause familiale, 
nous pensons que ce dernier modèle offre l’intérêt 
de souligner l’impact réorganisateur qu’exerce la 
maladie anorexique sur la famille dans la durée. 
Maladie et famille co-évoluent en boucles conti-
nues, la maladie devenant progressivement partie 
intégrante de la vie familiale, voire son principe 
organisateur, avec une altération des routines et 
rituels quotidiens, une focalisation toujours plus 
marquée des énergies sur le trouble alimentaire, 
une amplification de certaines dynamiques fami-
liales (y compris les plus dysfonctionnelles) et un 
rétrécissement du registre des comportements 
adaptatifs. La famille est « prise » dans la maladie 

et s’installe dans une identité toujours plus définie 
et limitée par celle-ci.
Ce glissement conceptuel et l’évolution du profil 
de nos patients ont ainsi encouragé notre équipe 
à reformuler ses ciblages thérapeutiques (notam-
ment familiaux) de la manière suivante : 
•	d’un ciblage sur l’étiologie à un ciblage sur la 

guérison. Notre choix d’une posture agnostique 
sur l’étiologie du trouble permet de « déculpabi-
liser » la famille et de mieux la mobiliser dans 
l’influence positive qu’elle peut avoir sur les 
processus de guérison ;

•	d’un ciblage sur les « déficits » à un ciblage sur les 
« ressources » de la famille. Nous privilégions un 
registre d’interventions familiales destinées à 
mobiliser les compétences de la famille plutôt 
qu’à « réparer » ses dysfonctionnements. Ce 
changement de ciblage permet l’utilisation de 
modèles thérapeutiques plus normatifs, éclecti-
ques et intégrés que les modèles antérieurs ;

•	de la parentectomie à une forte implication de la 
famille dans la prise en charge.	En	renforçant	le	
rôle de la famille en tant que « soignant naturel » 
et partenaire de soins, nous avons ouvert la voie 
à de nouvelles options thérapeutiques : hôpital 
de jour, programmes ambulatoires intensifs, 
hospitalisation à domicile, etc. En hospitalisa-
tion, nous avons aménagé des contacts réguliers 
de l’enfant avec sa famille, sous forme de visites, 
contacts téléphoniques et permissions de week-
end, modifiant de manière significative notre 
politique initiale de séparation de l’enfant de 
son milieu familial ;

•	d’une modalité familiale unique à des formes 
plus diversifiées de thérapie familiale : il découle 
de ces changements, le développement de plu-
sieurs nouvelles modalités de travail familial, en 
plus de la thérapie familiale systémique classi-
que déjà existante : « consultation familiale inté-
grée », thérapie familiale conjointe ou séparée, 
thérapie multifamiliale, groupes de parents…

Les principaux objectifs de ces nouvelles orienta-
tions thérapeutiques sont de : 
•	aider la famille à retrouver un sentiment de maî-

trise et de compétence, ce qui implique la création 
d’une équipe parentale fiable et cohérente, la réso-
lution des sentiments de culpabilité, l’apprentis-
sage d’une communication efficace et de bonnes 
capacités à résoudre les problèmes et conflits ;
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•	 rester centré sur la gestion des symptômes pen-
dant la première phase du traitement, contraire-
ment aux pratiques familiales antérieures plus 
centrées sur la famille que sur le patient 
identifié ;

•	mobiliser la famille en tant qu’agent de change-
ment et partenaire de soins, la famille étant pla-
cée dans le rôle de « co-thérapeute » plutôt que 
de « co-patient » ;

•	 encourager l’espoir, la confiance et l’empathie. 
Au même titre que les parents doivent soutenir 
leur enfant dans la durée, le thérapeute doit 
pouvoir accompagner la famille sur une longue 
durée, parfois de 4 à 6 ans ;

•	aider la famille à maintenir une trajectoire fami-
liale et adolescente « normale » en luttant contre 
une identité familiale morbide et en élargissant 
l’éventail des mécanismes d’adaptation de la 
famille.

Le modèle de « travail familial intégré » qui en 
découle a déjà été décrit dans d’autres publica-
tions [5] et nous n’en rappelons ici que les grandes 
lignes, en citant quelques innovations récentes.
Notre programme thérapeutique actuel est carac-
térisé par une approche pluridisciplinaire forte-
ment structurée par une orientation systémique et 
familiale qui met la famille au cœur de la prise en 
charge.
Quelle que soit la modalité de prise en charge 
(ambulatoire ou hospitalisation), nous accompa-
gnons les patients anorexiques en étroite colla-
boration avec la famille et en intégrant les 
perspectives simultanées de deux, voire trois 
intervenants. En ambulatoire, il s’agit générale-
ment du psychiatre référent, du thérapeute fami-
lial et de la diététicienne. En hospitalisation, 
l’infirmière ou l’éducatrice ou la diététicienne de 
la salle, ou le médecin référent peuvent être co-
thérapeutes. Dans la mesure du possible, nous 
privilégions une prise en charge ambulatoire, qui 
perturbe moins la trajectoire développementale 
de nos jeunes patients et permet plus aisément de 
s’appuyer sur les ressources et compétences de la 
famille, l’hospitalisation étant réservée aux cas les 
plus graves sur le plan médical ou psychiatrique.
Nos lignes de conduite sont de : 
•	 proposer	un	travail	familial	à	toutes	les	familles	

des patients anorexiques, quelle que soit la qua-
lité de leur fonctionnement ;

•	 intégrer	 cette approche familiale dans la prise 
en charge institutionnelle ;

•	offrir	 des	 formes et modalités thérapeuti-
ques qui soient adaptées aux besoins de chaque 
famille, l’engagent comme partenaire de soins 
et mobilisent ses compétences.

Les entretiens familiaux débutent à une fréquence 
soutenue (une fois par semaine, puis tous les 
15 jours) pendant la phase active de la maladie. Si 
l’enfant est hospitalisé, cette fréquence est générale-
ment maintenue pendant toute la durée de l’hos-
pitalisation. Lorsque les symptômes sont moins 
envahissants et que la famille a repris une trajec-
toire plus « normale », les entretiens peuvent être 
espacés à une fois par mois pendant plusieurs mois.
En adaptant le modèle pyramidal de Vandereycken 
et Vanderlinden (cité dans [19]), nous articulons 
la thérapie familiale selon différents niveaux d’in-
tervention, chaque niveau ayant ses propres critè-
res d’inclusion, ses objectifs et techniques 
spécifiques (figure 10.1).
Le premier niveau d’intervention familiale, la base 
de la pyramide, est destiné à toutes les familles 
et comprend principalement des interventions 
de soutien, de guidance psycho-éducative et de 
remaniement des modes d’adaptation les plus ina-
déquats à la maladie. Ce niveau est essentielle-
ment centré sur le symptôme et sa gestion. Les 
objectifs sont de développer une alliance théra-
peutique, d’analyser l’anorexie dans son contexte 
familial et d’évaluer les ressources et faiblesses de 
la famille avant et pendant l’anorexie, de donner 
un sens à la maladie et de déculpabiliser, d’infor-
mer sur le trouble, de renforcer l’équipe parentale 
et de favoriser une gestion optimale du symptôme 
alimentaire. Ce premier niveau d’intervention 
peut suffire à certaines familles qui, bien qu’en 
crise, ont présenté un fonctionnement adéquat 
jusqu’à la survenue de l’anorexie. Elles resteront 
au premier niveau quelque temps puis quitteront 
la pyramide, tandis que d’autres familles plus en 
détresse ou plus perturbées se verront proposer 
les niveaux 2 et/ou 3 de la pyramide. Les groupes 
de parents et groupes multifamiliaux, disponi-
bles en ambulatoire et en hospitalisation, viennent 
ici compléter les entretiens unifamiliaux dans la 
réalisation de ces objectifs.
Le deuxième niveau propose à quelques familles 
(environ 25 %) une redéfinition plus familiale de la 
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problématique, avec pour objectif de réaménager 
les problématiques structurelles ou relationnelles 
risquant d’aggraver ou de pérenniser l’anorexie. 
Les questions essentielles qui guident la thérapie 
familiale sont les suivantes : 
•	 quelle	est	la	problématique	familiale	essentielle	?
•	 que	faut-il	changer	dans	 la	 famille	pour	que	 le	

patient poursuive sa trajectoire vers la guérison 
et	que	la	famille	puisse	vivre	sans	anorexie	?

•	 quelles	seront	les	conséquences	familiales	d’un	
changement	symptomatique	?

Le thérapeute familial peut ici puiser dans toutes 
les techniques et stratégies familiales qui lui sont 
familières, qu’il soit d’orientation structurale, 
systémique–stratégique, narrative, intergénéra-
tionnelle, attachementiste ou de pratique plus 
éclectique/intégrative.
Lorsque ce niveau d’intervention est jugé néces-
saire, il n’est possible et fécond que si un certain 
degré de stabilisation symptomatique a été atteint. 
Néanmoins, certaines familles ne feront pas l’éco-
nomie d’une restructuration de leur organisation 
ou de leurs relations pour qu’une amélioration 
symptomatique puisse se dessiner.
Le troisième niveau propose une thérapie de couple 
(parental et/ou conjugal) ou une thérapie indivi-
duelle. La thérapie familiale permet parfois de 

dégager des souffrances de couple et des problé-
matiques individuelles nécessitant une attention 
particulière. La thérapie familiale sert alors de 
tremplin pour la mise en place de ces approches 
plus ciblées. Chez des parents vivant toujours une 
forte mésentente après une séparation ou un 
divorce, il n’est pas rare qu’un travail de média-
tion soit préconisé.
Cette présentation pyramidale est loin d’être 
rigide et certaines familles peuvent aller et venir 
entre différents niveaux ou sauter certains niveaux. 
Il arrive parfois que des changements relationnels 
de deuxième niveau soient induits par un travail 
de premier niveau. Nous pensons notamment aux 
couples divorcés ou très conflictuels pour lesquels 
le travail initial de guidance induit d’importants 
remaniements dans leurs relations parentales, 
voire même conjugales.
Nous avons développé dans le service trois des 
quatre formes de thérapie familiale décrites 
 précédemment : la thérapie familiale conjointe ; 
la thérapie familiale scindée que nous avons 
 adaptée en introduisant un deuxième thérapeute 
pour la patiente (les deux thérapeutes restant en 
contact serré pendant toute la durée de la phase 
scindée) ; et la thérapie multifamiliale proposée en 
ambulatoire aux familles qui pour diverses rai-
sons n’ont pas pu investir correctement la thérapie 

Thérapie
individuelle
parent(s),
patiente

Thérapie
conjugale/
parentale

Thérapie
familiale
(certaines
families)

Guidance
familiale,
(toutes les
families)

Figure 10.1. Modèle pyramidal de travail familial dans l’anorexie mentale.
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unifamiliale [33] et, plus récemment, à toutes les 
familles des patients hospitalisés. Des groupes de 
parents d’inspiration systémique et psycho-édu-
cative viennent compléter cet éventail thérapeuti-
que, donnant notamment aux parents des plus 
jeunes patients (8 à 12 ans) un espace supplémen-
taire de réflexion et de soutien mutuel.
Rappelons ici brièvement quelques particularités 
du travail familial dans le traitement de l’anorexie 
prépubère [5] : aider les parents à retrouver le 
contrôle des conduites alimentaires de leur enfant, 
et plus généralement de la dimension alimentaire 
familiale ; aider les parents et l’enfant à reconnaî-
tre, derrière l’opposition souvent massive de l’en-
fant, sa détresse et son anxiété ; ne pas négliger un 
travail psycho-éducatif permettant de « normali-
ser » une maladie dont la survenue précoce est 
souvent vécue comme « décalée » et donc plus 
grave que sa forme adolescente.
Nous insistons enfin sur la place importante que 
nous donnons aux frères et sœurs, dans toutes les 
formes de travail familial pratiquées et à tous les 
niveaux d’intervention. Il s’agit d’écouter leur 
souffrance, de les soutenir, de limiter leur rôle 
potentiellement délétère et de mobiliser leur rôle 
curatif. Nous renvoyons le lecteur intéressé à une 
publication récente traitant spécifiquement du 
vécu et des réactions de la fratrie face à l’anorexie, 
et des différentes manières de l’impliquer dans la 
prise en charge familiale [34].

Place de la famille dans  
le traitement des autres troubles 
alimentaires de la petite enfance 
et de l’enfance

Il existe peu de données sur l’efficacité de la théra-
pie familiale dans les autres troubles alimentaires 
de l’enfant et du petit enfant, mais dans la mesure 
où l’enfant en développement évolue nécessaire-
ment dans son contexte familial et que sa patholo-
gie alimentaire engage une fonction parentale/
familiale importante, avec des influences multi-
ples sur les liens familiaux, l’implication de la 
famille (sous une forme ou une autre) semble être 
une évidence dans tous traitements des TCA de la 
petite enfance et de l’enfance. Ainsi, Chatoor et 
Surles [30] affirment que « plus l’enfant est jeune, 
plus il est important d’utiliser la thérapie familiale 
pour donner à l’enfant un environnement familial 

au sein duquel il pourra apprendre à réguler ses 
prises alimentaires selon sa faim et sa satiété et 
apprendre des techniques plus efficaces [que le 
refus alimentaire] de gestion de ses propres émo-
tions ». Et dans tous les troubles alimentaires du 
début de la vie, il est recommandé que la relation 
entre les parents et l’enfant soit prise en compte et 
qu’une guidance ou un soutien psychothérapeuti-
que soit proposé à la famille pour éviter l’aggrava-
tion ou la pérennisation par cercles vicieux 
interactifs.
De nombreuses modalités thérapeutiques d’ins-
piration psychodynamique, attachementiste ou 
cognitivo-comportementale ont ainsi adapté leur 
modèle d’origine en impliquant la famille dans 
leur travail thérapeutique avec le jeune enfant. 
Et de manière complémentaire, de nombreux 
 courants de thérapie familiale ont intégré dans 
leurs pratiques familiales des approches issues 
d’autres courants, ce double mouvement donnant 
d’infinies possibilités thérapeutiques d’orienta-
tion familiale. Selon l’âge de l’enfant, la nature du 
trouble alimentaire et sa problématique sous-
jacente, l’accent peut être mis sur la gestion des 
repas et des comportements de l’enfant, sur l’amé-
lioration de la qualité de l’attachement mère–
enfant, ou sur l’ajustement des interactions entre 
l’enfant et le(s) parent(s), avec utilisation de tech-
niques adaptées à chaque tableau clinique. Avec 
l’enfant très jeune (de 2 mois à 3–4 ans), et selon le 
niveau d’intervention à privilégier, les thérapies 
« familiales » prennent des formes dyadiques ou 
triadiques de psychothérapie psychodynamique 
mère–enfant ou parents–enfant (brève ou longue), 
de psychothérapie de soutien, ou de guidance inter-
active centrées sur les interactions visibles et 
visant à renforcer celles qui sont favorables à une 
harmonisation de la relation et à la réalisation de 
la tâche alimentaire [35, 36]. Des formules d’ob-
servation en hôpital de jour permettent également 
de mettre en place, en impliquant fortement les 
parents, un programme de gestion comportemen-
tale des troubles de type restriction ou sélectivité 
alimentaire, phobie alimentaire post-traumatique 
ou sevrage d’alimentation nasogastrique ou gas-
trostomique. Nous évoquons plus loin nos propres 
approches familiales ou groupales d’orientation 
TCC avec des enfants de ce type. Avec l’enfant 
plus âgé (5 à 10–12 ans), divers ciblages thérapeu-
tiques peuvent se décliner dans un cadre de théra-
pie familiale plus classiquement systémique, ou 
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dans le cadre de « consultations familiales inté-
grées », telles que nous les pratiquons en ambula-
toire dans notre service [5].

Thérapies cognitives  
et comportementales (TCC)

Les approches d’inspiration TCC ont trouvé leur 
place dans la plupart des principaux courants thé-
rapeutiques appliqués aux TCA du jeune sujet. 
Qu’il s’agisse du contrat de poids pratiqué dans 
la plupart des centres hospitaliers spécialisés en 
TCA, d’interventions psycho-éducatives proposées 
aux parents de petits mangeurs ou de mangeurs 
 sélectifs, de désensibilisation de phobies alimen-
taires ou de remaniements de certaines séquences 
d’interactions familiales autour du problème ali-
mentaire, toutes ces approches s’appuient sur les 
lois de l’apprentissage humain, comportemental 
et/ou cognitif. Enrichie d’éléments issus des cou-
rants psychodynamique, systémique, centré sur la 
solution, motivationnel ou de l’art thérapie, cette 
approche thérapeutique est également précieuse 
dans le travail groupal ou individuel visant à amé-
liorer l’image corporelle, l’estime de soi, ainsi que 
l’anxiété et les habiletés sociales, des problémati-
ques fréquentes dans les TCA de l’enfance et de la 
pré-adolescence. Elle est aussi centrale dans la réso-
lution du trouble obsessionnel–compulsif parfois 
associé à l’anorexie mentale et venant compliquer 
son devenir quand il est présent.

Efficacité des thérapies cognitives 
et comportementales dans les 
troubles du comportement 
alimentaire

Les thérapies cognitives et comportementales 
représentent l’application scientifique des théories 
de l’apprentissage humain, comprenant le condi-
tionnement classique et opérant, l’apprentissage 
social et l’apprentissage cognitif. Ces mécanismes, 
utilisés depuis longtemps pour modifier certains 
comportements et cognitions, ont fait leurs preu-
ves d’efficacité dans de nombreux domaines 
 cliniques. Il n’en demeure pas moins que l’effica-
cité sélective de l’approche TCC a été peu testée 
dans le traitement des TCA des jeunes sujets.

Bien que son efficacité soit actuellement reconnue 
dans le traitement de la boulimie de l’adulte, sur la 
base de plusieurs études randomisées et contrô-
lées [28], il n’existe que deux études équivalentes 
chez l’adolescent boulimique [27, 37] et, à notre 
connaissance, aucune étude sur l’enfant boulimi-
que (un trouble rare à ce jeune âge). L’étude de 
Schmidt et al. [27], comparant la thérapie fami-
liale et la TCC chez des adolescents boulimiques, 
a donné des résultats équivalents sur le plan de 
l’amélioration symptomatique, avec un léger 
avantage pour la TCC en termes de réduction 
plus rapide des accès boulimiques, de coût moins 
élevé et de meilleure acceptabilité auprès des ado-
lescents, notamment dans sa forme d’autothérapie 
(guided self-care). La TCC semble également pro-
metteuse dans la prise en charge du binge eating 
de l’adolescent. Dans l’ensemble, les thérapeutes 
TCC utilisent une version adaptée à l’adolescent 
de l’approche manualisée destinée à l’adulte.
Deux études de comparaisons thérapeutiques 
auprès de grands adolescents anorexiques (citées 
dans [38]), de la TCC avec une guidance diététi-
que d’une part, et de la TCC avec une thérapie 
psychanalytique d’autre part, semblent favoriser 
la TCC dans le premier cas et la thérapie analyti-
que dans le second. Une autre étude [39] menée 
sur un échantillon combinant des adolescents et 
jeunes adultes anorexiques (13 à 23 ans) a montré 
une efficacité comparable de la TCC et d’une thé-
rapie familiale d’orientation comportementale, 
dans le cadre d’un suivi ambulatoire. Nous n’avons 
connaissance d’aucune étude équivalente pour 
les TCA classiques et atypiques de l’enfant et du 
pré-adolescent [40].
À défaut de pouvoir s’appuyer sur des recherches 
rigoureuses, les thérapeutes se sont laissés guider 
par l’expertise clinique et leur propre expérience. 
Même si les données actuelles privilégient l’ap-
proche familiale dans le traitement des TCA de 
l’enfant et de l’adolescent, ce travail familial uti-
lise souvent des outils issus de la TCC, notamment 
avec le nourrisson et le petit enfant. De surcroît, 
l’expérience clinique montre que dans un nombre 
non négligeable de cas, une TCC individuelle ou 
groupale complète et potentialise ce travail fami-
lial en ciblant de manière plus spécifique les 
cognitions et comportements du jeune patient. 
Les travaux menés par Gowers et Green [41] pour 
adapter la TCC à l’enfant et au jeune adolescent 



Chapitre 10. Traitement psychothérapique 

137

TCA (à partir de 11 ans) sont intéressants à cet 
égard. Nous résumons ce modèle thérapeutique 
plus loin.

Approches comportementales 
des troubles du comportement 
alimentaire de la petite enfance 
à la pré-adolescence

De nombreuses approches purement comporte-
mentales trouvent leurs applications dans le trai-
tement des TCA des jeunes enfants.
Le traitement des problèmes alimentaires du bébé 
et de l’enfant d’âge préscolaire s’appuie principale-
ment sur des approches comportementales, dans 
un contexte éclectique utilisant également des 
interventions familiales et psychodynamiques 
[42, 43].
Avec le bébé, il est recommandé d’observer et de 
filmer une situation de repas à la maison pour 
repérer les différents paramètres potentiellement 
problématiques, tels que l’environnement (bruit, 
distraction), le positionnement du bébé et du 
parent nourricier (symétrie, contact oculaire), 
l’organisation des repas (horaires, qualité de pré-
sentation du repas, variété des aliments), certaines 
caractéristiques et comportements du bébé (coor-
dination, capacités à mâcher ou boire), certaines 
caractéristiques et comportements maternels/
paternels (dépression, problèmes alimentaires, 
sur-contrôle, sur-/sous-stimulation) et la qualité 
de la relation dyadique pendant les repas (plaisir, 
harmonie, conflit…). Grâce à cette évaluation, 
il est possible de modifier les comportements 
 inadaptés et les caractéristiques contextuelles 
problématiques en utilisant tout l’éventail des 
interventions comportementales : renforcements 
positif et négatif, modeling, shaping, extinction, 
désensibilisation, etc. Ces mêmes techniques sont 
précieuses lorsqu’il s’agit de résoudre les difficul-
tés liées au passage d’une nutrition entérale, débu-
tée dès la naissance ou précocement, à une 
alimentation orale.
Quand un enfant d’âge préscolaire refuse de man-
ger, quelle qu’en soit l’origine, les parents et les 
professionnels impliqués peuvent rapidement se 
sentir inquiets et frustrés et utiliser des interven-
tions visant à forcer ou à affamer l’enfant, ce qui 
peut exacerber le problème et intensifier l’évite-

ment alimentaire. Selon les principes de condi-
tionnement classique, les tentatives de changement 
comportemental pendant les repas ont pour 
objectifs d’apaiser le climat émotionnel, de déve-
lopper des changements gradués, de renforcer la 
confiance de l’enfant et d’augmenter le sentiment 
de compétence parentale [44]. Une fois que la 
souffrance ou la détresse de l’enfant est apaisée, 
un travail de désensibilisation progressive (par 
exposition progressive au stimulus anxiogène) 
peut être mis en place. Certains jeunes enfants 
nécessitent un travail très progressif de désensibi-
lisation faciale et orale par contacts légers sur le 
visage et la bouche, en étant encouragés à sucer 
leur doigt ou des petits jouets. Un petit enfant qui 
n’a jamais mangé par la bouche aura peut-être 
besoin de commencer par des biberons, pour 
ensuite être introduit à des purées et compotes 
présentées de manière ludique (trouver un jouet 
dans sa purée, barbouiller ou éclabousser la table 
avec la nourriture…). Le moment du bain permet 
également diverses expériences de désensibilisa-
tion à l’enfant qui refuse de boire, par exemple en 
suçant	des	éponges.	Les	parents	très	attachés	à	la	
propreté pendant les repas apprendront également 
à supporter que leur enfant mange avec les doigts 
au lieu d’une cuillère, ou que des activités ludi-
ques soient associées à la chaise haute pendant 
un temps. Certaines exigences alimentaires des 
parents doivent également être corrigées lorsqu’-
elles sont inappropriées par rapport à l’âge de 
l’enfant (un parent qui continue à nourrir à la 
cuillère un enfant de 4 ans) ou quand l’attitude 
parentale est émotionnellement trop chargée ou 
insuffisamment étayante. L’importance du modèle 
parental dans l’émergence du plaisir et des préfé-
rences alimentaires a bien été démontrée par les 
psychologues et sociologues et les parents peuvent 
également aider leur petit enfant à être moins 
craintifs de certains aliments ou de la nourriture 
en général en se présentant eux-mêmes comme 
des modèles de plaisir alimentaire, par exemple 
en jouant avec la nourriture, en léchant les doigts 
de l’enfant et en encourageant l’enfant à faire de 
même.

Le traitement du jeune enfant souffrant de 
sélectivité alimentaire ou d’autres types d’évite-
ments alimentaires (phobie du vomissement ou 
de la déglutition, évitement de certaines textu-
res ou aliments) relève de ces mêmes principes 



Partie IV. Traitement

138

 d’apprentissage. Par exemple, on établira une 
liste hiérarchisée des aliments difficiles ou tex-
tures d’aliments évités et l’enfant bénéficiera 
d’attention particulière et de renforcements posi-
tifs lorsqu’il goûtera ou mangera des aliments de 
cette liste. L’évitement ou la résistance aux nou-
veaux aliments seront soumis à des techniques 
de désensibilisation progressive et de shaping en 
mettant initialement une faible quantité d’ali-
ment sur les lèvres, puis en encourageant à le 
lécher, pour ensuite l’avaler en quantités de plus 
en plus importantes. La présentation des ali-
ments évités doit être répétée dans le temps pour 
être efficace. Les mêmes principes d’exposi-
tion progressive peuvent s’appliquer à diverses 
 phobies (vomissement, déglutition…). Toutes 
ces approches comportementales ne font bien 
sûr pas l’économie d’un travail sur la qualité 
de la relation parent–enfant si celle-ci est 
défectueuse.
L’équipe de Robert Debré a traité de nombreuses 
situations de restriction alimentaire, d’alimenta-
tion sélective ou de sevrage de gastrostomie chez 
le très jeune enfant (2 à 6 ans) en utilisant des 
approches psycho-éducatives et comportementa-
les inspirées des principes que nous venons de 
décrire, soit dans le cadre d’une approche fami-
liale (modèle de la « consultation familiale inté-
grée »), soit dans le cadre d’un groupe de parents. 
Ces deux modalités semblent apporter des résul-
tats satisfaisants, tant sur le plan symptomatique 
qu’en termes de diminution du stress parental et 
d’amélioration des relations parents–enfant en 
situation de repas. Alors que l’approche familiale 
permet de travailler directement avec l’enfant, de 
mobiliser au mieux les ressources familiales et 
d’améliorer la qualité de l’attachement entre le 
parent et l’enfant s’il y a lieu, le groupe de parents 
présente l’avantage d’exposer les parents à des 
expériences multiples et de favoriser des appren-
tissages par analogie.
Tout l’éventail des techniques de gestion compor-
tementale (privilégiant l’utilisation du renforce-
ment positif, de l’extinction et de l’exposition 
répétée) peut être utilisé auprès de l’enfant et du 
pré-adolescent, en traitement hospitalier comme 
en ambulatoire, pour gérer une grande diversité 
de symptômes alimentaires tels que les crises de 
boulimie, l’alimentation sélective et les problè-
mes de restriction alimentaire, avec pour but le 

contrôle des principaux symptômes et l’apprentis-
sage de nouvelles habitudes alimentaires. Il est 
important de souligner ici que la plupart des 
 thérapeutes d’orientation cognitive et comporte-
mentale préconisent pour les enfants et pré- 
adolescents que la première étape de thérapie se 
focalise sur des changements comportementaux 
avant d’aborder les versants cognitifs et émotion-
nels plus complexes [41].
Dans le traitement ambulatoire de l’anorexie 
mentale, le travail du thérapeute, avec l’aide des 
parents, consiste à repérer et renforcer les facteurs 
environnementaux qui augmentent la fréquence 
de comportements adaptés et diminuent celle des 
comportements inadaptés. Une guidance diété-
tique et des conseils concernant la gestion des 
principaux comportements symptomatiques (res-
triction, vomissements, tyrannie, hyperactivité…) 
doivent également être proposés aux parents. 
Dans le cas d’une hospitalisation, le programme 
basé sur le conditionnement opérant est générale-
ment présenté sous forme de contrat thérapeuti-
que qui précise les objectifs (augmentation de la 
prise alimentaire, introduction d’aliments évités), 
les conditions du contrat (repas accompagnés, 
 fermeture des toilettes après les repas) et les 
moyens thérapeutiques (accès à certains privilè-
ges, apprentissage par modeling, relaxation, délai 
des réponses). D’autres techniques, telles que l’ap-
prentissage vicariant (imitation d’un thérapeute 
ou accompagnateur), peuvent être intégrées dans 
ces programmes. L’exposition progressive aux ali-
ments redoutés (en termes de quantité, diversité, 
texture, couleur…) fait également partie inté-
grante du programme de réalimentation du jeune 
sujet anorexique. Le traitement de la boulimie 
relève des mêmes principes comportementaux 
que l’anorexie : exposition progressive aux ali-
ments qui déclenchent les crises, renforcement 
positif d’une alimentation suffisante et diversi-
fiée, suppression ou délai de la réponse de correc-
tion par vomissements.

Thérapie cognitive 
et comportementale adaptée 
à l’enfant et au pré-adolescent

Après l’âge de 6–7 ans, l’apprentissage par condi-
tionnement classique ou opérant est rarement uti-
lisé de manière isolée dans le traitement des TCA. 
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Il est le plus souvent associé à des techniques 
cognitives visant à repérer et modifier certaines 
cognitions erronées et à apaiser l’anxiété qui en 
découle.
Trois publications récentes [32, 41, 45] proposent 
des adaptations intéressantes de l’approche TCC 
aux TCA « classiques » de la période de l’enfance 
et de la pré-adolescence. Elles s’inspirent généra-
lement du modèle de Fairburn sur l’influence des 
croyances négatives et des distorsions cognitives 
dans le développement et le maintien des TCA 
classiques de l’âge adulte, mais tiennent compte 
des particularités développementales des enfants 
et jeunes adolescents, notamment : 
•	 les	difficultés	qu’ils	peuvent	avoir	à	identifier	et	

à décrire leurs expériences internes (cognitions 
et émotions). Des techniques verbales plus ima-
gées ou concrètes (métaphores, lettres, post-it) 
et des techniques non verbales de dessins, ban-
des dessinées, collages, marionnettes et jeux, 
sont utilisées ;

•	 l’impact	délétère	de	la	maladie	sur	 le	dévelop-
pement même de l’enfant, notamment sur la 
formation de l’identité et sur les processus 
 d’individuation et d’autonomisation. L’un des 
objectifs de la thérapie est d’aider le jeune 
patient à retrouver une trajectoire développe-
mentale normale ;

•	 la	nécessité	d’utiliser	une	approche	systémique	
qui donne un rôle plus important à la famille 
que la TCC destinée aux sujets plus âgés ;

•	 l’importance	 d’une	 collaboration	 avec	 le	 sys-
tème scolaire de l’enfant.

Les deux types de cognitions le plus souvent 
retrouvées chez l’enfant sont : 
•	 le	 besoin	 de	 «	contrôler	 sa	 vie	»,	 souvent	 pré-

gnant chez les enfants anxieux, perfectionnistes 
et souffrant d’une faible estime de soi et/ou 
d’un sentiment d’inefficacité personnelle ;

•	 une	surévaluation	de	 l’importance	du	poids	et	
de l’apparence physique dans la détermination 
de l’image de soi chez les enfants sensibilisés 
par certaines attitudes parentales, par des 
moqueries répétées, une obésité infantile, des 
changements liés à la puberté…

Dans les deux cas, la restriction alimentaire (et la 
dénutrition qu’elle entraîne) ou les accès boulimi-
ques renforcent les comportements alimentaires 

problématiques et les cognitions dysfonctionnel-
les sous-jacentes. D’autres facteurs, comme les 
conduites d’évitement, certaines dynamiques 
familiales (exigences, approbation ou attention, 
dépendance), le milieu social (compétition avec 
les pairs), et certains vécus émotionnels (senti-
ment de contrôle et de maîtrise, amélioration 
 initiale de l’estime de soi) contribuent à mainte-
nir les comportements problématiques en boucles 
infinies.

Évaluation
La première étape consiste à impliquer la famille 
et l’enfant dans une évaluation et une formulation 
cognitive et comportementale claire et simple, qui 
permet d’engager d’emblée l’enfant, même ambi-
valent ou peu motivé, dans un travail TCC. 
L’exploration des « cognitions familiales » est éga-
lement importante. Pour ce faire, les auteurs pré-
conisent généralement une rencontre initiale 
conjointe avec les parents et l’enfant, suivie d’une 
rencontre séparée. L’évaluation explore les chan-
gements dans la vie de l’enfant depuis l’apparition 
du trouble alimentaire, les coûts et bénéfices de la 
maladie et d’un fort contrôle de soi, le perfection-
nisme et la présence de symptômes psychologi-
ques associés (anxiété, dépression, TOC). Les 
fonctionnements familial et social sont également 
explorés. Des questionnaires comme le ChEAT, le 
EDE–version enfant et une échelle de fonctionne-
ment familial étayent cette évaluation1 [41].

Motivation au changement
Avec le jeune sujet, l’engagement thérapeutique 
des parents est aussi important que celui de l’en-
fant, même si la plus grande partie de la TCC 
se fait ensuite individuellement avec l’enfant. 
L’utilisation d’une approche motivationnelle basée 
sur le modèle trans-théorique de Prochaska et 
DiClemente, est importante dans la première 
phase de thérapie avec l’enfant. N’oublions pas 
que l’enfant est souvent amené à consulter contre 
son gré et peut avoir du mal à reconnaître qu’il a 
un « problème », se situant dans une attitude 
quasi « anticontemplative » (de changement) ou 

1 Pour une liste des mesures d’évaluation, cf. Gowers S, 
Green L. Eating disorders : cognitive behaviour the-
rapy with children and young people. Londres : 
Routledge ; 2009, 37.
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au mieux ambivalente. Dans ces conditions, il est 
important que le clinicien utilise une posture de 
« curiosité authentique » dépourvue de jugement. 
Un questionnement socratique sur les consé-
quences du trouble alimentaire peut par exemple 
aider l’enfant à reconnaître les risques de certains 
de ses comportements et à affiner sa motivation.
Pour aider à motiver les jeunes patients au chan-
gement et à la guérison, le thérapeute peut s’ins-
pirer des guides pratiques donnés par Waller 
et al. [32] et utiliser des exercices motivationnels 
adaptés aux jeunes anorexiques à partir de l’âge 
de 10–12 ans [46] : dessiner l’anorexie, se placer 
sur la roue du changement, écrire des lettres à 
l’anorexie-amie et l’anorexie-ennemie (ou dessi-
ner les deux anorexies), faire parler la voix pour 
et la voix contre le changement, imaginer l’ano-
rexie dans le futur… D’autres exercices [32] peu-
vent également être utiles, comme l’exercice du 
« camembert »2 ou l’utilisation de « cartons de 
rappel motivationnel » (par exemple « attention, 
si tu ne suis pas les conseils X ou Y, tu ne pourras 
pas refaire d’équitation »).

Interventions centrées  
sur la problématique  
alimentaire et corporelle
Le travail TCC a généralement pour premier 
objectif de favoriser une prise de poids en intro-
duisant des changements de comportements ali-
mentaires. Cet objectif est primordial dans la 
mesure où la reprise d’un poids de bonne santé 
diminue les interférences de la « voix anorexique » 
et améliore la rigidité cognitive, la concentration et 
la mémoire. La tâche essentielle de cette phase 
 thérapeutique est d’aider l’enfant à construire des 
stratégies d’adaptation qui ne passent pas par l’ali-
mentation. Les principes thérapeutiques sont les 
mêmes que ceux utilisés auprès de l’adulte, mais le 
langage est adapté à un plus jeune âge, avec utilisa-
tion fréquente de métaphores et de symboles. Le 
travail thérapeutique est souvent concrétisé sous 

forme de lettres, tâches de visualisation, dessins ou 
collages. Par exemple, les distorsions cognitives 
sont appelées des « démons » ou des « parasites » 
tandis que les schémas cognitifs sont abordés en 
utilisant l’image d’une « vidéo-caméra filtrante » 
dans la tête. On parle de « jeter l’anorexie à la pou-
belle », on dessine l’anorexie comme un iceberg et 
le voyage vers la guérison comme une montagne à 
gravir. Le travail à la maison est restreint et pré-
paré de manière concrète s’il paraît souhaitable de 
prescrire des tâches en dehors des séances.
L’utilisation d’un journal alimentaire peut aider 
l’enfant à réaliser ce premier objectif, peut-être 
avec le soutien de ses parents. Chaque jour et 
en temps réel, l’enfant plus âgé inscrit dans un 
tableau organisé en colonnes le lieu du repas, les 
aliments consommés, les comportements de com-
pensation (vomissements, exercice physique…) 
et les pensées–émotions–comportements associés 
à chaque situation de repas. Ce tableau, qui peut 
également cibler d’autres comportements problé-
matiques (pesée, hyperactivité), devient la base du 
travail de l’enfant avec son thérapeute. Avec le très 
jeune enfant, des dessins, codes couleur, symboles 
et bandes dessinées aident à enregistrer les infor-
mations pertinentes. Une liste d’aliments considé-
rés « dangereux » par l’enfant est dressée, allant du 
plus dangereux (« je n’en mangerai jamais ») au 
moins dangereux (« j’essaierais de l’éviter »), avec 
réintroduction progressive des aliments allant du 
moins au plus angoissant. Les nouveaux aliments 
goûtés ou mangés sont inscrits sur les pétales 
d’une fleur ou sur les segments d’une chenille, 
formant des collages évolutifs. La progression vers 
la guérison est métaphorisée et dessinée sous 
forme d’une falaise à escalader, d’un voyage en 
mer ou d’un tunnel à creuser, les personnes et 
stratégies aidantes étant présentées comme une 
« boîte à outils » ou un « sac à dos de survie ». 
Quelles que soient les images utilisées, il est 
important de solliciter les propres représentations 
visuelles de l’enfant et de s’appuyer sur sa créati-
vité. De même, les obstacles aux progrès tels 
qu’un style de pensée dichotomique (« si je ne suis 
pas maigre, je suis forcément grosse ») ou des ten-
dances perfectionnistes (« je dois tout réussir, 
sinon je suis nul »), sont abordés avec des adapta-
tions de techniques de flèches descendantes, l’in-
citation à la pensée continue (exercice des lignes 
continues), ainsi que des exercices d’enquêtes et 
d’expérimentations comportementales.

2 L’enfant trace un cercle où il dessine tous les domai-
nes de sa vie qu’il considère importants, et les propor-
tions données à chacun ; puis il dessine un autre cercle 
où il crée son « camembert idéal ». La comparaison 
des deux camemberts permet de réfléchir avec l’en-
fant à la manière de se rapprocher du deuxième dessin 
et à ce qui doit être mis en place pour que ce change-
ment soit possible.
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Le travail sur les troubles de l’image corporelle uti-
lise le même registre de techniques, en aména-
geant des adaptations concrètes pour l’enfant. Ce 
travail est particulièrement important dans la 
mesure où il a été démontré que l’insatisfaction 
corporelle est non seulement un facteur impor-
tant de développement des TCA mais également 
un facteur de risque de rechute si l’image corpo-
relle reste inchangée après la reprise de poids. Les 
troubles de l’image corporelle favorisent aussi une 
mauvaise estime de soi, une anxiété sociale impor-
tante et des troubles de l’humeur. Certains exerci-
ces visent plus à modifier la dimension perceptive 
du trouble dysmorphique (surestimation de la 
taille du corps ou de certaines parties du corps). 
On peut par exemple effectuer un entraînement à 
la perception corporelle correcte en insistant sur 
les zones qui préoccupent le plus le sujet. D’autres 
exercices ciblent plus les cognitions, émotions et 
comportements qui sont associés à la dimension 
subjective de l’image corporelle, c’est-à-dire l’in-
satisfaction corporelle. On a ici recours à la désen-
sibilisation systématique, dans l’imagination puis 
in vivo, en travaillant à partir d’une hiérarchie des 
zones corporelles en fonction de l’insatisfaction 
que celles-ci procurent. La relaxation, intégrant 
des exercices de respiration et relaxation muscu-
laire, d’imagerie guidée et de monologues positifs, 
peut étayer ce travail de désensibilisation. Les 
pensées déformées sur l’apparence physique (se 
sentir gros alors qu’on est mince) peuvent être 
modifiées par restructuration cognitive en exami-
nant l’existence ou l’absence de preuves en faveur 
de ces pensées et en construisant des pensées 
plus adéquates et objectives. L’utilisation d’un 
journal d’« image corporelle » et l’encourage-
ment à « converser avec son corps » aident à une 
meilleure prise de conscience de ses expériences 
corporelles et au développement de nouveaux 
processus cognitifs. Il est important ici de s’ap-
puyer sur des situations réelles vécues par le 
patient. Des adaptations à l’enfant sont proposées 
dans l’ouvrage précédemment cité [46] : retracer 
l’histoire de l’image de son corps, se dessiner, se 
comparer à des silhouettes de tailles différentes, 
travailler à partir de photos de soi prises à divers 
moments de son histoire, écrire des lettres à son 
corps (ou certaines parties du corps) et y répon-
dre. Par ailleurs, les exercices proposés pour amé-
liorer l’estime de soi en général (cf. ci-dessous) 
abordent nécessairement l’image corporelle dans 

la mesure où cette dimension est souvent suréva-
luée dans l’image que les patients souffrant d’ano-
rexie et de boulimie ont d’eux-mêmes. Le travail 
sur le perfectionnisme contribue également à amé-
liorer l’image corporelle. Il semble qu’une amélio-
ration de la dimension subjective (cognitive et 
affective) de l’image corporelle soit plus efficace 
que celle de la dimension perceptive (surestima-
tion de la taille corporelle) et ce travail corporel 
prend toute sa force quand il est appliqué après 
reprise de poids et stabilisation pondérale.
Les comportements de vérification (se peser sans 
cesse, se regarder fréquemment dans le miroir, 
rechercher la confirmation de ses impressions 
auprès des autres, se comparer à d’autres person-
nes) et d’évitement ou d’exhibitionnisme, tous 
associés à l’insatisfaction corporelle, sont égale-
ment abordés de manière fructueuse avec l’appro-
che TCC en utilisant des techniques de repérage 
et d’observation des comportements et de leurs 
conséquences (journal de vérification), d’éduca-
tion, d’automonitoring, d’exposition et de préven-
tion de la réponse, voire d’évitement temporaire 
de certaines activités (exercice physique), situa-
tions (la plage) ou personnes (top-modèles).

La dernière étape de la thérapie corporelle vise à : 
•	 promouvoir	une	 relation	pro-active	 et	positive	

avec son corps, au moyen d’exercices d’affirma-
tion et de santé corporelles, de maîtrise et de 
plaisir ;

•	 consolider	les	stratégies	de	prévention	de	rechute	
et se préparer à des situations futures (souvent 
interpersonnelles) à haut risque.

Deux études (citées dans [38, 47]) semblent indi-
quer que l’approche TCC des perturbations de 
l’image corporelle est particulièrement efficace 
lorsqu’elle est associée à des exercices d’exposition 
ou de confrontation au miroir, réelle ou virtuelle. 
Selon Rosen (cité dans [48]), seul un tiers des pri-
ses en charge des patients TCA inclut l’améliora-
tion de l’image corporelle dans leur programme 
thérapeutique. L’approche TCC a fait ses preuves 
auprès d’adultes souffrant de troubles dysmorphi-
ques, d’obésité et d’autres troubles alimentaires 
[49] et il serait important d’en tester l’efficacité 
auprès d’enfants et jeunes adolescents souffrant 
de troubles semblables. Le livre d’exercices de 
Cash [50], consacré à l’amélioration de l’image 
corporelle chez l’adulte, présente des activités 
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dont certaines sont facilement adaptables au 
jeune sujet. Un ouvrage plus récent destiné aux 
plus de 16 ans [47] intègre à l’approche TCC clas-
sique de nombreux éléments de la « nouvelle géné-
ration » TCC, ciblant plus la relation que l’on a 
avec ses pensées que leur contenu (mindfulness, 
compassion et acceptation de soi-même).
Parfois le problème alimentaire n’est pas associé à 
des cognitions portant sur le poids et l’apparence 
physique, mais à des phobies ou des angoisses spé-
cifiques (phobie de vomir, angoisse de séparation) 
ou plus diffuses, qui peuvent être résolues avec 
diverses techniques de gestion du stress et de l’an-
xiété : relaxation, exposition progressive aux ali-
ments redoutés, restructuration cognitive des 
idées sur la séparation et la mort, etc. Certains 
exercices proposés par Christie [45], dont la « boîte 
à soucis », « le mur des émotions », l’imagerie gui-
dée sous relaxation, les collages de fleurs ou de 
chenilles, s’adaptent bien à un travail sur ces dif-
férents types d’anxiété. Les phobies alimentaires 
et l’évitement alimentaire associé à un trouble 
émotionnel (food avoidance emotional disorder) 
relèvent de ces approches. Certaines angoisses 
d’ordre familial (disputes, peur d’un divorce 
parental, crainte de ne pas répondre aux attentes 
des parents…) se travaillent mieux dans le cadre 
d’une thérapie familiale.

Interventions centrées  
sur l’estime de soi, les habiletés 
sociales et la résolution 
des conflits et problèmes
Au-delà d’une gestion directe des problèmes ali-
mentaires et des pensées et émotions qui les sous-
tendent, il est important d’aborder certaines 
difficultés psychologiques plus globales qui ont 
prédisposé à la survenue du TCA et qui peuvent 
gêner les processus de guérison ou augmenter les 
risques de rechute si elles demeurent inchangées : 
faible estime de soi, anxiété sociale, difficultés 
relationnelles avec les pairs, mauvaise qualité de 
communication et de gestion des conflits, rigidité 
cognitive ou perfectionnisme excessif. La réso-
lution de ces dimensions psychologiques aide 
 également l’enfant à rejoindre une trajectoire 
développementale déviée ou freinée par la mala-
die et à retrouver des motivations et expériences 
de vie qui favorisent l’abandon de son identité 

morbide. Il existe des interventions TCC spécifi-
quement centrées sur ces compétences, habiletés 
et styles cognitifs, et pouvant compléter les autres 
approches thérapeutiques une fois que le poids de 
l’enfant est stabilisé ou progresse régulièrement. 
Sous forme de groupes thérapeutiques d’affirma-
tion de soi ou d’estime de soi, les interventions 
s’appuient sur des techniques de modeling, jeu de 
rôle, pratique in vivo, tâches personnelles, valida-
tion et soutien du groupe. Deux programmes thé-
rapeutiques de ce type, issus de notre service, ont 
été adaptés au jeune patient [51, 52]. Il existe éga-
lement des programmes thérapeutiques menés en 
individuel et visant à améliorer l’anxiété sociale, 
les troubles obsessionnels–compulsifs, l’estime de 
soi, l’affirmation de soi et le perfectionnisme [32, 
41, 45, 46, 53]. Ces programmes, utilisés avec un 
thérapeute ou en autothérapie, ont fait leurs preu-
ves auprès d’adolescents et jeunes adultes et ont 
été pour certains adaptés à l’enfant et au pré-ado-
lescent. Nous citons, parmi d’autres, l’utilisation 
de l’exercice du « camembert » (déjà décrit plus 
haut) pour améliorer l’estime de soi.
Lorsque la thérapie est bien avancée, elle cherche 
également à aider l’enfant à réintégrer la vie de 
tous les jours en favorisant des expériences telles 
que manger et sortir avec des amis, s’affirmer 
dans certaines situations sociales, partir en colo-
nie de vacances. Le travail sur la communication 
et la résolution des conflits peut se faire par jeu 
de rôle, mais trouve aussi sa place en thérapie 
familiale.

Prévention de la rechute
L’approche TCC, individuelle ou groupale, se ter-
mine généralement par une phase de travail sur la 
prévention de la rechute. Il s’agit de trouver un 
équilibre entre optimisme et réalisme, de sorte 
que l’enfant puisse imaginer qu’il va maintenir ses 
progrès sans anticiper que tout sera dorénavant 
parfait. La première étape consiste à identifier les 
stratégies qui ont aidé jusque-là et vont permettre 
de continuer à maintenir les progrès : par exemple, 
« ne pas me peser trop souvent » ou « éviter de me 
comparer aux autres ». L’image de la « boîte à 
outils » viendra concrétiser les échanges sur la 
manière de continuer à cheminer vers la guérison. 
La deuxième étape implique l’identification des 
situations de risque, relevant le plus souvent des 
catégories suivantes : états émotionnels négatifs 
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(anxiété, dépression, ennui, colère), conflits inter-
personnels (rupture avec une amie, dispute avec 
ses parents) et stress externes (contrôles à l’école, 
départ en colonie de vacances). Dans un troisième 
temps, les signes de danger sont identifiés (me sen-
tir à nouveau obsédée par l’exercice physique, 
m’isoler de mes amis). Enfin, le thérapeute et la 
patiente construisent une « feuille de route » qui 
inclut notamment la manière de gérer les premiers 
signes de rechute. Par exemple : 
•	 continuer	à	manger	trois	repas	par	jour,	plus	les	

collations ;
•	 parler	à	ma	mère	si	je	me	sens	déprimée	;
•	 faire	des	activités	agréables	et	non	compétitives…

Lors de cette dernière étape, le thérapeute peut 
reprendre des contacts plus soutenus avec les 
parents pour convenir de leur rôle dans l’identifi-
cation des signes de danger et dans le suivi de la 
feuille de route.
Dans nos groupes multifamiliaux, nous abor-
dons cette étape en faisant un collage familial 
ou individuel sur le « voyage vers la guérison » 
sous la forme d’une longue traversée en bateau. 
L’embarcation rencontrera de nombreux obsta-
cles (pannes de moteur, fatigue du commandant, 
vents contraires), mais aussi des éléments favora-
bles (escales reposantes, soleil qui sèche les vête-
ments mouillés…) qu’il est important d’identifier 
et de mettre en valeur.
La dernière séance de thérapie peut être marquée 
par une lettre d’adieu à l’anorexie, par une lettre 
qu’on s’écrit à soi-même en se transportant guéri 
dans le futur, ou par un échange de lettres entre le 
thérapeute et le patient sur les progrès réalisés en 
thérapie. Après la fin de la thérapie, on peut 
encourager l’enfant à réaliser chez lui quelques 
« séances imaginaires de thérapie » qui lui per-
mettront d’apprécier son évolution et d’évaluer la 
manière dont il gère diverses situations.

Autres approches thérapeutiques

Au cours des dernières décennies, de nouvelles 
approches thérapeutiques se sont développées dans 
le traitement des TCA, plus directement ancrées 
dans la recherche empirique et/ou se faisant l’écho 
d’un intérêt plus général pour un décloisonnement 
et une intégration de différents courants de psy-

chothérapie. Elles se sont jusqu’à présent intéres-
sées à l’adulte anorexique ou boulimique (parfois 
mais rarement à l’adolescent), et les applications au 
jeune enfant et au pré-adolescent sont rares. Elles 
méritent néanmoins d’être citées car elles ont le 
potentiel d’enrichir nos approches thérapeutiques 
du jeune sujet. Plusieurs de ces approches sont for-
tement centrées sur les émotions, reflétant la ten-
dance actuelle à conceptualiser les TCA comme 
des troubles de la régu lation des affects, la théra-
pie comme une « correction des expériences émo-
tionnelles », et le changement émotionnel comme 
protecteur du risque de rechute.

Thérapie cognitive-analytique

Cette approche thérapeutique développée par 
Ryle [54] cherche à intégrer des éléments cognitifs 
dans une approche psychanalytique proposée 
sous forme de thérapie brève qui identifie, en lien 
avec le passé du patient, des « problèmes cibles » et 
des procédures pour améliorer les stratégies ina-
daptées du patient. Dans le domaine des TCA, il 
n’existe actuellement que deux études contrôlées 
portant toutes deux sur l’adulte (citées dans [40]). 
Aucune n’a démontré l’avantage de la thérapie 
cognitive-analytique (par rapport à la TCC et la 
thérapie familiale) en termes de comportements/
attitudes alimentaires, d’humeur ou de devenir 
pondéral. Une diminution des comportements de 
binge eating a été observée dans une étude de cas 
portant sur un adolescent BED (citée dans [55]) 
et les recommandations de NICE [28] mention-
nent cette approche dans le traitement du BED. 
Nous devons à la thérapie cognitive-analytique 
plusieurs pratiques intéressantes, dont la refor-
mulation écrite du problème et des stratégies thé-
rapeutiques à utiliser, et l’échange de lettres en fin 
de thérapie sur les progrès réalisés et les objectifs 
restant à atteindre. Aucune adaptation à l’enfant 
n’a été publiée.

Modèle de mentalisation

Cette approche thérapeutique combine des élé-
ments issus de la psychologie développementale, de 
la psychanalyse contemporaine, de la théorie de 
l’attachement et des neurosciences. Elle s’appuie 
sur le concept de « mentalisation » développé par la 
psychanalyse	 française	 puis	 par	 Fonagy,	 qui	 fait	
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référence à la capacité de comprendre les com-
portements interpersonnels en termes d’états 
 mentaux, une capacité essentielle pour le dévelop-
pement d’un moi organisé et la régulation des 
affects. Selon Skarderud [56], la mentalisation per-
met de « se percevoir de l’extérieur et de percevoir 
les autres de l’intérieur », et est acquise dans le 
contexte de relations précoces d’attachement 
sécure. En lien avec l’observation d’attachements 
majoritairement insécures chez les sujets TCA, ce 
modèle formule l’hypothèse d’une mentalisation 
défaillante chez ces personnes, s’exprimant par une 
« concrétisation » ou « corporalisation » de leur vie 
émotionnelle qui les rend incapables de percevoir 
et d’interpréter leur propre réalité corporelle, leurs 
affects et ceux des autres, et de réguler leurs émo-
tions. L’objectif de la psychothérapie est d’amélio-
rer cette fonction de mentalisation en construisant 
dans un premier temps une alliance thérapeutique 
de qualité, sorte de lien d’attachement qui facilitera 
le changement. En évitant les retours dans le passé 
et de trop nombreuses interprétations, le théra-
peute explore la fonction et le sens des symptômes, 
resitue les actions dans une chaîne de causalité 
dont les pensées et émotions font partie, et stimule 
la « conscience affective » en se concentrant sur des 
affects vécus récemment. Le point de départ peut 
être une situation concrète (par exemple, augmen-
tation récente des conduites purgatives) que le 
 thérapeute utilise pour identifier, clarifier et nom-
mer l’affect qui y est associé, puis pour explorer 
son contexte émotionnel et interpersonnel, pour 
enfin évoquer des contextes toujours plus larges 
représentant des thèmes récurrents dans la vie du 
patient. Le travail de mentalisation du corps est 
central dans cette approche et est soutenu par des 
programmes d’activité physique, une psychothéra-
pie corporelle ou une kinésithérapie, de manière 
à renforcer des expériences mobilisant le « corps 
vécu » plutôt que le « corps objet ».
Nous espérons que ce modèle, qui intègre de 
manière intéressante des sources théoriques et pra-
tiques très différentes, suscitera des recherches 
d’efficacité thérapeutique ainsi qu’une réflexion 
sur ses applications à l’enfant et au jeune adolescent.

Remédiation cognitive

La remédiation cognitive est un exemple intéres-
sant de l’application clinique directe de recherches 
neuropsychologiques sur les fonctions cognitives 

des sujets anorexiques [57]. Contrairement à la 
TCC qui porte sur le contenu de la pensée (par ex., 
la croyance qu’on est stupide) et sur sa forme logi-
que (par ex., la tendance à analyser les situations 
en termes de tout ou rien), la remédiation cogni-
tive porte sur les processus cognitifs de base, c’est-
à-dire le style de traitement et de manipulation 
des informations.
Des recherches neuropsychologiques en situation 
de laboratoire suggèrent que les patients anorexi-
ques adultes présentent un profil de fonctionne-
ment cognitif particulier, caractérisé par : 
•	 une	rigidité cognitive marquée par des difficul-

tés de set-shifting, c’est-à-dire des difficultés à 
changer de stratégie cognitive en réponse à des 
changements environnementaux (passer d’une 
règle à l’autre, d’un stimulus à l’autre, d’une 
tâche à l’autre) ;

•	 un	style	de	pensée	analytique	avec	une	attention 
excessive aux détails, au détriment de la gestalt 
ou globalité de la tâche ou de la situation.

Ces traits cognitifs se retrouvent dans les observa-
tions cliniques et dans la vie quotidienne des sujets, 
et ne semblent pas être améliorés de manière signi-
ficative par la renutrition. Les résultats des études 
neuropsychologiques ont été intégrés dans un 
modèle étiologique des TCA et ont servi à dévelop-
per une version manualisée de remédiation cogni-
tive qui, par un travail sur diverses tâches cognitives, 
vise à aider le patient à prendre conscience de 
ses déficits (métacognition) et à les modifier, puis 
à généraliser ses progrès dans la vie quotidienne, 
par exemple en proposant des tâches comporte-
mentales en dehors des séances. Plusieurs études 
d’efficacité montrent l’intérêt de cette approche 
thérapeutique qui est non seulement appréciée des 
patients (parce qu’elle est accessible, simple, affecti-
vement neutre et non focalisée sur le poids et l’ali-
mentation), mais  permet également de préparer ou 
compléter une thérapie individuelle de type TCC 
ou psychodynamique, notamment chez les patients 
souffrant d’anorexie sévère. Ces nouvelles appro-
ches semblent prometteuses mais les bénéfices 
qu’elles apportent à la symptomatologie et au fonc-
tionnement général manquent encore de validation 
empirique. Une première adaptation de cette 
approche thérapeutique auprès de certains enfants 
et jeunes adolescents anorexiques hospitalisés dans 
notre unité spécialisée de Robert Debré fait actuel-
lement l’objet d’une évaluation préli minaire.
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Psychothérapie interpersonnelle

La thérapie interpersonnelle (interpersonal the-
rapy : IPT) a été développée dans les années 
1960 pour aider les patients déprimés à ne pas 
rechuter. Les créateurs de cette approche théra-
peutique [58] ont été guidés par les travaux de 
Sullivan sur l’importance du contexte interper-
sonnel dans la maladie psychiatrique, par la théo-
rie de Bowlby sur les liens d’attachement et par la 
littérature sur les « événements de vie ». La psy-
chothérapie qui en découle est une thérapie indi-
viduelle brève qui s’attache à repérer les liens entre 
les symptômes et les relations interpersonnelles 
de l’individu, et à améliorer son fonctionnement 
psychosocial en travaillant sur sa communication 
avec les personnes importantes de son entourage. 
L’idée est que, quelle que soit l’étiologie du trouble 
psychiatrique, son maintien ou sa récurrence est 
souvent enchevêtré(e) avec des facteurs interper-
sonnels, notamment les conflits interpersonnels, 
les transitions de rôle, les expériences de deuil 
anormal et l’existence de déficits interpersonnels.
Dans la mesure où les théories psychopathologi-
ques des TCA attribuent un rôle important aux 
relations interpersonnelles, cette approche théra-
peutique semble être d’une grande pertinence pour 
cette pathologie. Elle a été appliquée à la boulimie 
de l’adulte, les recherches d’efficacité thérapeuti-
que montrant qu’elle était aussi efficace que la 
TCC et qu’elle pourrait également être efficace 
dans le traitement du binge eating de l’adulte (pour 
une revue de la littérature, voir [38, 40]). La théra-
pie interpersonnelle, conceptualisée comme une 
version individuelle de la thérapie familiale, a 
ultérieurement été proposée au patient anorexi-
que adulte. Néanmoins, dans une étude compa-
rant l’IPT, la TCC et un soutien clinique non 
spécifique [59], l’IPT s’est révélée la moins efficace 
des trois approches thérapeutiques, peut-être du 
fait de son manque de ciblage symptomatique.
L’IPT a été appliquée à l’enfant déprimé, hyper-
actif ou obèse. Son efficacité n’a pas encore été testée 
chez l’enfant ou le pré-adolescent anorexique, mais 
il est probable qu’elle pourrait constituer un traite-
ment complémentaire intéressant de la thérapie 
familiale pour les TCA classiques de cette tranche 
d’âge, son ciblage à la fois intra- et interpersonnel 
permettant d’aborder de manière plus personnelle 
des thèmes essentiels de cette étape de vie : les dis-
putes intrafamiliales autour de l’autonomisation, 

les expériences relationnelles avec les pairs, l’an-
xiété sociale… C’est ce même équilibre entre intra- 
et interpersonnel que le modèle suivant a tenté 
d’établir, bien qu’avec des contenus différents.

Modèle cognitivo-interpersonnel 
de l’anorexie mentale

Ce nouveau modèle combine des facteurs intra- 
et interpersonnels de maintien de l’anorexie men-
tale [60]. Selon les auteurs, plusieurs facteurs 
individuels contribuent à donner une fonction 
positive à la maladie et donc à valoriser la mala-
die aux yeux du patient : 
•	 les	traits de personnalité obsessionnels–compul-

sifs, associés à une rigidité et un perfection-
nisme, facilitent la restriction alimentaire et le 
contrôle de l’appétit. Dans ce contexte, les com-
portements alimentaires anorexiques, avec leur 
attention rigide aux détails et à certains rituels, 
ne peuvent qu’être satisfaisants ;

•	 le	 tempérament évitant du sujet anorexique est 
particulièrement sollicité lorsqu’il est confronté à 
des expériences émotionnelles, des événements 
de vie stressants et des relations interpersonnelles 
intimes. L’anorexie joue ici un rôle défensif positif 
en favorisant l’émoussement et l’évitement des 
émotions et des relations. La dénutrition accentue 
ces traits de vulnérabilité, ce que les anorexiques 
tendent à percevoir comme bénéfique ;

•	 enfin,	les	croyances positives à l’égard de l’ano-
rexie mentale (portées à l’extrême par les sites 
pro-anorexiques) jouent un rôle important dans 
le maintien du trouble. Les personnes anorexi-
ques indiquent d’ailleurs elles-mêmes que l’ano-
rexie leur apporte un sentiment de sécurité en 
émoussant leurs émotions tout en communi-
quant leur détresse à l’entourage.

Les facteurs interpersonnels comprennent : 
•	 le	contrôle	que	la	maladie	apporte	au	patient	sur	

l’entourage ;
•	mais	aussi	l’attention,	la	compassion	et	les	soins	

de la part des proches ;
•	 enfin,	 un	 regard	 de	 la	 société	 sur	 le	 patient	

comme étant différent ou spécial.

Au total, l’anorexie, « valorisée et visible », aurait 
une fonction défensive et adaptative, dont l’effet 
serait de diminuer un sentiment de « menace sociale ».
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Contrairement au modèle TCC, la thérapie cogni-
tivo-interpersonnelle met très peu l’accent sur les 
perturbations de l’image corporelle et sur la sur-
évaluation de cette dimension dans la conception 
de soi. L’accent est plutôt mis sur l’exploration de 
la fonction valorisante de l’anorexie et l’identifi-
cation des croyances pro-anorexiques, celles-ci 
permettant de faire émerger d’autres croyances et 
valeurs sous-jacentes importantes. L’utilisation de 
techniques motivationnelles aide la patiente à 
développer une vision plus négative que positive 
de la maladie. L’autre objectif thérapeutique est de 
diminuer l’évitement émotionnel tout en donnant 
au patient un plus grand contrôle sur ce qu’il veut 
ou peut divulguer. Différentes tâches d’écriture, 
notamment sur le rôle de l’anorexie dans la vie de 
la personne ou sur des relations ou événements 
essentiels, permettent de réaliser cet objectif et 
d’améliorer la rigidité cognitive. Les auteurs sou-
lignent à cet égard que les lettres sont à préférer 
aux outils utilisés en TCC (tableau, diagramme, 
journal alimentaire) qui favorisent en raison de 
leur présentation « raccourcie » la distance et l’évi-
tement émotionnel. Bien que basé sur des inféren-
ces rigoureuses concernant le fonctionnement 
cognitif et interpersonnel des patients anorexi-
ques, ce modèle n’a pas encore été manualisé et 
son efficacité thérapeutique n’a pas été évaluée. À 
notre connaissance, aucune application à l’enfant 
et au pré-adolescent anorexiques n’a été publiée.

Thérapie dialectique 
comportementale

Cette approche thérapeutique a été développée par 
Linehan [61] pour traiter le trouble de la personna-
lité borderline, avec de nombreuses applications 
aux comportements boulimiques. Elle constitue 
actuellement le traitement de régulation des affects 
le plus complet et le plus empiriquement validé. Ce 
modèle thérapeutique postule que le problème 
central de la boulimie est une dysrégulation émo-
tionnelle et que les comportements de « binge » et 
de « purge » représentent des tentatives d’influen-
cer, de changer ou de contrôler des états émotion-
nels douloureux. Le thérapeute accompagne le 
patient dans une démarche de « désespoir silen-
cieux » et lui enseigne un répertoire de compéten-
ces visant à réguler ses émotions, notamment en 
diminuant sa vulnérabilité aux émotions négati-
ves, et à remplacer les comportements dysfonc-

tionnels par d’autres comportements plus adaptés. 
Le terme de « dialectique » renvoie à cette recher-
che essentielle d’équilibre entre l’acceptation 
(d’abus antérieurs, de la détresse générée par cer-
tains problèmes) et le changement (techniques de 
résolution de problèmes, diminution des émotions 
douloureuses). En ce sens, Linehan [62] présente 
son approche thérapeutique comme une traduction 
comportementale des courants Zen et de mind-
fulness. Elle affirme également que ce modèle peut 
être appliqué aux enfants et adolescents, même si 
nous n’avons connaissance d’aucune adaptation 
manualisée de ce type. En comparaison avec le tra-
vail TCC, la thérapie dialectique comportementale 
cible plus les émotions négatives associées aux 
comportements symptomatiques que l’estime de 
soi ou l’impulsivité.

Conclusion

La littérature psychothérapeutique sur les troubles 
alimentaires abordés dans cet ouvrage est riche et 
diversifiée, mais très lacunaire dans sa validation 
empirique, nous obligeant à extrapoler soit des 
études portant sur des sujets TCA plus âgés, soit 
des travaux concernant des sujets plus jeunes mais 
dont la pathologie n’est pas spécifiquement ali-
mentaire. Ces deux démarches sont discutables, 
même si elles nous offrent des pistes pertinentes. 
Nous sommes donc encore loin d’avoir atteint un 
consensus sur la meilleure conduite psychothéra-
pique à tenir et nous devons continuer à nous 
appuyer sur l’expérience et le bon sens clinique 
pour organiser les soins psychologiques de ces jeu-
nes enfants. Néanmoins, quatre recommandations 
thérapeutiques générales peuvent être proposées 
en nous appuyant sur les guides cliniques suggé-
rés par Nicholls et Bryant-Waugh [63] pour les jeu-
nes sujets : 
•	 le	 traitement	 psychologique	 doit	 toujours	 se	

faire dans un cadre de collaboration pluridisci-
plinaire, pouvant aussi allier différentes appro-
ches psychothérapeutiques ;

•	 les	prises	en	charge	de	cette	étape	de	la	vie	doi-
vent adopter dans tous les cas une perspective 
globalement systémique et développementale ;

•	 la	famille	doit	être	impliquée	sous	une	forme	ou	
une autre, en s’appuyant sur ses ressources et 
compétences ;
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•	 le	 traitement	 doit	 s’intéresser directement au 
problème alimentaire et les problèmes sous-
jacents ne doivent pas être abordés au détri-
ment du comportement alimentaire. L’objectif 
est double : 
– permettre à l’enfant de boire et manger suffi-

samment pour que la croissance et le dévelop-
pement reprennent ou se poursuivent ;

– faciliter la communication affective dans la 
famille sans que celle-ci passe par la nourriture.

Par ailleurs, trois grandes lignes d’indications 
thérapeutiques selon la pathologie et l’âge de l’en-
fant peuvent être dégagées de la littérature : 
•	 les thérapies d’orientation familiale sont à 

 privilégier dans le traitement des troubles ali-
mentaires « classiques » de l’enfance et de la pré-
adolescence, une indication confirmée par les 
guides pratiques internationaux. À ce stade de 
développement, il s’agit le plus souvent d’ano-
rexie mentale restrictive, plus rarement d’ano-
rexie purgative ou de boulimie. Les modèles 
souples et éclectiques de thérapie familiale 
décrits dans ce chapitre paraissent particulière-
ment adaptés à cette pathologie du jeune sujet. 
Ces thérapies doivent bien sûr être incluses dans 
un programme multimodal faisant intervenir 
un volet pédiatrique, diététique et psychologi-
que. Une thérapie individuelle ou groupale peut 
y être associée, dont l’orientation théorique et 
pratique (psychodynamique, cognitivo-compor-
tementale ou interpersonnelle) dépend de la 
problématique principale du patient ;

•	 les troubles alimentaires « atypiques » de l’en-
fance semblent être le terrain de prédilection de 
la thérapie cognitivo-comportementale, menée 
en individuel mais impliquant fortement les 
parents afin que les progrès réalisés puissent se 
généraliser au milieu familial et à d’autres 
contextes de la vie quotidienne de l’enfant. Les 
difficultés alimentaires sous-tendues par un 
trouble anxieux (trouble émotionnel avec évite-
ment alimentaire, TOC) relèveront aussi d’une 
approche TCC assortie d’un travail familial. 
Enfin, la TCC offre des interventions utiles dans 
le traitement des perturbations de l’image 
corporelle ;

•	 les troubles alimentaires fonctionnels de la petite 
enfance, véritable carrefour de dynamiques et 
mécanismes sous-jacents très divers, tant indi-

viduels que relationnels et intergénérationnels, 
doivent s’inscrire dans une prise en charge pluri-
disciplinaire dont le versant psychothérapeutique 
doit également être multimodal. Selon l’analyse 
fonctionnelle qui en sera faite, une thérapie 
d’orientation psychodynamique peut être privi-
légiée pour travailler l’impact négatif des repré-
sentations/projections parentales sur le bébé ; ou 
une thérapie d’inspiration attachementiste– 
systémique pour réguler des interactions mère–
enfant de mauvaise qualité ; ou un travail TCC 
pour corriger des pratiques éducatives inadé-
quates ou désensibiliser l’enfant à certaines 
situations alimentaires anxiogènes ; ou plus 
vraisemblablement une combinaison de ces 
trois orientations.

Les thérapies de groupe viennent compléter ces 
approches pour travailler l’image du corps et l’es-
time de soi, l’affirmation de soi et les relations 
avec les pairs (groupes d’enfants) ; pour apporter 
information et soutien, et pour favoriser l’ouver-
ture à des perspectives et modèles multiples 
(groupes de parents et groupes multifamiliaux).
Enfin, nous terminons en soulignant l’absence 
quasi totale de données thérapeutiques sur les 
troubles alimentaires sub-syndromiques, une 
lacune regrettable dans la mesure où ces troubles 
constituent un terrain d’intervention précoce 
chez l’enfant en développement qui permettrait 
de prévenir l’installation ultérieure de troubles 
plus avérés. Cette question, qui a été soulevée pour 
les TCA de l’adolescence, vaut autant sinon plus 
pour les autres troubles alimentaires de la période 
développementale qui la précède.
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Chapitre 11
C. Doyen

Traitement 
médicamenteux

La prescription médicamenteuse dans les troubles 
du comportement alimentaire, et notamment 
dans l’anorexie mentale du sujet jeune, doit être 
extrêmement prudente car celle-ci ne peut s’ap-
puyer sur aucun résultat d’études contrôlées et les 
essais thérapeutiques, lorsqu’ils existent, incluent 
de façon indifférenciée adolescents et adultes mais 
trop peu souvent les enfants. Il faut néanmoins 
constater que, quel que soit l’âge du sujet anorexi-
que, les études contrôlées dont nous disposons 
nous enseignent qu’aucune thérapeutique médi-
camenteuse, psychotrope ou autre, ne permet une 
reprise pondérale plus rapide ou une diminution 
des préoccupations corporelles.
À l’instar des recommandations des experts du 
National Institute for Clinical Excellence [1], nous 
exposons les résultats des essais thérapeutiques 
randomisés contrôlés menés dans l’anorexie men-
tale qui ont inclu des sujets de moins de 15 ans et 
qui ont témoigné de résultats fiables, en référence 
au concept d’evidence based medicine (EBM), 
mais aussi ceux de quelques essais thérapeutiques 
non contrôlés qui nous semblent prometteurs car 
pouvant guider les cliniciens dans leur décision 
 thérapeutique (tableau 11.1). En l’absence d’essais 
thérapeutiques validés pour les autres troubles du 
comportement alimentaire de l’enfant et du pré-
adolescent, il nous semble que seuls les résultats des 
essais menés dans le cadre de l’anorexie mentale 
doivent guider le prescripteur dans ces indications.

Traitements psychotropes

Antidépresseurs

C’est l’observation de symptômes dépressifs ou 
obsessionnels–compulsifs associés aux symptô-

mes de l’anorexie mentale qui a incité les clini-
ciens à la réalisation d’essais thérapeutiques avec 
des antidépresseurs dans ce trouble. Une prise de 
poids était également un effet secondaire attendu 
chez ces sujets amaigris mais, en pratique, ce der-
nier effet n’a pas été observé. L’utilisation des anti-
dépresseurs tricycliques s’est finalement avérée 
décevante et est désormais l’objet de la plus grande 
vigilance depuis la publication de cas de mort 
subite chez de jeunes patients [2].
En dépit de ces observations peu concluantes, l’ef-
ficacité de la prescription d’antidépresseurs inhi-
biteurs de recapture de la sérotonine a été étudiée 
chez l’adulte et l’adolescente souffrant d’anorexie 
mentale dans deux études randomisées contrôlées 
[3, 4]. Seuls les résultats de Kaye suggèrent l’intérêt 
de la prescription de fluoxétine dans la prévention 
de la rechute. Cet essai thérapeutique, incluant des 
patientes âgées de 14 à 32 ans, a montré que dix 
d’entre elles sur seize traitées par fluoxétine après 
restauration pondérale, allaient bien 1 an après 
leur sortie d’hospitalisation, alors que seules trois 
sur dix-neuf traitées par placebo allaient bien 1 an 
après. Dans cette étude, les variables d’évolution 
positive considérées étaient la stabilité ou la reprise 
pondérale, la diminution des préoccupations ano-
rexiques et des symptômes dépressifs ou anxieux. 
Mais en 2006, l’essai randomisé contrôlé de Walsh, 
qui toutefois n’incluait plus que des sujets âgés 
de 16 à 45 ans, a infirmé ce résultat [5].
Dans une étude au design rétrospectif, aucune 
différence significative n’a été démontrée entre 
deux groupes de jeunes sujets anorexiques, âgés 
de 13 à 15 ans, et traités ou pas avec un inhibiteur 
sélectif de recapture de la sérotonine [6].
Les nouvelles molécules inhibitrices de la recap-
ture de la sérotonine et de la noradrénaline 
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Tableau 11.1
Résultats d’essais thérapeutiques menés chez des enfants et adolescents âgés de 15 ans ou moins présentant une anorexie mentale

Étude Design Produit Compa- 
raison

Durée 
moyenne

N 
produit/
placebo

Posologie Âge Différence significative  
entre les groupes

Au terme de l’ET Au cours  
du temps

Anti- 
dépresseurs

Biederman, 
1985

ETCDAP Amitryp
tiline

– 5 sem 11/14 2,8 mg/kg/j 11–27 ans Aucune Pas reportée

Halmi, 1986 ETCDAP Amitryp
tiline

Cypro
heptadine

32 j 23/25 160 mg/j max 13–36 ans Pas reportée Aucune

Kaye, 2001 ETCDAP Fluoxétine – 12 mois 16/19 20–60 mg/j 14–32 ans Aucune Aucune

Holtkamp, 
2005

Rrétrospectif ISRS AN sans 
traitement

3–6 mois 19/13 – 13–16 ans Aucune Aucune

Anti-
histaminiques

Goldberg, 
1979

ETCDAP Cypro 
heptadine

TCC 35 j 38/43 12–32 mg/j 12–36 ans Aucune Aucune

Halmi, 1986 ETCDAP Cypro 
heptadine

Amitryp
tiline

36,5 j 24/25 32 mg/j max 13–36 ans Cyproheptadine > 
placebo

Moindre 
humeur 
dépressive

Neuro- 
leptiques

Vandereycken, 
1982

ETCDAP Pimozide – 3 sem 8/10 4–6 mg/j 15–36 ans Gain de poids journalier 
supérieur avec pimozide

Pas reportée

Vandereycken, 
1984

ETCDAP Sulpiride – 3 sem 9/9 300–400 mg/j 14–33 ans Aucune Pas reportée

Bloachie, 2003 Vignettes 
cliniques

Olanzapine – 3 à 5 mois 4/0 2,5 mg/j 10–12 ans Gain 1 kg/sem

Amélioration anxiété  
et agitation

Stabililté 
pondérale

Spettigue, 2010 ETCDAP Olanzapine – 12–40 sem 6/7 1,25 à 7,25 mg 12–17 ans Étude en cours Étude  
en cours

Zinc Katz, 1987 ETCDAP Zinc – 6 mois 6/7 50 mg/j 14–18 ans Humeur dépressive  
et anxiété améliorées 
avec zinc

Pas reportée

Lask, 1993 ETCDAP Sulfate  
de zinc

– 12 sem 7/19 50 mg/j 9–14 ans Aucune Pas reportée

ET : essai thérapeutique. ETCDAP : essai thérapeutique contrôlé double aveugle placebo.
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(IRSNa) ont été l’objet d’un essai ouvert récent 
chez des adultes anorexiques et d’une étude cas 
contrôle chez neuf filles anorexiques mentales, 
âgées de 15,2 ± 1,9 ans en moyenne, traitées par de 
la mirtazapine par comparaison à un groupe 
d’adolescentes du même âge sans traitement 
médicamenteux. Les auteurs n’ont pas trouvé 
de différence significative entre les deux groupes 
sur les variables de poids et d’IMC [7].
Plus récemment, pour affiner l’étude de l’effica-
cité des traitements médicamenteux dans l’ano-
rexie mentale, Halmi et al. ont tenté de déterminer 
chez des patientes anorexiques quels étaient les 
facteurs prédictifs de l’acceptation et de l’obser-
vance dans son intégralité d’un traitement médi-
camenteux ou psychothérapique [8]. L’étude a 
porté sur l’évaluation et le suivi de 89 patientes 
anorexiques, âgées de 14 à 50 ans, traitées par 
fluoxétine (20 à 60 mg/j) ou par psychothérapie 
cognitivo-comportementale, ou bien encore par 
l’association des deux. C’est lorsque la fluoxétine 
était prescrite seule que les auteurs ont relevé une 
plus faible acceptation du traitement : 56 % en 
comparaison des 81 % pour les deux autres types 
de traitement. Et le seul facteur prédictif de la 
bonne compliance pour les trois types de traite-
ment était la qualité de l’estime de soi, une 
meilleure estime de soi initiale étant le garant de 
la poursuite intégrale des soins. En conclusion, 
pour Halmi, l’étude des prescriptions médica-
menteuses dans l’anorexie mentale doit à l’avenir 
tenir compte des facteurs connus favorisant les 
sorties d’essai thérapeutique précoces, peut-être à 
l’origine d’une sous-évaluation clinique de leur 
efficacité. C’est aussi le point de vue d’auteurs qui 
se sont intéressés spécifiquement aux traitements 
médicamenteux dans l’anorexie mentale des plus 
jeunes et qui recommandent également de renou-
veler des essais thérapeutiques chez les enfants et 
adolescents car ceux-ci auront une meilleure com-
pliance [9, 10].
Enfin, les troubles comorbides (troubles obsession-
nel–compulsif ou dépressif) peuvent bénéficier 
d’une approche médicamenteuse par antidépres-
seurs, toujours après restauration d’un statut 
nutritionnel satisfaisant car la dénutrition peut 
elle-même être à l’origine de ces symptômes [11]. 
En respectant les autorisations de mise sur le 
marché dans ces indications pour les enfants et 
les adolescents, ce sont alors préférentiellement 

les antidépresseurs inhibiteurs de recapture de 
la sérotonine, de meilleure tolérance, qui sont 
préconisés.

Neuroleptiques

À ce jour, la prescription de neuroleptiques dans 
l’anorexie mentale n’a montré d’intérêt que pour 
l’accélération de la reprise pondérale qu’elle sus-
cite sans qu’aucune étude randomisée contrôlée 
n’ait montré une action significative sur les préoc-
cupations corporelles et pondérales.
Les guidelines internationaux insistent sur le fait 
que les neuroleptiques classiques, utilisés chez les 
sujets anorexiques, adultes ou adolescents, n’ont 
pas témoigné de leur efficacité au sein d’études 
contrôlées et il n’existe pas, à notre connaissance, 
d’essais randomisés contrôlés avec des neurolepti-
ques atypiques dans cette indication.
Ainsi les résultats de deux études méthodologi-
quement rigoureuses [12, 13] chez de jeunes sujets 
anorexiques, âgés respectivement de 15 à 36 ans et 
de 14 à 33 ans, traités par pimozide, sulpiride ou 
placebo, n’ont pas permis de conclure à l’intérêt 
de leur prescription chez ces patients.
Quant aux neuroleptiques atypiques, à l’instar 
des neuroleptiques typiques, ce sont leurs effets 
observés dans le traitement de la schizophrénie 
qui ont suggéré qu’ils pourraient avoir un intérêt 
dans le traitement de l’anorexie mentale grâce à 
une prise de poids, à une diminution de l’agita-
tion et des affects négatifs, ou encore à une 
meilleure tolérance.
Bloachie et al. se sont intéressés à la prescription 
d’olanzapine chez des enfants souffrant de trou-
bles des conduites alimentaires. Ils ont ainsi publié 
quatre vignettes cliniques concernant trois filles 
âgées de 10 et 12 ans souffrant d’anorexie mentale 
et un garçon âgé de 12 ans souffrant de phobie 
de déglutition. Ces quatre enfants étaient sévère-
ment dénutris, étaient agités et présentaient des 
symptômes anxieux invalidants. À la posologie de 
2,5 mg/j, et ce dès l’admission, les symptômes 
comportementaux et anxieux se sont notablement 
amendés sans qu’aucun effet secondaire n’ait été 
relevé [14].
Les cliniciens peuvent néanmoins attendre les 
résultats de l’essai thérapeutique contrôlé de 
Spettigue qui est en cours de réalisation. Ce 



Partie IV. Traitement

154

chercheur a élaboré un essai qui devrait inclure 
67 enfants et adolescents présentant une ano-
rexie mentale ou un trouble alimentaire non spé-
cifié, âgés de 12 à 17 ans et qui recevront de 1,25 à 
7,25 mg d’olanzapine ou bien un placebo [15].
La prescription de ces neuroleptiques atypiques 
peut être à l’origine d’une augmentation de l’es-
pace QTc à l’ECG qui est recommandé avant toute 
initiation du traitement [16].
Soulignons pour conclure les conseils de vigilance 
prodigués par la revue de la littérature de Correll et 
Carlson sur les effets endocriniens et métaboliques 
après prescription de psychotropes chez les enfants 
et les adolescents. Même si cela reste discuté, l’hy-
perprolactinémie, éventuel effet secondaire de la 
prescription de neuroleptique, peut s’associer à un 
retard de croissance staturale, complication redou-
tée de l’anorexie mentale prépubère [17].

Autres psychotropes

La cyproheptadine, antagoniste central de la séro-
tonine et de l’histamine, a montré un intérêt dans 
la reprise pondérale de sujets anorexiques âgés de 
12 à 36 ans, notamment dans les formes les plus 
sévères, mais ces résultats n’ont pas été récem-
ment répliqués [18, 19].
L’efficacité des sels de lithium dans le traitement de 
l’anorexie mentale a été évaluée par Gross et al. [20] 
dans un seul essai thérapeutique double aveugle 
contrôlé. Deux groupes de sujets souffrant d’ano-
rexie mentale, âgés de 12 à 32 ans, ont bénéficié 
d’un traitement par carbonate de lithium ou d’un 
placebo. Le traitement a nécessité une surveillance 
médicale particulière du fait des effets secondaires 
possibles que l’on pouvait craindre chez ces patients 
fragiles. De façon significative, il a été à l’origine 
d’une prise de poids et d’une amélioration de l’ap-
pétit supérieures à celles observées dans le groupe 
placebo. Les auteurs ont émis l’hypothèse d’une 
action régulatrice des sels de lithium sur le métabo-
lisme glucidique, perturbé en cas d’anorexie men-
tale. Depuis, ces résultats n’ont pas été répliqués au 
sein d’autres essais randomisés contrôlés et notam-
ment pas chez d’aussi jeunes patients.
L’implication du système opiacé dans les compor-
tements alimentaires et la constatation chez des 
sujets émaciés d’une hyperactivité opioïde a encou-
ragé les cliniciens à réaliser des essais thérapeuti-
ques avec des antagonistes opiacés dans l’anorexie 

mentale. Des essais ouverts avec de la naloxone 
indiquent une prise de poids non négligeable chez 
ces patients et l’essai double aveugle contrôlé de 
Mazzarri et al., grâce à la prescription de nal-
trexone (200 mg/j), a démontré une efficacité sur 
l’intensité des orgies alimentaires et les comporte-
ments d’élimination qu’elle diminue [21].
La prescription de tétrahydrocannabinol a été l’ob-
jet d’un unique essai randomisé contrôlé qui a mis 
en évidence de nombreux effets secondaires [22].
Enfin, chez l’enfant et l’adolescent, des prescrip-
tions ponctuelles de benzodiazépines ou d’anti-
histaminiques à visée anxiolytique sont également 
proposées par les équipes expérimentées sans 
qu’aucune publication ne confirme l’intérêt et 
l’innocuité de cette pratique [23].
Ainsi de façon générale, la prescription de psy-
chotropes, si elle s’impose, ne doit pas se faire sans 
restauration préalable d’un statut nutritionnel 
satisfaisant ni sans surveillance métabolique et 
cardiovasculaire. Et au final, plutôt que recher-
cher l’effet curatif de certaines molécules, c’est 
peut-être l’effet facilitateur, notamment de certai-
nes psychothérapies impliquant des apprentissa-
ges, qui sera recherché à l’avenir comme celui 
provoqué par la D-cyclosérine, agoniste partiel 
des récepteurs glutamergiques et qui potentialise 
l’apprentissage pour lutter contre les peurs [24].

Traitements substitutifs

Les sociétés de pédiatrie recommandent des trai-
tements d’appoint de la dénutrition reposant pour 
l’essentiel sur la prescription de vitamines, de cal-
cium (1300 mg/j), de vitamines D (400 UI/j), de 
fer, de folates, de zinc ou d’œstrogènes de synthèse 
ou naturels mais, dans ce dernier cas, pour les jeu-
nes filles ayant achevé leur puberté et dans le 
cadre de la prévention de l’ostéoporose [25].

Prévention de l’ostéoporose

Chez la jeune adulte et parfois chez l’adolescente, 
des prescriptions spécifiques mais souvent encore 
expérimentales de DHEA, de facteur IGF-1 (insu-
lin growth factor-1) ou de biphosphonates (risé-
dronate, étidronate) ont été proposées dans le 
traitement de l’ostéopénie et de l’ostéoporose, 
sachant que les prescriptions isolées d’œstrogènes 
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de synthèse ou naturels n’ont pas fait la preuve à 
ce jour de leur efficacité dans cette indication.
Un seul essai randomisé a été mené chez deux 
groupes de patientes anorexiques mentales, ayant 
accompli leur puberté et âgées de 14 à 28 ans [23, 
26]. Le premier groupe (31 patientes) bénéficiait 
d’un traitement par déhydroépiandrostérone 
(DHEA), 50 mg/j et le second groupe (30 patien-
tes) d’une substitution hormonale par 20 μg 
d’éthinylœstradiol et 0,1 mg de lévonorgestrel. 
Après 1 an de traitement et en contrôlant la varia-
ble reprise pondérale, les auteurs n’ont pas mis en 
évidence de différence statistiquement significa-
tive quant à l’amélioration de la densité minérale 
osseuse (DMO) des deux groupes.
Une étude de suivi a porté sur 52 sujets féminins 
ayant eu une anorexie mentale à début précoce et 
a analysé leur DMO selon qu’elles avaient bénéfi-
cié ou pas d’un traitement par hormones de syn-
thèse à visée contraceptive. La durée moyenne du 
temps entre les deux évaluations était de 5,9 mois 
et la DMO a été évaluée une première fois alors 
que la distribution des âges des sujets était entre 
10 et 19 ans et la seconde fois entre 13 et 26 ans. 
Les auteurs n’ont pas trouvé d’effets positifs de la 
contraception sur la DMO [27].
Soulignons que les auteurs discutent beaucoup l’in-
térêt de traitements hormonaux sexuels substitu-
tifs, naturels ou de synthèse, puisque leur efficacité 
est peu démontrée. De plus, en instaurant un cycle 
menstruel artificiel, ceux-ci peuvent accroître le 
déni des troubles chez ces sujets. Rappelons enfin 
que les œstrogènes naturels sont contre-indiqués 
chez les adolescentes anorexiques du fait d’un ris-
que de soudure précoce des cartilages de conjugai-
son à l’origine d’un arrêt de la croissance staturale.
Finalement, chez l’enfant et l’adolescent, la pré-
vention de l’ostéopénie et de l’ostéoporose repose 
sur la normalisation et la stabilisation du poids 
qui seules permettent le développement complet 
des caractères sexuels secondaires et l’accomplis-
sement de la croissance staturale.

Zinc

C’est l’observation clinique d’une perte de poids, 
d’une aménorrhée, de troubles de l’humeur ou de 
l’appétit chez des patients souffrant d’un déficit 
en zinc qui a suggéré à certains auteurs que le zinc 
pouvait avoir un lien avec l’anorexie mentale. 

Aussi dans le cadre des traitements de supplémen-
tation, l’apport de zinc a été l’objet de publications 
mais leurs résultats restent discutés.
Deux essais thérapeutiques contrôlés, mais déjà 
anciens, ont comparé la reprise pondérale obtenue 
chez de grands adolescents et adultes, hospitalisés 
pour anorexie mentale, et qui recevaient une sup-
plémentation en zinc ou bien un placebo. Pour 
chaque étude, entre les deux groupes, aucune dif-
férence dans le gain de poids quotidien n’a été 
observée [22, 28].
Chez les plus jeunes, Lask et ses collaborateurs ont 
spécifiquement étudié les taux plasmatiques et uri-
naires de zinc d’une cohorte de 26 enfants souffrant 
d’anorexie mentale. L’essai thérapeutique double 
aveugle a consisté en la prescription de 50 mg/j de 
sulfate de zinc durant 6 semaines puis d’un placebo 
pendant 6 semaines. Cette étude a montré que les 
taux de zinc étaient corrélés à la dénutrition et se 
corrigeaient spontanément lors de la reprise d’une 
alimentation normale. L’apport de zinc n’a pas eu 
d’impact significatif sur la reprise pondérale [29].

Autres traitements

D’autres traitements sont aussi évoqués dans la 
littérature, mais ils n’ont pas fait l’objet de publi-
cations spécifiques chez l’enfant et l’adolescent, 
comme la prescription de cisapride ou de méto-
clopramide pour améliorer la vitesse de vidange 
gastrique. Le cisapride n’a plus d’autorisation sur 
le marché aux États-Unis et le risque de troubles 
du rythme cardiaque chez les jeunes anorexiques 
contre-indique son utilisation. La prescription 
d’hormone de croissance ou de testostérone, chez 
les garçons, en cas de retard de croissance ou 
pubertaire semble inefficace [30]. L’étude de Hill 
en 2000 a montré dans un essai randomisé 
contrôlé double aveugle placebo que l’hormone 
de croissance facilitait la stabilité médicale de 
jeunes sujets anorexiques âgés de 12 à 18 ans [31]. 
Quelques cas personnels de reprise staturale, ini-
tiée par ce traitement, après qu’un programme 
thérapeutique pédiatrique et psychiatrique bien 
mené n’a pas permis de reprise de la croissance 
staturale, auprès de certains de nos sujets les plus 
jeunes, nous incitent à explorer cette voie théra-
peutique avec les spécialistes du développement et 
de la croissance de l’enfant.
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Conclusion

Les recommandations cliniques issues des guide-
lines internationaux sont les suivantes : 
•	 dans	 l’anorexie	mentale	 de	 l’enfant	 et	 du	 pré-

adolescent, l’utilisation isolée ou de première 
intention de médicaments psychotropes est 
déconseillée ;

•	 la	 reprise	pondérale	est	un	 facteur	d’améliora-
tion des symptômes dépressifs ou obsession-
nels–compulsifs et lorsqu’il y a prescription 
médicamenteuse psychotrope la plus grande 
vigilance s’impose ;

•	 seule	 la	supplémentation	des	déficits	vitamini-
ques ou en oligo-éléments peut être préconisée.
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Chapitre 12Traitement 
des complications 
somatiques

L’anorexie mentale (AM) est un trouble du com-
portement alimentaire caractérisé par une volonté 
illogique mais invétérée de perdre du poids en 
adoptant des comportements alimentaires condui-
sant à une balance énergétique négative. Il s’y asso-
cie des vomissements dans les formes boulimiques, 
une activité physique souvent intense, voire des 
prises médicamenteuses (purgatifs, diurétiques), 
l’ensemble concourant à la perte de poids. La forme 
restrictive pure est un modèle quasi expérimental 
de dénutrition par carence d’apport.

Mécanisme de la dénutrition  
de l’anorexie mentale

L’anorexie mentale est un modèle presque pur de 
dénutrition protéino-énergétique de type marasme. 
Les conséquences d’une carence d’apport nutri-
tionnel ont déjà été largement décrites dans la 
littérature : 
•	phase 1 : le jeûne prolongé entraîne une baisse 

de la sécrétion d’insuline et une augmentation 
de celle du glucagon conduisant à une baisse de 
la glycémie. La glycogénolyse hépatique et la 
lipolyse sont alors stimulées conduisant à la 
libération des acides gras des triglycérides et 
du glycérol, qui vont être utilisés comme subs-
trats énergétiques et dégradés en corps cétoni-
ques dans le foie. Lorsque les réserves en 

glycogène sont épuisées, la production de glu-
cose se fait aux dépens des protéines (néoglu-
cogenèse hépatique), le lactate et le glycérol 
étant utilisés par le cerveau et les hématies. 
Puis l’utilisation énergétique des hydrates de 
carbone baisse progressivement au profit de 
celle des lipides et des protéines. Le métabo-
lisme de base (MB) décroît [1] ;

•	phase 2 : si le jeûne se prolonge, afin de pré-
server les acides aminés et les muscles, les 
corps cétoniques deviennent la source d’éner-
gie majeure de l’organisme, la néoglucogenèse 
hépatique diminue [2].

La dénutrition protéique s’accompagne d’une 
déplétion phosphorée, potassique, en magnésium 
et en vitamines du complexe B. Bien que les taux 
sanguins restent longtemps normaux, les caren-
ces se démasqueront lors de la renutrition.
Sur le plan endocrinien, des réactions d’adapta-
tion à la dénutrition se mettent en place : mise au 
repos de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadi-
que qui se traduit par des taux bas de FSH-LH 
(follicle-stimulating hormone, luteinizing hor-
mone), défaut de sécrétion pulsatile de la LH-RH 
(luteinizing hormone-releasing hormone) et défaut 
de réponse de la LH à la LH-RH. Le CRF (cortoco-
tropin-releasing factor) est augmenté (anorexi-
gène) ainsi que la cortisolémie [3].
La fonction thyroïdienne est perturbée : baisse de 
la T3 (adaptation à la dénutrition [4]). On observe 

Traitement des complications nutritionnelles  
de l’anorexie mentale

E. Marinier, M. Bellaïche



Partie IV. Traitement

160

une élévation de la GH alors que l’IGF-1 est 
abaissé, témoignant d’une résistance à la GH avec 
une augmentation de la sensibilité du foie et du 
muscle à l’insuline. La leptinémie est effondrée, 
corrélée à la disparition du tissu adipeux [5].
La dépense énergétique de repos est abaissée, infé-
rieure de 20 à 30 % à ce qui est attendu [1], consé-
quence de la réduction de la masse maigre et du 
« syndrome de basse T3 », alors que la dépense 
énergétique totale est souvent augmentée en rai-
son d’une activité physique accrue de ces patients.

Évaluation clinicobiologique  
de l’état nutritionnel

À court terme

La rapidité de la perte de poids ou son importance 
(chez l’adulte jeune : 25 % du poids idéal ou IMC 
< 16,5) et les désordres biologiques guident les 
orientations thérapeutiques.
L’examen clinique s’attache à rechercher les signes 
de sévérité de la dénutrition : fonte de la masse 
grasse et de la masse maigre, aménorrhée, chute 
des cheveux, ongles cassants, hypotension orthos-
tatique, bradycardie, hypothermie, œdèmes des 
membres inférieurs.
Sur le plan biologique, les examens sont initiale-
ment normaux ainsi que l’ensemble des marqueurs 
de dénutrition et ce n’est souvent qu’au-dessous 
d’un IMC inférieur à 15 pour l’adulte jeune 
 qu’apparaissent les anomalies biologiques : réten-
tion hydrosodée, hypoglycémie, hypoalbuminémie, 
créatininémie basse, hypophosphatémie, hypoka-
liémie surtout en cas de vomissements [6].
Les indications à la prise en charge hospitalière 
sont résumées dans l’encadré 12.1.

À long terme

Les conséquences à long terme de la dénutrition 
protéique chronique sont l’ostéoporose [8] et le 
retard de croissance avec une taille définitive infé-
rieure à la taille attendue, une altération de la 
substance grise cérébrale et blanche qui revient à 
la normale après renutrition.
La probabilité de guérison dépend de la sévérité 
de la perte de poids et des problèmes psychologi-

ques. La guérison survient dans 50 à 70 % des cas 
[9] ; chez l’adolescente, le pronostic est meilleur 
que chez l’adulte.

Traitement

Enjeux du traitement

L’AM a souvent une évolution longue et à rechu-
tes. La fréquence des rechutes est estimée à 50 % 
dans l’année qui suit une hospitalisation pour 
renutrition, ce qui pourrait rendre le traitement 
nutritionnel discutable. Néanmoins, en dehors 
des conséquences somatiques de la dénutrition, il 
existe une mortalité importante de la maladie 
estimée entre 5 à 10 %, celle due à la seule dénutri-

Indications à l’hospitalisation [7]

Indications clinicobiologiques
} Jeune adulte : 
– pouls < 40 pulsations/min ;
– pression artérielle < 90/60 mmHg ;
– hypoglycémie symptomatique ;
– kaliémie < 3 mmol/L ;
– température < 36,1 °C ;
– déshydratation ;
– anomalies cardiaques autres que brady-
cardie ;
– poids < 75 % du poids idéal attendu ;
– perte rapide de poids (plusieurs kilogram-
mes en une semaine) ;
– absence d’amélioration ou aggravation 
lors de traitement en externe.
} Enfants et adolescents : 
– pouls < 50 pulsations/min ;
– pression artérielle < 80/50 mmHg ;
– hypotension orthostatique avec élévation 
du pouls de 20 pulsations/min ou chute de 
10–20 mmHg de la pression artérielle ;
– hypokaliémie ou hypophosphatémie ;
– perte rapide de poids même si la perte de 
poids est inférieure à 25 % du poids idéal ;
– hypoglycémie symptomatique ou glycé-
mie à jeun < 3 mmol/L ;
– absence d’amélioration ou aggravation 
lors de traitement en externe.

Indications d’ordre psychologique
} Incapacité à comprendre la gravité de la 
situation.
} Absence de coopération.
} Nécessité d’une nutrition artificielle.
} Idées suicidaires.
} État psychiatrique sous-jacent.
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tion avoisinant 5 % [10]. Il a été montré que la 
mortalité chez les AM est trois fois moindre [11] 
lorsque le traitement est fait en unité spécialisée 
plutôt qu’en psychiatrie générale. Baran et al. 
montrent que les anorexiques restant hospitalisés 
jusqu’à l’obtention du poids cible rechutent moins 
dans les deux années qui suivent [12]. Enfin 
Russell et Byrne [13] constatent que les hospitali-
sations avec faible reprise pondérale, conduisent à 
des ré-hospitalisations à des poids de plus en plus 
bas et souvent à des refus de ré-hospitalisations 
conduisant à des détresses vitales nécessitant 
l’hospitalisation sous contrainte. Il faut donc tout 
faire pour ramener le poids à la normale.

Conduite du traitement 
nutritionnel

Objectifs du traitement 
nutritionnel
Le premier objectif est d’obtenir un poids cible 
jugé satisfaisant et ultérieurement la stabilisation 
de ce poids. De nombreuses études d’observa-
tions [8] montrent que le traitement initial doit 
se focaliser sur la restauration d’un poids « nor-
mal ». L’engagement de la famille pour les jeunes 
enfants et adolescents est une partie nécessaire 
du traitement.
Le choix de poids cible est difficile. Il devrait chez 
la fille pubère correspondre au poids théorique de 
la reprise de menstruation. Chez l’enfant plus 
jeune, il devrait correspondre au poids où il existe 
une reprise de la croissance staturale. En pratique, 
on retient le poids antérieur à l’amaigrissement ou 
le couloir de croissance antérieur. En l’absence de 
données, Russell et Byrnes [13] fixent un poids 
correspondant à un IMC de 18,5 avant 16 ans et 
à 20 au delà, d’autres auteurs au 25e percentile des 
courbes françaises.
Quand le patient est suivi en externe, un suivi 
multidisciplinaire s’impose (psychiatre, nutri-
tionniste, médecin et diététicien). Un suivi 
régulier (hebdomadaire le plus souvent) est 
nécessaire et doit être expliqué au patient et à sa 
famille. Selon les cas, le traitement est entrepris 
à domicile ou en milieu hospitalier. L’indication 
d’hospitalisation (cf. encadré 12.1) peut être liée 
à une dénutrition sévère mettant en jeu le pro-
nostic vital (IMC < 13–14) ou à des  complications. 

Elle est le plus souvent secondaire à un échec de 
traitement ambulatoire.

Traitement ambulatoire
Hormis les situations d’urgence, c’est la première 
étape.
Un « contrat » de prise de poids hebdomadaire (le 
plus souvent 300 à 500 g/semaine chez l’adoles-
cente) est défini avec la patiente et sa famille avec 
hospitalisation en cas d’échec de ce premier 
traitement.
Sur le plan nutritionnel, une alimentation équili-
brée faite de repas et de collations est conseillée. 
Les collations permettent d’augmenter plus facile-
ment la ration calorique nécessaire à la reprise 
pondérale.

Traitement hospitalier
Il succède le plus souvent à un échec du traitement 
ambulatoire. Le contrat est là encore essentiel : un 
poids cible qui sera le poids de sortie est fixé avec 
l’enfant et sa famille. Une séparation de l’enfant 
de sa famille et ses amis jusqu’à l’obtention d’un 
poids proche du poids de sortie semble, pour cer-
tains auteurs [14], un facteur favorisant l’adhésion 
au traitement.
Le recours à une nutrition entérale à débit constant 
(NEDC) nocturne, bien que souvent discuté, per-
met une renutrition plus rapide et de raccourcir 
la durée d’hospitalisation. Elle ne dispense pas le 
patient de prendre ses repas mais permet le rattra-
page pondéral. La NEDC est mise en route après 
quelques jours d’hospitalisation sans prise de 
poids.
Les apports caloriques sont répartis entre gluci-
des, lipides et protides comme d’habitude, mais 
Russell propose d’apporter davantage de lipides 
en raison de la thermogenèse induite par les gluci-
des, génératrice de déperdition énergétique [13].
L’apport calorique doit être augmenté progressi-
vement selon l’état de dénutrition. Chez des 
patients peu dénutris, l’équivalent des deux tiers 
de leurs besoins théoriques est proposé initiale-
ment, avec une augmentation régulière jusqu’à 
l’obtention d’une prise de poids. Il n’y a pas de 
schéma type. Le but est d’obtenir une prise de 
0,5 à 1 kg par semaine en moyenne chez l’adoles-
cent ou l’adulte.
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Si l’IMC est inférieur à 14 ou s’il y a bradycardie, 
le maintien couché les premiers jours est néces-
saire [14].
La nutrition parentérale n’est pas indiquée dans le 
cadre de la renutrition sauf dans des situations 
particulières en cas de nécessité de réhydratation 
par voie veineuse.
La renutrition est suivie au début quotidienne-
ment sur le poids (risque de syndrome de renutri-
tion) puis sur la courbe pondérale et staturale.
À long terme, les résultats de la NEDC sont iden-
tiques à ceux d’une nutrition orale [14].

Traitement hospitalier d’urgence
Il s’impose dans le cadre d’une dénutrition très 
sévère avec IMC inférieur à 13 ou de complica-
tions mettant en jeu le pronostic vital [13].
À ce stade, il existe le plus souvent des signes de 
déshydratation clinique, tachycardie, pâleur, pli 
cutané, une hémoconcentration biologique dont 
les signes peuvent être masqués par la dénutrition, 
des troubles neurologiques et/ou cardiaques.

Complications de la renutrition : 
le syndrome de renutrition

Quel que soit le mode de renutrition, la complica-
tion majeure est l’apparition d’un syndrome de 
renutrition.
Initialement décrit à la fin de la Seconde Guerre 
mondiale chez les prisonniers qui présentaient 
des troubles cardiaques et neurologiques sévères 
au début d’une renutrition après des années de 
famine, il peut survenir quel que soit le mode de 
renutrition.
Il se définit par des mouvements hydro-électro-
lytiques parfois fatals chez des patients mal 
nourris lors d’une réalimentation artificielle. 
Ces variations sont la conséquence de change-
ments hormonaux et métaboliques et peuvent 
entraîner des complications dramatiques. 
L’expression biologique essentielle est l ’hypo-
phosphatémie. Néanmoins, il s’agit d’un syn-
drome complexe associant également des 
désordres hydro-électrolytiques et des altéra-
tions du métabolisme du glucose, des protéines 
et des lipides, une carence en thiamine, une 
hypomagnésémie et une hypokaliémie.

Fréquence
La véritable fréquence n’est pas connue. Dans une 
étude portant sur 10 197 patients hospitalisés, 
l’incidence d’une hypophosphatémie sévère était 
de 0,43 % avec la malnutrition comme facteur 
majeur de risque [15]. Des études de cohorte pros-
pectives ou rétrospectives d’hyperalimentation 
en unité de soins intensifs ont documenté l’inci-
dence du syndrome de renutrition [16]. Une étude 
en soins intensifs rapporte une fréquence de 34 % 
d’hypophosphatémie survenant dès le deuxième 
jour de renutrition (moyenne 1,9 ± 1,1 jour). 
Malgré sa fréquence et son risque fatal, il ne peut 
être ni diagnostiqué ni traité correctement.

Mécanisme
Les causes sous-jacentes au développement du syn-
drome de renutrition sont les modifications méta-
boliques et hormonales induites par la renutrition 
rapide, qu’elle soit entérale ou parentérale. Lors de 
la carence d’apport, l’organisme cesse d’utiliser le 
glucose au profit de protéines puis des lipides pour 
couvrir les besoins énergétiques et le MB diminue 
de 20–25 %, le but étant l’épargne protéique et 
musculaire. Conjointement, une déplétion en 
minéraux intracellulaires s’installe, masquée par 
la contraction du compartiment intracellulaire et 
la diminution de l’excrétion rénale.
Lors de la renutrition, l’élévation de la glycémie 
stimule la sécrétion d’insuline et diminue celle de 
glucagon. L’insuline stimule la glycogénogenèse, la 
synthèse protéique et la lipogenèse. Ces synthèses 
intracellulaires nécessitent des minéraux et cofac-
teurs enzymatiques (phosphore, potassium, 
magnésium, thiamine) et de l’eau. La reprise de 
l’anabolisme entraîne une utilisation massive de 
ces ions et nécessite le transfert de ces éléments du 
secteur extracellulaire vers le secteur intracellu-
laire, aggravant encore la carence. Les symptômes 
cliniques du syndrome de renutrition sont le résul-
tat de la déplétion du secteur extracellulaire en 
électrolytes et des changements rapides du MB.
Le phosphore, ion majoritairement intracellulaire, 
participe à l’intégrité de membranes et à de nom-
breuses réactions enzymatiques. Il est également 
important pour le stockage énergétique sous forme 
d’ATP, règle l’affinité de l’hémoglobine pour l’oxy-
gène et régule la délivrance de l’oxygène aux cellules. 
C’est un tampon dans l’équilibre acido-basique.
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Le potassium, ion principalement intracellulaire, 
est également déplété bien que la concentration 
extracellulaire reste normale longtemps. À la 
reprise de l’anabolisme, la captation par les cellu-
les entraîne une hypokaliémie et peut être respon-
sable de trouble du rythme et d’arrêt cardiaque.
Le magnésium, ion principalement intracellulaire, 
cofacteur de multiples enzymes incluant la phos-
phorylation oxydative et la production d’ATP, 
module le potentiel de membrane conduisant à des 
dysfonctionnements cardiaque et neuromusculaire.
Tous les déficits en vitamines hydrosolubles peu-
vent s’observer, mais la thiamine est la plus impor-
tante dans le syndrome de renutrition car elle est 
un cofacteur du métabolisme du glucose ; les 
manifestations cliniques de carence sont le syn-
drome de Wernicke ou de Korsakoff, une neuro-
pathie périphérique.

Symptomatologie
Elle est la traduction clinique des altérations 
hydro-électrolytiques sus-décrites survenant 
chez des patients sévèrement dénutris lors de la 
réalimentation, qu’elle soit orale, entérale ou 
parentérale.
Les signes biologiques sont : l’hypophosphatémie 
à laquelle s’associe une hypokaliémie, une hypo-
magnésémie, une rétention hydrosodée, une 
hypoalbuminémie, des déficits en vitamines du 
complexe B (thiamine), une hyperglycémie.
Leurs manifestations cliniques sont multiples : 
•	 l’hypophosphatémie	 peut	 entraîner	 :	 délire,	

défaillances cardiaque et respiratoire, troubles 
du rythme, anémie, pancytopénie, rhabdomyo-
lyse, voire décès ;

•	 l’hypokaliémie	 est	 responsable	 de	 troubles	 du	
rythme et d’arrêt cardiaque ;

•	 l’hypomagnésémie	 entraîne	 une	 dysfonction	
cardiaque et neuromusculaire ;

•	 l’apport	 de	 glucose	 trop	 rapide	 ou	 excessif	
entraîne une hyperglycémie, une diurèse osmo-
tique et une déshydratation, une acidose et 
cétose, et secondairement une lipogenèse accrue 
conduisant à une stéatose hépatique ;

•	 l’introduction	 des	 hydrates	 de	 carbones	 dans	
l’alimentation conduit à une baisse rapide de 
l’excrétion rénale de sodium et d’eau, et si une 
réplétion hydro-sodée trop importante inter-

vient pour maintenir la diurèse, une surcharge 
hydro-sodée s’installe pouvant conduire à une 
insuffisance cardiaque, un œdème pulmonaire, 
une arythmie.

Prévention et traitement
Le syndrome de renutrition peut être évité en 
identifiant les patients à haut risque (encadré 12.2) 
et en adaptant la conduite de la renutrition (tableau 
12.1).
Pour prévenir efficacement le syndrome de renu-
trition, un bilan nutritionnel clinique et biologi-
que doit être pratiqué à l’instauration de la 
renutrition (recommandations NICE [17]) : 
•	 variations	de	poids,	problèmes	psychologiques,	

alimentation, prise d’alcool ;
•	 bilan	 électrolytique	 –	 en	 particulier	 sodium,	

potassium, phosphore, magnésium, calcium –, 
glycémie ;

•	 tous	 les	 déficits	 doivent	 être	 corrigés	 dès	 le	
début de la renutrition avec un apport systé-
matique de vitamines du groupe B.

Les recommandations proposent de débuter la 
renutrition par l’apport de 50 % des besoins éner-
gétiques estimés si les patients n’ont quasiment 
rien mangé depuis plus de 5 jours, et d’augmenter 
progressivement en l’absence de complications. 

Identification des patients à risque 
de syndrome de renutrition* [17]

} dans l’une de ces situations : 
– IMC (kg/m2) < 16 (chez l’adulte) ;
– perte de poids > 15 % du poids antérieur 
en 3 à 6 mois ;
– absence ou faible apport nutritionnel 
depuis plus de 10 jours ;
– hypokaliémie, hypophosphatémie ou hypo-
magnésémie avant renutrition.
} Si deux ou plusieurs de ces symptômes 
sont présents : 
– IMC (kg/m2) < 18,5 (adulte) ;
– perte de poids > 10 % du poids antérieur 
en 3 à 6 mois ;
– absence ou faible apport nutritionnel 
depuis plus de 5 jours ;
– histoire de prise de médicaments, dro-
gues, alcool, diurétiques.

* recommandations de niveau d, basées sur des 
cas cliniques ou l’avis d’experts.
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Chez les patients à haut risque, la renutrition ini-
tiale ne dépasse pas 10 kcal/kg/j et est adaptée à 
chaque patient. L’augmentation permettant d’at-
teindre le plein régime en 4 à 7 jours, voire plus. 
Chez les patients extrêmement mal nourris (IMC 
< 14 chez l’adulte ou aucune prise orale depuis 
deux semaines), les apports initiaux sont débutés 
à 5 kcal/kg/j avec un monitoring cardiaque pour 
prévenir le risque d’arythmie.
Jusqu’à récemment la correction des désordres 
hydro-électrolytiques précédait la renutrition, de 
nouvelles recommandations [17, 18] proposent 
maintenant de mener les deux conjointement.
La supplémentation vitaminique doit être immé-
diate, avant même la renutrition, et poursuivie au 
moins dix jours, la déshydratation corrigée. Les 
supplémentations en phosphore, potassium, 
 calcium et magnésium doivent être administrées 
par voie orale, entérale ou parentérale sauf si les 
taux sont élevés avant la renutrition. Il n’y a pas 
d’étude précise sur les apports exacts nécessaires ; 
le tableau 12.1 résume les propositions des recom-
mandations NICE et de la Société de nutrition 
entérale et parentérale britannique [17, 18].

Le monitoring sanguin et urinaire électrolytique 
et l’adaptation des apports sont quotidiens la pre-
mière semaine, puis espacés progressivement à 
2 à 3 fois par semaine.

Comment détecter le syndrome  
de renutrition ?
Le suivi des paramètres biologiques et la connais-
sance de la possibilité de sa survenue permettent 
sa détection. Si le syndrome est détecté, la renutri-
tion doit être plus lente et les désordres ioniques 
corrigés. La meilleure méthode de correction n’est 
pas établie.
Chez des patients hospitalisés, le traitement 
peut idéalement se faire par voie intraveineuse 
(cf. tableau 12.1) mais cela comporte des risques.
Une étude prospective [19] sur 27 patients avec 
une hypophosphatémie sévère a montré que l’ap-
port de 15–30 mmol de phosphore sur 3 heures 
s’était passé sans problème. Une autre étude fait 
état de 50 mmol sur 24 h [20]. Néanmoins la 
répétition de plusieurs doses est souvent néces-
saire. En cas d’insuffisance rénale, d’hypocalcé-

Tableau 12.1
Recommandations pour la conduite de la renutrition [17, 18]

Patient à risque

↓
Dosage plasmatique du potassium, phosphore, calcium, magnésium

↓
Avant la renutrition administrer : 

thiamine 200–300 mg/j soit per os soit IV

supplémentation multivitaminique et en oligo-élément tous les jours

↓
Débuter la renutrition par un apport calorique de 10 kcal/kg/j et augmentation sur 4–7 jours  

et si très sévèrement dénutri (IMC < 14) débuter par 5 kcal/kg/j

Réhydratation conjointe et supplémentation et correction : 

– potassium : 2–4 mmol/kg/j

– phosphore* : 0,3–0,6 mmol/kg/j

– calcium** : 0,2 mmol/kg/j si IV ou 0,4 mmol/kg/j per os

– magnésium*** : 0,2 mmol/kg/j IV ou 0,4 mmol/kg/j per os

↓
Monitoring des électrolytes les premières semaines

* Phosphore : 1 mmol = 31 mg ; 1 mg = 0,032 mmol.
** Calcium : 1 mmol = 40 mg ; 1 mg = 0,025 mmol.
*** Magnésium : 1 mmol = 24,3 mg ; 1 mg = 0,041 mmol.
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mie (qui peut s’aggraver) ou d’hypercalcémie (qui 
peut entraîner des calcifications), la rééquilibra-
tion est extrêmement prudente et monitorée 
(tableau 12.2).
Le deuxième problème est celui de l’inflation 
hydrique qui est contrôlée, les apports sodés 
devant être limités initialement au remplacement 
des pertes. En raison du risque de décompensa-
tion cardiaque, un monitoring cardiaque et de la 
pression veineuse centrale est parfois nécessaire.

Conclusion

L’anorexie mentale est une pathologie grave. La 
correction de la dénutrition est une partie inté-
grante du traitement, améliorant le pronostic 
immédiat et les chances de guérison à long terme. 
Les modalités de cette renutrition (orale ou enté-
rale) ne modifient pas le résultat. Dans les cas de 
dénutrition sévère, l’hospitalisation pour conduire 
la renutrition est indispensable.
La complication majeure de celle-ci est le syn-
drome de renutrition. Celui-ci est causé par une 
reprise trop rapide d’une réalimentation après 
une période de carence d’apports. Il est potentiel-
lement mortel. Sa caractéristique majeure est 
l’hypophosphatémie associée à des modifications 
hydro-électrolytiques, à des carences vitamini-
ques et à des complications métaboliques et clini-
ques. La connaissance de sa survenue potentielle 

et l’identification des personnes à risque en per-
mettent la prévention. Une renutrition prudente, 
associée à des supplémentations vitaminiques et à 
la correction des désordres hydro-électrolytiques 
avec un suivi biologique étroit, permet de l’éviter.

Bibliographie
 [1] Schebendach J, Golden NH, Jacobson MS, Arden M, 

Pettei M, Hardoff D et al. Indirect calorimetry in the 
nutritional management of eating disorders. Int 
J Eat Disord 1995 ; 17 : 59-66.

 [2] Rigaud D, Sogni P, Hammel P, Melchior JC, Angel L, 
Rozen R et al. Anorexie mentale : absence de sensibi-
lité des marqueurs protéiques nutritionnels. Étude 
de 23 malades et comparaison à un groupe apparié 
de maladies de Crohn. Ann Med Interne 1989 ; 140 : 
86-90.

 [3] Katz MG, Vollenhoven B. The reproductive endo-
crine consequences of anorexia nervosa. Brit J Obstet 
Gynaec 2000 ; 107 : 707-13.

 [4] Feillet F, Feillet C, Bard JM, Parra HJ et al. Plasma 
cholesterol and endogenous cholesterol synthesis 
during refeeding in anorexia nervosa. Cli Chim Acta 
2000 ; 294 : 45-56.

 [5] Nedvidkova J, Papezova H, Haluzik M et al. 
Interaction between serum leptin levels and hypo-
thalamo-hypophyseal–thyroid axis in patients with 
anorexia nervosa. Endoc Res 2000 ; 26 : 219-30.

 [6] Feillet F, Body-Lawson F, Kabuth B, Vidailhet M. 
Rôle du pédiatre dans la prise en charge de l’anorexie 
mentale. In : Journées Parisiennes de Pédiatrie 2001 ; 
219-29.

 [7] Practice guideline for the treatment of patients with 
eating disorders (revision). American Psychiatric 

Tableau 12.2
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L’anorexie mentale est une affection qui survient 
plus volontiers chez la jeune fille (0,5 à 1 % des 
adolescentes). Il s’agit d’une affection grave 
puisqu’il est actuellement estimé que plus d’un 
tiers des patients diagnostiqués à l’âge de 20 ans 
ne sont pas guéris après une période de suivi de 
20 ans [1, 2]. L’anorexie mentale survient plus 
rarement chez le jeune enfant avant ou pendant la 
puberté. Sa fréquence à cet âge n’est pas claire-
ment établie du fait de la méconnaissance du 
trouble et de la difficulté du diagnostic. L’intensité 
des anomalies psychologiques et métaboliques 
observées en relation avec la dénutrition est alors 
responsable d’un ralentissement voire d’un arrêt 
de la croissance staturale, d’un retard pubertaire 
ou d’un arrêt de progression de la puberté avec 
aménorrhée primaire, ainsi que d’anomalies de la 
composition corporelle avec ostéopénie et défaut 
d’acquisition de masse osseuse. L’amélioration de 
l’anorexie mentale et la récupération d’une nutri-
tion normale entraînent généralement une reprise 
de la croissance, de la puberté et une acquisition 
plus adéquate de masse osseuse. Cependant, cer-
tains sujets conservent un déficit statural impor-
tant avec petite taille définitive, irrégularités 
menstruelles et ostéopénie le plus souvent liées à 
la sévérité et à la durée de l’affection. Des études 
cliniques sont actuellement en cours afin d’es-
sayer d’améliorer le pronostic statural et métabo-
lique de ces patients.

Anomalies métaboliques  
et endocriniennes

Les anomalies métaboliques et hormonales obser-
vées sont importantes et liées à la sévérité de la 
dénutrition [3].
Les anomalies de l’axe somatotrope sont authenti-
fiées sur les concentrations sériques effondrées 
d’IGF-1 (insulin-like growth factor-1), d’IGFBP-3 
(insulin-like growth factor-binding protein-3) et 
de GHBP (growth hormone binding protein). Ces 
concentrations sériques basses sont le reflet de la 
dénutrition. L’IGF-1 est un bon indicateur de 
l’état nutritionnel et peut être utilisé en pratique 

clinique au cours de la renutrition de ces sujets 
afin de surveiller l’évolution [4]. La sécrétion de 
GH est normale, basse ou augmentée en relation 
alors avec une résistance à la GH et à des ano-
malies du contrôle neuro-endocrinien avec aug-
mentation du facteur stimulant hypothalamique 
(GHRH, growth hormone releasing hormone ou 
somatolibérine) et diminution de la somatostatine 
(facteur inhibiteur de la sécrétion de GH).
Les hormones thyroïdiennes sont également per-
turbées, avec surtout des concentrations sériques 
de T3 libre (triiodothyronine) très abaissées alors 
que la T4 libre (thyroxine) est normale. En effet, 
l’altération de la déiodination périphérique de la 
T4 due à la dénutrition explique la diminution de 
la T3. Comme l’IGF-1, la T3 est un bon indicateur 
de l’état nutritionnel [5].
La sécrétion de cortisol est élevée, ce qui peut être 
étudié facilement sur le dosage de la cortisolurie 
au cours du nyctémère [6].
Les anomalies de l’axe gonadotrope sont constan-
tes, avec la suppression de la sécrétion des gona-
dotrophines (FSH et LH) et des stéroïdes sexuels. 
Des anomalies des neurotransmetteurs, incluant 
le système dopaminergique, seraient en partie res-
ponsables de la dysrégulation de l’axe gonado-
trope [3].
D’autres anomalies hormonales sont observées en 
relation avec la dénutrition et la diminution de la 
masse grasse de ces patients. Les concentrations 
sériques de leptine (adipocytokine, indicateur de 
la masse adipeuse totale) sont abaissées ; celles 
de la ghréline (augmentant la sécrétion de la GH 
et l’adipogenèse) et d’adiponectine (corrélation 
négative entre adiponectine et pourcentage de 
graisse viscérale) sont élevées. L’ensemble de ces 
paramètres hormonaux se normalise au cours de 
la renutrition. Ainsi les peptides anorexigènes 
comme la leptine et le peptide YY et les peptides 
orexigènes comme la ghreline et le neuropeptide 
Y sont altérés dans l’anorexie mentale, suggérant 
un état de résistance aux effets de ces hormones 
sur la régulation de l’appétit. Comme l’hypercor-
tisolémie et les taux bas d’IGF-1, les concentra-
tions sériques des neuropeptides intervenant dans 
la régulation des apports alimentaires (leptine, 

Retard de croissance et retard pubertaire
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ghréline) seraient aussi des paramètres impor-
tants liés aux modifications de la masse osseuse 
et du remodelage osseux [6, 7].

Croissance

Chez l’enfant en période prépubertaire ou en 
début de puberté, la survenue d’une anorexie 
mentale s’accompagne d’un ralentissement de la 
vitesse de croissance staturale avec retard puber-
taire. Ce ralentissement statural est variable mais 
peut être très important en intensité (1 cm/an) et 
en durée (1–4 ans) [8-14]. La croissance staturale 
s’améliore avec la renutrition. Par conséquent, la 
reprise pondérale est un élément fondamental 
pour le rattrapage statural. Un des objectifs 
majeurs de la prise en charge est donc d’assurer 
un apport nutritionnel suffisant pour permettre 
un gain pondéral significatif. Le rattrapage statu-
ral survient généralement dans les mois qui sui-
vent le gain pondéral et il est donc nécessaire que 
ce gain pondéral survienne le plus tôt possible par 
rapport au début de la maladie et qu’il soit suffi-
sant, prolongé et ininterrompu pour permettre un 
rattrapage de la croissance staturale [13, 15].
Cependant et bien souvent compte tenu de la gra-
vité de la maladie, le rattrapage peut être incom-
plet, à l’origine d’un déficit statural définitif et 
d’une petite taille à l’âge adulte. L’évaluation de la 
taille finale à l’âge adulte a été analysée sur trois 
études prospectives réalisées sur un nombre limité 
de patients (respectivement sur 12, 16 et 33 sujets). 
Ces études rapportent une perte staturale défini-
tive moyenne de 4 cm [16-18]. L’évaluation de la 
taille adulte à l’âge de 21 ans d’une cohorte de 
33 jeunes patientes dont le diagnostic avait été porté 
à l’âge médian de 11,8 ans, alors qu’elles étaient 
prépubères pour la plupart d’entre elles, a permis 
d’analyser les facteurs pronostiques de l’évolution 
staturale. Si la majorité d’entre elles présentait une 
taille adulte en accord avec leur taille cible paren-
tale, un tiers de cette population présentait un 
déficit statural définitif avec une perte staturale 
médiane de 3,9 cm (25–75e perc. : −4,6 ; −2,3 cm) 
par rapport à leur taille cible [18]. La taille adulte 
ainsi que la différence entre la taille adulte et la 
taille cible ont été retrouvées comme étant inverse-
ment liées à la durée d’hospitalisation, qui peut 
être considérée comme un reflet de la gravité de la 

maladie. Aucune des autres variables étudiées – 
telles que l’âge au début de l’anorexie mentale, le 
stade pubertaire au moment du diagnostic, l’IMC 
minimum atteint lors de l’évolution, l’âge auquel 
l’IMC le plus faible a été atteint, la durée de la 
maladie, l’utilisation d’une sonde nasogastrique 
pour la renutrition, les comorbidités associées, le 
type de la maladie (restrictive ou non) – n’a été 
retrouvée comme étant liée à la taille adulte ou à la 
différence entre la taille adulte et la taille cible chez 
ces patientes. De même, il n’a pas été retrouvé de 
liaison entre la taille adulte (ou la différence entre 
la taille adulte et la taille cible) et l’âge de survenue 
de la ménarche, et ceci peut-être en raison du petit 
effectif des sujets étudiés. Il est également intéres-
sant de noter dans cette population examinée à 
l’âge moyen de 21 ans, après une durée moyenne 
d’évolution de la maladie d’environ 10 ans, que 
40 % de ces patientes présentaient encore des trou-
bles alimentaires au moment de l’étude, et que 
l’IMC médian de l’ensemble de ces sujets n’était 
que de −0,9 DS, ce qui pourrait expliquer l’absence 
de normalisation de l’évolution staturale.
La survenue d’une anorexie mentale dans l’en-
fance peut donc avoir des conséquences délétères 
et irréversibles sur la taille définitive, avec un 
déficit statural définitif et une petite taille varia-
ble, mais cela concerne seulement un nombre 
limité de patients. L’intensité du déficit statural 
définitif est probablement liée à la sévérité et à la 
durée de la dénutrition. Les mécanismes hormo-
naux, à l’origine de l’arrêt de croissance observé 
chez certains patients ainsi que du rattrapage sta-
tural et pondéral (souvent incomplet) qui suit la 
renutrition, restent peu clairs.

Puberté

Chez l’enfant, la survenue d’une anorexie mentale 
est responsable d’un retard pubertaire ou d’un 
arrêt de progression de la puberté avec aménor-
rhée primaire. Les études sur l’évolution de la 
puberté ont surtout été réalisées chez les filles et 
concernent un nombre limité de patientes [18, 19]. 
Elles ont montré que lorsque la prise en charge de 
l’anorexie mentale survenait chez l’enfant prépu-
bère ou en tout début de puberté, le retard de sur-
venue de la ménarche était de 2 à 3 ans par rapport 
à la population générale. L’étude, réalisée à ce jour 
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sur les enfants les plus jeunes, a permis d’analyser 
une cohorte de jeunes filles ayant débuté une ano-
rexie mentale à un âge médian de 11,4 ans, et pré-
pubères (55 %) ou en début de puberté (45 %) au 
moment du diagnostic. Dans ce groupe, l’âge 
médian de survenue de la ménarche était de 
15,4 ans, soit significativement plus tardif que 
celle de leurs mères (13,2 ans) ou que celle de la 
même génération d’une population de filles cauca-
siennes en France (12,8 ans ; p < 0,0001) (figure 12.1). 
L’âge de la ménarche était significativement et 
indépendamment lié à l’âge au début de l’anorexie 
et à l’âge où l’IMC avait été le plus bas. La ménar-
che était survenue spontanément chez 29 patien-
tes et avait été induite chez quatre d’entre elles 
[18]. Les effets de la renutrition et de la reprise 
pondérale avaient été secondairement accompa-
gnés d’une reprise de la croissance staturale. 
Néanmoins, la durée observée pour la reprise de 
l’évolution pubertaire avait été plus longue que la 
reprise de la croissance staturale. Chez ces jeunes 
filles, l’évaluation de l’imprégnation œstrogéni-
que sur les données de l’échographie pelvienne 
(étude du volume utérin) et de ses répercussions 
sur la mesure de la densité minérale osseuse, 
devrait permettre d’évaluer les effets de la carence 
œstrogénique et de proposer un traitement subs-

titutif adapté (œstrogénique ou œstroprogestatif 
en fonction du stade pubertaire).

Composition corporelle

La diminution de la masse grasse et de la masse 
maigre ainsi que l’ostéopénie sont les complica-
tions importantes de l’anorexie mentale sur la 
composition corporelle. Comme chez l’adulte, 
l’ostéopénie est positivement corrélée à la durée et 
à la sévérité de la maladie et est également en rela-
tion avec la carence œstrogénique [2, 12, 20]. Des 
altérations du métabolisme phosphocalcique ont 
été décrites avec une diminution de la formation 
osseuse alors que la résorption osseuse est nor-
male ou augmentée [21]. L’acquisition de la masse 
osseuse pendant l’enfance, et de manière plus 
importante pendant l’adolescence au moment du 
pic de croissance pubertaire, est un facteur déter-
minant pour le contenu minéral osseux à l’âge 
adulte et donc pour le risque d’ostéoporose ulté-
rieur. Pendant cette période, les principales hor-
mones qui agissent en synergie sur la croissance 
et la composition corporelle sont l’hormone de 
croissance, l’IGF-1, les hormones thyroïdiennes, 
les stéroïdes sexuels, l’insuline, la leptine, la ghré-
line et l’adiponectine. Au cours de l’anorexie men-
tale chez l’enfant, une altération de l’acquisition 
de masse osseuse et de ces paramètres hormonaux 
est observée [21, 22]. D’autres facteurs intervien-
nent dans le déterminisme de l’acquisition de la 
masse osseuse : des facteurs génétiques, l’activité 
physique, les apports calciques alimentaires et le 
statut nutritionnel du sujet. Un apport nutrition-
nel suffisant pour permettre un gain pondéral 
significatif, et comprenant une supplémentation 
calcique et vitaminique D, est nécessaire pour 
améliorer l’acquisition de la masse osseuse. L’effet 
délétère sur l’os de cette affection, persiste à long 
terme lorsqu’elle survient chez le jeune adulte [20]. 
À cet âge, les essais thérapeutiques (œstrogènes, 
IGF-1, biphosphonates) ayant pour objectif d’op-
timiser la masse osseuse n’ont pas donné de résul-
tats satisfaisants [23-25]. Bien que la densité 
minérale osseuse s’améliore avec la renutrition 
et/ou la reprise d’un cycle menstruel spontané 
normal [20], les conséquences à long terme de 
cette affection survenant dans l’enfance sur la 
composition corporelle ne sont pas connues avec 
précision. Il est possible que le défaut  d’acquisition 
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Figure 12.1. Âge de la ménarche chez 33 filles 
présentant une anorexie mentale depuis l’âge 
médian de 11,4 ans, en comparaison avec leur 
mère ainsi qu’une population de filles 
caucasiennes en bonne santé.
La ligne horizontale de chaque rectangle correspond  
à la valeur médiane et les limites de chaque rectangle  
aux 25e et 75e percentiles. Les valeurs extrêmes sont 
représentées par les barres supérieures et inférieures [18].
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du pic de masse osseuse pendant l’âge normal de 
la puberté ait des conséquences irréversibles sur le 
contenu minéral osseux à l’âge l’adulte.

Anorexie mentale et traitement 
par hormone de croissance  
chez l’enfant

Des perspectives thérapeutiques par l’hormone 
de croissance (hGH) sont actuellement à l’étude 
afin d’essayer d’améliorer le pronostic statural des 
formes sévères d’anorexie mentale survenant chez 
l’enfant prépubère ou en début de puberté. Une 
étude préliminaire et observationnelle a permis 
de mettre en évidence une accélération significa-
tive de la vitesse de croissance chez des jeunes 
filles qui présentaient une cassure prolongée de la 
vitesse de croissance staturale (données person-
nelles non publiées).
Une étude pilote avec administration de hGH 
pendant 4 semaines à la dose de 0,05 mg/kg/j, 
randomisée en double aveugle vs placebo, chez 
15 patients âgés de 12 à 18 ans avec anorexie men-
tale, a permis de montrer que ce traitement était 
bien toléré lorsqu’il était administré en situation 
nutritionnelle précaire [26]. Il est aussi à noter que 
dans les situations de retard de croissance d’ori-
gine psychosociale, un essai thérapeutique de 
6 mois par la GH vs placebo sur sept patients âgés 
entre 4 et 11,6 ans (étude en cross-over avec deux 
phases thérapeutiques de 6 mois) a permis de 
montrer une accélération de la vitesse de crois-
sance staturale dans le groupe qui recevait de la 
GH en comparaison du groupe placebo (4,7 ± 1,9 
vs −0,6 ± 0,7 DS) [27]. Ces résultats sont encoura-
geants et devraient amener à tester l’efficacité de 
ce traitement chez l’enfant pour optimiser le pro-
nostic statural définitif, métabolique et d’acquisi-
tion de masse osseuse de certaines formes 
particulièrement sévères d’anorexie mentale. 
L’efficacité d’un tel traitement pourrait aussi avoir 
un effet favorable sur l’évolution psychique et 
donc nutritionnelle de ces patients.
En conclusion, la prise en charge de ces enfants 
doit être globale et inclure en plus de la prise en 
charge psychiatrique et nutritionnelle, l’évalua-
tion de la croissance, de la puberté et de la compo-
sition corporelle. Un des objectifs essentiels est de 

permettre une renutrition rapide et prolongée 
avec reprise pondérale significative, ce qui amène 
dans la majorité des cas à un rattrapage de crois-
sance staturale et d’acquisition de masse osseuse, 
avec néanmoins une ménarche qui reste bien sou-
vent retardée. Pendant cette période, une supplé-
mentation calcique et vitaminique D est nécessaire. 
Le traitement œstrogénique voire œstroprogesta-
tif doit être discuté en cas de retard pubertaire 
prolongé. L’indication du traitement par l’hor-
mone de croissance est actuellement à l’étude. Ce 
traitement pourrait permettre d’améliorer le pro-
nostic statural et métabolique dans certaines for-
mes particulièrement sévères qui s’accompagnent 
d’une freination prolongée de la croissance chez 
l’enfant prépubère ou en début de puberté.
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Chapitre 13Stratégies 
thérapeutiques 
selon l’âge

En l’absence de circonstance pathologique parti-
culière, l’accompagnement pédiatrique des parents 
veille à l’installation d’une bonne interaction lors 
des tétées qui sont des moments privilégiés. Les 
six premiers mois de vie sont ceux de l’apport 
lacté par allaitement maternel ou biberon, l’im-
portant étant l’harmonie entre la mère et l’enfant 
dans cet échange, au-delà du type d’allaitement 
choisi. Lors de la diversification, les difficultés 
d’ajustement sont fréquentes et demandent beau-
coup de flexibilité entre les partenaires de l’ali-
mentation d’un enfant : mère mais aussi père, et 
toute personne intervenant dans les repas de 
l’enfant.
Quatre raisons de rejeter un aliment ont été indivi-
dualisées : le dégoût (urine ou excréments), le dan-
ger (détergents, savon), le caractère inapproprié 
(papier), les combinaisons a priori aberrantes (ket-
chup sur gâteau à la crème). Les plus jeunes rejettent 
de façon sensorielle, puis par crainte du danger.
En dépit de la multitude de situations cliniques, 
de l’intrication de facteurs physiologiques, psy-
chologiques et familiaux, les interventions théra-
peutiques les plus efficaces sont les interventions 
comportementales ; ces techniques permettant 
une amélioration des apports alimentaires. Une 
revue systématique des traitements des troubles 
alimentaires de la petite enfance, entre 1970 et 
2010 [1], démontre une efficacité des techniques 
comportementales, en particulier lors de pro-
grammes d’intervention multidisciplinaire, avec 

amélioration des quantités ingérées et des com-
portements. Les auteurs signalent néanmoins 
qu’ils n’ont pas inclus dans leur revue les quelques 
articles décrivant une approche thérapeutique par 
les biais de thérapies familiale, psychodynamique, 
sensorielle, oromotrice ou médicamenteuse en 
raison de l’insuffisance méthodologique (faibles 
effectifs, absence de groupe contrôle).

Conseils psycho-éducatifs 
destinés aux parents

De nombreuses difficultés alimentaires du jeune 
âge se résolvent spontanément ou avec des inter-
ventions « légères », médico-éducatives, délivrées 
par le médecin de la famille. Au-delà des consignes 
nutritionnelles, l’accompagnement pédiatrique 
comporte en effet des conseils comportementaux 
essentiels. Les repas sont des situations propices à 
l’opposition où l’enfant teste les limites. Les réac-
tions des parents, leurs capacités de flexibilité et 
d’adaptation vont influencer l’évolution du com-
portement de l’enfant, qui va soit se résoudre soit 
se cristalliser en véritable trouble.
Pour faciliter les temps de repas des enfants de 1 à 
3 ans, des consignes comportementales comme 
celles proposées par Wolke [2] peuvent être utiles : 
•	 les	repas	sont	pris	en	famille,	assis	autour	d’une	

table, sans télévision ;

Stratégies thérapeutiques pour les troubles  
de la première et deuxième enfance

M.-F. Le Heuzey
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•	 les	 temps	 des	 repas	 sont	 limités	 (environ	 20	 à	
30 minutes) ;

•	 des	règles	simples	sont	décidées	en	fonction	de	
l’âge de l’enfant : rester assis, utiliser la cuillère 
ou la fourchette (pas les doigts), etc. Ces règles 
sont expliquées à l’enfant et rappelées en début 
de repas ;

•	 de	petites	portions	des	aliments	aimés	sont	pro-
posées avec introduction progressive de petites 
quantités d’un nouvel aliment, en encourageant 
l’enfant à le goûter, mais sans exiger de l’enfant 
qu’il finisse son assiette ;

•	 l’adulte	qui	nourrit	l’enfant	ne	fait	pas	la	conver-
sation avec un autre adulte plus que quelques 
minutes ; au contraire, il échange avec l’enfant et 
le fait participer au dialogue ;

•	 les	comportements	adaptés	sont	félicités	;
•	 si	l’enfant	enfreint	une	des	règles,	on	la	lui	rap-

pelle. Si une règle est enfreinte plus de trois fois, 
une sanction peut être faite sur le mode du time-
out ;

•	 quand	le	temps	du	repas	est	écoulé,	on	annonce	
que le repas est fini et on débarrasse la table sans 
autre commentaire ;

•	 si	 l’enfant	n’a	pas	 terminé	son	repas,	 il	ne	 faut	
pas l’autoriser à grignoter autre chose jusqu’au 
repas suivant et il ne recevra que de l’eau comme 
boisson. Dans tous les cas, aucune collation n’est 
autorisée entre les repas ;

•	 quand	l’enfant	a	intégré	les	règles,	il	est	inutile	
de les répéter à chaque repas, mais un rappel est 
fait une fois de temps en temps ;

•	 la	 nourriture	 ne	 doit	 pas	 être	 utilisée	 comme	
récompense ou punition ;

•	 la	 tendance	 étant	 d’aimer	 en	 priorité	 les	 ali-
ments qui rassasient le plus [3], l’éducation 
parentale doit orienter les choix alimentaires.

Stratégies thérapeutiques  
quand un trouble est installé

Compte tenu de l’absence de consensus sur la 
définition et les critères des troubles, il n’existe 
pas de recommandations thérapeutiques validées, 
et aucune conduite thérapeutique spécifique pour 
tel ou tel trouble [4].

Le processus thérapeutique peut être formalisé en 
quatre étapes : après l’évaluation initiale de l’en-
fant et de sa famille, des hypothèses sont formu-
lées sur les facteurs qui maintiennent le trouble, 
puis une hiérarchie des difficultés est élaborée et 
les objectifs de changement sont fixés avec préci-
sion avec pour chacun une proposition d’inter-
vention, enfin les familles bénéficient d’un suivi 
au cours duquel sont étudiés les succès et les 
échecs des stratégies.

Évaluation

Au-delà de la plainte des parents, l’évaluation est 
à la fois médicale et relationnelle. L’étude de l’état 
nutritionnel avec analyse de la croissance de l’en-
fant est le premier point.
Mais en parallèle, on s’interroge sur la qualité de 
la relation parent–enfant : l’enfant semble-t-il 
négligé, agressé ou à risque de maltraitance ? 
L’observation directe des repas de l’enfant avec ses 
parents – avec d’autres adultes, complétée si les 
conditions techniques le permettent par le film 
des interactions pendant les repas et dans d’autres 
situations (jeu) – aide à l’analyse des difficultés 
alimentaires.
S’il n’y a pas de retentissement sur la croissance et 
si le risque d’une maltraitance est faible, un exa-
men médical, l’entretien avec les parents et l’ob-
servation d’un repas doivent suffire et déboucher 
sur une prise en charge ambulatoire.
En revanche, s’il y a des conséquences sur la 
croissance, que les tensions sont telles que l’en-
fant est en danger, une évaluation plus complète 
peut être nécessaire, tant sur le plan nutritionnel 
que psychocomportemental, et une évaluation 
multidisciplinaire, par exemple lors d’une hospi-
talisation, va s’envisager, incluant l’étude des 
conditions socio-économiques et culturelles de 
vie de la famille.

Traitement

Le traitement est multidisciplinaire [2, 5, 6]. 
L’équipe de soins comprend : idéalement un 
pédiatre, un pédopsychiatre, un psychologue, un 
orthophoniste et un diététicien. Selon les cas, on 
associe un travailleur social, une puéricultrice, 
d’autres spécialistes de la pédiatrie, etc.
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Selon les évaluations initiales, une intervention 
éducative, psychosociale, familiale peut être la 
priorité. Mais dans tous les cas, on s’attache à une 
évaluation des conditions d’alimentation : 
•	 les	aspects pratiques des repas : 

– environnement matériel : qualité de la pièce, 
bruit, luminosité, distracteurs, mobilier, usten-
siles,

– positionnement de l’enfant et de la mère,
– proximité des aliments,
– organisation et qualité des repas adaptés à 

l’âge : horaires, aliments et menus, présenta-
tion et attractivité des plats, quantités, variété, 
textures ;

•	 les	 éléments liés à l’enfant : coordination œil–
main, adaptation à la cuillère ou au gobelet, 
capacité de mastication et de déglutition ;

•	 les	éléments liés à la mère : dépression, mauvaise 
estime de soi, trouble du comportement alimen-
taire, mais aussi son attitude lors des repas 
 (forçage, hypercontrôle ou au contraire laisser-
faire). Ses stimulations sont-elles trop fortes ou 
trop faibles ? est-elle irritable, négative, dévalo-
risante ? est-elle trop rapide ?

•	 les	 interactions et le comportement de l’enfant : 
refus actif (bouche close ou rejet, voire vomisse-
ment) ou passivité, conflit ouvert ou pauvreté 
des échanges.

Les interventions reposent schématiquement 
sur des méthodes de renforcement des com-
portements désirés et la diminution des com-
portements inadéquats. L’extinction, le time-out 
et le modeling sont également des approches 
comportementales utiles (pour plus de détails, 
cf. chapitre 10).

Propositions d’interventions  
selon les troubles

Dans le trouble de l’attachement, les enfants sont 
dans un tel état nutritionnel et psychodéveloppe-
mental que l’hospitalisation est nécessaire, le plus 
souvent en urgence.
Dans l’anorexie infantile, le traitement peut sou-
vent se dérouler en ambulatoire. Les cibles sont 
une meilleure structuration des repas avec la pose 
de limites, en cherchant à susciter la sensation de 
faim chez l’enfant. L’approche doit être empathi-

que pour que les parents puissent communiquer 
leurs angoisses au thérapeute.
Dans les néophobies alimentaires et les cas de petits 
mangeurs, les techniques s’appuient essentielle-
ment sur le modeling et le renforcement.

Cas particulier du rétablissement 
de l’alimentation par voie orale 
après assistance nutritionnelle [7-12]

Des prérequis pédiatriques sont nécessaires : cor-
rection des perturbations médicales qui ont 
conduit à l’assistance nutritionnelle (chirurgie par 
exemple), stabilisation de l’état nutritionnel, pas 
d’anomalie majeure anatomique ou fonctionnelle 
empêchant la mastication et la déglutition, niveau 
minimum de développement cognitif (au moins 
niveau de 6 mois) pour être accessible à l’approche 
comportementale, étayage suffisant de la famille.
Différentes méthodes ont été proposées, sans que 
l’une d’entre elles fasse consensus.
Une phase préparatoire est nécessaire : les apports 
par gastrostomie ont une rythmicité diurne « nor-
male » c’est-à-dire 3 à 5 fois par jour, au moment 
des repas familiaux, pour mettre en place un plan-
ning de temps de repas et susciter des sensations 
de faim ; ils sont de durée limitée, 20 à 30 minutes. 
Les participants sont limités et sont ceux qui 
conduisent la réalimentation.
Ces enfants ont vécu de nombreux événements 
désagréables, voire douloureux, avec leur région 
oropharyngée. La hiérarchie des problèmes abor-
dés doit donc être très progressive.
Le renforcement des comportements positifs et 
l’ignorance des comportements négatifs peuvent 
être aidés par estompage (shaping).
Chatoor [5] propose une technique particulière-
ment progressive de désensibilisation, dans une 
ambiance relaxante. Après une exposition graduelle 
au biberon et à la chaise, l’enfant les regarde, puis 
il peut jouer avec le biberon ou les ustensiles. Et 
c’est lorsqu’il est à l’aise avec ces objets que de 
petites portions d’aliments sont proposées pro-
gressivement. Le programme dure de plusieurs 
mois à plusieurs années.
Benoit [13] propose un programme plus rapide, 
reposant essentiellement sur la technique de l’ex-
tinction. On introduit dans la bouche de l’enfant 
une petite cuillerée d’aliment. L’enfant est stressé, 
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on le rassure, et on introduit une nouvelle cuille-
rée en dépit de l’angoisse de l’enfant. Le traitement 
dure 7 semaines, avec des séances de 60 à 75 minu-
tes. Avec cette technique, Benoit a traité avec suc-
cès quatorze sujets sur trente-deux, alors qu’en 
comparaison aucun succès n’a été noté dans le 
groupe contrôle. Davis [14] adjoint aux techniques 
comportementales des traitements médicamen-
teux : amitriptyline, gabapentine ou mégestrol, 
avec sur neuf patients (7 à 52 mois) huit bons 
résultats.
L’idéal serait de mettre en place des programmes 
de prévention pendant la durée de l’assistance 
nutritionnelle [15] par l’entretien de la motricité 
orofaciale et le maintien d’une succion, de la sti-
mulation du goût et de l’utilisation de la bouche, 
grâce à l’intervention de professionnels tels qu’or-
thophoniste, psychomotricien ou infirmier selon 
leur formation. Il va de soi que ces programmes 
s’insèrent dans le maintien d’un bon environne-
ment, en particulier parental.
Au total, la plupart des troubles du comportement 
alimentaire du jeune enfant sont bénins et se 
résolvent grâce à des moyens simples, relevant 
essentiellement de la psycho-éducation des parents. 
Pourtant, quelques troubles bien installés peuvent 
être difficiles à traiter, nécessitant l’intervention 
d’équipes multidisciplinaires en milieu pédiatrique.
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Le nombre de descriptions précises à notre dispo-
sition quant au traitement des enfants et des pré-
adolescents qui ont un trouble du comportement 
alimentaire s’avère restreint et celles existantes 
n’ont qu’une validation empirique et rarement 
scientifique. La réflexion thérapeutique doit alors 
nécessairement s’appuyer sur la littérature et l’ex-
périence des équipes qui prennent en charge des 
grands adolescents et des adultes. Gowers et 
Bryant-Waugh [1] dans un article dédié au mana-
gement des TCA des enfants et des adolescents 
ont avancé des arguments pour valider ou invali-
der l’extrapolation aux sujets les plus jeunes des 
résultats d’études portant sur des populations 
adolescentes et adultes.
Les arguments en faveur d’une telle démarche 
sont en premier lieu que les principales caractéris-
tiques cliniques de ces troubles, comme notam-
ment la restriction alimentaire ou la résistance au 
changement, sont constantes tout au long du 
développement et qu’en second lieu certains trai-
tements qui ont montré leur efficacité dans les 
TCA de l’adulte sont aussi efficaces dans le traite-
ment des adolescents, dans certaines indications.
Les arguments en défaveur de cette approche et 
qui doivent inciter au développement de program-
mes spécifiques sont que le diagnostic des TCA 
des plus jeunes est encore posé par défaut, ce sont 
des TCA « non spécifiés », et qu’ils bénéficient 
donc de soins dans une indication mal définie. 
Les objectifs thérapeutiques doivent être diffé-
rents du fait de la survenue du trouble avant la fin 
d’un développement statural et pubertaire com-
plet. La littérature concernant la pharmacothéra-
pie n’est pas adaptée pour les enfants, et l’utilisation 
d’un certain nombre de produits psychotropes 
n’est pas autorisée chez eux. Enfin, les parents 
mais aussi les fratries doivent être associés au trai-
tement et un supplément d’attention doit être 
accordé aux besoins sociaux et éducatifs de ce 
groupe d’âge, particulièrement quand le jeune est 
traité à l’hôpital.
Mais en dépit de l’inadéquation d’une démarche 
d’extrapolation des données de la littérature 
adulte aux sujets les plus jeunes, et en attendant 

que de futures études leur soient destinées, des 
recommandations ont néanmoins été élaborées 
par des groupes d’experts à partir de l’expérience 
d’équipes spécialisées et essentiellement dans 
le champ de l’anorexie mentale. Ainsi, dans la 
droite ligne de ces réf lexions, une première ten-
tative de formalisation des soins spécialisés 
dans le domaine de l’anorexie mentale des sujets 
adultes mais aussi des plus jeunes a été proposée 
par un groupe britannique, sous la responsabi-
lité du National Institute for Clinical Excellence 
(NICE) et plus récemment en 2010 par un groupe 
de travail de la Haute Autorité de santé (auquel a 
participé l’auteur) en partenariat avec l’Associa-
tion française pour le développement des appro-
ches spécialisées dans les TCA (AFDAS-TCA) et 
la Fédération française de psychiatrie (FFP) [2].
Trois priorités sont définies : l’application des 
soins selon des modalités ambulatoires, au sein de 
services sachant évaluer le risque physique et psy-
chologique chez ces sujets ; une hospitalisation 
destinée à la renutrition et la surveillance physi-
que soigneuses, combinées à des interventions 
psychosociales ; des approches familiales pour les 
enfants et les adolescents.
Notre pratique, qui se veut être le reflet de ces 
priorités, est présentée ici dans ses grandes lignes, 
ainsi que deux approches spécifiques, à notre 
connaissance, de notre équipe spécialisée dans 
l’anorexie mentale de l’enfant et du pré-adolescent 
de l’hôpital Robert Debré. La lecture de ces gran-
des lignes s’enrichira de la lecture des chapitres 
connexes.

Anorexie mentale prépubère

Par souci de cohérence avec les objectifs thérapeu-
tiques du traitement de l’anorexie mentale du 
sujet jeune, nous avons choisi de dérouler les dif-
férentes prises en charge selon l’axe médical et 
somatique à proprement parler, puis selon l’axe 
psychothérapeutique et psychosocial, ce qui nous 
semble refléter au mieux la diachronique de nos 
programmes thérapeutiques.

Stratégies thérapeutiques des troubles du comportement 
alimentaire prépubertaires

C. Doyen
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Prise en charge somatique

L’approche médicale initiale vise la restauration 
pondérale et la récupération d’un bon état de santé 
physique. Elle est fondamentale et première, pour 
le pronostic vital à court terme, mais également 
pour l’accomplissement de la puberté et de la 
croissance, priorité pour ces jeunes sujets. En 
outre, il n’est pas de travail psychologique ni de 
travail d’élaboration possibles et efficaces sans 
restauration pondérale minimale [3].
Un examen clinique complet doit être réalisé et il 
faut être particulièrement vigilant quant à la pré-
vention d’un syndrome de renutrition. Ce syn-
drome peut se compliquer de troubles du rythme, 
de décompensation cardiaque, de troubles neuro-
logiques et d’insuffisance rénale aiguë [4, 5].
La réalisation d’un bilan endocrinologique, incluant 
des dosages hormonaux (hormones sexuelles, hor-
mones thyroïdiennes, cortisolémie, hormone de 
croissance et facteur GH insulin-like) et la réali-
sation d’un âge osseux et d’une ostéodensitomé-
trie doivent être systématiques (pour le détail 
des  prises en charge somatiques se reporter aux 
chapitres 2 et 12) [6].

Prise en charge nutritionnelle

Nous considérons que la prise en charge nutrition-
nelle de l’anorexie mentale de l’enfant et du pré- 
adolescent fait partie de l’éducation thérapeutique et 
doit être intégrée aux programmes spécialisés. 
L’objectif principal est de lutter contre la dénutrition 
et son retentissement sur la croissance staturale et 
pubertaire par l’acquisition d’une compétence, indi-
viduelle ou familiale, qui sécurise le développement 
somatique et psychologique en supprimant le risque 
vital. Prévenir l’impact négatif de la dénutrition sur 
le système nerveux central et le risque ostéopénique 
et favoriser l’adaptation de l’enfant dans les repas de 
sa vie quotidienne, comme la restauration scolaire, 
c’est améliorer la qualité de vie des enfants et pré-
adolescents ainsi que celle de leur famille.
En pratique, obtenir une prise de poids régulière 
dès le début de l’hospitalisation doit être un objectif 
et un poids minimum peut être déterminé tenant 
compte de critères personnalisés : taille, âge du 
patient, poids le plus élevé antérieurement atteint, 
durée d’évolution de la maladie. Notre équipe a fait 
le choix d’envisager un poids minimum qui confère 

un index de masse corporelle (IMC) situé dans la 
moyenne ou à −1 DS, sur des courbes d’IMC adap-
tées à l’âge et au sexe car les études conseillent d’at-
teindre le poids précédant l’amaigrissement. Bien 
entendu, ce poids minimum dépend du poids pré-
morbide car il ne s’agit pas d’attendre trop ou trop 
peu de ces enfants. Cet objectif pondéral doit être 
l’objet d’une révision constante au cours de l’évolu-
tion du trouble selon la reprise de croissance, l’appa-
rition des signes pubertaires et la taille génétique ment 
déterminée attendue. Une reprise pondérale aux 
environs de 500 g à 1 kg par semaine peut être atten-
due. La renutrition à l’aide d’une sonde nasogastri-
que se justifie médicalement quand le pronostic 
vital est engagé. Le principe fondamental reste la 
réalisation de repas individualisés pris par la bou-
che ainsi que la réalisation d’une éducation théra-
peutique. Des repas thérapeutiques peuvent aussi 
être proposés, les participants variant en fonction 
des besoins du patient : diététiciennes, infirmiers, 
éducateurs et membres de la famille, avec la parti-
cipation des parents qui permet l’acquisition de 
stratégies comportementales et diététiques qu’ils 
pourront utiliser à domicile [7, 8].

Prise en charge médicamenteuse

Il n’existe pas d’essais thérapeutiques contrôlés 
chez les enfants ; seulement quelques essais chez 
l’adolescent nous donnent des indications quant à 
l’intérêt des prescriptions médicamenteuses psy-
chotropes dans l’anorexie mentale. D’une façon 
générale, les traitements médicamenteux, quels 
qu’ils soient, n’ont pas démontré leur intérêt pour 
diminuer les préoccupations pondérales ou cor-
porelles et dans l’anorexie mentale de l’enfant et 
du pré-adolescent, la plus grande prudence est 
préconisée. Aussi, à l’instar des recommandations 
internationales, aucun traitement médicamen-
teux psychotrope n’est indiqué en première inten-
tion [9] (pour le détail d’autres prescriptions, se 
reporter au chapitre 11).

Prise en charge 
psychothérapeutique

La pierre angulaire de la prise en charge psycho-
thérapeutique de l’anorexie mentale du sujet pré-
pubère est l’approche familiale. Cette approche a 
témoigné de son efficacité, notamment chez les 
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plus jeunes de nos patients, dans deux études 
contrôlées [10, 11]. L’application de la thérapie 
multifamiliale aux adolescents souffrant d’ano-
rexie est plus récente et les résultats des études 
évaluant l’impact de cette stratégie thérapeutique 
sont encourageants, notamment pour les ano-
rexies les plus sévères [12, 13]. Les jeunes patients 
anorexiques peuvent bénéficier en outre d’entre-
tiens individuels d’orientation psychanalytique, 
dès que leur état nutritionnel le permet. Cette 
approche paraît d’autant plus indiquée qu’il per-
siste une symptomatologie anxieuse ou dépressive 
au décours de la renutrition. Une psychothérapie 
comportementale et cognitive peut être également 
proposée, surtout s’il existe un trouble comorbide 
anxieux bien identifié comme un trouble obses-
sionnel–compulsif (TOC) ou une phobie sociale 
[14] (pour le détail des prises en charge psycho-
thérapiques, se reporter au chapitre 10).

Prise en charge psychosociale

À l’instar des modalités thérapeutiques de l’ano-
rexie mentale proposées par des auteurs anglo-
saxons, il n’y a en général pas lieu de pratiquer de 
séparation systématique de l’enfant ou de l’adoles-
cent avec sa famille [15, 16]. La scolarité est l’objet 
d’une prescription médicale car cette reprise sco-
laire a une fonction protectrice et contribue à 
améliorer l’estime de soi. Elle doit cependant être 
aménagée, en tenant compte du caractère excessif 
de l’investissement intellectuel spécifique à ce 
trouble. Des activités dont les objectifs principaux 
sont de réaliser un travail sur l’image du corps, 
l’estime de soi, les habiletés sociales et les compor-
tements alimentaires sont utiles (pour le détail 
d’autres prescriptions, se reporter au chapitre 10).

Deux pratiques spécifiques  
à l’unité d’hospitalisation  
des troubles du comportement 
alimentaire de l’hôpital Robert 
Debré : le contrat thérapeutique 
pour enfants et pré-adolescents  
et l’hospitalisation à domicile

Contrat thérapeutique
Le contrat thérapeutique que nous avons déve-
loppé avec l’équipe de l’unité des troubles du com-

portement alimentaire de l’hôpital Robert Debré, 
et que nous proposons à tout enfant ou pré-ado-
lescent et sa famille, est un contrat d’objectifs et 
de moyens, dans une perspective clinique. Il est 
toujours soumis au consentement des parents et à 
l’assentiment de leurs enfants. Nous l’avons rédigé 
en dix points (encadré 13.1), de façon un peu arbi-
traire, mais qui représentent les grandes lignes de 
notre philosophie du traitement en hospitalisa-
tion de l’anorexie mentale des plus jeunes. Il est le 
fruit d’une réflexion commune pluridisciplinaire 
et c’est un outil pour les familles et les équipes qui 
nous permet de garder une cohérence clinique et 
humaine notamment dans les situations les plus 
complexes.
Il peut être jugé incomplet et critiquable, mais il 
est adaptable à chaque situation individuelle. Il se 
veut l’écho du modèle intégratif que nous utili-
sons comme support théorique et qui met d’abord 
l’accent sur la restauration d’un statut nutritionnel 
de bonne santé puis sur les approches psychoso-
ciales (notamment familiales) car les hospitalisa-
tions s’articulent autour de ces deux temps. Il ne 
représente le fonctionnement que d’une seule 
équipe et chaque équipe psychiatrique ou pédia-
trique amenée à rencontrer des enfants et pré-
adolescents anorexiques peut en décider d’un 
autre selon ses références théoriques et pratiques.

Hospitalisation à domicile
La majorité des sujets avec une anorexie mentale 
sont traités sur une base ambulatoire et, dans cer-
tains cas, des soins spécifiques et originaux ont été 
tentés avec succès à domicile, même pour certaines 
formes intenses du trouble. En respectant le déve-
loppement de l’enfant et du pré-adolescent ano-
rexiques car préservant la proximité familiale, ce 
modèle d’hospitalisation à domicile (HAD) nous a 
semblé suffisamment novateur et riche pour tenter 
de le développer dans notre unité spécialisée de 
l’hôpital Robert Debré. Instituée par la loi hospita-
lière du 31 décembre 2010, l’hospitalisation à domi-
cile est une structure sanitaire et la circulaire de la 
DHOS du 4 février 2004 précise les modalités de 
prise en charge, notamment en psychiatrie. L’HAD 
peut ainsi intervenir en amont et en aval d’une hos-
pitalisation à temps plein et parfois en alternative à 
celle-ci [17]. Concernant le traitement des troubles 
psychiatriques de l’enfant et de l’adolescent, la col-
laboration des professionnels est recommandée par 
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les auteurs et, pour certains, les soins ambulatoires 
doivent se substituer ou compléter les programmes 
d’hospitalisation à temps plein.
Au plan national, des expériences de soins à domi-
cile sont proposées par un certain nombre de sec-
teurs de psychiatrie infanto-juvénile dont la 
pratique diffère d’un intersecteur à l’autre et au 

plan régional, des expériences de soins à domicile 
ont été également réalisées faisant intervenir 
l’HAD dans le champ du soin médical pédiatri-
que et psychosocial avec l’intervention à domicile 
d’équipes d’HAD pédiatrique de l’APHP de Paris. 
Initiée en 2001, une prise en charge des enfants et 
adolescents présentant une anorexie mentale est 

Contrat thérapeutique
En

C
a

D
r

é 
13

.1

une nutrition entérale discontinue sera 
 discutée avec les parents et leur enfant.
Ce que nous voulons dire : la renutrition enté-
rale discontinue est un acte médical et théra-
peutique, elle préserve des risques engagés 
dans l’anorexie mentale.
 6. Les visites des parents ne dépendent ni de 
la reprise pondérale ni des comportements ali-
mentaires.
Ce que nous voulons dire : le modèle de sépara-
tion familiale thérapeutique n’a pas fait l’objet 
d’études ayant validé son efficacité et n’est pas 
adapté au plus jeune âge, à l’exception de cas 
particuliers comme la maltraitance.
 7. Des entretiens familiaux auront lieu régu-
lièrement au cours de l’hospitalisation.
Ce que nous voulons dire : la psychothérapie 
familiale est la pierre angulaire du traitement 
psychothérapique de l’anorexie mentale de 
l’enfant et du pré-adolescent. Elle fait de la fa-
mille un partenaire de soins et débute rapide-
ment au cours du traitement.
 8. La scolarité est préservée au sein du lieu de 
soins, mais le rythme sera décidé en fonction 
de l’état de santé physique.
Ce que nous voulons dire : la scolarité doit être 
modulée dans son rythme mais préservée car 
elle contribue au maintien de l’estime de soi 
chez les jeunes anorexiques.
 9. Les attitudes alimentaires seront évaluées 
et un objectif de changement comportemental 
sera envisagé de façon régulière.
Ce que nous voulons dire : les enfants et les 
pré-adolescents anorexiques, du fait de leur 
développement de pensée au stade concret, 
nécessitent des consignes claires et pratiques 
pour les guider.
10. La participation au groupe de parole est 
une activité psychosociale ouverte à tous les 
enfants et pré-adolescents anorexiques.
Ce que nous voulons dire : l’approche psycho-
thérapique initiale est familiale mais la psy-
chothérapie individuelle se décide au décours 
de la restauration d’un statut nutritionnel de 
bonne santé tant dans sa qualité (type de psy-
chothérapie) que dans ses modalités (rythme ; 
interne ou extérieur à l’hôpital).

1. Le poids de bonne santé à atteindre est le 
poids qui situe l’IMC à la moyenne ou à −1 DS 
des courbes adaptées à l’âge et au sexe, mais 
la détermination de ce poids doit être en 
 cohérence avec l’IMC prémorbide.
Ce que nous voulons dire : pour optimiser les 
app roches psychothérapeutiques, un poids 
minimum doit être atteint car la capacité 
d’élaboration et de réflexion des enfants est 
tributaire de leur statut nutritionnel. La déter-
mination du poids de bonne santé ne fait pas 
encore consensus dans les différentes équipes 
spécialisées et est donc sous la responsabilité 
de chacun.
2. La reprise pondérale hebdomadaire atten-
due est de 500 à 1000 g.
Ce que nous voulons dire : l’enfant et le pré-
adolescent sont en cours de développement 
et le temps passé à l’hôpital est un temps pris 
sur le développement social, scolaire et fami-
lial. La reprise pondérale qui conditionne 
pour grande partie la sortie de l’hôpital ne 
doit pas s’éterniser dans le temps, même si 
elle est difficile pour les enfants et les ado-
lescents. La reprise pondérale doit être régu-
lière et progressive car ainsi elle favorise la 
reprise du développement statural et puber-
taire.
3. La ration calorique journalière doit être au 
moins de 1200 kcal par jour à la fin des quinze 
premiers jours d’hospitalisation.
Ce que nous voulons dire : la guidance diététi-
que est capitale, elle n’aggrave pas les obses-
sions alimentaires et chaque unité doit adap-
ter ses exigences à sa population hospitalisée.
4. Si le plateau n’est pas consommé, un jus 
hypercalorique sera proposé.
Ce que nous voulons dire : les enfants et les 
pré-adolescents anorexiques doivent manger 
et des moyens de substitution peuvent être 
discutés entre eux et les membres de l’équipe 
spécialisée qui doit tenir un cadre nutritionnel 
empathique mais ferme.
5. Si dans les premiers temps d’hospitalisa-
tion, en présence de risque de complications 
immédiates ou lorsque la reprise pondérale 
ne s’amorce pas grâce à l’alimentation  orale, 
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proposée en hospitalisation à domicile au décours 
d’une hospitalisation à temps plein à l’hôpital 
Robert Debré. Elle associe deux équipes hospita-
lières (HAD pédiatrique et service de pédopsy-
chiatrie). Sa modalité actuelle d’application est 
l’accompagnement d’une sortie d’hospitalisation 
à temps plein permettant aux parents de se trou-
ver étayés par ce « tiers » professionnel alors qu’ils 
sont seuls à faire face. Trois niveaux d’interven-
tion à domicile d’une puéricultrice sont possibles : 
technique, éducatif et psychologique par l’instau-
ration d’une relation empathique avec le jeune 
anorexique et sa famille.
Les résultats d’une étude préliminaire sur l’im-
pact de ce programme nous indiquent qu’il 
s’applique à environ 30 % de notre population 
hospitalisée, que la qualité de vie des jeunes sujets 
en bénéficiant ainsi que celle de leurs pères, sem-
ble rester stable dans le temps, à la différence de 
celle de leurs mères qui tend à diminuer 3 mois 
après la sortie de l’hôpital. L’évolution de ces jeu-
nes sujets semble également bonne et justifie la 
poursuite de l’expérience (www.fondation-wyeth.
org). Au final, il s’agit d’un outil thérapeutique 
complémentaire précieux mais en aucun cas subs-
titutif aux autres approches spécialisées pédiatri-
ques et psychiatriques.

Recommandations de la Haute 
Autorité de santé

Nous l’avons vu précédemment en 2010, l’HAS a 
publié des recommandations de bonne pratique 
dans la prise en charge de l’anorexie mentale qui 
ont le mérite d’intégrer des aspects pédiatriques et 
pédopsychiatriques. Dans le cadre de la prise en 
charge ambulatoire, une recommandation d’adap-
tabilité pour le choix du traitement, somatique ou 
psychologique, est prônée et des critères d’indica-
tions d’hospitalisation sont énoncés tant dans le 
champ somatique que psychiatrique. Le lecteur 
peut se reporter au site de l’HAS (www.has-sante.
fr) pour consulter les recommandations et les 
fiches de synthèse dans leur intégralité.

Évitement alimentaire émotionnel

Ce trouble est souvent considéré, à juste titre pour 
une partie de son expression, comme un trouble 

anxieux ou dépressif. Ces symptômes sont invali-
dants et justifient d’une approche spécifique. Des 
signes dépressifs (l’enfant ne joue plus, a une mau-
vaise estime de soi, des difficultés de concentra-
tion ou de sommeil) peuvent être retrouvés et 
justifier à eux seuls d’un traitement. Il en est de 
même pour les troubles anxieux. L’approche thé-
rapeutique de ces symptômes doit être associée au 
traitement des symptômes alimentaires, proches 
de ceux prônés dans l’anorexie de l’enfant [18].

Phobie de la déglutition  
et phobies alimentaires

La méthode thérapeutique la plus citée pour la 
phobie de déglutition comme pour les autres 
phobies simples est l’approche cognitive et com-
portementale. En effet, une vingtaine d’études 
contrôlées ont été réalisées chez de jeunes sujets 
âgés de 6 à 15 ans présentant des troubles phobi-
ques divers. La désensibilisation systématique et 
l’apprentissage par imitation ont montré une effi-
cacité supérieure par comparaison à des groupes 
contrôles de jeunes sujets phobiques inscrits 
sur une liste d’attente ou traités par une techni-
que alternative comme la relaxation. L’approche 
cognitive avec restructuration des pensées et des 
croyances inadéquates a, elle aussi, témoigné de 
son efficacité au sein de deux études contrôlées 
chez de jeunes sujets âgés de 7 à 14 ans. Si elle est 
adaptée au niveau de développement, elle apporte 
une aide rapide au jeune phobique ouvrant 
ensuite le champ à d’autres interventions psycho-
thérapeutiques, familiale ou individuelle d’inspi-
ration analytique [15].

Syndrome de refus global

Le traitement du syndrome de refus global pro-
posé dans la littérature est à la hauteur du senti-
ment d’impuissance que peuvent générer ces 
jeunes patients par leur résistance. Si pour Lask en 
1991, il n’y a pas encore de traitement spécifique, 
pour d’autres celui-ci doit être pluridisciplinaire. 
Une gestion d’équipe visant à lutter contre le 
découragement et à entretenir une tolérance face 
aux comportements de défis de l’enfant [19] doit y 
être associée. L’équipe de Nunn et al. souligne les 
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aspects spécifiques du traitement de ces enfants : 
assurer la survie et un développement optimal ; 
planifier la gestion infirmière ; proposer de la 
physiothérapie, une psychothérapie familiale, une 
psychothérapie individuelle ; enfin prévenir le 
burn-out de l’équipe car ces prises en charge peu-
vent être très longues. Un traitement médica-
menteux peut être indiqué notamment en cas 
de suspicion de trouble dépressif [20].

Boulimie et compulsions 
alimentaires

Nous l’avons vu, la boulimie est un trouble du 
comportement alimentaire si rare dans l’enfance 
et la pré-adolescence qu’il n’existe pas de recom-
mandations thérapeutiques pour ce jeune âge [1]. 
Chez les grands adolescents et jeunes adultes, 
les experts internationaux encouragent les appro-
ches cognitives et comportementales qui ont 
témoigné de leur efficacité au sein d’essais rando-
misés contrôlés mais l’approche d’inspiration 
analytique est une alternative qu’il faut aussi envi-
sager. Les traitements médicamenteux de pre-
mière intention sont déconseillés chez les plus 
jeunes par manque d’essais randomisés contrôlés 
chez les moins de 18 ans. Enfin, lorsqu’il existe 
des compulsions alimentaires, celles-ci seraient 
sensibles à des programmes cognitivo-comporte-
mentaux familiaux [21].

Conclusion

Les stratégies thérapeutiques pour les troubles du 
comportement alimentaire de l’enfant et du pré-
adolescent souffrent à ce jour du peu d’évalua-
tions validées de façon scientifique dans ce 
domaine. Il commence pourtant à exister des 
recommandations validées par des experts et sur 
lesquelles les équipes peuvent s’appuyer. Cet état 
de fait doit inciter au développement de la recher-
che clinique mais doit aussi susciter la créativité 
chez les cliniciens. Soulignons néanmoins que 
trois points forts de la prise en charge sont mis en 
exergue dans la littérature : la renutrition, l’appro-
che familiale et l’approche individuelle adaptée au 
trouble et au stade de développement de l’enfant 

et du pré-adolescent. Les dimensions de protec-
tion familiale et d’autoprotection sont au centre 
des programmes thérapeutiques dédiés à ces jeu-
nes sujets.
La recherche clinique et fondamentale nous indi-
quera probablement les nouvelles voies psychothé-
rapeutiques à suivre, complémentaires de celles 
que nous connaissons dans le domaine de la théra-
pie familiale ou des thérapies individuelles. C’est 
l’espoir que nous avons dans l’accomplissement 
d’un projet hospitalier de recherche clinique en 
collaboration avec nos collègues spécialisés dans 
l’anorexie mentale de l’adolescent et de l’adulte et 
d’un essai thérapeutique contrôlé avec nos collè-
gues pédiatres. Et c’est l’espoir que nous avons 
dans l’avancée des neurosciences qui nous font 
entrevoir des perspectives dans le domaine de la 
remédiation cognitive qui, à l’instar de toute expé-
rience vécue par le sujet, sera peut-être susceptible 
de moduler les défaillances neurocognitives de 
celui-ci.
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Chapitre 14Prévention

Le développement de stratégies de prévention 
des troubles du comportement alimentaire 
(TCA) semble particulièrement pertinent compte 
tenu de la gravité de leurs conséquences directes, 
des difficultés associées à leur traitement, du ris-
que d’évolution chronique pour un pourcentage 
non négligeable de patients, et du fait que ces 
troubles risquent de dévier, freiner ou paralyser 
toute la trajectoire développementale du futur 
adolescent lorsqu’ils surviennent pendant la 
petite enfance ou l’enfance. On sait que 25 à 35 % 
des bébés normaux présentent à un moment ou 
un autre des difficultés alimentaires, que 40 à 
70 % des enfants prématurés ou atteints d’une 
maladie chronique souffrent de ces mêmes diffi-
cultés et qu’un pourcentage non négligeable 
d’entre eux continuera à avoir ces troubles à l’âge 
de 6 ans [1]. On sait également que 21 % des 
fillettes de 5 ans et 50 % des filles de 8 à 13 ans 
sont préoccupées par leur poids et leur appa-
rence physique et que 40 % d’entre elles ont déjà 
tenté de faire un régime [2], avec tous les risques 
de troubles alimentaires avérés qu’entraînent ces 
préoccupations et comportements.

Une vision développementale

La prévention des TCA exige une compréhension de 
ses facteurs de risque, mais aussi de ses facteurs de 
protection, ainsi que l’identification des groupes à 
risque et de l’âge optimum d’intervention. Au cours 
des quinze dernières années, le champ théorique et 
empirique de la prévention des TCA s’est développé 
de manière significative, venant nous conforter 
dans l’intérêt d’une telle démarche, mais venant 
aussi nourrir diverses controverses. Il semble actuel-
lement admis que tout travail de prévention doit 
combiner nos connaissances sur les TCA avec la 
recherche, la théorie et l’expérience issues d’autres 

domaines comme la psychologie du développement, 
la psychologie communautaire, la santé publique, 
l’éducation à la santé, la diététique… Compte tenu 
de la tranche d’âge qui nous intéresse, c’est dans une 
perspective développementale que nous abordons ce 
chapitre en nous appuyant sur le modèle de « psy-
chopathologie développementale » proposé par 
Levine et Smolak [3]. Selon cette théorie, les TCA 
ont, au même titre que l’individu, une trajectoire 
développementale qui implique une multiplicité 
d’interactions réciproques entre des contextes très 
divers et constamment changeants, allant de l’envi-
ronnement familial proche jusqu’aux vastes influen-
ces socioculturelles et politiques auxquelles l’enfant 
grandissant est soumis. Sans exclure les facteurs de 
risque résidant au sein de l’individu (tempéra-
ment négatif, vulnérabilité génétique, estime de soi 
défaillante), ce modèle met l’accent sur les multiples 
trajectoires individuelles qui résultent de ces diffé-
rents contextes de développement et qui peuvent 
déboucher sur des problèmes ou des troubles ali-
mentaires avérés. Cette conception « écologique » 
implique aussi la présence de périodes de transition 
offrant des moments particuliers de vulnérabilité à 
diverses psychopathologies, dont les TCA. Une telle 
perspective porte déjà en elle un certain nombre 
d’implications pour la prévention des TCA : 
•	 les	 programmes	 de	 prévention	 doivent	 porter	

autant sur l’individu que sur les contextes dans 
lesquels il grandit et évolue ;

•	 une	action	préventive	à	un	moment	unique	du	
développement de l’individu risque d’être moins 
efficace qu’un programme offrant des messages 
répétés de prévention à différentes étapes de 
développement ;

•	 les	 périodes	 de	 transition	 développementale	
(début de l’autonomie alimentaire, entrée dans 
le système scolaire, puberté…) doivent faire 
l’objet d’une vigilance particulière ;

S. Cook-Darzens
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•	 l’évaluation	des	programmes	de	prévention	doit	
porter autant sur les changements immédiats 
des facteurs de risque et de protection que sur 
les taux de troubles alimentaires à plus long 
terme.

Questions et controverses  
autour de la prévention

Définition

La plupart des programmes de prévention ont été 
guidés jusqu’à récemment par le modèle de Caplan 
distinguant la prévention primaire (visant à 
réduire l’incidence de nouveaux cas de troubles 
mentaux en éliminant ou modulant les circons-
tances négatives qui produisent le trouble), la pré-
vention secondaire (visant à réduire la prévalence 
d’un trouble dans une population à risque en 
effectuant une détection et un traitement précoce 
du trouble) et la prévention tertiaire (visant à trai-
ter de manière efficace un trouble afin d’en éviter 
l’aggravation ou la chronicisation). Les program-
mes de prévention se sont traditionnellement 
attachés aux deux premiers types de prévention. 
Plus récemment, certains auteurs ont recom-
mandé l’abandon du terme de « prévention ter-
tiaire » et une attention plus marquée à la 
prévention primaire avec l’adoption de deux sous-
catégories : 
•	 la	 prévention universelle visant la population 

générale ;
•	 la	prévention sélective portant sur des individus 

non symptomatiques mais considérés à risque.

La prévention ciblée, correspondant à la préven-
tion secondaire de Caplan, a été également intro-
duite dans le continuum de prévention. Ce sont 
ces termes qui sont retenus dans notre chapitre 
bien qu’ils restent encore controversés.

Continuité des troubles 
alimentaires ?

La deuxième question est celle de la continuité ou 
discontinuité des troubles alimentaires, c’est-à-
dire de la nature quantitative–linéaire ou qualita-
tive–non linéaire de la variation entre les sujets 
qui ne font pas de régime, ceux qui en font de 

manière « normative », ceux qui en font de manière 
chronique, ceux qui ont des troubles alimentaires 
sub-syndromiques et ceux qui ont des troubles 
cliniques avérés. La réponse à cette question 
détermine le type de prévention à privilégier. Si 
les différences sont quantitatives, les programmes 
de prévention universelle visant à enrayer préco-
cement les premières étapes du continuum (insa-
tisfaction corporelle, préoccupations pondérales, 
régimes) doivent être privilégiés ; si la trajectoire 
est plus discontinue, une approche plus ciblée 
paraît alors préférable. Les données longitudina-
les actuellement disponibles [3] semblent favori-
ser une conceptualisation partiellement continue 
pour les attitudes et comportements alimentaires, 
mais une vision plus discontinue pour les caracté-
ristiques de personnalité qui sous-tendent ou 
accompagnent les TCA classiques (perfection-
nisme, faible estime de soi, faible conscience inté-
roceptive et impulsivité). Le débat sur cette 
question reste actuellement ouvert et nécessite 
plus de recherches prospectives.

Modèles de prévention

Outre l’approche développementale décrite ci-
dessus, qui constitue un modèle de prévention à 
part entière, trois paradigmes guident actuelle-
ment les programmes de prévention et leur 
évaluation.

Approche sociocognitive centrée 
sur la maladie (disease-specific)

L’approche sociocognitive ou disease-specific (DS) 
cherche à intervenir précocement sur la trajec-
toire qui conduit au développement de problèmes 
ou troubles alimentaires, en diminuant les fac-
teurs de risque spécifiques du TCA et en renfor-
çant les attitudes et comportements sains dans ce 
même domaine. Les programmes psycho-éduca-
tifs qui en résultent ciblent les cognitions et com-
portements individuels ainsi que la résistance 
individuelle aux influences socioculturelles néfas-
tes. Ils prennent la forme d’interventions de 6 à 
12 semaines, réalisées le plus souvent en fin 
d’école primaire et au début du secondaire, qui 
apportent des informations sur les facteurs de 
risque socioculturels et psychologiques des TCA, 
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les traitements symptomatiques, la puberté et les 
changements corporels qui l’accompagnent, la 
culture de la minceur, l’estime de soi et l’image 
corporelle. Cette approche est jugée intéressante 
mais insuffisante par la plupart des spécialistes de 
la prévention. En effet, les études d’évaluation 
tendent à montrer que malgré une amélioration 
des connaissances, les attitudes et comportements 
alimentaires restent inchangés [4]. Dans certains 
cas, des effets iatrogènes ont même été observés à 
moyen terme, avec accentuation de l’anxiété cor-
porelle et des comportements de restriction.

Modèle non spécifique  
de « vulnérabilité–stress »

Le modèle non spécifique de « vulnérabilité–stress » 
(NSVS) s’intéresse aux facteurs génériques de stress 
et de vulnérabilité à la psychopathologie en général, 
ainsi qu’aux facteurs non spécifiques de résilience. 
Selon ce paradigme, la prévention est facilitée lors-
que le stress, les préjugés et le sentiment d’impuis-
sance ou d’incompétence sont réduits, dans une 
perspective écologique impliquant diverses varia-
bles individuelles, familiales, scolaires et sociétales, 
tandis que le développement d’une bonne stabilité 
émotionnelle et de « compétences de vie » (relations 
sociales positives, mécanismes de coping fonction-
nels, fort sentiment d’identité) protège les jeunes 
d’une évolution vers la psychopathologie. Levine et 
Smolak [3] insistent sur le fait que ces sources de 
résilience sont nourries par « des attachements 
sécures au sein de la famille ». Les programmes de 
prévention issus de ces modèles cherchent à pro-
mouvoir une qualité de vie saine, un sentiment 
d’efficacité personnelle ainsi que toutes les com-
pétences de vie précédemment citées. Un pro-
gramme australien de prévention universelle (cité 
dans [3]), appelé Nous Sommes Tous Différents, a été 
mené sur 3 mois auprès de jeunes de 11 à 14 ans en 
milieu scolaire et a intégré dans son « cursus » le 
développement d’une image de soi positive, la tolé-
rance aux différences individuelles, l’acceptation 
des imperfections, et la création de compétences 
sociales positives. Les élèves du programme ont été 
comparés 12 mois plus tard à un groupe contrôle de 
la même école, montrant une augmentation signi-
ficative de la satisfaction corporelle ainsi qu’une 
diminution des préoccupations concernant l’ap-
parence physique, les compétences sportives et 

 l’acceptation sociale. Chez les filles considérées « à 
haut risque », on relevait également une diminu-
tion significative de leur désir de minceur.

Modèle féministe  
« empowerment–relational »

Le modèle féministe « empowerment–relational » 
(FER) souligne le fait que les filles sont exposées à 
des expériences uniques que les garçons vivent de 
manière moins fréquente ou intense : l’idéal de 
minceur véhiculé par les médias, les discussions 
entre pairs sur l’apparence physique, le harcèle-
ment et les abus sexuels, et de manière plus géné-
rale une (auto-)objectification du corps avec toutes 
ses conséquences négatives de surveillance de 
l’apparence physique, de honte ou d’anxiété cor-
porelle, de définition restreinte de l’estime de soi, 
ainsi que des risques accrus de certains types de 
psychopathologie, dont les TCA. La méthodologie 
des programmes féministes est ancrée dans une 
perspective écologique et « participante » qui 
donne une place prépondérante aux variables 
sociétales et redonne une « voix » aux participants 
en encourageant les discussions de groupe et la 
validation des expériences personnelles, ces pro-
cessus pouvant déboucher sur un projet collectif 
de changement de certains contextes sociocultu-
rels malsains, par exemple le milieu scolaire dans 
lequel ils évoluent quotidiennement. Ainsi, un 
programme de prévention a été développé par 
Piran [5] à Toronto dans une école de danse pour 
jeunes danseurs de ballet de 10 à 18 ans, réputée 
tant pour son niveau d’excellence que pour ses 
taux élevés d’anorexie mentale (10 %) et de condui-
tes alimentaires malsaines. Des groupes de dis-
cussion séparés pour garçons et filles ont débouché 
sur la création d’un code de bonne conduite sco-
laire (concernant notamment les rapports gar-
çons–filles pendant les exercices de danse en 
couple) et sur la transformation de certaines pra-
tiques pédagogiques peu propices à un vécu 
corporel positif et à des relations sociales sai-
nes. L’évaluation 4 et 9 ans plus tard a montré 
une réduction significative des taux d’anorexie 
mentale (1 %), une absence de nouveaux cas de 
boulimie, une amélioration globale de l’image 
corporelle des élèves ainsi qu’une réduction des 
comportements alimentaires problématiques, 
sans compromettre pour autant le haut niveau 
d’excellence de l’école.
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Facteurs de risque  
et de protection

Quel que soit le paradigme de prévention retenu, 
la prévention doit s’intéresser aux facteurs qui 
augmentent ou réduisent la probabilité de sur-
venue d’un TCA pour les inclure dans ses 
programmes.

Facteurs de risque

Plusieurs facteurs de risque ont pu être identifiés 
sur la base de nombreuses recherches, avec plus 
de consensus pour certains facteurs que pour 
d’autres et une connaissance encore limitée de la 
séquence des effets (et de leurs interactions) 
menant à l’expression clinique du trouble. Quatre 
facteurs émergent comme étant particulièrement 
puissants, alors que cinq autres ont un impact non 
négligeable mais moindre : 
•	préoccupations pondérales et insatisfaction cor-

porelle, pouvant inclure des conduites de régime 
et de restriction alimentaire. Ce facteur émerge 
comme étant l’un des plus puissants facteurs de 
risque dès l’âge de 11 ans. Les causes de ces pré-
occupations restent encore à élucider car les 
recherches sur les enfants plus jeunes sont 
rares ;

•	 facteurs socioculturels. Ceux-ci comprennent les 
influences des médias, les moqueries, le harcèle-
ment sexuel et les processus de modeling qui se 
déroulent au sein du groupe d’âge et dans la 
société en général, tous ces facteurs contribuant 
à l’intériorisation de l’idéal de minceur et à l’in-
satisfaction corporelle ;

•	 facteurs familiaux. Ils impliquent principale-
ment : les commentaires parentaux sur le poids 
et l’apparence physique ; les modèles parentaux/
familiaux concernant l’apparence physique, les 
repas et la fonction alimentaire en général ; et la 
présence d’abus sexuels intrafamiliaux ;

•	 l’affectivité négative constitue la seule dimen-
sion de personnalité qui a été repérée comme 
étant probablement continue dans la trajectoire 
vers un TCA avéré.

L’indice de masse corporelle, la puberté précoce, 
l’estime de soi, le perfectionnisme et les facteurs 
génétiques–biologiques jouent également un rôle 

prédisposant non négligeable, mais n’émergent 
pas des méta-analyses comme étant des facteurs 
de risque aussi influents que les quatre autres pré-
cédemment cités [3].

Facteurs de protection

Parmi les facteurs significatifs de protection (plus 
identifiés par rapport à la psychopathologie en 
général que par rapport aux TCA en particulier), 
on relève une estime de soi solide, la présence de 
sources diversifiées de validation personnelle, l’af-
firmation de soi et l’engagement dans des activités 
qui aident l’enfant à tisser des liens positifs avec 
divers réseaux de jeunes et d’adultes. La participa-
tion à des activités athlétiques a été repérée comme 
facteur plus spécifiquement protecteur d’un TCA 
[6], bien que certaines formes de sports puissent 
constituer des facteurs de risque. Le dénomina-
teur commun de toutes ces caractéristiques est 
l’ouverture à des sources de gratification et de 
réussite personnelles autres que le corps et sa min-
ceur. Bien que nous ayons actuellement peu de 
preuves de la centralité de ces variables positives 
dans le succès des programmes de prévention des 
TCA, l’intérêt d’une approche universelle de pro-
motion de la santé, notamment en milieu scolaire, 
est qu’elle : 
•	minimise	 les	 effets	 nuisibles	 possibles	 d’une	

éducation centrée sur les facteurs de risque 
(valorisation potentielle du TCA, apprentissage 
de techniques de contrôle de poids, messages 
négatifs sur l’alimentation) ;

•	 est	 à	même	de	 traiter	de	nombreux	aspects	de	
bien-être général ;

•	peut	avoir	un	effet	positif	sur	d’autres	aspects	
de la santé, comme la dépression, l’anxiété, 
l’obésité, la toxicomanie et les comportements 
sexuels à risque.

L’obésité et les garçons ne doivent pas être exclus de 
ces programmes. La tendance actuelle est effective-
ment de conceptualiser les TCA et l’obésité comme 
relevant de paradigmes similaires de prévention, 
surtout lorsque ceux-ci s’attachent à la promotion de 
la santé en favorisant une alimentation équilibrée, 
un style de vie actif, l’abandon de préjugés concer-
nant le poids et l’apparence physique, une image 
positive de son corps, une manière de gérer le stress 
qui n’implique pas la nourriture, et des méthodes 
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raisonnables de modification de son poids, qu’il 
soit trop élevé ou trop bas. Il est également impor-
tant d’inclure les garçons dans ces programmes 
pour changer des pratiques qui contribuent à 
« objectifier » les filles et les femmes dans notre 
société, notamment en abordant le problème de 
l’impact négatif sur les filles des taquineries et du 
harcèlement basés sur le poids et l’apparence physi-
que, des pratiques reconnues plus fréquentes chez les 
garçons que chez les filles. N’oublions pas non plus 
que les garçons sont également concernés par les 
TCA, à une fréquence souvent plus élevée avant la 
puberté que pendant l’adolescence.

Approches familiales  
de la prévention des TCA

Plus l’enfant est jeune, plus les parents et la famille 
sont des sources importantes d’influences négati-
ves et positives sur la fonction alimentaire, sur 
l’image de soi et de son corps, et sur la santé en 
général. Pourtant, dans le domaine des TCA, la 
famille a rarement fait l’objet de programmes de 
prévention spécifiques.
Dans ce chapitre et dans le chapitre 8, nous avons 
souligné l’impact favorable d’un attachement sécure 
sur le développement de compétences de vie jugées 
protectrices vis-à-vis d’un TCA, et à l’inverse l’in-
fluence souvent délétère d’une relation parents–
enfant perturbée et d’un attachement insécure. 
Toutes les interventions thérapeutiques précoces 
destinées à l’amélioration de l’attachement parents–
bébé constitueraient donc des mesures non négli-
geables de prévention sélective ou ciblée des 
troubles alimentaires de l’enfance et de la pré-ado-
lescence. Nous citons rapidement le modèle d’inter-
vention brève de Cramer, déjà mentionné dans le 
chapitre 10, qui démontre les possibilités de change-
ments rapides et durables dans la réciprocité du par-
tenariat entre la mère et le bébé de 2 à 30 mois, 
autour des conflits propres à cet âge (dont l’alimen-
tation fait bien évidemment partie). De nombreux 
programmes de prévention précoce, intéressant des 
populations plus vastes et impliquant la collabora-
tion du champ médical et psychiatrique–psycholo-
gique ont également vu le jour, soutenus par de 
larges politiques de santé. Il s’agit le plus souvent de 
prévention sélective ou ciblée visant des familles à 
risque. La création dans les années 1980 de la 

WAIPAD (World Association for infant psychiatry 
and allied disciplines) a largement contribué au 
développement de ces projets de prévention précoce 
centrée sur la promotion de l’attachement et la pré-
vention de divers dysfonctionnements familiaux et 
développementaux. En France, le Plan Périnatalité 
appliqué en 2005 participe directement de cette 
démarche en cherchant à repérer avant la naissance 
les possibilités de dérapage émotionnel en rapport 
avec un passé traumatique chez la mère. Aux États-
Unis, divers projets nationaux, régionaux ou locaux 
ont été mis en place auprès de populations à risque 
sous forme de visites à domicile, crèches pour l’en-
fant et cliniques de quartier (cités dans [7]), avec des 
résultats pertinents dès l’âge de 2 ans. Head Start en 
est un exemple connu.
Les risques de transmission intergénérationnelle 
liés à une pathologie psychiatrique chez les parents, 
notamment la présence de troubles alimentaires 
chez la mère ou d’une dépression maternelle post-
natale, ont également fait l’objet de travaux récents 
qui ont débouché sur des interventions dont la 
valeur préventive est évidente en matière de TCA. 
Rappelons que les recherches sur les mères souf-
frant de TCA suggèrent que celles-ci utilisent plus 
la nourriture avec leur bébé dans un but non ali-
mentaire, sont plus préoccupées par le poids de 
leur bébé, sont plus rigides, contrôlantes et intrusi-
ves dans les situations alimentaires, et sèvrent leur 
bébé plus tardivement et avec plus de complica-
tions. Ces difficultés maternelles créent des 
conflits et des interactions mère–enfant de mau-
vaise qualité autour des repas, et favorisent des 
réactions d’irritabilité et un affect généralement 
négatif chez le petit enfant, la finalité étant un ris-
que plus élevé de TCA sous forme de sélectivité ou 
de restriction alimentaire, voire d’anorexie men-
tale prépubère. Deux équipes londoniennes [8, 9] 
se sont intéressées au développement d’interven-
tions précoces visant à prévenir cette trajectoire 
alimentaire perturbée chez l’enfant, en apportant 
soutien et guidance à des mères anorexiques et 
boulimiques, sous forme individuelle (avec feed-
back par vidéo) ou groupale. Il est trop tôt pour 
déterminer l’impact à long terme de ces program-
mes de prévention ciblée, mais les auteurs relèvent 
déjà des interactions plus positives autour du 
nourrissage, une plus grande confiance de la mère 
dans ses compétences parentales, un soulagement 
de son sentiment de dépression et d’isolement, 
et le maintien d’un poids de bonne santé chez le 
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bébé. Ce même type d’intervention pourrait s’ap-
pliquer à des mères d’enfants ayant des problèmes 
alimentaires précoces pour d’autres raisons qu’une 
psychopathologie maternelle patente.
D’une manière plus générale, les interactions au 
sein de la famille, notamment autour des repas, et 
les modèles alimentaires offerts par les parents 
déterminent très tôt les comportements, attitudes, 
habitudes et croyances alimentaires de l’enfant. 
Une étude rétrospective [10] auprès d’adolescents 
et d’adultes souffrant de TCA a permis d’identi-
fier des thèmes prégnants dans ces familles, consi-
dérés par les patients comme ayant contribué à 
leur trouble ; sur cette base les auteurs ont déve-
loppé un guide parental constitué de plusieurs 
recommandations préventives : 
•	 éviter les commentaires et conversations sur le 

poids et l’apparence physique, notamment les 
commentaires négatifs et moqueries des parents 
sur leur propre poids et apparence corporelle, 
ainsi que sur le poids et l’apparence physique de 
l’enfant. De tels commentaires créent un envi-
ronnement favorable au développement de ten-
dances critiques vis-à-vis de son propre corps ;

•	 créer un environnement alimentaire soutenant et 
cohérent : établir des repas familiaux réguliers 
favorisant une atmosphère familiale positive ; 
minimiser le nombre de règles alimentaires et 
éviter les commentaires négatifs sur la nourri-
ture et l’acte alimentaire ; tenter de proposer à 
l’enfant des choix alimentaires sains. Le rôle pré-
ventif de repas familiaux réguliers (au moins 
cinq fois par semaine) a déjà été souligné par l’un 
des auteurs [11] dont l’étude longitudinale a 
montré une forte corrélation entre la fréquence 
des repas familiaux et la prévalence ultérieure de 
comportements extrêmes de contrôle pondéral ;

•	modeling : offrir à l’enfant un modèle parental 
sain, tant dans l’acceptation de son corps que 
dans ses habitudes alimentaires et ses activités 
physiques ;

•	apporter soutien et affection : passer du temps 
avec l’enfant, valoriser des temps d’activités 
familiales et une bonne communication au sein 
de la famille ; encourager l’enfant à développer sa 
propre identité, ses propres intérêts et activités ;

•	 estime de soi : aider l’enfant à construire une 
estime de soi allant au-delà de son apparence 
physique ; valoriser ses qualités non physiques ;

•	encourager l’expression des émotions au sein de 
la famille et apprendre aux enfants des méca-
nismes d’adaptation efficaces, notamment face 
aux situations de stress générant des affects 
très forts ;

•	une compréhension et une connaissance des signes 
et symptômes de TCA aideraient les parents à créer 
un environnement alimentaire familial optimal 
et à rechercher précocement des ressources théra-
peutiques lorsque le besoin s’en fait sentir ;

•	une attitude pro-active vis-à-vis de ses propres 
difficultés personnelles ou relationnelles. Les 
parents qui prennent soin d’eux-mêmes et cher-
chent une aide thérapeutique quand ils en ont 
besoin sont plus à même d’apporter l’affection 
et les soins dont l’enfant à besoin.

Ce guide parental est ambitieux et va sans doute 
au-delà de la simple prévention des TCA, au 
même titre que sa pertinence dépasse largement 
le contexte familial.
Enfin, rappelons que les spécialistes de la préven-
tion des TCA chez l’enfant et l’adolescent tendent 
à préconiser l’implication active des parents dans 
les programmes basés en milieu scolaire, en pres-
crivant par exemple des tâches conjointes élève–
parents. Nous ne savons pas encore si cette 
composante parentale améliore l’efficacité des 
programmes de prévention conduits en milieu 
scolaire [4].

Prévention en milieu scolaire

Dans la mesure où le milieu scolaire offre un 
accès facile à tous les enfants et adolescents de 5 à 
18 ans et permet une large diffusion des messages 
de prévention à la majorité d’entre eux, la plupart 
des programmes de prévention des TCA ont été 
menés et évalués dans ce milieu, notamment 
dans les pays anglophones et scandinaves 
(Grande-Bretagne, Canada, États-Unis, Australie, 
Suède). À notre connaissance, aucun programme 
de prévention en milieu scolaire n’a encore été 
élaboré et évalué en France. Les méta-analyses 
récentes, notamment celles de Stice et al. [12] et 
de Shaw et al. [13], concluent que 51 % de ces pro-
grammes réduisent les facteurs de risque spécifi-
quement associés aux TCA et que 29 % diminuent 
la pathologie alimentaire actuelle ou future, des 
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résultats favorablement comparables à ceux obte-
nus pour la prévention de l’obésité et du VIH. 
Pris dans leur ensemble, les programmes scolai-
res les plus efficaces semblent être sélectifs plutôt 
qu’universels, interactifs plutôt que didactiques 
(psycho-éducatifs), proposent des séances multi-
ples plutôt qu’une seule séance, recrutent les filles 
plutôt que les deux sexes, sont assurés par des 
professionnels de santé mentale plutôt que par 
des membres des équipes scolaires, et visent les 
plus de 15 ans plutôt que les sujets plus jeunes. Les 
résultats moins encourageants pour les jeunes de 
moins de 15 ans pourraient s’expliquer en termes 
de capacités d’insight plus limitées chez les 
enfants, d’une plus faible puissance statistique 
liée à des taux plus faibles de pathologie alimen-
taire pendant cette période de développement, et 
peut-être d’un ciblage inadéquat des facteurs de 
risque spécifiquement associés aux TCA de l’en-
fance et de la pré-adolescence.
Il n’existe aucun programme de prévention portant 
sur la période préscolaire (3 à 6 ans), mais des 
recommandations générales ont été proposées par 
Levine et Smolak [3] selon un modèle de préven-
tion universelle impliquant une collaboration entre 
les enseignants et les parents. L’accent est mis sur 
l’acceptation et le respect de divers types de formes 
et poids corporels, sur l’intolérance à toute forme 
de moquerie concernant l’apparence physique, et 
sur une nutrition saine et un style de vie actif. Deux 
livres d’images publiés sur ces thèmes pourraient 
constituer des supports utiles : Shapesville (La ville 
des formes) et Am I fat ? Helping young children 
accept differences in body size (Est-ce que je suis 
gros ? Comment aider les jeunes enfants à accepter 
les différences de taille corporelle).
En revanche, plusieurs programmes de prévention 
universelle développés auprès d’enfants de 5 à 
12 ans (cités dans [3]) ont donné des résultats 
encourageants même si l’on reconnaît que les 
efforts doivent être poursuivis avec cette tranche 
d’âge. L’école primaire est considérée comme une 
période particulièrement adaptée pour engager un 
travail de prévention universelle dans la mesure où 
les différents schémas concernant l’image corpo-
relle et l’idéal de minceur ne sont pas encore inté-
riorisés. Une enquête menée auprès d’enfants de 
classes de CE2 à CM2, ainsi qu’auprès de leurs 
parents et des équipes scolaires [14], fait ressortir 
l’importance d’interventions portant sur : 

•	 l’acceptation	 des	 différences	 individuelles	 de	
forme et de poids ;

•	 des	 informations	 sur	 le	 développement	 puber-
taire et la prise de poids qui l’accompagne ou le 
précède ;

•	 la	distinction	entre	ce	que	l’enfant	peut	contrô-
ler (son identité, le choix de modèles sains et 
positifs) et ce qu’il ne peut pas et ne devrait pas 
contrôler (les changements liés à la puberté, 
l’impact des facteurs génétiques sur l’apparence 
physique) ;

•	 le	 développement	 d’une	 image	 corporelle	
positive ;

•	 le	 refus	des	moqueries	portant	 sur	 l’apparence	
physique et l’instauration de codes de conduite 
dans ce domaine ;

•	 le	 développement	d’un	 esprit	 critique	 vis-à-vis	
des messages transmis par les médias sur le 
corps idéal ;

•	 des	pratiques	 saines	 en	matière	d’alimentation	
et d’exercice physique.

Il est conseillé d’exclure des programmes destinés 
aux enfants toute information directe sur les 
symptômes de TCA et sur l’obésité, mais d’en 
donner aux parents. Généralement, les program-
mes existants s’inspirent des modèles DS et NSVS 
et impliquent les parents sous forme de réunions 
parallèles ou par l’envoi de lettres d’information.
Un suivi longitudinal, 6 mois à 2 ans après l’in-
tervention selon les études, a permis de repérer 
des améliorations notables des attitudes et com-
portements alimentaires ainsi qu’une meilleure 
acceptation de son corps, par rapport à des sujets 
contrôles issus du même milieu scolaire. Selon 
une revue récente de la littérature [15], la préven-
tion à l’école primaire change les connaissances 
de tous les élèves de manière efficace, modifie les 
attitudes de 50 % d’entre eux et apporte des chan-
gements stables de comportements chez environ 
20 % des élèves. Les programmes les plus effica-
ces seraient ceux qui agissent de manière inter-
active sur l’environnement social des élèves 
(notamment les pairs et les enseignants) et qui 
donnent à l’enfant des compétences de résilience. 
Une autre méta-analyse [16] tire des conclusions 
moins encourageantes en ne repérant qu’un fai-
ble impact de ces programmes sur les préoccupa-
tions corporelles et sur les perturbations du 
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comportement alimentaire. Quoi qu’il en soit, 
certains programmes français de prévention des 
TCA, centrés principalement sur l’éducation 
nutritionnelle des enfants et adolescents, sont 
insuffisants à la lumière des recommandations 
élaborées par les revues de la littérature et méta-
analyses internationales.
Les programmes de prévention appliqués aux élè-
ves de collège et de lycée (11 à 18 ans) sont beau-
coup plus nombreux et ont donné des résultats 
mixtes, soulignant les bénéfices plus marqués 
d’interventions sélectives ciblées et répétées 
auprès de jeunes à risque, par rapport à des inter-
ventions d’orientation universelle. Dans tous les 
cas, les effets à plus long terme de ces programmes 
restent à démontrer.
Rousseau et Knotter [17] proposent aux profes-
sionnels des établissements scolaires plusieurs 
recommandations leur permettant d’assurer un 
esprit de prévention en milieu scolaire, avec de 
toute évidence de nombreux recoupements avec 
les suggestions faites aux parents [10]. Au-delà de 
ces conseils communs aux deux groupes d’adul-
tes, il est suggéré de : 
•	 apprendre	aux	enfants	à	avoir	une	pensée	critique	

vis-à-vis des images véhiculées par les médias ;
•	 ne	pas	donner	d’information	sur	les	moyens	de	

contrôle du poids ;
•	 ne	pas	banaliser	ni	rendre	attractifs	les	troubles	

alimentaires ;
•	 éviter	tout	message	pouvant	contribuer	à	avoir	

peur de la nourriture (par exemple, en dichoto-
misant la nourriture en « bons aliments » et en 
« mauvais aliments »).

Prévention portant sur les 
messages transmis par les médias

Ce type de prévention prend deux formes, parfois 
combinées dans un même programme : 
•	 l’analyse	critique	des	messages	transmis	par	les	

médias, l’industrie agro-alimentaire et l’indus-
trie de la mode ;

•	 l’activisme	 sous	 forme	 de	 requêtes	 de	 change-
ment auprès de diverses instances médiatiques 
ou publicitaires, mais également de campagnes 
de promotion de la santé.

Ces programmes s’appuient généralement sur les 
méthodes du paradigme FER, plus actif et inter-
actif que les autres, et encouragent les élèves à sor-
tir de leur classe et à élargir leur influence sur 
leurs pairs, la communauté environnante et les 
médias.
Au cours des dix dernières années, plusieurs pro-
grammes de prévention destinés à de jeunes élè-
ves américains de 9 à 14 ans et basés sur l’analyse 
critique des médias ont été construits et évalués 
[3]. Le plus souvent, les élèves regardaient et dis-
cutaient des vidéos sur le monde de la publicité, 
les top-modèles, la mode et les techniques de 
relooking. Les résultats à court terme montraient 
généralement une amélioration de l’image corpo-
relle et de l’estime de soi, ainsi que plus de scepti-
cisme à l’égard des messages transmis par les 
médias sur l’idéal de minceur. Une étude métho-
dologiquement contrôlée [18] a évalué des fillettes 
scouts (moyenne d’âge de 10 ans et demi) ayant 
participé avec leurs cheftaines à un programme 
de prévention centré sur les médias. Ce pro-
gramme, appelé Libre d’être moi-même, associait 
l’analyse critique des médias et l’activisme sous 
forme de lettres envoyées aux principales agences 
de publicité et revendiquant la présentation d’ima-
ges féminines plus saines. Par rapport au groupe 
contrôle, des effets positifs ont été relevés, tou-
jours présents 3 mois après la fin du programme : 
diminution de l’intériorisation de l’idéal de min-
ceur, amélioration de l’acceptation de ses formes 
et de sa taille, et diminution de la fréquence de 
lecture des magazines destinés aux adolescentes 
et véhiculant une identité féminine centrée sur 
l’apparence et la mode. Ces fillettes éprouvaient 
également une plus grande confiance dans leurs 
capacités à influencer les normes sociales. En 
revanche, le programme n’a eu aucun effet sur les 
pratiques de régime et de restriction alimentaire.
Des versions plus adolescentes de ces program-
mes ont milité pour changer les mensurations 
des mannequins présentés dans les vitrines des 
grands magasins ou des poupées Barbie, ou pour 
modifier certains messages véhiculés par l’indus-
trie alimentaire. Plus généralement, les collégiens 
et lycéens impliqués dans ces projets ont participé 
à des campagnes de lutte contre l’encouragement 
au régime et à l’« objectification » du corps fémi-
nin, avec le soutien de diverses associations natio-
nales ou régionales.
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Les programmes de prévention des TCA en milieu 
scolaire ou communautaire ont donc fait partiel-
lement leurs preuves, mais d’importants progrès 
restent à faire pour accroître leur efficacité et 
mieux démontrer leur impact à long terme. Chez 
les enfants et pré-adolescents, le débat reste vif 
quant au meilleur niveau de prévention à privilé-
gier : universel, sélectif ou ciblé ? Les partisans du 
modèle de prévention universelle nous rappellent 
que la prise en compte de l’écologie des enfants et 
des adolescents est mieux garantie par ce modèle 
que par les autres et permet des effets plus larges 
et durables. En revanche, les modèles plus sélectifs 
ou ciblés se heurtent chez l’enfant (plus que chez 
l’adolescent) à la problématique de l’identification 
des facteurs de risque pertinents à cet âge et du 
choix de mesures ayant une bonne valeur pré-
dictive. De surcroît, les niveaux de ces mesures 
d’attitudes et de comportements sont vraisembla-
blement trop faibles à cette période de développe-
ment pour permettre la démonstration d’un 
changement au cours de la courte période d’ac-
tion préventive.
Nous n’abordons que très succinctement les stra-
tégies de prévention qui s’appuient sur les possibi-
lités interactives offertes par Internet, en dépit de 
l’intérêt qu’on leur reconnaît à l’heure actuelle. 
Ces programmes ciblent généralement des sujets 
plus âgés et une méta-analyse récente [19] n’a pas 
donné de résultats concluants. Même si ces pro-
grammes ont l’avantage d’engager peu de dépen-
ses et de garantir l’anonymat de l’utilisateur, ils 
renforcent l’isolement social de sujets déjà très 
isolés, semblent être caractérisés par un taux élevé 
d’abandon du programme et présentent des ris-
ques non négligeables de devenir destructeurs 
s’ils ne sont pas régulés par des professionnels.

Prévention médicale

De manière plus classique mais non moins impor-
tante, n’oublions pas l’organisation d’une préven-
tion ciblée pour les enfants prématurés ou porteurs 
de maladie chronique (reflux gastro-œsophagien, 
mucoviscidose, pathologies respiratoires…), des 
conditions pouvant favoriser le développement de 
TCA [1]. Le repérage précoce de ces situations de 
vulnérabilité permet la mise en place toute aussi 
précoce de protocoles de stimulation spécifique 

de la région buccale pour les enfants mis dès la 
naissance en assistance nutritionnelle, ou de pro-
grammes de désensibilisation permettant de 
lutter contre l’installation de troubles alimen-
taires post-traumatiques (intubation, intervention 
chirurgicale), ou d’un accompagnement spécifi-
que instauré précocement dans certaines situa-
tions de vulnérabilité médicale ou psychiatrique 
(diabète, autisme, retard mental…).
Plus généralement, soulignons l’importance de 
former et de sensibiliser les médecins à la préven-
tion, au dépistage et au traitement précoces tant 
des TCA de l’enfant que de l’obésité pédiatrique. 
La France est riche de programmes visant à amé-
liorer l’état de santé des Français, un objectif 
majeur étant d’enrayer la progression de l’obésité 
infantile [17], mais une politique organisée de 
prévention des TCA reste encore à élaborer.

Conclusion et nouvelles 
perspectives

La prévention des problèmes et troubles alimen-
taires de la petite enfance à la pré-adolescence 
reste un domaine peu exploré par rapport aux 
efforts de prévention déployés auprès des adoles-
cents et jeunes adultes. De manière compréhensi-
ble, le milieu familial semble être le contexte de 
prévention privilégié des premières années de la 
vie, mais il joue également un rôle important tout 
au long de l’enfance. Selon un modèle de préven-
tion universelle, toutes les familles pourraient 
bénéficier des connaissances qui émergent de la 
littérature sur les caractéristiques familiales pro-
tectrices d’un développement de perturbations 
alimentaires chez l’enfant. Certains enfants et 
familles à risque relèvent plus clairement d’un 
modèle sélectif ou ciblé, notamment les enfants 
prématurés ou porteurs de maladies chroniques, 
les enfants de mères déprimées ou souffrant de 
TCA, les enfants présentant un attachement insé-
cure, les petits mangeurs ou mangeurs sélectifs 
(quelles qu’en soient les origines) et d’une manière 
plus générale les enfants de familles à risque de 
soins inadéquats. Malheureusement, bien que 
prometteurs, la plupart de ces programmes sont 
encore trop rares et récents pour pouvoir confir-
mer de manière robuste leur efficacité.
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Quant à la prévention en milieu scolaire, qui 
donne un accès facile aux enfants dès l’âge de 3 à 
5 ans, les modèles universels sélectifs paraissent 
plus pertinents que les modèles sélectifs ciblés. 
Malgré l’intérêt d’organiser des stratégies préven-
tives dès ce jeune âge, les projets de prévention 
dans les écoles maternelles et primaires sont rares 
et ceux qui existent sont confrontés à diverses dif-
ficultés conceptuelles et méthodologiques non 
encore résolues, dont le faible taux de TCA pen-
dant cette période de développement, l’identifica-
tion encore balbutiante des facteurs de risque 
propres à cette tranche d’âge, et la nécessité d’une 
évaluation prospective de longue durée pour éta-
blir l’efficacité du projet. Pour ces raisons, la plu-
part des programmes existants se présentent plus 
sous forme de propositions de projets ou de pro-
jets non encore validés, plutôt que de programmes 
expérimentalement éprouvés.
Tandis que certains auteurs [4] préconisent une 
approche préventive en deux étapes (d’abord uni-
verselle pour tous les enfants scolarisés, puis 
sélective/ciblée pour les fillettes [et garçons si 
besoin] présentant une image corporelle négative 
et des comportements de restriction), d’autres 
spécialistes [3] militent en faveur d’une approche 
écologique, développementale et féministe, centrée 
sur la promotion du bien-être et sur une politique 
de santé publique visant plus des changements 
institutionnels et sociétaux que des changements 
individuels. Cette perspective ambitieuse reven-
dique l’utilisation de programmes multidimen-
sionnels intégrant tous les niveaux de prévention 
(universelle, sélective, ciblée et clinique) et pou-
vant s’appliquer à divers contextes et différentes 
populations (élèves, équipes scolaires, familles, 
communautés). En s’appuyant sur les différents 
paradigmes de prévention précédemment cités, 
ces programmes pourraient cibler un large éven-
tail de problèmes alimentaires en encourageant 
un large éventail d’influences positives sur les 
pratiques de santé. Les suggestions d’« éducation 
multimodale intégrative », avec leur soutien de 
programmes communs aux TCA et à l’obésité et 
de modèles d’« écoles centrées sur la promotion de 
la santé », en sont un bon exemple. À travers ces 
nouveaux modèles de promotion de la santé, nous 
voyons se dessiner une perspective paradoxale où 
la meilleure approche préventive serait de ne pas 
cibler du tout les TCA.

En France comme ailleurs, il est essentiel que les 
pouvoirs publics, les diverses institutions et pro-
fessionnels de santé concernés par l’enfance, et les 
associations spécialisées en TCA et en obésité 
puissent collaborer pour développer et soutenir 
des programmes de prévention qui, sans se déta-
cher d’un intérêt spécifique pour les TCA, soient 
ancrés dans cet esprit écologique–développemen-
tal–féministe et tiennent compte des résultats des 
recherches existantes.
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Les troubles du comportement alimentaire consti-
tuent une famille de pathologies graves qui est 
pourtant peu considérée, voire banalisée dans de 
nombreux pays. L’alimentation et la nourriture 
constituant la base de l’expression de ces patholo-
gies, il est assez compréhensible que le simple 
citoyen ait du mal à percevoir comment ce qui 
semble si banal et commun (s’alimenter) puisse 
être l’objet d’une pathologie parfois sévère.
Ceci peut néanmoins paraître étonnant, étant 
donné le cortège de connaissances que nous 
avons maintenant sur le rôle des facteurs généti-
ques impliqués (l’anorexie mentale est ainsi consi-
dérée comme ayant une héritabilité autour de 
70 %), l’expansion des études portant sur les 
facteurs neurobiologiques impliqués, ainsi que 
le nombre et la qualité des données épidémiologi-
ques montrant par exemple un taux de mortalité 
d’environ 0,5 % par an [1]. Avec 50 % de rémission 
complète, un quart de rémission partielle mais 
aussi un quart d’évolution chronique, des progrès 
thérapeutiques sont encore largement espérés. Le 
fait que l’âge de début de l’anorexie et de la bouli-
mie semble décroître (atteints de plus en plus jeu-
nes) peut inquiéter quand on sait que la précocité 
est souvent un facteur de mauvais pronostic [2].
L’une des manières de faciliter la prise de conscience 
sur la réalité du trouble pourrait être d’en dissé-
quer les causes, de pointer du doigt la mécanique 
complexe qui gère un comportement si indis-
pensable à la survie. La recherche en clinique, 
neuroscience, génétique et imagerie est en pleine 
expansion depuis quelques années, et propose des 

pistes tout à fait passionnantes et porteuses 
d’espoirs pour une meilleure compréhension des 
troubles du comportement alimentaire, voire le 
développement de nouvelles approches thérapeu-
tiques qui font encore largement défaut à ce jour.

Neuropsychologie
La neuropsychologie a été la source de travaux 
importants dans la compréhension des troubles 
du comportement alimentaire en règle générale, 
et dans l’anorexie mentale de manière encore plus 
frappante. Ainsi, des anomalies de flexibilité 
cognitive (cognitive flexibility) ou de la capacité à 
changer de modalité de raisonnement (set-shif-
ting) ont pu être incriminées en tant que facteurs 
de risque, de maintien du trouble, voire de mar-
queurs d’anomalies constitutionnelles de l’ano-
rexie [3]. Les anomalies de la flexibilité cognitive 
sont en effet retrouvées chez des sujets ayant 
un trouble du comportement alimentaire, passé 
comme présent, mais ont aussi été retrouvées en 
excès chez des apparentés sains, formant la défini-
tion d’un « endophénotype » (mécanique impli-
quée dans le trouble, mais qui n’amène à la maladie 
que si l’on rencontre en plus certains facteurs de 
risque, souvent inconnus).
Cette « rigidité cognitive » a l’intérêt de donner du 
sens à la faible efficacité des traitements proposés 
dans les troubles du comportement alimentaire, 
mais aussi d’être plus facile à analyser au niveau 
neuro-anatomique. Ainsi, on a pu associer dans 

Chapitre 15Les perspectives actuelles 
de la recherche sur les 
troubles du comportement 
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l’anorexie mentale le manque de flexibilité cogni-
tive à une activation moindre de certains circuits 
(impliquant le cortex cingulaire antérieur, le strié 
et le thalamus) et une activation plus importante 
d’autres circuits (pariétaux–frontaux) [4].
De fait, une liste de mots négatifs concernant le 
corps active plus fortement l’amygdale (une région 
sous-corticale impliquée dans le déclenchement 
de l’anxiété) mais aussi le préfrontal (partie corti-
cale, plus haute), probablement dans une tentative 
de régulation de ce ressenti négatif [5]. Cela a aussi 
été montré pour la réaction face à des photos de 
son propre corps transformé par morphing. Il 
s’agit bien d’une altération de l’auto-évaluation, et 
non d’un déficit aspécifique, puisque les patients 
étaient similaires aux contrôles pour évaluer des 
images d’autrui [6].
L’interprétation de ces données est en faveur du 
fait que les patients souffrant d’anorexie mentale 
sollicitent plus le cortex que les sujets sans trou-
bles, ce qui est en faveur d’un contrôle descendant 
(top-down), c’est-à-dire du cortex vers le sous-cor-
tex. Ce type de contrôle est moins économique et 
moins efficace. Étant donné que de nombreux 
troubles du comportement alimentaire se révèlent 
au décours d’un régime hypocalorique banal, on 
peut imaginer que ce changement de comporte-
ment entraîne une cascade adaptative face à 
laquelle certains s’adaptent (réussite du régime), 
d’autres échouent (reprise de poids), et quelques 
sujets rentrent dans un cercle vicieux d’une adap-
tation qui dépasse son but (la restriction calorique 
ou les conduites purgatives se maintenant malgré 
un objectif atteint).
Les recherches neurocognitives montrant des 
altérations de la flexibilité cognitive permettent 
aussi de re-contextualiser les difficultés (objecti-
ves) qu’ont les sujets avec troubles du comporte-
ment alimentaire à changer de modalité de 
fonctionnement. Les « trucs » pour éviter de pren-
dre du poids sont souvent ressentis douloureuse-
ment par l’entourage, qui attribue facilement une 
telle attitude de résistance à une jouissance mal-
saine, voire perverse, de l’état actuel. Certains cli-
niciens ont d’ailleurs évoqué que l’anorexie 
mentale était une « psychose mono-symptomati-
que » (vécu délirant de l’image du corps) afin de 
rendre compte de cette grande rigidité. De fait, il 
n’existe ni d’excès d’éléments psychotiques dans 
les troubles du comportement alimentaire, ni de 

plaisir au maintien des troubles, mais une réelle 
difficulté au changement de fonctionnement 
 psychologique, symptôme inhérent au trouble du 
comportement alimentaire.

Neuro-endocrinologie
L’alimentation et la recherche d’un équilibre méta-
bolique sont contrôlées par un circuit complexe qui 
comprend l’hypothalamus et le système limbique, 
ainsi que les organes périphériques que sont l’esto-
mac, l’intestin, le tissu adipeux (graisse), le pan-
créas et les muscles. Lorsque la nourriture arrive 
dans l’appareil digestif, la présence de nutriments 
initie une série de sécrétions d’hormones qui trans-
mettent un signal, via le nerf vague, à l’hypothala-
mus. L’essentiel de ces peptides est anorexigène 
(ils diminuent l’appétit), dont la  cholécystokinine, 
le glucagon, le peptide YY et l’insuline… Seule la 
ghréline est orexigène (augmen tation de l’appétit). 
L’anorexie mentale, comme son nom l’indique 
(sans que cela ne soit en fait réellement validé), met 
au cœur de son concept une anomalie de la régula-
tion alimentaire. Il est donc assez compréhensible 
de vérifier si les sujets souffrant de TCA ont une 
cascade de régulation identique à celle des sujets 
indemnes d’un tel trouble.
La proopiomélanocortine (POMC) est une pro-
hormone à la base de huit peptides différents, 
dont les hormones MSH et ACTH ainsi que la 
bêta-endorphine. La POMC joue aussi un rôle 
crucial dans la régulation de l’apport alimentaire, 
via la a-MSH surtout. Cette hormone se retrouve 
dans un groupe de cellules neuronales du noyau 
arqué, région de l’hypothalamus qui participe à la 
régulation de l’énergie.
Étant donné que seule la ghréline est orexigène, il 
est logique que l’on se soit intéressé à cette hor-
mone dans l’anorexie. De fait, la ghréline aug-
mente l’appétit, module la balance énergétique, 
diminue l’inflammation, et augmente l’hormone 
de croissance. Les quelques études d’injection de 
ghréline ont pu démontrer que cette hormone aug-
mente le poids de sujets cachectiques, mais aussi 
de sujets souffrant d’anorexie [7]. La ghréline sem-
ble interrompre le cercle vicieux par son effet 
orexigène, anabolique et anti-inflammatoire, amé-
liorant la qualité de vie des patients testés. Des étu-
des en double aveugle semblent bien nécessaires.
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Génétique
Une autre approche de recherche dans les TCA 
concerne la génétique. Deux résultats récents sont 
venus bouleverser ce domaine de recherche, les 
études pangénomiques (genomewide association 
studies ou GWAS) et l’approche épigénétique.
L’approche pangénomique consiste à étudier 
un nombre considérable de polymorphismes 
(variants interindividuels) régulièrement espacés 
le long du génome. Ces marqueurs permettent de 
repérer toute variation génétique impliquée dans 
le trouble, même si ce gène a un rôle modeste. En 
dehors d’une puissance considérable (les puces à 
ADN testent maintenant autour d’un million de 
ces polymorphismes par individu), cette approche 
permet de ne plus se limiter à l’analyse de quel-
ques gènes potentiellement impliqués (approche 
dite « gène candidat ») mais bien de regarder tout 
le génome, et donc d’ouvrir la possibilité de repé-
rer des gènes dont on ignorait même l’existence, et 
encore plus leur rôle dans les TCA. Une toute pre-
mière étude mondiale est en cours dans l’ano-
rexie mentale, la France fournissant un des 
échantillons les plus importants. La technique 
GWAS a par contre un coût élevé, et pas seule-
ment au niveau financier… Il faut en effet un 
nombre considérable de patients et de contrôles 
pour repérer des effets mineurs. On peut néan-
moins rester optimiste, du fait par exemple des 
résultats de la recherche génétique sur l’obésité, 
pathologie en miroir de l’anorexie. Cette patholo-
gie a une plus forte prévalence, elle est donc large-
ment plus analysée pour ses aspects génétiques 
qui sont pourtant moins importants que dans 
l’anorexie ou la boulimie (héritabilité plus faible).
Une analyse récente des variants génétiques 
impliqués dans l’obésité (méta-analyse de plu-
sieurs GWAS) a permis de repérer huit gènes clai-
rement impliqués [8]. Pour le mettre en évidence, 
plus de 30 000 sujets ont été analysés ! On voit 
donc combien ces analyses rendent indispensa-
bles les collaborations internationales des cher-
cheurs mais aussi la participation active des 
patients et souvent des familles.
Le deuxième progrès porte sur l’approche épigé-
nétique. L’épigénétique constitue une variation 
non du génome en soi, mais plutôt de l’accès au 
génome. La découverte que des événements de vie 
sévères (abus ou maltraitance durant l’enfance) 

puissent modifier de manière stable et pérenne la 
transcription (l’expression) de certains gènes en 
protéines a été considérée comme révolutionnaire, 
autorisant un pont entre les facteurs génétiques 
(vulnérabilité stable) et les événements déclen-
chants (vulnérabilité acquise). Cette approche 
rend compte du concept « interaction gène × envi-
ronnement », à la grande satisfaction des clini-
ciens qui retrouvent à leur juste place des facteurs 
de risque aussi divers que les antécédents fami-
liaux, des tempéraments à risque, des facteurs 
sociaux (image de la maigreur par exemple) et des 
facteurs de risque rencontrés plus tard dans la vie 
et retrouvés en excès dans la période qui précède 
l’émergence de la pathologie.
L’approche épigénétique a été utilisée très récem-
ment dans l’anorexie mentale, analysant le taux 
de transcription de la POMC [9]. En analysant des 
patientes anorexiques malades, des anorexiques 
en rémission et des sujets contrôles, les auteurs 
ont observé que le taux d’expression de cette hor-
mone était diminué chez les patientes par rapport 
aux contrôles, mais aussi que ces taux étaient plus 
bas chez les patients dénutris par rapport aux 
patientes en rémission. Ce taux différent de trans-
cription était bien expliqué par une différence 
épigénétique (présence de méthylation sur plu-
sieurs îlots CpG). En clair, l’étude a permis de 
montrer des différences biologiques d’accès au 
gène POMC entre les patientes et les sujets sains, 
et que le passage à la rémission dans l’anorexie 
mentale était associé à un retour à un accès nor-
mal à ce gène. Des altérations épigénétiques du 
gène codant pour l’hormone POMC pourraient 
être impliquées dans l’anorexie mentale, ou au 
moins au maintien du trouble une fois révélé.

Conclusion
Les troubles du comportement alimentaire consti-
tuent une série de pathologies dont la physiopa-
thologie engage cliniciens et épidémiologues, le 
suivi médical étant indispensable, leur pronostic 
étant souvent sérieux et parfois grave. Psychiatres 
et psychologues apportent souvent une aide 
indispensable étant donné le rôle majeur des dis-
torsions cognitives pérennisant le trouble, des 
troubles psychiatriques souvent associés et de 
tempéraments spécifiques. Comorbidité, atteintes 
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des fonctions cognitives et troubles de la person-
nalité ne forment pas forcément des facteurs 
explicatifs, mais leur rôle favorisant le maintien 
du trouble n’est plus à prouver. Agir sur ces leviers 
facilite donc un retour au paradigme habituel 
de la régulation alimentaire (faim/alimentation/
satiété/bien-être). La recherche sur les troubles du 
comportement alimentaire, en dehors de porter 
l’espoir de donner accès à de nouvelles approches 
thérapeutiques, est surtout une bonne manière de 

recentrer la pathologie pour ce qu’elle est vrai-
ment : une pathologie du cerveau. Les activations 
cérébrales ne sont pas les mêmes chez les patientes 
anorexiques face à diverses sollicitations, qu’elles 
relèvent du domaine alimentaire ou de celui de 
l’image corporelle. En ce sens, neuropsychologues 
et neuro-imageurs, neuro-endocriniens et généti-
ciens éclairent ces troubles d’un jour nouveau, 
démontant petit à petit une mécanique bien com-
plexe (figure 15.1).
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Figure 15.1. Organisation des facteurs de risque dans les TCA.
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Annexe
Adresses utiles

AFDAS-TCA (Association française 
pour le développement des approches 
spécialisées des troubles  
du comportement alimentaire)

Président : Pr Venisse
Service d’addictologie – CHU – 9 bis, rue de Bouillé, 
44000 NANTES
Tél. : 02 40 20 66 44 ; fax : 02 40 20 66 41
E-mail : afdas-tca@voila.fr
Site : www.anorexieboulimie-afdas.fr
L’association est constituée de professionnels du soin, 
de la prévention, de la formation et de la recherche dans 
le domaine des TCA. Elle vise au développement de 
soins cohérents et organisés à l’intention des personnes 
souffrant de conduites anorexiques/boulimiques ; à 
améliorer les actions de prévention et de dépistage ; à 
optimiser les partenariats de soins ; et à favoriser une 
meilleure coordination des équipes impliquées dans la 
formation et la recherche.

Réseau TCA Francilien

Président : Jean-Claude Melchior
Département de médecine aiguë spécialisée, hôpital 
Raymond Poincaré
104 Bd Raymond Poincaré, 92380 Garches
Tél. : 01 47 10 77 47
E-mail : reseau-tca.francilien@rpc.aphp.fr
Site : www.reseautca-idf.org
Ce réseau regroupe les structures de soins, de prise en 
charge et d’aide aux patients TCA, disponibles en Île-
de-France. Il vise à améliorer la coordination, la com-
munication et l’articulation entre les structures de soins 
pour faciliter l’accès aux soins des personnes de tous 
âges souffrant de TCA et de leur famille. Il vise égale-
ment à favoriser la prévention, l’éducation et l’infor-
mation, ainsi que le développement de la recherche. 
Il travaille en partenariat avec l’AFDAS-TCA.

Academy for eating disorders (AED)

AED
111 Deer Lake Road, Suite 100 – Deerfield, IL 60015 USA
Tél. : 847 498 4274 ; fax : 847 480 9282
E-mail : info@aedweb.org
Site : www.aedweb.org
L’AED est une organisation professionnelle internatio-
nale et multidisciplinaire, engagée à promouvoir la for-

mation et l’éducation, la recherche, la prévention et les 
nouvelles pistes thérapeutiques, dans le domaine des 
TCA de tous les âges. C’est une source internationale 
d’informations actualisées sur les TCA, notamment sous 
la forme d’une revue professionnelle périodique, The 
International Journal of Eating Disorders, et de conféren-
ces internationales annuelles.

Quelques associations françaises

Fondation Sandrine Castellotti
28 rue Beaunier, 75014 Paris
Tél. : 06 87 41 86 66
e-mail : fond.s.castellotti@wanadoo.fr
Site : www.FondationSandrineCastellotti.org

GEFAB (Groupe d’étude français sur l’anorexie et la 
boulimie)
7 rue Antoine Chauvin, 75014 Paris
Tél. : 01 45 43 44 75
E-mail : gefab1@free.fr
Site : www.gefab.fr

Enfine
5 passage du Génie, 75012 Paris
Tél. : 01 40 72 64 44
E-mail : enfine@enfine.com
Site : www.enfine.com

FNA (Fédération nationale des associations TCA)
15 rue Eugène Gibez, 75015 Paris
E-mail : fna-tca@laposte.net
Site : www.fna-tca.fr

Association Autrement (pour un autre regard sur son 
poids)
9 rue de Metz, 21000 Dijon
Tél. : 03 80 66 83 47
E-mail : info@anorexie-et-boulimie.fr
Site : www.anorexie-et-boulimie.fr

ACT, Redonnons du sens au comportement alimen-
taire
1570 boulevard du Président Salvador Allende, 30000 
Nîmes
Tél. : 06 09 06 27 43 et 04 66 01 02 88
E-mail : sahuc.nicolas@gmail.com
Site : www.sudtca.fr

Associations internationales francophones

Belgique
MIATA (Maison d’informations et d’accueil des trou-
bles de l’alimentation)

http://www.anorexieboulimie-afdas.fr
http://www.reseautca-idf.org
http://www.aedweb.org
http://www.FondationSandrineCastellotti.org
http://www.gefab.fr
http://www.enfine.com
http://www.fna-tca.fr
http://www.anorexie-et-boulimie.fr
http://www.sudtca.fr
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Rue de la Goëtte, 85, 1420 Braine-l’Alleud, Belgique
Tél. : 02/385 09 40
Site : www.miata.be

Suisse
ABA (Association boulimie anorexie)
Avenue de Villamont 19, CH-1005 Lausanne
Tél. : 021 329 04 22
E-mail : info@boulimie-anorexie.ch
Site : www.boulimie-anorexie.ch/associationaba.php

Québec
ANEB Québec (Anorexie et Boulimie Québec)
Pointe-Claire (Québec), H9R 1B6, Canada

E-mail : info@anebquebec.com
Site : www.anebquebec.com

HAS (Haute Autorité de santé)
Recommandations de bonne pratique dans la prise en 
charge de l’anorexie mentale, consultables sur les sites de : 
•	 l’HAS	:	www.has-sante.fr
•	 l’AFDAS-TCA : www.anorexieboulimie-afdas.fr

DSM-5

Réactualisations en ligne des propositions de révisions 
du DSM (publication DSM-V prévue pour 2013).
Site web : www.dsm5.org

http://www.miata.be
http://www.boulimie-anorexie.ch/associationaba.php
http://www.anebquebec.com
http://www.has-sante.fr
http://www.anorexieboulimie-afdas.fr
http://www.dsm5.org
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A
Absorptiométrie biphotonique, 17
Adolescence, 8

consommation –
des carbohydrates, 9––
des graisses saturées, 9––

grignotage, 9 –
AFDAS-TCA, 177, 204
Âge statural, 17
Alexithymie, 98, 118
Alimentation

orale fractionnée, 17 –
sélective  – Voir Évitement alimentaire

Allaitement, 5, 35, 173
artificiel, 6, 7 –
maternel, 6, 7 –

Allergie, 74
Alliance thérapeutique, 41, 107, 133, 139, 144
Alliesthésie, 5
Altération biochimique, 85
Amaigrissement, 39
Aménorrhée primaire, 29, 167, 168
Amer, 5
Anomalie métabolique et endocrinienne, 167
Anorexie

âge de début, 199 –
infantile, 26, 92 –
mentale, 23, 24 –

évolution––
critères de Morgan et Russell, 46, 48––    –
naturelle, 47––    –
positive, 46––    –
sous traitement, 47––    –

forme mineure, 47––
prépubère, 37, 54, 153, 177, 189––

prépubère, 28, 102, 109, 126, 129, 135, 153 –
Anthropométrie, 16
Apport hydrique, 40
Assistance nutritionnelle, 175, 193

parentérale, 73 –
sevrage, 73 –

Attachement, 5, 73
accordage affectif, 100, 108, 128 –
base de sécurité, 100, 101, 103, 126 –
désorganisé désorienté, 100 –
figure d’, 99, 100 –
insécure, 32, 100, 101 –
promotion de l’, 189 –
sécure, 6, 100, 144, 187 –

 – strange situation, 99, 108
théorie de l’, 97–99, 128 –
trouble, 175 –

alimentaire de l’, 32, 103––
grave de l’, 128––

Autisme, 34, 35, 59
anorexie mentale, 60 –
déficit pondéral, 60 –
régime alimentaire, 63 –
sélectivité, 60 –

Auto-questionnaire
EAT-Ch  – (eating attitude test-children), 22, 41
EDI-C  – (eating disorders inventory-C), 42
EDI-2  – (eating disorders inventory-2), 42

Aversion, 4
légume, 7 –
présentation, 7 –

Axe
gonadotrope –

FSH, 167––
LH, 167––

somatotrope –
GH, 167––
GHRH, 167––
IGF-1, 167––
somatostatine, 167––

B
Balance énergétique, 66
Binge eating, 23, 24, 143, 145
Boulimie, 23, 53, 130, 145, 146, 182

âge de début, 199 –
nerveuse, 25, 28 –

Index          
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C
Calcium

apport calcique, 169 –
supplémentation calcique, 169, 170 –

Classification internationale, 21
CIM-10, 22, 39 –
d’Hebebrand, 39 –
de Chatoor, 26 –
de GOSH  – (Great Ormond Street Hospital), 24, 39
DSM-5, 28 –
DSM-IV, 22, 39 –

Comorbidité, 42, 49–51, 153
Composition corporelle, 16

masse –
grasse, 167, 169––
maigre, 169––

Compulsion alimentaire, 53
Conduite de risque, 117
Confidentialité, 41
Continuité développementale, 31, 35, 98, 108,  
109, 186
Contrat thérapeutique, 138, 179
Cortisol

cortisolurie, 167 –
Croissance, 13, 31

courbe de, 14 –
percentile, 14 –
retard de –

non organique, 31––
organique, 31––

staturale, 45, 178 –
arrêt de la, 167––
petite taille définitive, 167––
ralentissement, 167––

de la vitesse de, 168––    –
rattrapage de la, 168––
reprise de la, 167, 169––
vitesse de, 170––

D
Dégoût des aliments Voir Évitement alimentaire
Densité minérale osseuse, 169
Dénutrition, 13, 44, 159, 178

adiponectine, 167 –
anémie, 16 –
anomalie biologique, 160 –
Béribéri, 16 –
boules de Bichat, 16 –
conséquence somatique de la, 160 –
durée, 168 –
évaluation, 160 –
fonte du panicule adipeux, 16 –
ghréline, 167 –
leptine, 167 –
neuropeptide Y, 167 –

peptide –
anorexigène, 167––
orexigène, 167––

rachitisme, 16 –
rechute, 160 –
scorbut, 16 –
sévérité, 160, 167, 168 –
xérophtalmie, 16 –

Dépendance clinique addictive, 62, 98, 100, 111
Dépression, 62
Développement du comportement alimentaire, 3
Diabète, 43, 106

adolescence et pré-adolescence –
anorexie, 76––
boulimie, 76––
frénésie alimentaire, 76––
manipulation de l’insuline, 76––
observance thérapeutique, 77––
régime, 76––

bon équilibre glycémique, 76 –
de type 1 –

insuline, 76––
de type 2 –

obésité, 76––
hypoglycémie, 76, 77 –

Diététique, 63, 77, 78
éducation, 45 –
recommandations, 76 –

Différenciation–séparation–individuation, 26, 97, 
101, 103, 105, 110
Diversification alimentaire, 6–8, 33, 35, 173
Douleur abdominale, 39
Dysphagie fonctionnelle, 25, 27, 51, 181

E
Échographie pelvienne

carence œstrogénique, 169 –
imprégnation œstrogénique, 169 –

EDNOS (eating disorders not otherwise  
specified), 23, 29, 95, 177
Éducation

parentale, 173, 190 –
thérapeutique, 78 –

Émotion exprimée (EE), 107, 130, 131
Endophénotype, 199
Enquête alimentaire, 16
Épidémiologie

incidence, 21, 29 –
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