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Résumé 
La synchronie dyadique - ceDe coordina>on temporelle fine des affects et des comportements 

entre la mère et son nourrisson - cons>tue un déterminant fondamental du développement 

socio-émo>onnel précoce, dont les perturba>ons sont associées à des vulnérabilités 

développementales durables. Si l'effet délétère de la dépression post-partum (DPP) sur la 

qualité des interac>ons précoces est bien établi dans la liDérature, deux lacunes majeures 

demeuraient : d'une part, l'absence de modélisa>on graduée de cet effet, la quasi-totalité des 

travaux antérieurs ayant adopté une approche dichotomique (présence ou absence de 

dépression) ; d'autre part, l'effet propre des antécédents de pertes précoces de grossesse 

(PPG) sur la synchronie observée n'avait jusqu'alors jamais été examiné. 

CeDe thèse s'appuie sur une étude au design observa>onnel transversal conduite auprès de 

96 dyades mère-enfant issues de la par>e francophone du pays. La sévérité de la DPP y a été 

établie par entre>en clinique structuré (SCID-5-CV), tandis que la synchronie dyadique - 

maternelle et paternelle - a été évaluée à par>r d'enregistrements vidéo de jeu libre codés 

selon le CARE-Index (CriDenden, 2004 ; fidélité inter-juges r = 0,85) par des évaluateurs 

maintenus en aveugle au statut dépressif du parent. Les antécédents de PPG, les expériences 

néga>ves dans l'enfance (ACE) et les comportements de sollicita>on d'aide ont été recueillis, 

tandis que l'alliance familiale et la dépression paternelle ont fait l'objet d'une évalua>on 

formalisée, l'ensemble cons>tuant les covariables poten>elles retenues afin de contrôler leur 

contribu>on respec>ve et d'examiner leur rôle modérateur éventuel sur la rela>on entre DPP 

et synchronie. Les résultats révèlent une dégrada>on progressive de la synchronie compa>ble 

avec un modèle à deux seuils : si une altéra>on tendancielle s'observe dès les formes légères, 

sans différence notable entre les niveaux léger et modéré, un basculement sta>s>quement 

significa>f apparaît au stade sévère, suggérant l'épuisement des mécanismes compensatoires 

de la dyade au-delà d'un certain seuil d'intensité symptoma>que. Par ailleurs, les antécédents 

de PPG exercent un effet principal significa>f et indépendant sur la synchronie - y compris en 

l'absence de tout symptôme dépressif. À notre connaissance, notre étude cons>tue la 

première démonstra>on empirique de ceDe associa>on. L'absence d'interac>on entre PPG et 

DPP indique des effets addi>fs plutôt que synergiques. Aucun effet modérateur important des 

ACE, de l'alliance familiale, des sollicita>ons d'aide ou de la dépression paternelle sur la 

rela>on entre DPP maternelle et synchronie mère-bébé n'a été mis en évidence. La dépression 
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paternelle n'est par ailleurs pas associée à une plus faible synchronie père-bébé. Compte tenu 

de la puissance sta>s>que de notre étude, ces dernières observa>ons néga>ves méritent 

d’être confirmées sur un plus large échan>llon. 

Ces résultats plaident pour un dépistage dimensionnel de la DPP maternelle et, en par>culier, 

pour une aDen>on clinique accrue aux formes légères, trop souvent non diagnos>quées et 

non traitées, alors même qu'elles s'accompagnent d'une altéra>on tendancielle de la 

synchronie suscep>ble de peser sur le développement précoce. Ils appellent également à 

l'intégra>on systéma>que des antécédents de pertes précoces comme facteur de risque 

autonome dans l'évalua>on périnatale, pour permeDre une orienta>on précoce vers des 

disposi>fs de sou>en adaptés. Plus largement, ces données soulignent l'intérêt d'un 

monitoring précoce de la synchronie mère-bébé comme ou>l de santé publique, permeDant 

de repérer les dyades à risque avant que les trajectoires développementales de l’enfant ne 

soient durablement compromises. 
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Abstract 
Dyadic synchrony - the fine-grained temporal coordina>on of affects and behaviors between a 

mother and her infant - cons>tutes a fundamental determinant of early socio-emo>onal 

development, whose disrup>ons are associated with las>ng developmental vulnerabili>es. 

While the detrimental effect of post-partum depression (PPD) on the quality of early 

interac>ons is well established in the literature, two major gaps remained: first, the absence 

of a graded modeling of this effect, as the vast majority of prior studies had adopted a 

dichotomous approach (presence or absence of depression); second, the specific effect of a 

history of early pregnancy loss (PL) on observed synchrony had never previously been 

examined. 

This thesis is based on a cross-sec>onal observa>onal study conducted with 96 mother-infant 

dyads from the French-speaking region of the country. The severity of PPD was established by 

structured clinical interview (SCID-5-CV), while dyadic synchrony - maternal and paternal - was 

assessed from video recordings of free play sessions coded using the CARE-Index (CriDenden, 

2004; inter-rater reliability r = 0.85) by assessors kept blind to the parent's depressive status. 

History of PL, adverse childhood experiences (ACEs), and help-seeking behaviors were 

collected, while family alliance and paternal depression were formally assessed, all 

cons>tu>ng the poten>al covariates retained to control for their respec>ve contribu>ons and 

to examine their possible modera>ng role in the rela>onship between PPD and synchrony. The 

results reveal a progressive deteriora>on of synchrony consistent with a two-threshold model: 

while a trend-level impairment is observed from mild forms onwards, with no notable 

difference between mild and moderate levels, a sta>s>cally significant shiw appears at the 

severe stage, sugges>ng the exhaus>on of the dyad's compensatory mechanisms beyond a 

certain symptom intensity threshold. Furthermore, a history of PL exerts a significant and 

independent main effect on synchrony - including in the complete absence of depressive 

symptoms. To our knowledge, our study cons>tutes the first empirical demonstra>on of this 

associa>on. The absence of an interac>on between PL and PPD indicates addi>ve rather than 

synergis>c effects. No significant modera>ng effect of ACEs, family alliance, help-seeking 

behaviors, or paternal depression on the rela>onship between maternal PPD and mother-

infant synchrony was found. Paternal depression was also not associated with lower father-
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infant synchrony. The sta>s>cal power of our study means that these nega>ve observa>ons 

warrant confirma>on in a larger sample. 

These results advocate for dimensional screening of maternal PPD and, in par>cular, for 

increased clinical aDen>on to mild forms, too owen undiagnosed and untreated, even though 

they are accompanied by a trend-level impairment in synchrony that may weigh on early 

development. They also call for the systema>c integra>on of a history of early pregnancy loss 

as an independent risk factor in perinatal assessment, to enable early referral to appropriate 

support services. More broadly, these data highlight the value of early monitoring of mother-

infant synchrony as a public health tool, enabling the iden>fica>on of at-risk dyads before the 

child's developmental trajectories are durably compromised. 

  



8 | P a g e  
 

Abréviations 
ACE Adverse Childhood Experiences 

ADBB Alarme Détresse Bébé 

ALSPAC Avon Longitudinal Study of Parents and Children 

AMSS Ainsworth Maternal Sensi>vity Scale 

bêta-hCG bêta-human Chorionic Gonadotropin 

CARE-Index Child-Adult Rela>onship Experimental Index 

CCF Cross-Correla>on Func>on 

CES-D Center for Epidemiologic Studies Depression Scale 

CIB Coding Interac>ve Behavior  

COVID-19 Coronavirus Disease 2019 

DMM Dynamic Matura>onal Model 

DPP Dépression Post-Partum  

DSM-5 Diagnos>c and Sta>s>cal Manual of Mental Disorders 

EAS Emo>onal Availability Scale  

ECLS-B Early Childhood Longitudinal Study – Birth Cohort 

EDEN Étude des Déterminants pré- et postnatals précoces du développement et 
de la santé de l’Enfant (cohorte française) 

EEG Electro-Encéphalo-Gramme 

EPDS Edinburgh Postnatal Depression Scale  

ES Erreur Standard 

FAAS Family Alliance Assessment Scales 

GEU Grossesse Extra Utérine 



9 | P a g e  
 

GRS Global Ra>ng Scale  

HPA axis Hypothalamic Pituitary Adrenal axis  

IC Intervalle de Confiance 

ICI Infant CARE-Index 

ICEP Infant and Caregiver Engagement Phases  

IDS Infant-Directed Speech 

KIPS Keys to Interac>ve Paren>ng Scale  

LTP Lausanne Trilogue Play 

M Moyenne 

MBQS Maternal Behavior Q-Sort 

Mdn Médiane 

M-I/TFS Mother–Infant/Toddler Feeding Scale 

NCAST-PCI Nursing Child Assessment Satellite Training – Parent-Child Interac>on  

NCATS Nursing Child Assessment Teaching Scale 

OR Odds Ra>o 

OXTR Oxytocin Receptor (gène du récepteur de l’ocytocine) 

PACT Post-partum Depression : Ac>on Towards Causes and Treatment 

PBQ Post-partum Bonding Ques>onnaire 

PCERA Parent-Child Early Rela>onal Assessment  

PL Pregnancy Loss 

PPD Post-partum Depression (équivalent anglais de DPP) 

PPG Perte Précoce de Grossesse 

PRAM-D Psychiatry Research and Motherhood – Depression (étude) 



10 | P a g e  
 

PRICOSMAS Preterm Infant Coding System for Maternal Sensi>vity 

PUL Pregnancy of Unknown Loca>on 

QI Quo>ent Intellectuel 

QR code Quick Response code 

RAS Rela>onship Assessment Scale 

RSA Arythmie Sinusale Respiratoire 

SA Semaines d’aménorrhée 

SCID-5-CV Structured Clinical Interview for DSM-5 – Clinical Version 

SD Écart-type 

SDQ Strengths and Difficul>es Ques>onnaire 

SFP S>ll-Face Paradigm 

SNS Sympathe>c Nervous System (système nerveux sympathique) 

S-PBQ Shortened Post-partum Bonding Ques>onnaire 

SPSS Sta>s>cal Package for the Social Sciences 

SSE Statut Socio Economique 

TCI Toddler CARE-Index 

TSA Trouble du Spectre de l’Au>sme  

TSPT Trouble de Stress Post-Trauma>que 

VIPP-SD Video-feedback Interven>on to promote Posi>ve Paren>ng and Sensi>ve 
Discipline 

WPPSI-III Wechsler Preschool and Primary Scale of Intelligence – Third Edi>on 

  



11 | P a g e  
 

Liste des figures et tableaux 
Figure 1 Modèle intégra>f des déterminants et facteurs modulateurs de la synchronie 

parent-enfant (à par>r de Feldman, 2007, 2012 et Golds et al., 2022) ............ 31 

Figure 2 The Time Line of Synchrony (Feldman, 2007c) ................................................. 32 

Tableau 1 Classifica>on des ou>ls selon le type d’approche méthodologique ................. 35 

Tableau 2 Les paDerns comportementaux du CARE-Index : fonc>on, comportements 

signifiants et significa>on clinique .................................................................... 40 

Tableau 3 Caractéris>ques compara>ves des troubles psychopathologiques maternels du 

post-partum ...................................................................................................... 53 

Tableau 4 Manifesta>ons mul>systémiques de la désorganisa>on de la synchronie dans la 

DPP maternelle ................................................................................................. 63 

Tableau 5 Comparaison des concepts d’enfant de remplacement, d’enfant vulnérable et 

d’enfant arc-en-ciel ........................................................................................... 78 

Tableau 6 Caractéris>ques des études observa>onnelles examinant les interac>ons 

parent-bébé après une perte de grossesse ...................................................... 85 

Tableau 7 Caractéris>ques sociodémographiques .......................................................... 101 

Tableau 8 Statut des variables, instruments et types de mesures .................................. 107 

Tableau 9 Données manquantes par variable d’intérêt (mères) ..................................... 111 

Tableau 10 Distribu>on de la dépression maternelle ....................................................... 112 

Tableau 11 Caractéris>ques descrip>ves des pertes précoces de grossesse .................... 113 

Tableau 12 Synthèse des variables exploratoires (mères) ................................................ 114 

Tableau 13 Données manquantes par variable d’intérêt (pères) ...................................... 115 

Tableau 14 Distribu>on de la dépression paternelle ........................................................ 116 

Tableau 15 Synthèse des variables exploratoires chez les pères ...................................... 117 



12 | P a g e  
 

Tableau 16 Score de synchronie (Care_M) selon le niveau de dépression maternelle ..... 118 

Figure 3 Propor>on de basse et haute synchronie en fonc>on du niveau de dépression 

maternelle ...................................................................................................... 118 

Tableau 17 Probabilités prédites de basse synchronie selon le niveau de dépression 

maternelle (modèle inféren>el) ..................................................................... 119 

Tableau 18 Score de synchronie selon le niveau de dépression maternelle et le statut PPG

 ........................................................................................................................ 120 

Figure 4 Propor>on de basse et haute synchronie en fonc>on du niveau de dépression 

maternelle, stra>fiée par statut PPG .............................................................. 121 

Tableau 19 Probabilités prédites d’être en basse synchronie en fonc>on du statut PPG et du 

niveau de dépression maternelle ................................................................... 122 

Figure 5 Propor>on de basse et haute synchronie en fonc>on du statut dépressif du père

 ........................................................................................................................ 125 

Figure 6 Propor>on de basse et haute synchronie en fonc>on du statut dépressif du 

père, stra>fiée par statut PPG ........................................................................ 125 

Tableau 20 Score de synchronie (Care_P) selon le statut dépressif paternel et la PPG .... 126 

Tableau 21 Tableau récapitula>f de l’ensemble des résultats ........................................... 127 

Figure 7 Modèle synthé>que des effets de la DPP et des PPG sur la synchronie mère-

bébé et variables modératrices explorées ...................................................... 130 

  



13 | P a g e  
 

Table des matières 
I. Introduction ......................................................................................................................... 23 

1. La synchronie dyadique .................................................................................................. 23 

1.1. Ancrages théoriques et définition ............................................................................ 23 

1.1.1. Beebe et Tronick : micro-régulation dyadique et paradigme du Still-Face ....... 24 

1.1.1.1. La micro-analyse interactive ...................................................................... 24 

1.1.1.2. Le paradigme du Still-Face ......................................................................... 24 

1.1.2. Trevarthen et Stern : intersubjectivité et accordage affectif ............................ 25 

1.1.2.1. L'intersubjectivité primaire et les protoconversations .............................. 25 

1.1.2.2. L'accordage affectif, le sens du soi et la temporalité de l’expérience selon 

Stern ........................................................................................................................ 25 

1.1.2.3. La musicalité communicative ..................................................................... 26 

1.1.3. Ruth Feldman : la synchronie bio-comportementale ....................................... 26 

1.1.3.1. L'approche intégrative multi-niveaux ........................................................ 26 

1.1.3.2. Substrats neuroendocriniens ..................................................................... 26 

1.1.3.3. Synchronie cérébrale ................................................................................. 27 

1.1.4. Définition intégrative ........................................................................................ 27 

1.2. Déterminants de la synchronie parent-enfant ......................................................... 28 

1.2.1. Déterminants physiologiques ........................................................................... 28 

1.2.2. Facteurs modulateurs ....................................................................................... 29 

1.2.2.1. Caractéristiques de l'enfant ....................................................................... 29 

1.2.2.2. Santé mentale parentale ............................................................................ 29 

1.2.2.3. Patterns maternels et paternels ................................................................ 30 

1.2.2.4. Contexte socio-culturel .............................................................................. 30 

1.3. Trajectoires développementales .............................................................................. 31 

1.3.1. Le modèle bio-comportemental de Feldman .................................................... 31 



14 | P a g e  
 

1.3.2. De la coordination temporelle aux compétences développementales ............ 32 

1.3.2.1. L’intériorisation de la régulation ................................................................ 33 

1.3.2.2. La construction de la sécurité relationnelle ............................................... 33 

1.3.2.3. L'accordage affectif comme matrice de l'empathie ................................... 33 

1.3.2.4. Précurseur de la compétence symbolique ................................................. 34 

1.4. Panorama des méthodes d'évaluation .................................................................... 34 

1.4.1. Les échelles d'observation globale .................................................................... 34 

1.4.2. Les échelles spécifiques de synchronie ............................................................. 37 

1.4.3. Le paradigme du visage immobile ..................................................................... 37 

1.4.4. Les analyses micro-temporelles ........................................................................ 38 

1.4.5. Les approches physiologiques ........................................................................... 38 

1.5. Le CARE-Index comme outil d'évaluation de la synchronie dyadique ..................... 38 

1.5.1. Genèse et développement de l'instrument ...................................................... 38 

1.5.2. Structure et dimensions évaluées ..................................................................... 39 

1.5.3. Spécificité dyadique du CARE-Index .................................................................. 42 

1.5.3.1. Une évaluation bidirectionnelle ................................................................. 42 

1.5.3.2. La synchronie comme propriété émergente .............................................. 43 

1.5.3.3. L'approche qualitative de la contingence .................................................. 43 

1.5.4. Propriétés psychométriques ................................................................................. 43 

1.5.5. Utilisation dans divers contextes de recherche .................................................... 44 

1.5.6. Positionnement du CARE-Index dans le paysage des mesures observationnelles 44 

1.5.7. Limites ................................................................................................................... 48 

1.5.8. Conclusion ............................................................................................................. 48 

2. La dépression post-partum maternelle ........................................................................... 50 

Introduction .................................................................................................................... 50 

2.1. Définition et distinctions des troubles de l’humeur du post-partum ...................... 50 



15 | P a g e  
 

2.1.1. Définition et critères diagnostiques de la dépression post-partum .................. 50 

2.1.2. Distinctions cliniques entre post-partum blues, dépression post-partum et 

psychose puerpérale ................................................................................................... 52 

2.1.3. Synthèse comparative ....................................................................................... 53 

2.2. Prévalence de la dépression post-partum ............................................................... 53 

2.2.1. Prévalence de la dépression post-partum en Belgique ..................................... 54 

2.3. Facteurs de risque de la dépression post-partum maternelle ................................. 54 

2.3.1. Antécédents psychiatriques personnels et familiaux ....................................... 54 

2.3.2. Facteurs psychosociaux et relationnels ............................................................ 55 

2.3.3. Facteurs socio-économiques et contextuels ..................................................... 55 

2.3.4. Facteurs obstétricaux et médicaux ................................................................... 55 

2.4. Hétérogénéité clinique de la dépression post-partum : apports du consortium PACT

 ........................................................................................................................................ 56 

2.4.1. Sévérité symptomatique ................................................................................... 56 

2.4.2. Structure des symptômes : anxiété et anhédonie ............................................ 56 

2.4.3. Moment d’apparition et trajectoires évolutives ............................................... 57 

2.5. DPP, sensibilité maternelle et synchronie dyadique ................................................ 57 

2.5.1. Sensibilité maternelle : définition et effets de la DPP ....................................... 58 

2.5.2. Conséquences sur le développement de l’attachement ................................... 58 

2.5.3. Altération de la synchronie dyadique et de la co-régulation affective ............. 59 

2.5.4. Patterns interactifs spécifiques ......................................................................... 59 

2.5.4.1. Désorganisation multisystémique de la synchronie dyadique ................... 60 

2.6. Le « tipping point » dépressif : un seuil comportemental de désorganisation 

interactive ....................................................................................................................... 62 

2.7. Limites des approches dichotomiques et intérêt d’une prise en compte de la sévérité

 ........................................................................................................................................ 64 

2.7.1. Limites de la dichotomie stricte ........................................................................ 64 



16 | P a g e  
 

2.7.2. Apports d’une prise en compte de la sévérité : approches dimensionnelles et 

catégorielles graduées ................................................................................................ 65 

2.7.3. Données empiriques en faveur d’une différenciation par la sévérité et la 

temporalité ................................................................................................................. 65 

2.8. Sévérité de la DPP et interactions précoces : un gradient insuffisamment exploré 67 

3. Les pertes précoces de grossesse ................................................................................... 69 

3.1. Définitions, classifications et prévalence ................................................................. 69 

3.1.1. Définition et enjeux terminologiques ............................................................... 69 

3.1.2. Typologie des pertes précoces .......................................................................... 69 

3.1.2.1. Pertes biochimiques ................................................................................... 69 

3.1.2.2. Fausses couches cliniques .......................................................................... 69 

3.1.2.3. Grossesses de localisation inconnue .......................................................... 70 

3.1.2.4. Grossesses extra-utérines .......................................................................... 70 

3.1.3. Prévalence : données internationales ............................................................... 70 

3.1.4. Rôle de l'âge maternel ...................................................................................... 71 

3.1.5. Données belges ................................................................................................. 71 

3.2. Conséquences psychopathologiques à court et long terme .................................... 72 

3.2.1. Morbidité à court terme ................................................................................... 72 

3.2.1.1. Prévalence globale ..................................................................................... 72 

3.2.1.2. Dépression ................................................................................................. 72 

3.2.1.3. Anxiété ....................................................................................................... 73 

3.2.1.4. Trouble de stress post-traumatique .......................................................... 73 

3.2.1.5. Deuil compliqué ......................................................................................... 73 

3.2.1.6. Impact sur les partenaires .......................................................................... 73 

3.2.2. Persistance à long terme ................................................................................... 74 

3.2.2.1. Évolution des symptômes .......................................................................... 74 



17 | P a g e  
 

3.2.2.2. Effet cumulatif des pertes récidivantes ..................................................... 74 

3.2.2.3. Vulnérabilité lors des grossesses ultérieures ............................................. 74 

3.3. Vulnérabilité des interactions : apports neurobiologiques ...................................... 75 

3.3.1. Activation affiliative et absence de réciprocité ................................................. 75 

3.3.2. Stress périnatal et axe HPA ............................................................................... 75 

3.3.3. Interaction ocytocine-stress et coordination relationnelle ............................... 76 

3.3.4. Trajectoire prénatale et vulnérabilité ............................................................... 76 

3.4. Répercussions sur la parentalité ultérieure ............................................................. 77 

3.4.1. Clarification conceptuelle ................................................................................. 77 

3.4.2. Cadre et limites de la littérature ....................................................................... 79 

3.4.3. Deuil et grossesse subséquente ........................................................................ 79 

3.4.4. Investissement parental prénatal ..................................................................... 80 

3.4.4.1. Le détachement prénatal comme stratégie d'auto-protection ................. 80 

3.4.4.2. Représentations de l'enfant et identité parentale ..................................... 80 

3.4.5. Syndrome de l'enfant vulnérable ...................................................................... 81 

3.4.6. Répercussions coparentales et conjugales ....................................................... 81 

3.4.6.1. Dynamique coparentale ............................................................................. 81 

3.4.6.2. Fragilisation conjugale ............................................................................... 81 

3.5. Études observationnelles : revue critique ................................................................ 82 

3.5.1. Objectifs et cadre de la revue ........................................................................... 82 

3.5.2. Études populationnelles .................................................................................... 82 

3.5.3. Études cliniques de l'attachement .................................................................... 83 

3.5.4. Études du lien maternel subjectif ..................................................................... 83 

3.5.5. Études intégratives ............................................................................................ 84 

3.5.6. Synthèse critique ............................................................................................... 85 

3.6. PPG et synchronie dyadique : perspectives ............................................................. 86 



18 | P a g e  
 

3.6.1. Psychopathologie parentale et fonctionnement interactif ............................... 86 

3.6.2. PPG : facteur de vulnérabilité indirect .............................................................. 86 

3.6.3. Enseignements des pertes périnatales tardives ................................................ 87 

3.6.4. Une lacune empirique majeure ........................................................................ 87 

3.6.5. Vers un modèle d'effet indépendant ................................................................ 88 

4. Facteurs modérateurs de la relation entre dépression post-partum et interactions 

précoces .............................................................................................................................. 89 

4.1. Expériences négatives dans l’enfance : une vulnérabilité développementale réactivée 

en période périnatale ..................................................................................................... 89 

4.2. Alliance familiale et dépression parentale : un cadre triadique structurant ........... 90 

4.3. Soutien social et dépression paternelle : ressources contextuelles et vulnérabilités 

partagées ........................................................................................................................ 91 

4.4. Déterminants de la synchronie dyadique sous DPP : fragmentation de la littérature 

et angle mort .................................................................................................................. 93 

II. Objectifs et hypothèses de recherche ................................................................................ 94 

1. Objectif principal ............................................................................................................. 94 

2. Objectifs secondaires exploratoires : les effets de modération ...................................... 94 

3. Objectifs secondaires exploratoires : volet paternel ...................................................... 95 

4. Objectif tertiaire exploratoire ......................................................................................... 96 

III. Méthode ............................................................................................................................ 97 

1. Type d’étude ................................................................................................................... 97 

2. Participants et modalités de recrutement ...................................................................... 97 

3. Critères d’inclusion et d’exclusion .................................................................................. 97 

4. Procédure ........................................................................................................................ 98 

5. Constitution de l’échantillon ........................................................................................... 98 

6. Mesures ........................................................................................................................ 102 

6.1. Diagnostic de la dépression postnatale maternelle ............................................... 102 



19 | P a g e  
 

6.2. Évaluation de l’interaction parent–bébé ............................................................... 103 

6.3. Pertes précoces de grossesse (PPG) ....................................................................... 104 

6.4. Évaluation de l’alliance familiale ............................................................................ 105 

6.5. Satisfaction conjugale ............................................................................................ 105 

6.6. Évaluation de la dépression paternelle .................................................................. 106 

6.7. Expériences négatives dans l’enfance (ACE) .......................................................... 106 

6.8. Sollicitations d’aide ................................................................................................ 106 

6.9. Statut des variables ................................................................................................ 106 

7 Méthodologie statistique ............................................................................................... 107 

7.1. Taille d’échantillon ................................................................................................. 107 

7.2. Dichotomisation de la synchronie dyadique .......................................................... 108 

8. Considérations éthiques ............................................................................................... 109 

IV. Résultats .......................................................................................................................... 111 

1. Résultats descriptifs ...................................................................................................... 111 

1.1. Volet maternel : description de l’échantillon ......................................................... 111 

1.1.1. Distribution des variables en lien avec les hypothèses principales ................ 111 

1.1.2. Distribution des variables exploratoires (mères) ............................................ 112 

1.2. Volet paternel : description de l’échantillon .......................................................... 115 

1.2.1. Distribution des variables (pères) ................................................................... 116 

1.2.1.1. Dépression paternelle. ............................................................................. 116 

1.2.1.2. Synchronie père-enfant ........................................................................... 116 

2. Résultats inférentiels — Volet maternel (Hypothèses H1a et H1b) .............................. 117 

2.1. Statistique descriptive de la répartition des scores ............................................... 117 

2.2. Régression logistique (Hypothèses H1a et H1b) .................................................... 118 

3. Résultats exploratoires — Volet maternel (Hypothèses H2a à H2e) ............................ 119 

3.1. Sélection du modèle .............................................................................................. 119 



20 | P a g e  
 

3.2. Description croisée : dépression, PPG et synchronie ............................................. 120 

3.3. Régression logistique élargie ................................................................................. 121 

3.4. Tendances descriptives des variables non-incorporées dans le modèle (Hypothèses 

H2b, H2c, H2d, H2e) ...................................................................................................... 122 

3.5. Synthèse exploratoire — Volet maternel ............................................................... 124 

4. Résultats exploratoires — Volet paternel (Hypothèses H3a à H3e) ............................. 124 

4.1. Analyses descriptives croisées ............................................................................... 124 

4.2. Régression logistique (Hypothèses H3a à H3e) ...................................................... 126 

4.3. Synthèse exploratoire — Volet paternel ................................................................ 126 

5. Synthèse générale ......................................................................................................... 127 

V. Discussion ......................................................................................................................... 129 

1. Exposé synthétique des résultats ................................................................................. 129 

2. Discussion des résultats principaux .............................................................................. 130 

2.1. Relation sévérité-réponse entre dépression post-partum et synchronie dyadique

 ...................................................................................................................................... 130 

2.1.1. Ancrage dans la littérature .............................................................................. 130 

2.1.2. Mécanismes sous-jacents : désynchronies multisystémiques ........................ 132 

2.2. Effet de seuil dans la relation sévérité-synchronie ................................................ 132 

2.2.1. Signification clinique de l'altération précoce dès les formes légères ............. 133 

2.2.2. Basculement au stade sévère ......................................................................... 135 

2.3. Effet des pertes précoces de grossesse sur la synchronie dyadique ..................... 135 

2.3.1. Un résultat inédit ............................................................................................ 135 

2.3.2. Nature additive de l'effet : un éclairage théorique ......................................... 136 

2.3.3. Substrats neurochimiques potentiels ............................................................. 137 

2.3.4. Hypothèses alternatives liées au design transversal ...................................... 138 

2.3.5. Statut épistémologique de l’association observée ......................................... 139 



21 | P a g e  
 

3. Discussion des résultats exploratoires sans effets significatifs ..................................... 140 

3.1. Rôle modérateur des expériences négatives dans l'enfance (ACE) ....................... 140 

3.2. Rôle modérateur de l'alliance familiale ................................................................. 141 

3.3. Rôle modérateur de la sollicitation d’aide ............................................................. 142 

3.4. Rôle modérateur de la dépression paternelle ....................................................... 143 

3.5. Dépression paternelle et synchronie père-bébé .................................................... 143 

3.5.1. Une puissance statistique insuffisante ............................................................ 144 

3.5.2. Des voies de transmission indirectes .............................................................. 144 

3.5.3. Des outils de mesure inadaptés au parentage paternel ................................. 145 

3.5.4. Hypothèses divergentes : vers une lecture nuancée de l’absence d’effet ...... 145 

3.5.5. Les autres prédicteurs de la synchronie paternelle ........................................ 147 

4. Validité .......................................................................................................................... 147 

4.1. Validité interne ...................................................................................................... 147 

4.1.1. Validité des analyses principales ..................................................................... 147 

4.1.2. Analyses exploratoires : puissance et interprétation des résultats nuls ......... 149 

4.2. Validité externe ...................................................................................................... 150 

5. Limitations .................................................................................................................... 151 

5.1. Puissance statistique et taille d'échantillon ........................................................... 151 

5.2. Mesure des variables ............................................................................................. 152 

5.2.1. Limites instrumentales des variables recueillies. ............................................ 152 

5.2.2. Variables psychopathologiques co-occurrentes non contrôlées. ................... 152 

5.2.3. Mesures neurobiologiques non testées. ......................................................... 153 

5.3. Dimension temporelle ........................................................................................... 153 

5.4. Dichotomisation de la synchronie : choix méthodologique et analyses de 

convergence .................................................................................................................. 153 

6. Implications cliniques .................................................................................................... 154 



22 | P a g e  
 

6.1. Dépistage dimensionnel de la dépression post-partum : articuler EPDS et SCID-5-CV

 ...................................................................................................................................... 155 

6.2. Intégration des pertes précoces de grossesse comme facteur de risque relationnel 

autonome ...................................................................................................................... 156 

6.3. Monitoring de la synchronie dyadique en périnatalité .......................................... 157 

6.4. Leviers d’intervention et articulation des dispositifs existants .............................. 157 

VI. Conclusions ...................................................................................................................... 159 

VII. Bibliographie ................................................................................................................... 160 

VIII. Annexes ......................................................................................................................... 200 

  



23 | P a g e  
 

I. IntroducCon 
Avant-propos  

Le présent travail s’inscrit à l’origine dans une probléma>que centrée sur l’effet de la sévérité 

de la dépression post-partum (DPP) maternelle sur la synchronie mère-bébé. Les antécédents 

de pertes précoces de grossesse (PPG) avaient ini>alement été recueillis à >tre de covariable 

contextuelle, parmi un ensemble de variables psychosociales explorées comme modulateurs 

poten>els de la rela>on entre DPP et synchronie. Les analyses exploratoires conduites sur ces 

covariables ont toutefois mis en évidence une corréla>on néga>ve marquée entre les 

antécédents de PPG et la qualité de la synchronie dyadique, et ce indépendamment de la 

sévérité de la DPP. C’est ce résultat, inaDendu et révélateur d’une lacune empirique du champ, 

qui a jus>fié, a posteriori, le focus accordé aux PPG dans la présente thèse. CeDe orienta>on 

explique la place qui leur est réservée dans la revue de liDérature qui suit (chapitre 3) ainsi 

que dans la formula>on des hypothèses de recherche. 

1. La synchronie dyadique 

1.1. Ancrages théoriques et défini.on 

Le terme de synchronie trouve son origine dans la linguis>que structurale de Ferdinand de 

Saussure (1916), où il désigne l'étude d'une langue à un moment donné de son évolu>on, par 

opposi>on à la diachronie qui en examine les transforma>ons historiques. En psychologie du 

développement, le terme a acquis une accep>on dis>ncte, centrée sur la dimension 

temporelle des échanges interac>fs. La synchronie interac>ve désigne l'ajustement temporel 

et affec>f réciproque entre le nourrisson et son partenaire de soin. Émergeant 

progressivement à par>r des années 1970, ce concept fait aujourd'hui l'objet d'un consensus 

quant à son importance dans le développement socio-émo>onnel précoce, bien que sa 

défini>on précise varie selon les niveaux d'analyse privilégiés. 

Cet état de l'art examine les contribu>ons théoriques majeures ayant fondé ce concept : les 

travaux de Beebe et Tronick sur la micro-régula>on dyadique, les apports de Trevarthen et 

Stern concernant l'intersubjec>vité et l'accordage affec>f, et les recherches de Feldman sur 

ses dimensions biologiques. 
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1.1.1. Beebe et Tronick : micro-régula;on dyadique et paradigme du S;ll-Face 

1.1.1.1. La micro-analyse interac>ve 

Les travaux de Beatrice Beebe ont cons>tué une avancée méthodologique décisive dans 

l'étude des interac>ons précoces. S'inscrivant dans la tradi>on de l'analyse microtemporelle 

ini>ée par Condon et Sander (1974), Beebe a développé une approche systéma>que de la 

coordina>on temporelle mère-nourrisson, fondée sur l'analyse seconde par seconde des 

échanges face-à-face (Beebe & Lachmann, 2013). Son concept de régula>on mutuelle postule 

que les deux partenaires s'influencent réciproquement dans un processus de co-régula>on des 

états affec>fs et aDen>onnels (Beebe et al., 2010). CeDe perspec>ve s'oppose aux modèles 

unidirec>onnels qui concevaient le nourrisson comme récepteur passif des s>mula>ons 

maternelles, démontrant que dès les premiers mois de vie, le bébé par>cipe ac>vement à la 

régula>on de l'échange. 

1.1.1.2. Le paradigme du S>ll-Face 

Edward Tronick a apporté une contribu>on majeure avec le paradigme du S>ll-Face (Tronick et 

al., 1978), consistant à demander à la mère d'adopter un visage neutre et immobile face à son 

bébé, après avoir interagi avec lui normalement. Les réac>ons du nourrisson - détresse, 

tenta>ves de réengagement, comportements d'autorégula>on, puis évitement - révèlent sa 

sensibilité extrême aux ruptures de la con>ngence interac>ve. Le Modèle de Régula>on 

Mutuelle (Tronick, 1989, 2007) conceptualise l'interac>on précoce comme un système 

dyadique caractérisé par des oscilla>ons entre états de coordina>on et de non-coordina>on. 

Selon ce modèle, les moments de désaccordage ne sont pas pathologiques en soi ; ce sont 

leurs répara>ons qui cons>tuent le moteur du développement socio-émo>onnel (Tronick & 

Gianino, 1986). 

Les contribu>ons de Beebe et Tronick convergent vers une concep>on de la synchronie comme 

processus dynamique et fluctuant. Leurs travaux ont mis en évidence l'existence d'un niveau 

op>mal de con>ngence : une con>ngence trop élevée (hyper-synchronie) apparaît aussi 

probléma>que qu'une con>ngence insuffisante, suggérant l'importance d'un certain degré de 

« décalage créa>f » dans les échanges (Beebe et al., 2010). 
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1.1.2. Trevarthen et Stern : intersubjec;vité et accordage affec;f 

1.1.2.1. L'intersubjec>vité primaire et les protoconversa>ons 

Colwyn Trevarthen a soutenu que le bébé naît avec une mo>va>on intrinsèque à 

communiquer et à partager des états mentaux avec autrui (Trevarthen & Bullowa, 1979). CeDe 

capacité, l'intersubjec2vité primaire, cons>tue un équipement biologique fondamental 

façonné par l'évolu>on. Ses observa>ons ont révélé des comportements communica>fs 

précoces remarquablement organisés : préférence pour les visages humains, sensibilité aux 

caractéris>ques prosodiques de la voix maternelle et capacité à s'engager dans des échanges 

rythmiquement coordonnés (Trevarthen & Aitken, 2001). 

Le concept de protoconversa>on désigne les échanges face-à-face mère-nourrisson 

présentant une structure rythmique alternée similaire à la conversa>on adulte. Dès l'âge de 

six semaines, les partenaires coordonnent vocalisa>ons, expressions faciales et mouvements 

selon un paDern de tours de « parole », avec des latences de réponse de quelques centaines 

de millisecondes. 

Vers neuf mois émerge l'intersubjec>vité secondaire, caractérisée par l'aDen>on conjointe et 

la capacité à partager un intérêt pour des objets du monde externe (Trevarthen, 1978). CeDe 

transi>on marque l'avènement d'une synchronie triadique où les partenaires coordonnent 

non seulement leurs états émo>onnels mais également leur aDen>on vers des référents 

communs. 

1.1.2.2. L'accordage affec>f, le sens du soi et la temporalité de l’expérience selon Stern 

Daniel Stern a introduit le concept d'accordage affec>f (affect aDunement), dis>nct de la 

simple imita>on comportementale (Stern, 1985). L'accordage affec>f désigne la capacité du 

parent à percevoir l'état émo>onnel interne du nourrisson et à le refléter dans une modalité 

sensorielle différente, tout en préservant les caractéris>ques temporelles, d'intensité et de 

forme du comportement ini>al. Ce qui est partagé n'est pas le comportement observable mais 

l'expérience subjec>ve. 

Stern (1985) a proposé une théorie développementale ar>culée autour de l'émergence 

progressive de différents « sens du soi » : le soi émergent (0-2 mois), le soi-noyau (2-6 mois), 

le soi subjec>f (7-15 mois) et le soi verbal (après 15 mois). Dans ses travaux ultérieurs, il a 
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développé la no>on de « moment présent », unité temporelle de l'expérience intersubjec>ve 

de 1 à 10 secondes, et de « moment de rencontre » désignant ces instants où les deux 

partenaires se reconnaissent mutuellement dans une expérience partagée (Stern, 2004). 

1.1.2.3. La musicalité communica>ve 

En collabora>on avec Stephen Malloch, Trevarthen a développé le concept de musicalité 

communica2ve (Malloch & Trevarthen, 2008), caractérisant les fondements temporels et 

expressifs de la synchronie. CeDe no>on met en lumière les qualités intrinsèquement 

musicales des échanges précoces : la pulsa>on rythmique régulière (pulse), les contours 

mélodiques et dynamiques (quality) et l'organisa>on temporelle en séquences signifiantes 

(narra>ves). 

1.1.3. Ruth Feldman : la synchronie bio-comportementale 

1.1.3.1. L'approche intégra>ve mul>-niveaux 

Ruth Feldman a développé un programme de recherche ar>culant les dimensions 

comportementales, physiologiques et neurobiologiques de la synchronie parent-enfant. Sa 

défini>on de la synchronie comme « l'adapta>on coordonnée dans le temps du 

comportement, des états affec>fs et des rythmes biologiques entre partenaires sociaux » 

(Feldman, 2007c) intègre explicitement ces différents niveaux d'analyse. Le concept de 

synchronie bio-comportementale (Feldman, 2012b, 2017) désigne ceDe coordina>on 

simultanée où l'on observe une concordance non seulement des comportements mais 

également des paramètres physiologiques tels que le rythme cardiaque et la conductance 

cutanée (Feldman et al., 2011). 

1.1.3.2. Substrats neuroendocriniens 

Feldman a iden>fié le rôle central de l'ocytocine dans la synchronie. Les niveaux d'ocytocine 

salivaire chez la mère et le nourrisson sont corrélés et augmentent lors d'interac>ons 

synchrones (Feldman, Gordon et Zagoory-Sharon, 2011). Les mères présentant des niveaux 

d'ocytocine plus élevés manifestent davantage de comportements d'accordage affec>f, 

suggérant une boucle de rétroac>on posi>ve. Ces recherches ont été étendues aux pères, 

démontrant que la paternité ac>ve est associée à une augmenta>on des niveaux d'ocytocine. 
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L’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA) cons>tue le principal système de réponse au 

stress. La période postnatale représente une fenêtre cri>que pendant laquelle les seuils de 

régula>on de cet axe s’établissent (Koss & Gunnar, 2018). Une synchronie cor>solique entre 

mère et nourrisson - ou « accordage adréno-cor>cal » - a été mise en évidence dès les travaux 

de Granger et al. (1996), répliqués de la pe>te enfance à l’adolescence (Hibel et al., 2009 ; 

Saxbe et al., 2014). Butler (2011) dis>ngue deux formes : la « covaria>on morphosta>que » 

(corréla>on synchrone) et la « covaria>on morphogénique » (transmission décalée de 

l’ac>va>on). La sensibilité maternelle est associée posi>vement à l’accordage cor>solique 

(Atkinson et al., 2013), bien que la concordance puisse parfois signaler une dysrégula>on 

partagée (Laurent et al., 2012). Le toucher maternel synchrone aDénue la réac>vité 

cor>solique du nourrisson face au stress (Feldman et al., 2010), tandis que les nourrissons de 

mères déprimées présentent une réac>vité plus élevée (Feldman et al., 2009). La synchronie 

exerce ainsi un effet tampon (buffering) sur le stress infan>le (Gunnar & Donzella, 2002). 

1.1.3.3. Synchronie cérébrale 

Les techniques d'hyperscanning EEG (enregistrement simultané de l’ac>vité EEG de deux 

cerveaux ou plus) ont révélé l'existence d'une synchronie inter-cerveaux lors des interac>ons 

mère-nourrisson (Kinreich et al., 2017). CeDe coordina>on neuronale se manifeste 

par>culièrement dans les oscilla>ons thêta, impliquées dans le traitement des signaux 

émo>onnels. La sensibilité maternelle prédit une plus grande synchronie neuronale, tandis 

que l'intrusion maternelle est associée à une moindre coordina>on inter-cerveaux. Les études 

longitudinales montrent que la qualité des soins maternels précoces prédit la synchronie 

neuronale mesurée à l'adolescence (Schwartz et al., 2024). 

1.1.4. Défini;on intégra;ve 

Au terme de ce parcours théorique, la synchronie interac>ve apparaît donc comme une co-

construc>on se déployant simultanément à plusieurs niveaux d'organisa>on. Les travaux de 

Beebe et Tronick ont mis en lumière sa dimension temporelle et microcomportementale : la 

synchronie s'y définit comme une con>ngence bidirec>onnelle opérant dans des fenêtres 

temporelles de quelques centaines de millisecondes (Beebe & Lachmann, 2013), selon un 

processus dynamique où la répara>on des désaccordages joue un rôle central (Tronick & 

Gianino, 1986). Les contribu>ons de Trevarthen et Stern ont enrichi ceDe concep>on d'une 
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dimension intersubjec>ve et affec>ve : au-delà de la coordina>on observable, la synchronie 

implique un partage des états internes (Trevarthen, 1978), une « musicalité communica>ve » 

(Malloch & Trevarthen, 2008) et un accordage affec>f (Stern, 1985). Les recherches de 

Feldman ont ancré ce phénomène dans ses substrats physiologiques et neurobiologiques. 

À par>r de ces apports, la synchronie peut être définie comme la coordina>on dynamique, 

mul>-niveaux et bidirec>onnelle des comportements, des affects et des rythmes biologiques 

entre partenaires d'une interac>on (Feldman, 2007d ; Harrist & Waugh, 2002). CeDe 

coordina>on cons>tue à la fois le véhicule et le produit de la communica>on émo>onnelle 

précoce. 

1.2. Déterminants de la synchronie parent-enfant 

Les revues systéma>ques récentes (Golds et al., 2022 ; Leclère et al., 2014) iden>fient plusieurs 

catégories de facteurs influençant la synchronie comportementale : les déterminants 

physiologiques, les caractéris>ques individuelles de l'enfant et du parent, la santé mentale 

parentale et les variables socio-culturelles. 

1.2.1. Déterminants physiologiques 

La capacité à s'engager dans des interac>ons temporellement coordonnées repose sur des 

mécanismes physiologiques que Feldman (2007c) qualifie de « précurseurs biologiques » de la 

synchronie. 

Les oscillateurs biologiques - horloge circadienne, nœud sinusal cardiaque, cycles veille-

sommeil - fournissent la structure temporelle sur laquelle se greffent les rythmes interac>fs. 

Feldman (2006) a montré que la consolida>on des rythmes biologiques du nourrisson en 

période néonatale prédit l'émergence de la synchronie comportementale dès trois mois. 

Le tonus vagal cardiaque, indicateur de la maturité du système nerveux autonome, cons>tue 

un prédicteur robuste de la synchronie (Feldman & Eidelman, 2007 ; Porges, 2003). La théorie 

polyvagale de Porges (2003) postule que le système vagal ventral sous-tend l'engagement 

social en régulant simultanément l'état physiologique et les comportements de 

communica>on. Les nourrissons présentant un tonus vagal élevé s'engagent plus facilement 

dans des échanges coordonnés. 
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Le système ocytocinergique facilite l'engagement social et la synchronie comportementale 

(Feldman et al., 2007). Les niveaux d'ocytocine plasma>que mesurés durant la grossesse et en 

période post-partum prédisent la qualité des comportements maternels. L'axe HPA joue 

également un rôle central, la période postnatale représentant une fenêtre cri>que pendant 

laquelle les seuils de régula>on s'établissent (Koss & Gunnar, 2018). 

1.2.2. Facteurs modulateurs 

1.2.2.1. Caractéris>ques de l'enfant 

La prématurité cons>tue le facteur le plus documenté de perturba>on de la synchronie 

(Feldman, 2007c ; Leclère et al., 2014). Les nourrissons prématurés présentent une moindre 

disponibilité à l'interac>on : vigilance réduite, signaux plus sub>ls, fa>gabilité accrue. 

Toutefois, ce sont les nourrissons prématurés présentant en outre un faible tonus vagal qui 

montrent la synchronie la plus perturbée (Feldman & Eidelman, 2007), soulignant l'interac>on 

entre vulnérabilités biologiques et environnement de soin. 

Le tempérament module la synchronie de manière nuancée. Conformément aux hypothèses 

de suscep>bilité différen>elle (Belsky & Pluess, 2009), les nourrissons à haute réac>vité 

néga>ve présentent une synchronie accrue lorsque la qualité de l'interac>on maternelle est 

op>male (Provenzi et al., 2016). Les troubles du développement affectent spécifiquement la 

synchronie, les dyades incluant des enfants avec trouble du spectre de l'au>sme présentant 

une moindre aDen>on conjointe et des paDerns temporels désorganisés (Baker et al., 2015). 

1.2.2.2. Santé mentale parentale 

La dépression post-partum affecte la synchronie selon deux profils : un style « re>ré » 

caractérisé par un affect plat et une réac>vité réduite, ou un style « intrusif » marqué par une 

s>mula>on excessive et mal ajustée (Field, 1995 ; Tronick & Reck, 2009). Les mères 

chroniquement déprimées présentent les niveaux les plus bas de synchronie du regard et du 

toucher (Granat et al., 2017). 

L'anxiété maternelle présente un profil dis>nct. Elle peut s'accompagner d'une augmenta>on 

de certains paramètres de coordina>on, mais ceDe hyperréac>vité s'accompagne d'une 

moindre adapta>on aux signaux de l'enfant - les comportements maternels, bien qu'intenses, 

ne sont pas con>ngents aux états du nourrisson (Feldman et al., 2009). Le modèle tripar>te 



30 | P a g e  
 

de Clark et Watson (1991) offre un cadre interpréta>f : l'hyper-synchronie des mères anxieuses 

refléterait une ac>va>on physiologique excessive, tandis que l'hypo-synchronie des mères 

déprimées résulterait de leur retrait émo>onnel. 

La revue systéma>que récente de Sfeir et al. (2026), portant sur 55 études et 5 079 dyades, 

conforte et nuance ce panorama. Elle confirme l’associa>on néga>ve entre dépression 

maternelle et synchronie comportementale, tout en meDant en évidence une dissocia>on 

cliniquement importante entre les niveaux d’analyse : sous l’effet du stress ou de la 

psychopathologie parentale, la synchronie comportementale tend à diminuer alors que la 

synchronie physiologique (vmHRV, cor>sol) peut paradoxalement s’accroître, ce paDern étant 

le plus souvent associé à des issues développementales défavorables. Les auteurs soulignent 

en outre que la synchronie ne suit pas nécessairement une logique linéaire de type « plus = 

mieux » : une synchronie physiologique excessive, notamment dans les dyades caractérisées 

par une parentalité intrusive ou anxieuse, peut refléter une hypervigilance ou une forme 

d’enchevêtrement émo>onnel plutôt qu’une co-régula>on adapta>ve. CeDe dis>nc>on entre 

synchronie adapta>ve et synchronie maladap>ve, ainsi que la possibilité que le lien entre 

niveau de synchronie et fonc>onnement dyadique ne soit pas linéaire - des niveaux trop élevés 

de coordina>on pouvant s’avérer aussi délétères que des niveaux trop bas -, invitent à une 

interpréta>on prudente des indices de synchronie selon le système considéré et le contexte 

interac>f. 

1.2.2.3. PaDerns maternels et paternels 

La synchronie ne se déploie pas de manière iden>que avec la mère et le père. Les interac>ons 

mère-nourrisson se caractérisent par une prépondérance du regard social, des vocalisa>ons 

en langage adressé à l’enfant et du toucher affectueux, avec une structure rythmique 

rela>vement régulière. Les interac>ons père-nourrisson impliquent davantage de s>mula>on 

physique, de jeux moteurs et d'excita>on posi>ve, avec une structure temporelle plus variable 

(Feldman, 2003 ; Feldman & Masalha, 2010). 

1.2.2.4. Contexte socio-culturel 

Bornstein et al. (2015) ont documenté une universalité des vocalisa>ons maternelles 

con>ngentes à travers onze groupes culturels, suggérant que certains aspects de la synchronie 

vocale reposent sur des mécanismes biologiquement préparés. Au-delà de ces invariants, les 
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modalités varient : par exemple, les familles arabes pales>niennes présentent davantage de 

proximité physique tandis que les familles israéliennes juives privilégient les échanges face-à-

face distaux (Feldman & Masalha, 2010). L’expérience migratoire est associée à une réduc>on 

de la synchronie interac>ve (Gra>er, 2003), et les situa>ons de précarité sont associées à une 

diminu>on de la synchronie (Hoyniak et al., 2021). 

 

Figure 1. Modèle intégra3f des déterminants et facteurs modulateurs de la synchronie 
parent-enfant (à par3r de Feldman, 2007, 2012 et Golds et al., 2022) 

1.3. Trajectoires développementales 

1.3.1. Le modèle bio-comportemental de Feldman 

Feldman (2007c, 2012b, 2020) propose un modèle intégra>f, The Timeline of Synchrony 

(Figure 2), qui permet de comprendre comment la synchronie s'enracine dans des bases 

biologiques précoces et se déploie au fil du développement. Dès la période prénatale, le fœtus 

développe des rythmes biologiques -cycles veille-sommeil, rythme cardiaque- qui s'accordent 

aux signaux physiologiques maternels ; ceDe organisa>on temporelle prédit des interac>ons 

plus synchrones dès trois mois (Feldman, 2006). 
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Au cours des premières semaines de vie, les parents déploient le répertoire comportemental 

caractéris>que de l'espèce - regard dirigé, vocalisa>ons aiguës, expressions faciales posi>ves, 

toucher affectueux - en s'ajustant aux brefs moments de vigilance du nouveau-né. Vers trois 

mois, l'émergence du sourire social et du regard soutenu inaugure les échanges face-à-face 

coordonnés. À par>r de neuf mois, l'aDen>on conjointe permet une synchronie triadique 

incluant des objets du monde externe. À par>r de douze mois, l'intégra>on des gestes et du 

langage enrichit les échanges, ar>culant rythmes affec>fs non verbaux et contenus 

symboliques. 

1.3.2. De la coordina;on temporelle aux compétences développementales 

Le modèle Timeline of Synchrony postule que chacune des phases de la synchronie 

s'accompagne d'effets structurants sur le développement (Feldman, 2007c, 2007d). Les études 

longitudinales documentent des associa>ons robustes entre la qualité de la synchronie 

précoce et plusieurs domaines du développement ultérieur (Harrist & Waugh, 2002 ; Leclère 

et al., 2014). 

 

Figure 2. The Time Line of Synchrony (Feldman, 2007c) – traduit 
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1.3.2.1. L’intériorisa>on de la régula>on 

Les échanges synchrones offrent au nourrisson des expériences répétées de modula>on de 

ses états affec>fs par l'intermédiaire du partenaire. CeDe co-régula>on (Tronick, 1989) 

implique une par>cipa>on ac>ve du nourrisson qui, progressivement, intériorise les paDerns 

de régula>on expérimentés dans l'interac>on. Feldman et collaborateurs (1999) établissent 

que la synchronie expérimentée entre 3 et 9 mois prédit les capacités de contrôle de soi à deux 

ans. Les moments de rupture de la coordina>on, lorsqu'ils sont suivis d'une répara>on, 

développent la tolérance à la frustra>on et le sen>ment d'efficacité rela>onnelle (Tronick & 

Gianino, 1986). 

1.3.2.2. La construc>on de la sécurité rela>onnelle 

Des interac>ons con>ngentes et prévisibles renforcent la confiance du nourrisson dans la 

disponibilité du partenaire de soin. Isabella et Belsky (1991) ont montré que la qualité de la 

synchronie prédit la sécurité de l'aDachement à un an - résultats confirmés par les méta-

analyses (De Wolff & van IJzendoorn, 1997). Toutefois, ceDe rela>on n'est pas linéaire : des 

niveaux intermédiaires de con>ngence apparaissent les plus favorables (Jaffe et al., 2001 ; 

Beebe et al., 2010). Sur le plan neurobiologique, les nourrissons ayant bénéficié d'interac>ons 

synchrones présentent une réac>vité cor>solique mieux régulée et des niveaux plus élevés 

d'ocytocine (Feldman et al., 2010). 

1.3.2.3. L'accordage affec>f comme matrice de l'empathie 

En facilitant la reconnaissance et le partage des états émo>onnels, la synchronie fournit au 

nourrisson une expérience précoce de résonance affec>ve avec autrui. CeDe « con>ngence 

modérée » permet à la fois la coordina>on et l’individua>on, les moments d’autonomie et de 

retour vers le partenaire de résonance affec>ve avec autrui. Les analyses de Feldman (2007a), 

suivant des enfants de 3 mois à 13 ans, meDent en évidence des associa>ons directes entre 

les paramètres temporels de la synchronie et la capacité d'empathie dialogique à 

l'adolescence. Les études d'hyperscanning EEG confirment ces liens : une synchronisa>on 

inter-cerveaux s'observe dans les réseaux impliqués dans la cogni>on sociale (Kinreich et al., 

2017). 
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1.3.2.4. Précurseur de la compétence symbolique 

Feldman et Greenbaum (1997) ont montré que la synchronie affec>ve évaluée à 3 et 9 mois 

prédit la complexité du jeu symbolique à deux ans. Les échanges synchrones impliquent une 

forme primi>ve de représenta>on partagée : dans l'accordage affec>f, le nourrisson fait 

l'expérience que ses états internes peuvent être perçus, traduits et reflétés par autrui, 

précurseur de la fonc>on symbolique. Par ailleurs, les interac>ons synchrones, par leur 

alternance rythmée, préfigurent la structure des tours de parole conversa>onnels (Jaffe et al., 

2001). 

Ces quatre mécanismes - autorégula>on, sécurité rela>onnelle, empathie et symbolisa>on - 

s'ar>culent selon des média>ons croisées plutôt que des trajectoires indépendantes. 

L'autorégula>on, par exemple, média>se par>ellement la rela>on entre synchronie et 

empathie, l'enfant régulé étant mieux équipé pour tolérer la charge affec>ve qu'implique 

l'adop>on de la perspec>ve d'autrui. La synchronie ini>e une dynamique dont les effets se 

propagent et s'amplifient au fil du temps, façonnant les systèmes neurobiologiques qui sous-

tendent la capacité à former des liens sociaux tout au long de la vie. 

1.4. Panorama des méthodes d'évalua.on 

Quatre principaux types de méthodes d'évalua>on émergent dans la liDérature : les échelles 

d'interac>on globales, les échelles spécifiques de synchronie, les paradigmes expérimentaux 

et les analyses micro-temporelles (Leclère et al., 2014). À ces approches comportementales 

s'ajoutent les méthodes physiologiques. 

1.4.1. Les échelles d'observa;on globale 

Les échelles d'observa>on globale fournissent une évalua>on macro-analy>que de la qualité 

des interac>ons dyadiques lors de séquences de jeu libre. Elles comportent des items rela>fs 

au parent, à l'enfant et à la dyade, et s'inscrivent généralement dans le cadre théorique de 

l'aDachement. Ces ou>ls nécessitent une forma>on spécifique et une cer>fica>on. Nous 

noterons ici que le Child-Adult Rela2onship Experimental Index (CARE-Index) de CriDenden 

(1979-2004) s’inscrit dans ceDe catégorie et fait l'objet d'un paragraphe dédié (cf.§1.5). 
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Tableau 1. Classifica3on des ou3ls selon le type d'approche méthodologique 

Type d'approche Ou/l Auteur(s) Âge cible Niveau d'analyse 

Échelles globales 

CARE-Index *† Cri.enden (1979-2004) 0-30 mois Macro-analy@que 

CIB Feldman (1998) 0-5 ans Macro-analy@que 

EAS Biringen (2000, 2014) 0-14 ans Macro-analy@que 

PCERA Clark (1985) 2-60 mois Macro-analy@que 

GRS Murray et al. (1996) 2 mois Macro-analy@que 

NCAST-PCI Oxford & Findlay (2013) 6-36 mois Macro-analy@que 

KIPS Comfort & Gordon (2006) 2-60 mois Macro-analy@que 

PRICOSMAS Boissel et al. (2022) Prématurés Macro-analy@que 

Échelles spécifiques de 
synchronie 

CARE-Index (échelle 
synchronie) *† Cri.enden (1979-2004) 0-30 mois Macro-analy@que 

CIB-Synchrony composite Feldman (1998) 0-5 ans Macro-analy@que 

Dyadic Mutuality Code Censullo et al. (1987) 0-6 mois Micro-analy@que 

ICEP Weinberg & Tronick (1999) Nourrissons Micro-analy@que 

Paradigme expérimental 
S@ll-Face Paradigm Tronick et al. (1978) 2-9 mois Macro/Micro 

Toddler S@ll-Face Weinberg et al. (2008) 2,5 ans Macro/Micro 

Analyses micro-
temporelles 

Monadic Phase Manual Tronick, Als et Brazelton 
(1980) Nourrissons Seconde/seconde 

Cross-correla@on (CCF) Feldman, Greenbaum et 
Yirmiya (1999) Variable Séries 

temporelles 

Approches 
physiologiques 

Synchronie 
cardiaque/RSA Feldman et al. (2011) Tous âges Con@nu 

Synchronie hormonale Feldman et al. (2007d) Tous âges Ponctuel 

Hyperscanning EEG Kayhan et al. (2022) Nourrissons+ Con@nu 

Note. * Sec+on dédiée (1.5). † Échelle de synchronie dis+ncte. 

Le Coding Interac2ve Behavior (CIB ; Feldman, 1998) comprend 42 items cotés sur échelles 

Likert à 9 points, regroupés en huit composites : sensibilité parentale, intrusivité, 

établissement de limites, engagement de l’enfant, retrait, compliance, réciprocité dyadique et 

états néga>fs. Le composite de réciprocité dyadique évalue spécifiquement la fluidité et la 

synchronie de l’interac>on. La validité de construit de l’instrument a été récemment renforcée 

par Stuart et al. (2023), qui ont mis en évidence, sur un échan>llon de 419 dyades mère-
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nourrisson, une structure factorielle à quatre composantes (sensibilité maternelle, 

engagement de l’enfant, retrait social maternel, comportement de contrôle maternel) 

présentant une invariance de mesure entre les mères avec et sans dépression post-partum. 

Les Emo2onal Availability Scales (EAS ; Biringen, 2000, 2014) mesurent la disponibilité 

émo>onnelle à travers six dimensions : quatre pour l’adulte (sensibilité, structura>on, non-

intrusivité, non-hos>lité) et deux pour l’enfant (réac>vité, implica>on). Adaptables de la 

naissance à 14 ans, elles requièrent une forma>on cer>fiante (3 jours) et une observa>on d’au 

moins 15–20 minutes (Shone et al., 2025). Largement diffusées dans le champ de 

l’aDachement et de la régula>on émo>onnelle, elles présentent toutefois deux 

caractéris>ques qui les dis>nguent du CARE-Index : elles cotent séparément l’adulte et l’enfant 

sans intégrer une mesure dyadique synthé>que de la coordina>on, et leur durée 

d’observa>on, plus longue, les rend moins parcimonieuses pour un usage en rou>ne clinique. 

Le Parent-Child Early Rela2onal Assessment (PCERA ; Clark, 1985) u>lise quatre segments 

filmés (alimenta>on, jeu structuré, jeu libre, sépara>on-réunion) et fournit une sous-échelle 

de « mutualité dyadique ». Avec ses 65 items cotés sur cinq points, le PCERA est l’une des 

échelles les plus exhaus>ves du champ et l’une des rares à intégrer une dimension 

explicitement dyadique. Sa validité discriminante a été établie auprès de mères aDeintes de 

troubles psychiatriques, mais sa lourdeur d’administra>on (sept à neuf passages de codage par 

séquence de 5 minutes) et l’accès limité à son manuel et à la forma>on en restreignent l’usage 

hors contextes de recherche spécialisés (Shone et al., 2025). 

D’autres ou>ls observa>onnels mériteraient d’être men>onnés. La Manchester Assessment of 

Caregiver–Infant Interac2on (MACI ; Wan et al., 2017) propose une cota>on parcimonieuse en 

sept échelles (sensibilité parentale, non-direc>vité, aDen>on de l’enfant, affect, vivacité, 

mutualité, intensité d’engagement) sur des séquences de jeu de 6 à 20 minutes ; développée 

dans le cadre conceptuel transac>onnel de Sameroff et explicitement conçue pour les 

popula>ons à haut et bas risque, elle cons>tue un développement récent promeDeur, bien 

que la forma>on requière 75 à 85 heures de codage avant cer>fica>on. La Bethlem Mother–

Infant Interac2on Scale (BMIS ; Kumar & Hipwell, 1996) est, à l’inverse, un ou>l bref (7 items) 

développé pour les unités mère-bébé psychiatriques, librement accessible et conçu pour ne 

pas requérir de forma>on spécialisée ; sa validité écologique en milieu hospitalier est 
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reconnue, mais ses propriétés psychométriques restent peu documentées en dehors du 

contexte de développement ini>al. Le Parent–Infant Interac2on Observa2on Scale (PIIOS ; 

Svanberg et al., 2013), explicitement dérivé du CARE-Index et intégré au Healthy Child 

Programme anglais, est conçu spécifiquement pour le dépistage des dyades à risque entre 6 

semaines et 7 mois, avec un coût et une durée de forma>on plus accessibles. Enfin, le Mother–

Infant/Toddler Feeding Scale (M-I/TFS ; Chatoor et al., 1997) et le Tuned-In Paren2ng Scale 

apparaissent dans la revue systéma>que COSMIN de Shone, Gregg et WiDkowski (2025) 

comme les instruments présentant les preuves psychométriques les plus promeDeuses du 

champ, aux côtés du CIB ; le M-I/TFS reste toutefois confiné au contexte de l’alimenta>on et 

n’évalue pas la synchronie en jeu libre. 

 1.4.2. Les échelles spécifiques de synchronie 

Ces échelles se focalisent explicitement sur la coordina>on temporelle et la réciprocité des 

comportements entre partenaires. Certaines ont été construites ad hoc pour des études 

par>culières, ce qui limite la comparabilité des résultats (Leclère et al., 2014). 

Le CARE-Index comprend une échelle globale de synchronie dyadique (0-14), dis>ncte des 

échelles de sensibilité parentale et de coopéra>on infan>le (cf. 1.5). Le composite Parent-

Infant Synchrony du CIB évalue la qualité globale de la synchronie sur échelle Likert 1-9.  

Le Dyadic Mutuality Code (Censullo et al., 1987) évalue la mutualité dyadique seconde par 

seconde (0-6 mois). L'Infant and Caregiver Engagement Phases (ICEP) (Weinberg & Tronick, 

1999) code les comportements de la mère et du nourrisson séparément, avec des catégories 

d'engagement variant du plus néga>f au plus posi>f.  

1.4.3. Le paradigme du visage immobile 

Le S2ll-Face Paradigm (Tronick et al., 1978) évalue les stratégies de régula>on émo>onnelle 

en mesurant la réponse du nourrisson aux viola>ons des con>ngences interac>ves. Il 

comprend trois épisodes : jeu en face-à-face, visage immobile, et réunion. Les nourrissons 

réagissent typiquement par « l'effet s>ll-face » : évitement du regard, diminu>on des sourires, 

augmenta>on de l'affect néga>f (Mesman et al., 2009). Ce paradigme peut être u>lisé en 

contexte clinique pour aider les parents à reconnaître les signes de stress du nourrisson. 
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1.4.4. Les analyses micro-temporelles 

Contrairement aux échelles globales, les analyses micro-temporelles examinent la structure 

temporelle fine des échanges en codant les comportements seconde par seconde (Tronick et 

al., 1980). CeDe approche permet d'iden>fier la dynamique d'ajustement au sein de la dyade : 

le parent s'ajuste-t-il aux signaux du nourrisson, le nourrisson s'ajuste-t-il au parent, ou les 

deux partenaires s'ajustent-ils mutuellement ? 

1.4.5. Les approches physiologiques 

Ces approches visent à capturer les caractéris>ques synchrones de l'échange dyadique au-delà 

du niveau comportemental (Feldman, 2012b). La synchronie cardiaque mesure le degré de 

coordina>on entre les rythmes cardiaques du parent et du nourrisson. L’arythmie sinusale 

respiratoire (RSA), qui reflète l'ac>vité parasympathique, cons>tue un indicateur clé de la 

capacité d’autorégula>on. Lorsque les RSA du parent et de l'enfant évoluent de manière 

synchrone, cela indique une coordina>on physiologique au sein de la dyade (Fuchs et al., 

2021). La synchronie hormonale évalue les paDerns d'ocytocine et de cor>sol salivaires (ViDner 

et al., 2018). L'hyperscanning EEG permet de quan>fier la synchronie neuronale 

interpersonnelle (Kayhan et al., 2022). 

L'hétérogénéité méthodologique et l'absence de méthodes d'évalua>on communes peuvent 

introduire des biais dans la comparaison des résultats entre études (Leclère et al., 2014). Le 

choix de l'ou>l dépend des objec>fs, de l'âge de l'enfant, des ressources disponibles et du 

niveau d'analyse souhaité. 

1.5. Le CARE-Index comme ou.l d'évalua.on de la synchronie 
dyadique 

1.5.1. Genèse et développement de l'instrument 

Le CARE-Index a été développé par Patricia CriDenden à par>r de ses travaux sur les familles 

maltraitantes à la fin des années 1970 (CriDenden, 1981). Ini>alement cons>tué de disposi>fs 

de codage séparés pour la mère et l'enfant, l'instrument a évolué vers une mesure dyadique 

intégrée. L'Infant CARE-Index (ICI), qui s'inscrit dans le cadre théorique du Dynamic 

Matura>onal Model (DMM), évalue l'interac>on parent-enfant de la naissance jusqu'à environ 
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15 mois sur la base d'une observa>on vidéo de 3 à 5 minutes en situa>on de jeu libre (Farnfield 

et al., 2010). Le Toddler CARE-Index (TCI) étend l'évalua>on aux enfants de 15 à 30 mois. 

1.5.2. Structure et dimensions évaluées 

Le CARE-Index (Child-Adult Rela>onship Experimental Index) évalue sept dimensions du 

comportement adulte et infan>le, répar>es en dimensions affec>ves (expression faciale, 

expression vocale, posi>on et contact corporel, expression de l'affec>on) et cogni>ves (rythme 

des tours de rôle, contrôle de l'ac>vité, appropria>on développementale). À par>r de ces 

dimensions, l'instrument iden>fie des paDerns comportementaux spécifiques : chez l'adulte 

(sensibilité, contrôle, non-réponse) et chez l'enfant (coopéra>on, compliance compulsive, 

comportement difficile, passivité). La fonc>on, les comportements signifiants et la significa>on 

clinique de chacun de ces paDerns sont synthé>sés dans le Tableau 2. 

L'intégra>on des comportements de l'adulte et de l'enfant conduit à une évalua>on globale 

de la synchronie dyadique, codée sur une échelle de 0 à 14. Quatre niveaux de risque 

développemental sont dis>ngués : sensible (14-11), adéquat (10-7), inapte (6-5) et à risque (4-

0).  

Le niveau sensible (14–11) correspond à des interac>ons fluides où les affects posi>fs sont 

partagés et les ruptures rapidement réparées. Le niveau adéquat (10–7) renvoie à une rela>on 

sa>sfaisante mais moins coordonnée, avec des désynchronisa>ons transitoires. Le niveau 

inapte (6–5) correspond à des difficultés interac>ves persistantes, un niveau d'ac>va>on 

inadapté et des ruptures fréquentes peu réparées. Le niveau à risque (4–0) renvoie à un 

manque manifeste d'empathie et de con>ngence, avec des échanges pauvres en engagement 

partagé. 
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Tableau 2. Les paMerns comportementaux du CARE-Index : fonc3on, comportements 

signifiants et significa3on clinique 

Type Pa'ern Sous-type Fonc2on (DMM) Comportements signifiants Significa2on clinique 

Adulte Sensible — 

Pa%ern de 
comportement adulte 
qui plaît à l’enfant, 
accroît son confort et 
son a%en9on, tout en 
réduisant sa détresse et 
son désengagement 
(Cri%enden, 2010). 

Visage alerte et expressif, 
sourires partagés ; voix 
chaleureuse, mélodieuse, 
ajustée à l’âge et à l’humeur ; 
posi9onnement confortable et 
accessible ; affect chaleureux ; 
tour-de-rôle posi9vement 
con9ngent ; contrôle conjoint ; 
choix d’ac9vité approprié au 
développement. 

Pa%ern adapta9f. Sou9ent le 
développement d’une 
régula9on émo9onnelle 
sécure et la construc9on 
d’un a%achement de Type B 
(sécure). 

Adulte Contrôlant 
(a) 

Hos9lité 
sous-jacente 

Items pseudo-sensibles : 
apparence superficielle 
d’interac9on agréable 
masquant une hos9lité 
sous-jacente. 
L’observa9on 
minu9euse révèle des 
incongruences avec les 
signaux de l’enfant. 

Sourires découvrant les dents ; 
rires face à la détresse de 
l’enfant ; intrusions sub9les ; 
colère dissimulée ; ac9vité 
auto-animée non réac9ve aux 
signaux ; con9ngences 
posi9ves distordues 
(renforcement posi9f du 
comportement néga9f de 
l’enfant). 

Pa%ern à risque, lié à 
l’inhibi9on affec9ve de 
l’enfant et à des trajectoires 
d’a%achement de Type A 
(évitant) ou A/C (combinés). 

Adulte Contrôlant 
(b) 

Hos9lité 
manifeste 

Formes plus flagrantes 
d’abus : hos9lité 
ouvertement exprimée 
envers le nourrisson, 
créant un 
comportement de type 
auto-protecteur chez 
l’enfant. 

Visage fâché, fronceur, 
dégoûté ; voix ouvertement 
hos9le, cris, blasphèmes, 
commentaires dénigrants ; 
intrusions soudaines et 
répétées (manipula9on contre 
la volonté de l’enfant) ; 
con9ngences puni9ves ; 
contrôle adulte rude et 
ouvertement coerci9f. 

Pa%ern à haut risque, 
fréquemment retrouvé dans 
les contextes de 
maltraitance avérée. Associé 
à un développement 
d’a%achement insécure et à 
des stratégies auto-
protectrices coerci9ves chez 
l’enfant. 

Adulte Non-réponse 
(a) 

Insensibilité 
ou non-
réponse 
sous-jacente 

Apparence d’interac9on 
« joyeuse » en surface, 
mais venant seulement 
de l’adulte, créant une 
contradic9on avec un 
nourrisson mécontent 
ou non engagé. 

Adulte auto-animé, paraissant 
joyeux mais non réac9f aux 
signaux de l’enfant ; 
expression « fade in and out » 
; voix gaie mais tendue, 
exagérée, sans écoute ; 
ignorance intrusive ou 
posi9onnement gauche; prise 
de tour centrée sur soi. 

Pa%ern à risque, souvent 
associé à des formes plus 
sub9les de 
psychopathologie adulte, où 
l’adulte est centré sur son 
propre point de vue plutôt 
que sur l’état interne de 
l’enfant. 

Adulte Non-réponse 
(b) 

Non-réponse 
manifeste 

Comportement adulte 
qui n’offre que peu ou 
pas d’informa9on au 
nourrisson, le laissant 
sans repères pour 
s’organiser ; typique de 
la négligence flagrante. 

Visage impassible, terne, vide, 
regard au loin ; voix plate, 
monotone, ou silence 
prolongé ; posi9onnement 
distant ou gauche ; affect non-
relié ou inintéressé; non-
engagement con9ngent ou 
a%en9f passivement ; ac9vité 
sous-s9mulante. 

Pa%ern à haut risque, 
par9culièrement associé à la 
dépression post-partum 
dans sa forme re9rée et à la 
négligence émo9onnelle. 
Souvent corrélé à un 
développement de retrait 
social du nourrisson (ADBB) 
et à un a%achement 
insécure. 



41 | P a g e  
 

Enfant Coopéra2f — 

Réponse adapta9ve au 
comportement adulte 
sensible. État d’éveil 
modéré, a%en9on 
intéressée, signaux clairs 
pour une implica9on 
con9nue, corps relâché. 

Sourires lents qui perdurent ; 
contact visuel partagé ; 
vocalisa9ons chaleureuses ; 
mouvements moteurs fluides ; 
pics de joie partagée ; 
alternance souple entre 
explora9on autonome et 
recherche de partage ; 
accepta9on ac9ve des 
ac9vités proposées. 

Pa%ern adapta9f. Témoigne 
d’une expérience interac9ve 
sécurisante et d’une 
régula9on émo9onnelle co-
construite efficace. Associé à 
un a%achement de Type B. 

Enfant Difficile — 

Réponse de protesta9on 
ac9ve à l’environnement 
interac9f. État d’éveil 
élevé avec ac9on, 
évitement ac9f, refus, 
corps tendu et réac9f. 

Détourne la tête, refuse le 
contact visuel, grimace, air 
hargneux ; protesta9ons 
vocales, grondement ; se 
tor9lle, repousse, frappe en 
résistant, donne des coups de 
pied, dos arqué ; agita9on, 
irritabilité, refus du réconfort ; 
lance les jouets, ignore 
l’adulte ; frustra9on face au 
jeu. 

Pa%ern à risque, 
fréquemment co-occurrent 
avec un parent contrôlant 
(manifeste). Précurseur 
possible des trajectoires 
d’a%achement de Type C 
(résistant/ambivalent) et de 
difficultés externalisées 
ultérieures. 

Enfant Passif — 

Désengagement 
interac9f sans 
protesta9on ac9ve. Bas 
niveau d’éveil avec 
immobilité, conscience 
basse, tolérance 
inac9ve, corps 
hypotonique et mou. 

Absence de contact visuel et 
de sourires (mais sans 
évitement ac9f), visage 
immobile ; peu de 
vocalisa9ons, ton bas, qualité 
vocale inchangée ; faible tonus 
musculaire, mou, mal 
coordonné ; n’ini9e pas les 
tours interpersonnels, jeu non 
vivant ; accepte les ac9vités 
difficiles sans réagir. 

Pa%ern à risque, observable 
notamment dans les 
contextes de dépression 
maternelle prolongée et de 
négligence. Recouvre 
par9ellement le retrait 
social mesuré par l’ADBB et 
cons9tue un signal d’alerte 
précoce par9culièrement 
difficile à décoder pour les 
cliniciens (« Dur à décoder ! 
» dans le manuel). 

Enfant Compulsif 
A%en9on 
compulsive 
(CA) 

Stratégie auto-
protectrice par 
hypervigilance soutenue 
envers l’adulte, inhibant 
toute autre forme 
d’implica9on ac9ve. 
L’enfant paraît subjugué 
plutôt qu’apeuré, dans 
une a%en9on figée 
centrée sur le visage 
parental. 

Surveillance figée, regard 
hypno9que, expressions 
hypno9sées ; hyper-a%en9on 
au visage de l’adulte ; 
vocalisa9ons rares, presque 
silencieuses ou très restreintes 
; corps immobile maintenu en 
posi9on rigide ; absence 
d’ini9a9ve interac9ve ; 
observa9on gra9fiante mais 
passivité interac9ve. 

Sous-type du pa%ern 
compulsif, typique des cas 
de négligence ou de 
dépression parentale, mais 
non limité à ces situa9ons. 
Renforcé posi9vement par 
l’adulte lorsque l’a%en9on 
soutenue inhibe les autres 
formes d’implica9on. 

Enfant Compulsif 
Performance 
compulsive 
(CP) 

Performance interac9ve 
forcée pour sa9sfaire les 
a%entes parentales 
perçues comme 
menaçantes ; le 
nourrisson exécute des 
comportements appris « 
par cœur » sans 
inves9ssement affec9f 
spontané. 

Expressions joyeuses forcées 
(sourires figés ou ambigus) 
malgré l’absence de plaisir réel 
; voix posi9ve forcée, tonalité 
tendue ; conforma9on aux 
demandes adultes par 
exécu9on répé99ve ; corps 
tendu et immobile ; ac9vité 
orientée pour plaire. 

Sous-type compulsif, 
fréquent dans les contextes 
de parentalité contrôlante 
avec hos9lité sous-jacente. 
Construit une « pseudo-
synchronie » : configura9on 
apparemment fluide mais 
sans réciprocité 
authen9que. 
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Enfant Compulsif 
Soins 
compulsifs 
(CG) 

Inversion des rôles : le 
nourrisson tente de 
susciter l’a%en9on 
psychologique d’un 
adulte autrement re9ré 
ou indisponible, en se 
montrant vif et 
engageant. Typique des 
contextes de dépression 
parentale. 

Effort ac9f soutenu pour 
maintenir le parent dans un 
état engagé ; tonalité vocale 
chaleureuse mais légèrement 
forcée ; sollicita9ons 
interac9ves nombreuses ; 
affect posi9f appuyé ; 
vigilance fine aux états du 
parent ; auto-suppression des 
besoins propres. 

Sous-type compulsif 
par9culièrement 
caractéris9que des dyades 
avec dépression maternelle. 
L’enfant assume une 
fonc9on de régula9on 
affec9ve inversée, au prix de 
l’inhibi9on de ses propres 
besoins et de son 
explora9on. 

Enfant Compulsif 
Conformité 
compulsive 
(CC) 

Soumission anxieuse aux 
demandes adultes pour 
empêcher l’hos9lité ou 
l’intrusion ; 
s’accompagne de peur 
ou de méfiance. 
Inhibi9on ac9ve de la 
spontanéité, du ludisme 
et de la joie. 

Ajustement excessif et inhibé 
aux a%entes adultes ; 
suppression des affects 
néga9fs ; absence 
d’expression de détresse ; voix 
presque silencieuse ou très 
inhibée ; corps gardé 
immobile ; tolère sans plainte 
le comportement aversif de 
l’adulte ; inhibi9on visible des 
comportements amorcés. 

Sous-type compulsif 
typique—mais non limité—
des cas d’abus d’enfants 
(Cri%enden & DiLalla, 1988). 
Construit la « pseudo-
synchronie » la plus 
trompeuse car l’enfant 
sacrifie l’expression de soi 
pour empêcher le 
comportement agressif de 
l’adulte. 

Note. Synthèse établie d’après le Manuel de codage CARE-Index nourrisson de CriIenden (2010) et CriIenden & 
DiLalla (1988). Pour les paIerns adulte, le suffixe « (a) » désigne les items à hos+lité ou non-réponse sous-jacente 
(pseudo-sensibles), tandis que « (b) » désigne les items manifestes ; ces sous-scores peuvent être u+lisés 
indépendamment. Le paIern compulsif chez l’enfant se décline en quatre sous-types (CA, CP, CG, CC) qui partagent 
une fonc+on d’inhibi+on mais reflètent des stratégies adapta+ves dis+nctes selon l’histoire interpersonnelle. Les 
paIerns adulte (sensible, contrôlant, non-réponse) reçoivent un score total de 14 points répar+s selon la 
prédominance comportementale ; les paIerns de l’enfant (coopéra+f, difficile, passif, compulsif) suivent la même 
logique de cota+on. Le score de synchronie dyadique (0-14) intègre la qualité de l’ajustement mutuel et n’est pas 
réduc+ble à la somme des scores individuels. DMM = Dynamic Matura+onal Model. 

1.5.3. Spécificité dyadique du CARE-Index 

1.5.3.1. Une évalua>on bidirec>onnelle 

La majorité des instruments d'évalua>on des interac>ons précoces se centrent principalement 

sur les comportements parentaux (Mesman & Emmen, 2013). Le CARE-Index se dis>ngue par 

son architecture explicitement bidirec>onnelle, permeDant de conceptualiser l'interac>on 

comme un système dyadique où chaque partenaire contribue ac>vement à la régula>on des 

échanges. CeDe perspec>ve s'inscrit dans une concep>on transac>onnelle du développement 

(Sameroff, 2009). L'intérêt de ceDe approche réside dans sa capacité à iden>fier des 

configura>ons dyadiques spécifiques, telles que la compliance compulsive - où l'enfant s'ajuste 

de manière excessive et inhibée aux aDentes parentales - , qui ne peuvent être détectées par 

un instrument centré uniquement sur l'adulte (CriDenden & DiLalla, 1988). 
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1.5.3.2. La synchronie comme propriété émergente 

Dans le cadre conceptuel du CARE-Index, la synchronie dyadique n'est pas réduc>ble à la 

somme des comportements individuels mais cons>tue une propriété émergente du système 

interac>f. Le score de synchronie intègre la qualité de l'ajustement mutuel - le degré auquel 

les comportements de chaque partenaire s'inscrivent dans une « danse » coordonnée. CeDe 

intégra>on permet d'iden>fier des situa>ons où les comportements individuels semblent 

adéquats isolément mais où leur ar>cula>on révèle des dysfonc>onnements rela>onnels. 

1.5.3.3. L'approche qualita>ve de la con>ngence 

La défini>on de la sensibilité adoptée par CriDenden - « tout paDern comportemental qui plaît 

à l'enfant et augmente son confort et son aDen>on tout en réduisant sa détresse et son 

désengagement » (CriDenden, 2005) - implique que le comportement de l'adulte soit 

con>ngent aux signaux de l'enfant. Leclère et al. (2014) observent que l'instrument évalue 

davantage la « sensibilité globale » que la synchronie temporelle au sens des approches micro-

analy>ques. Ces deux approches capturent des faceDes dis>nctes de la coordina>on dyadique 

: une réponse peut être temporellement synchrone tout en étant qualita>vement inadaptée, 

et inversement. 

Un apport dis>nc>f du CARE-Index réside dans sa capacité à iden>fier des « pseudo-

synchronies » - des configura>ons présentant une apparence de coordina>on tout en 

masquant des dynamiques pathogènes. L'approche qualita>ve permet de dis>nguer la 

compliance compulsive - marquée par l'inhibi>on de l'affect néga>f et la vigilance excessive - 

d'une véritable coopéra>on caractérisée par l'engagement mutuel et le plaisir partagé 

(CriDenden & DiLalla, 1988). 

1.5.4. Propriétés psychométriques 

La forma>on au CARE-Index requiert environ huit jours pour la version nourrisson, avec un 

système de cer>fica>on à plusieurs niveaux (CriDenden, 2005). Les études de valida>on 

rapportent une excellente fidélité inter-juges, avec un coefficient de corréla>on intra-classe 

(ICC) de 0,982 pour les scores de synchronie dyadique. Plus de quarante publica>ons 

sou>ennent la validité de l'instrument (Farnfield et al., 2010). La validité convergente est 

aDestée par de fortes corréla>ons avec les paDerns d'aDachement évalués par la Situa>on 
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Étrange, et la validité discriminante par la capacité à différencier les dyades maltraitantes des 

dyades négligentes et adéquates (CriDenden, 1981, 1988). La validité prédic>ve a été établie 

dans plusieurs études longitudinales (Simó et al., 2000 ; Ward & Carlson, 1995 ; Künster et al., 

2010). 

1.5.5. U.lisa.on dans divers contextes de recherche 

Le CARE-Index a été largement mobilisé dans une diversité de contextes cliniques et 

développementaux : échan>llons communautaires (ParfiD et al., 2013), mères adolescentes 

(PaqueDe et al., 2001), mères souffrant de troubles psychiatriques (Leadbeater et al., 1996 ; 

Mullick et al., 2001 ; Bind et al., 2021), dyades impliquant des enfants porteurs de handicap 

(CriDenden & Bonvillian, 1984), familles maltraitantes (CriDenden & DiLalla, 1988 ; Jacobsen 

& Miller, 1998), dyades après chirurgie cardiaque infan>le (Tesson et al., 2024), ou encore 

évalua>on conjointe des dyades mère-bébé et père-bébé chez le nourrisson de 3 mois (Tissot 

et al., 2025). L'instrument a également été employé comme mesure d'efficacité dans plusieurs 

études d'interven>on (Cramer et al., 1990 ; Robert-Tissot et al., 1996). 

1.5.6. Posi.onnement du CARE-Index dans le paysage des mesures 
observa.onnelles 

Le choix du CARE-Index pour la présente recherche s’inscrit dans un paysage méthodologique 

riche mais hétérogène, dont la revue systéma>querécente s’appuyant sur la méthodologie 

COSMIN, conduite par Shone, Gregg et WiDkowski (2025), permet désormais une lecture 

compara>ve rigoureuse. CeDe revue, qui a synthé>sé 31 études de valida>on portant sur 25 

mesures observa>onnelles cliniciens-évaluées de la rela>on parent-nourrisson applicables de 

la naissance à 2 ans, fournit un référen>el par>culièrement u>le pour situer le CARE-Index par 

rapport à ses alterna>ves. Quatre dimensions de comparaison apparaissent décisives : (a) la 

cible conceptuelle, (b) le format d’administra>on et la faisabilité, (c) les propriétés 

psychométriques, et (d) l’adéqua>on au design d’étude. 

Cible conceptuelle 

Les 25 instruments recensés par Shone et al. (2025) couvrent un éventail de construits 

hétérogènes : sensibilité parentale (CARE-Index, AMIS, EAS), réciprocité et mutualité (CIB, 

MRO, Dyadic Mutuality Code), aDachement (ADachment Q-Sort, M-C ADS), interac>ons 
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structurées en contexte d’alimenta>on (M-I/TFS, AMIS), réac>vité aux signaux infan>les 

(NCATS, MACI), et fonc>onnement triadique (FAAS-DCP). CeDe diversité reflète la pluralité 

conceptuelle du champ, où la « qualité de la rela>on parent-enfant » recouvre des dimensions 

par>ellement dis>nctes. Le CARE-Index occupe à cet égard une posi>on singulière : il est l’un 

des rares instruments à proposer une mesure dyadique synthé>que de la synchronie—codée 

sur une échelle dis>ncte de 0 à 14—tout en intégrant une cota>on parallèle des paDerns 

adulte (sensible, contrôlant, non-réponse) et enfant (coopéra>f, difficile, passif, compliant 

compulsif). CeDe architecture en fait l’un des seuls ou>ls permeDant d’iden>fier des 

configura>ons dyadiques cliniquement significa>ves invisibles aux approches strictement 

parent-centrées, telles que la compliance compulsive ou les pseudo-synchronies (CriDenden 

& DiLalla, 1988). À l’inverse, des ou>ls largement u>lisés comme les EAS (Biringen, 2000) ou la 

BMIS (Kumar & Hipwell, 1996) cotent séparément les comportements de chaque partenaire 

sans intégrer de score dyadique de coordina>on, tandis que le PCERA (Clark, 1985) propose 

certes une sous-échelle de mutualité, mais au prix d’une lourdeur d’administra>on 

considérable (65 items, sept à neuf passages de codage par séquence). 

Format d’administra2on et faisabilité 

Les durées d’observa>on requises varient considérablement entre instruments : 3 à 5 minutes 

pour le CARE-Index (CriDenden, 2005) ; 5 minutes pour le CIB (Feldman, 2012) et le PCERA 

(Clark, 1999) ; 6 à 20 minutes pour la MACI (Wan et al., 2017) ; 15 à 20 minutes pour les EAS 

(Biringen, 2000) ; 20 minutes pour le M-I/TFS (Chatoor et al., 1997) ; et jusqu’à 1,5–2 heures 

pour la MRO (Aksan et al., 2006) ou 6–8 heures pour l’ADachment Q-Sort (Waters & Deane, 

1985). Le CARE-Index figure ainsi parmi les ou>ls les plus parcimonieux en temps 

d’observa>on, ce qui cons>tue un avantage pra>que majeur pour les études en milieu naturel 

impliquant des nourrissons et leurs parents. La contrepar>e de ceDe parcimonie réside dans 

l’exigence de la forma>on : 8 à 9 jours de forma>on cer>fiante, comparable à celle requise 

pour les EAS (3 jours) mais sensiblement supérieure à celle de la BMIS (forma>on minimale) 

ou de la MACI (3 jours d’atelier suivis de 75 à 85 heures de codage supervisé). Le coût de la 

forma>on au CARE-Index (£ 850–1 050 selon Shone et al., 2025) est intermédiaire dans le 

champ : inférieur à celui du CIB ($ 2 500), du PIIOS (£ 450 mais avec accès au manuel), 

supérieur à celui de la BMIS ou de la M-C ADS (toutes deux librement accessibles). 
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Propriétés psychométriques : une apprécia2on lucide 

L’évalua>on psychométrique compara>ve livrée par Shone et al. (2025) impose une lecture 

nuancée des qualités du CARE-Index. La revue conclut globalement que la majorité des 25 

instruments examinés présentent des preuves psychométriques de qualité « faible » ou « très 

faible » selon l’approche GRADE, principalement en raison de tailles d’échan>llons modestes, 

de l’absence de réplica>ons indépendantes, et d’un sous-rapport des analyses de validité 

structurale et de responsivité. Seuls trois ou>ls—le Mother–Infant/Toddler Feeding Scale (M-

I/TFS), le Tuned-In Paren2ng Scale et le Coding Interac2ve Behaviour Instrument (CIB)—

présentent des preuves jugées « les plus promeDeuses » à l’échelle du panel comparé. Le 

CARE-Index, comme l’immense majorité des autres instruments, reçoit une nota>on GRADE 

globalement « faible ». Plusieurs facteurs convergent pour expliquer ce constat : la fidélité 

inter-juges, bien que régulièrement rapportée comme excellente (ICC = 0,98 pour la 

synchronie dyadique ; Farnfield et al., 2010), repose principalement sur des données de 

forma>on interne plutôt que sur des études de valida>on externe ; la validité structurale au 

sens strict (analyses factorielles confirmatoires) n’a, à notre connaissance, jamais fait l’objet 

d’une publica>on indépendante ; et la non-publica>on du manuel restreint l’examen cri>que 

des items. 

Toutefois, plusieurs éléments contrebalancent ces réserves et expliquent le main>en du CARE-

Index parmi les ou>ls recommandés par le Royal College of Psychiatrists. Premièrement, plus 

de quarante publica>ons de recherche sou>ennent la validité de construit de l’instrument 

(Farnfield et al., 2010), ce qui le dis>ngue favorablement des nombreux ou>ls dont 76 % ne 

reposent que sur une seule étude de valida>on (Shone et al., 2025). Deuxièmement, la validité 

prédic>ve a été établie dans plusieurs études longitudinales convergentes (Simó et al., 2000 ; 

Ward & Carlson, 1995 ; Künster et al., 2010), avec des associa>ons robustes entre scores de 

sensibilité maternelle et paDerns ultérieurs d’aDachement évalués en « Situa>on Étrange ». 

Troisièmement, la validité discriminante—capacité à différencier des dyades à risques dis>ncts 

(maltraitantes, négligentes, adéquates)—est une qualité par>culièrement bien documentée 

pour cet instrument et cons>tue un atout majeur pour la recherche en popula>ons cliniques 

(CriDenden, 1981, 1988). Quatrièmement, l’ancrage du CARE-Index dans le Dynamic 

Matura2onal Model (DMM) lui confère une cohérence théorique forte avec le cadre 
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conceptuel de l’aDachement et du développement de la régula>on émo>onnelle, central pour 

l’étude de la synchronie en contexte de psychopathologie maternelle. 

Adéqua2on au design de la présente étude 

Confronté aux deux ou>ls dont les preuves psychométriques sont jugées les plus promeDeuses 

par Shone et al. (2025), le choix du CARE-Index pour la présente étude se jus>fie sur des bases 

explicites. Le M-I/TFS est circonscrit au contexte de l’alimenta>on, ce qui le rend inadéquat 

pour évaluer la synchronie en jeu libre, situa>on interac>ve privilégiée pour l’observa>on des 

coordina>ons affec>ves spontanées en l’absence de contraintes externes. Le Tuned-In 

Paren2ng Scale est de développement très récent et n’a, à ce jour, fait l’objet d’aucune 

valida>on indépendante en français ni d’une diffusion établie en Europe francophone. Le CIB 

cons>tue, dans l’ensemble, l’alterna>ve la plus per>nente du point de vue conceptuel—

également bidirec>onnel, riche en composantes dyadiques, applicable à la même tranche 

d’âge—et bénéficie en outre d’une valida>on factorielle récente sur 419 dyades (Stuart et al., 

2023). Toutefois, l’accès à la forma>on au CIB est peu disponible en Belgique francophone, et 

son coût est sensiblement plus élevé. Le CARE-Index a, en revanche, fait l’objet d’une diffusion 

organisée en Belgique francophone à travers des formateurs cer>fiés, condi>on pra>que 

déterminante pour garan>r la fidélité du codage et la crédibilité méthodologique de l’étude. 

In fine, le CARE-Index ne se dis>ngue pas par des propriétés psychométriques manifestement 

supérieures à celles de ses principaux concurrents—le champ tout en>er souffrant d’un déficit 

rela>f de valida>ons rigoureuses—mais par un faisceau convergent d’arguments conceptuels 

(architecture bidirec>onnelle, capture des pseudo-synchronies), pra>ques (parcimonie 

temporelle, accessibilité de la forma>on en Belgique francophone), théoriques (ancrage DMM 

cohérent avec la perspec>ve développementale de la thèse) et historiques (importante 

liDérature accumulée en contexte de risque psychiatrique, validité prédic>ve longitudinale). 

CeDe apprécia>on lucide—reconnaissant à la fois les atouts et les limites psychométriques de 

l’ou>l—invite à interpréter les résultats de la présente étude avec une prudence appropriée, 

en par>culier pour les effets d’ampleur modeste, et plaide en parallèle pour un programme de 

valida>on indépendante du CARE-Index en popula>on francophone, qui demeure à ce jour 

une lacune substan>elle du champ. 
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1.5.7. Limites 

Au-delà du posi>onnement compara>f détaillé ci-dessus, plusieurs limites spécifiques du 

CARE-Index méritent d’être soulignées. L’instrument n’est pas librement accessible ; son 

u>lisa>on nécessite une forma>on spécialisée et une cer>fica>on renouvelée. Les manuels de 

cota>on demeurent non publiés, ce qui limite l’examen cri>que par la communauté 

scien>fique et cons>tue, selon Shone et al. (2025), une caractéris>que récurrente des 

instruments observa>onnels du champ qui pèse sur la qualité globale des preuves 

psychométriques. L’approche qualita>ve ne permet pas de quan>fier précisément les 

paramètres temporels de la coordina>on—délais de réponse, fenêtres de con>ngence—qui 

peuvent cons>tuer des marqueurs précoces de dysfonc>onnement et que les approches 

micro-analy>ques (analyses seconde par seconde, fonc>ons de corréla>on croisée, 

hyperscanning EEG) permeDent de saisir avec une précision supérieure (Feldman, 2007 ; 

Leclère et al., 2014). Une approche intégra>ve combinant évalua>on clinique macro-

analy>que et mesures micro-analy>ques permeDrait de caractériser plus finement encore les 

mécanismes de la coordina>on dyadique—perspec>ve qui dépasse toutefois les ambi>ons et 

les ressources de la présente étude.  

1.5.8. Conclusion 

Le CARE-Index cons>tue un ou>l d’évalua>on de la synchronie dyadique dont la spécificité 

réside dans son architecture bidirec>onnelle. En évaluant parallèlement les paDerns de 

l’adulte et de l’enfant, l’instrument conceptualise l’interac>on comme un système où chaque 

partenaire contribue ac>vement à la régula>on des échanges. Son approche qualita>ve 

capture la dimension fonc>onnelle de l’ajustement dyadique et iden>fie des configura>ons 

cliniquement significa>ves—notamment les pseudo-synchronies—qui échappent aux 

analyses purement temporelles. 

Dans le cadre de la présente recherche, le choix du CARE-Index a été arrêté à l’issue d’une 

apprécia>on compara>ve explicite des principaux instruments observa>onnels disponibles, 

éclairée par la revue systéma>que COSMIN-informée la plus récente (Shone et al., 2025). Ce 

choix repose sur la convergence de plusieurs critères : son adéqua>on à la tranche d’âge 

étudiée (0-15 mois), son architecture bidirec>onnelle et sa mesure synthé>que de la 

synchronie dyadique, sa parcimonie d’administra>on (3 à 5 minutes d’observa>on), sa validité 
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prédic>ve longitudinale documentée vis-à-vis des paDerns d’aDachement, son ancrage dans 

un cadre théorique cohérent avec celui de la thèse, et l’accessibilité de la forma>on cer>fiante 

en Belgique francophone. CeDe sélec>on s’accompagne d’une reconnaissance explicite des 

limites psychométriques actuelles du champ—limites qui ne sont pas spécifiques au CARE-

Index mais affectent l’ensemble des instruments disponibles—et appelle à la prudence dans 

l’interpréta>on des effets de pe>te taille comme à la triangula>on systéma>que des 

indicateurs de fonc>onnement dyadique dans les recherches futures. 
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2. La dépression post-partum maternelle 

Introduc.on 

Le présent chapitre propose une synthèse intégra>ve des connaissances actuelles rela>ves à 

la DPP maternelle. Il ar>cule les cadres nosographiques et épidémiologiques, les facteurs de 

risque iden>fiés par la liDérature interna>onale et les apports récents soulignant 

l’hétérogénéité clinique de ce trouble. Une aDen>on par>culière est accordée au rôle de la 

sévérité symptoma>que, envisagée comme une dimension transversale suscep>ble de 

moduler les répercussions interac>ves précoces et les trajectoires développementales de la 

progéniture. Le chapitre examine ensuite les effets de la DPP sur la sensibilité maternelle, les 

processus de régula>on mutuelle et la synchronie dyadique parent-enfant, dimensions 

centrales du développement socio-émo>onnel précoce. L’intégra>on de ces différents niveaux 

d’analyse permet de situer la présente recherche dans un cadre théorique cohérent, en amont 

de l’explora>on empirique des liens entre sévérité de la symptomatologie dépressive parentale 

et synchronie dyadique. 

2.1. Défini.on et dis.nc.ons des troubles de l’humeur du post-partum 

2.1.1. Défini;on et critères diagnos;ques de la dépression post-partum 

La DPP maternelle s’inscrit dans le champ des troubles de l’humeur survenant au cours de la 

période périnatale. Sur le plan nosographique, elle ne cons>tue pas une en>té diagnos>que 

autonome dans les classifica>ons interna>onales actuelles, mais relève des troubles dépressifs 

caractérisés. Dans le Diagnos2c and Sta2s2cal Manual of Mental Disorders (DSM-5, puis DSM-

5-TR), elle est appréhendée à travers le spécificateur « avec début péripartum », applicable 

lorsqu’un épisode dépressif majeur débute au cours de la grossesse ou dans les quatre 

semaines suivant l’accouchement (American Psychiatric Associa>on, 2013, 2022). Le 

diagnos>c repose sur les critères de l’épisode dépressif majeur : humeur dépressive 

persistante ou perte marquée d’intérêt, associées à des symptômes tels que la fa>gue, les 

troubles du sommeil et de l’appé>t, les difficultés de concentra>on, les sen>ments de 

culpabilité ou de dévalorisa>on et, éventuellement, des idéa>ons suicidaires. Ces symptômes 

doivent être présents pendant une durée cliniquement significa>ve et entraîner une altéra>on 

notable du fonc>onnement. 
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Cependant, un décalage important existe entre ceDe défini>on temporelle restric>ve et les 

observa>ons cliniques et longitudinales. La liDérature montre de manière convergente que les 

symptômes dépressifs post-partum peuvent émerger, persister ou réapparaître bien au-delà 

des quatre premières semaines suivant la naissance, fréquemment au cours de l’ensemble de 

la première année (O’Hara & McCabe, 2013 ; Stewart & Vigod, 2019 ; Shorey et al., 2018). Des 

études prospec>ves récentes rapportent même des trajectoires s’étendant jusqu’à 18 à 21 

mois après l’accouchement (Rosander et al., 2021 ; Hellyer et al., 2025 ; Vega-Sanz et al., 2025). 

Ces données plaident en faveur d’une concep>on périnatale intégrée de la dépression, tenant 

compte de la con>nuité entre les périodes anténatale et post-natale ainsi que de la variabilité 

interindividuelle des trajectoires évolu>ves. 

Sur le plan clinique, la DPP présente des caractéris>ques spécifiques liées au contexte 

périnatal : sen>ments d’incompétence parentale, culpabilité maternelle exacerbée, anxiété 

centrée sur l’enfant et difficultés d’ajustement au rôle parental. Ces dimensions contribuent à 

la singularité de son expression et expliquent en par>e son reten>ssement sur la qualité des 

interac>ons parent-bébé et les processus de synchronie dyadique (Te> & Gelfand, 1991 ; 

Murray et al., 1996 ; Brummelte & Galea, 2016). 

L’évalua>on de la symptomatologie dépressive en période post-partum repose le plus souvent 

sur des ou>ls de dépistage standardisés. L’Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS ; Cox et 

al., 1987) s’est imposée comme la mesure de référence dans le champ de la santé mentale 

périnatale, en raison de sa concep>on spécifiquement adaptée au contexte post-partum et de 

ses propriétés psychométriques robustes. Cet instrument évalue les dimensions affec>ves et 

cogni>ves de la DPP tout en limitant l’influence des symptômes soma>ques suscep>bles d’être 

confondus avec les modifica>ons physiologiques normales du post-partum. Il a fait l’objet de 

nombreuses valida>ons interna>onales (Guedeney & Fermanian, 1998 ; Gibson et al., 2009 ; 

O’Hara & McCabe, 2013). Des seuils compris entre 10 et 13 sont généralement retenus pour 

iden>fier un risque cliniquement significa>f de DPP, avec un compromis variable entre 

sensibilité et spécificité selon les contextes d’évalua>on (Cox et al., 1987 ; MaDhey et al., 

2006 ; Levis et al., 2020). 
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2.1.2. Dis;nc;ons cliniques entre post-partum blues, dépression post-partum et 
psychose puerpérale 

La DPP doit être dis>nguée des autres manifesta>ons psychopathologiques du post-partum, 

en par>culier le post-partum blues et la psychose puerpérale. Ces tableaux cliniques se 

différencient par leur temporalité d’appari>on, leur intensité symptoma>que, leur durée et 

leurs implica>ons cliniques. 

Le post-partum blues (ou baby blues) cons>tue la manifesta>on affec>ve post-natale la plus 

fréquente, touchant 50 à 80 % des mères dans les jours suivant l’accouchement (Henshaw, 

2003). Survenant typiquement entre le troisième et le cinquième jour post-partum en lien avec 

les bouleversements hormonaux, il disparaît spontanément dans les deux semaines (O’Hara & 

Wisner, 2014). Son tableau clinique associe labilité émo>onnelle, hypersensibilité affec>ve, 

irritabilité et fa>gue, sans altéra>on fonc>onnelle durable. Bien qu’il ne cons>tue pas un 

trouble psychiatrique, un blues intense ou prolongé peut représenter un facteur de 

vulnérabilité pour le développement ultérieur d’une DPP (Reck et al., 2009). 

La psychose puerpérale est une pathologie rare mais sévère, survenant généralement dans les 

premiers jours ou semaines suivant la naissance, avec une prévalence es>mée entre 1 et 2 cas 

pour 1 000 naissances (Sit et al., 2006 ; Jones & Cantwell, 2010). Elle se caractérise par des 

symptômes psycho>ques (hallucina>ons, idées délirantes), une désorganisa>on 

comportementale et cogni>ve ainsi que des fluctua>ons marquées de l’humeur. Le risque de 

passage à l’acte suicidaire ou infan>cide y est par>culièrement élevé (Spinelli, 2004). 

Fortement associée aux troubles bipolaires, elle cons>tue une urgence psychiatrique 

nécessitant une prise en charge spécialisée immédiate. 

La DPP se dis>ngue de ces deux tableaux par la persistance et l’intensité des symptômes 

dépressifs et par leur reten>ssement significa>f sur le fonc>onnement parental et rela>onnel. 

Elle occupe une posi>on intermédiaire sur le spectre des manifesta>ons psychopathologiques 

du post-partum, tout en présentant des conséquences poten>ellement durables lorsqu’elle 

n’est pas iden>fiée et prise en charge de manière adéquate. 
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2.1.3. Synthèse compara;ve 

Tableau 3. Caractéris3ques compara3ves des troubles psychopathologiques maternels du 
post-partum 

Caractéris/ques Post-partum blues Dépression post-partum Psychose puerpérale 

Prévalence 50–80 % 10–15 % 0,1–0,2 % 

Début typique J3–J5 post-partum 4 sem. à 12 mois (jusqu’à 18-
21 mois) 

Premiers jours à 2 
semaines 

Durée < 14 jours Semaines à mois Aiguë, évolu@on fluctuante 

Tableau clinique Labilité émo@onnelle, 
irritabilité, fa@gue 

Épisode dépressif majeur 
avec spécificités périnatales 

Hallucina@ons, délires, 
confusion, fluctua@ons 
thymiques 

Reten/ssement Minime Modéré à sévère Très sévère 

Prise en charge Sou@en, réassurance Psychothérapie ± 
pharmacothérapie 

Urgence psychiatrique, 
hospitalisa@on 

 

2.2. Prévalence de la dépression post-partum 

Les données issues de la liDérature interna>onale indiquent une prévalence élevée de la DPP 

à l’échelle mondiale, rela>vement stable dans le temps à l’échelle globale mais marquée par 

une variabilité importante selon les contextes culturels, socio-économiques et 

méthodologiques (O’Hara & McCabe, 2013). Les méta-analyses de référence situent ceDe 

prévalence entre 14 et 17 % dans la popula>on générale (Shorey et al., 2018 ; O’Hara & 

McCabe, 2013). La méta-analyse de Liu et al. (2022), portant sur des données de plusieurs 

con>nents, confirme une prévalence globale comparable, renforçant l’hypothèse d’une 

rela>ve stabilité des taux au cours des deux dernières décennies. 

Ces es>ma>ons globales masquent toutefois une hétérogénéité substan>elle entre pays et 

régions. Hahn-Holbrook et al. (2017) montrent que la prévalence na>onale de la DPP est 

significa>vement associée à des facteurs structurels tels que les inégalités économiques, les 

poli>ques de congé parental et l’accessibilité aux soins de santé mentale. Les disparités sont 

par>culièrement prononcées selon le niveau de développement économique : Gelaye et al. 

(2016) rapportent des prévalences comprises entre 18 et 25 % dans les pays à revenu faible ou 

intermédiaire, contre 10 à 13 % dans les pays à revenu élevé. Ces écarts reflètent une 

exposi>on accrue à des facteurs de risque psychosociaux tels que l’instabilité économique, 



54 | P a g e  
 

l’insécurité alimentaire, l’accès limité aux soins et l’exposi>on aux violences conjugales (Patel 

et al., 2018). 

2.2.1. Prévalence de la dépression post-partum en Belgique 

En Belgique, les données épidémiologiques portant spécifiquement sur la DPP demeurent 

limitées et méthodologiquement hétérogènes. Aucune étude na>onale représenta>ve ne 

permet à ce jour d’en es>mer la prévalence de manière précise. Parmi les rares données 

publiées, l’étude transversale de Lelièvre et al. (2021), conduite dans le cadre du Short Stay 

Maternity Programme, rapporte que 12,21 % des femmes évaluées dans les trois mois suivant 

l’accouchement présentaient un score à l’EPDS ≥ 13, indiquant un risque accru de DPP. Des 

associa>ons significa>ves avec les affects néga>fs pendant la grossesse et une percep>on 

limitée du sou>en du partenaire ont également été relevées. 

En Belgique flamande, Kuipers et al. (2022) ont étudié l’évolu>on de la détresse psychologique 

chez des femmes en période périnatale jusqu’à un an après l’accouchement, fournissant des 

informa>ons précieuses sur la dynamique temporelle des symptômes sans toutefois 

permeDre une es>ma>on fondée sur un seuil clinique unique. Sur le plan ins>tu>onnel, le 

Centre fédéral d’exper>se des soins de santé (KCE, 2013) souligne le caractère fréquemment 

sous-diagnos>qué de la DPP et recommande l’intégra>on de l’EPDS dans un parcours de soins 

structuré. Dans l’ensemble, les données disponibles suggèrent des ordres de grandeur 

comparables à ceux des autres pays à hauts revenus, tout en appelant à des études 

épidémiologiques na>onales standardisées. 

2.3. Facteurs de risque de la dépression post-partum maternelle 

La DPP est conceptualisée comme une affec>on mul>factorielle, résultant de l’interac>on 

dynamique entre vulnérabilités individuelles, facteurs psychosociaux, condi>ons socio-

économiques et événements obstétricaux. Les revues systéma>ques et méta-analyses 

récentes ont permis de hiérarchiser ces déterminants et d’en préciser la contribu>on rela>ve. 

2.3.1. Antécédents psychiatriques personnels et familiaux 

Les antécédents psychiatriques cons>tuent le facteur de risque le plus solidement établi. La 

présence d’une dépression antérieure, qu’elle soit survenue avant ou pendant la grossesse, 

augmente significa>vement le risque de DPP (Milgrom et al., 2008 ; Liu et al., 2022). La 
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dépression prénatale apparaît comme un prédicteur par>culièrement puissant, le risque étant 

mul>plié par deux voire trois chez les femmes symptoma>ques durant la grossesse. Ces 

résultats sou>ennent l’hypothèse d’une con>nuité psychopathologique entre la période 

anténatale et le post-partum. Par ailleurs, la méta-analyse de Zacher Kjeldsen et al. (2022), 

incluant plus de 100 000 femmes, met en évidence un risque presque doublé chez les mères 

ayant des antécédents familiaux de troubles psychiatriques, soulignant l’influence conjointe 

de facteurs géné>ques et environnementaux. 

2.3.2. Facteurs psychosociaux et rela;onnels 

Le faible sou>en social, et par>culièrement le sou>en perçu du partenaire, figure parmi les 

déterminants les plus robustes de la DPP, indépendamment des caractéris>ques socio-

démographiques et des antécédents psychiatriques (Milgrom et al., 2008 ; Edwards et al., 

2021). À l’inverse, un sou>en social élevé exerce un effet protecteur. L’exposi>on à la violence 

conjugale - psychologique, physique ou sexuelle - cons>tue un autre facteur de risque majeur, 

en par>culier lorsque les violences sont récentes, répétées ou associées à un isolement social 

(Edwards et al., 2021 ; Liu et al., 2022). Les événements de vie stressants (difficultés 

financières, conflits conjugaux, deuils, migra>ons) représentent également des facteurs de 

vulnérabilité, d’autant plus marqués lorsqu’ils s’accumulent au cours de la période périnatale 

(Milgrom et al., 2008). 

2.3.3. Facteurs socio-économiques et contextuels 

La précarité financière, le faible niveau d’éduca>on et l’insécurité économique sont 

systéma>quement associés à une prévalence plus élevée de DPP (Alshikh Ahmad et al., 2021 ; 

Liu et al., 2022). Ces associa>ons sont par>culièrement prononcées dans les pays à revenu 

faible ou intermédiaire et en contexte rural, où Pan et al. (2024) rapportent des prévalences 

dépassant fréquemment 20 %. 

2.3.4. Facteurs obstétricaux et médicaux 

Les complica>ons obstétricales (diabète gesta>onnel, complica>ons hypertensives) sont 

associées à un risque accru de DPP (Alshikh Ahmad et al., 2021 ; Liu et al., 2022). La naissance 

prématurée cons>tue également un facteur de risque documenté, en par>culier lorsqu’elle 

entraîne une hospitalisa>on prolongée en unité de soins intensifs néonataux (de Paula 
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Eduardo et al., 2019 ; Nguyen et al., 2023). Certaines condi>ons médicales maternelles, telles 

que l’anémie (Kang et al., 2020), et certains comportements de santé, notamment la 

consomma>on d’alcool pendant la grossesse (Qiu et al., 2022), ont également été impliqués. 

Dans l’ensemble, les données convergent vers une concep>on mul>dimensionnelle de la DPP, 

où les antécédents psychiatriques, le faible sou>en social, la précarité socio-économique, 

l’exposi>on à la violence et les complica>ons périnatales cons>tuent les facteurs de risque les 

plus robustes. CeDe ar>cula>on souligne l’importance d’un dépistage précoce, idéalement dès 

la grossesse. 

2.4. Hétérogénéité clinique de la dépression post-partum : apports du 
consor.um PACT 

La DPP recouvre une diversité de formes cliniques et de trajectoires temporelles. Le présent 

travail s’appuie sur les axes d’hétérogénéité iden>fiés par le consor>um PACT (Post-partum 

Depression: Ac2on Towards Causes and Treatment, 2015) : la sévérité symptoma>que, la 

structure des symptômes, le moment d’appari>on et les trajectoires évolu>ves. 

2.4.1. Sévérité symptoma;que 

Les analyses en classes latentes révèlent que la sévérité s’inscrit dans des configura>ons 

cliniques qualita>vement dis>nctes (Putnam et al., 2017). Trois classes principales ont été 

iden>fiées : une classe majoritaire caractérisée par une symptomatologie faible ou 

subsyndromique ; une classe intermédiaire associant symptômes dépressifs et anxieux, à 

début plus fréquent dans le post-partum précoce ; et une classe plus restreinte mais 

cliniquement déterminante, caractérisée par une symptomatologie sévère, une forte 

composante anxieuse, une prévalence élevée d’idéa>ons suicidaires et un début plus fréquent 

dès la grossesse. L’augmenta>on de la sévérité ne correspond donc pas à une simple 

intensifica>on graduelle, mais s’accompagne de modifica>ons de la composi>on 

symptoma>que et du reten>ssement fonc>onnel (Putnam et al., 2015 ; Santos et al., 2017). 

CeDe différencia>on plaide en faveur d’une approche en termes de spectre clinique. 

2.4.2. Structure des symptômes : anxiété et anhédonie 

Les travaux du consor>um PACT ont iden>fié, à par>r des dimensions d’humeur dépressive, 

d’anxiété et d’anhédonie, cinq sous-types cliniques de dépression périnatale : la dépression 
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anxieuse sévère, la dépression anxieuse modérée, l’anhédonie anxieuse, l’anhédonie pure et 

la dépression résolue (PACT, 2015 ; Putnam et al., 2017). Les formes les plus sévères sont 

fréquemment associées à une anxiété comorbide élevée, suggérant l’existence de phénotypes 

anxio-dépressifs spécifiques. L’anhédonie apparaît comme une dimension par>culièrement 

per>nente dans les formes où les symptômes s’expriment davantage par une diminu>on du 

plaisir et de l’engagement émo>onnel que par une tristesse manifeste. Ces profils, moins 

aisément repérables dans le contexte post-partum où fa>gue et contraintes liées aux soins 

peuvent masquer les signes dépressifs, soulignent l’importance de prendre en compte la 

structure symptoma>que pour affiner l’iden>fica>on clinique. 

2.4.3. Moment d’appari;on et trajectoires évolu;ves 

Les différents phénotypes cliniques se dis>nguent également par le moment d’appari>on des 

symptômes (Putnam et al., 2017). Les formes les plus sévères débutent majoritairement 

pendant la grossesse, suggérant une con>nuité anténatale-post-natale chez un sous-groupe 

de femmes par>culièrement vulnérables, tandis que d’autres formes apparaissent 

exclusivement après la naissance, parfois plusieurs mois plus tard. Les trajectoires associées à 

un début anténatal et à une symptomatologie sévère et anxieuse se caractérisent plus 

fréquemment par une persistance des symptômes, tandis que d’autres évoluent vers une 

rémission spontanée ou, à l’inverse, s’inscrivent dans des processus de chronicisa>on (Baron 

et al., 2016 ; Vanwetswinkel et al., 2022). CeDe hétérogénéité longitudinale revêt une 

importance par>culière dans une perspec>ve développementale, la durée d’exposi>on de 

l’enfant aux symptômes dépressifs parentaux cons>tuant un déterminant majeur des issues 

développementales. 

Pris ensemble, ces axes offrent un cadre intégré pour appréhender l’hétérogénéité de la DPP, 

dans lequel la sévérité symptoma>que apparaît comme une dimension transversale centrale, 

étroitement liée aux configura>ons cliniques et aux trajectoires évolu>ves. CeDe concep>on 

ouvre la voie à une réflexion sur les implica>ons différen>elles de la DPP sur les processus de 

synchronie dyadique. 

2.5. DPP, sensibilité maternelle et synchronie dyadique 

L’impact de la DPP sur le développement de l’enfant s’exerce en grande par>e à travers les 

interac>ons précoces. CeDe sec>on examine successivement les effets de la DPP sur la 
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sensibilité maternelle, le développement de l’aDachement, puis les perturba>ons de la 

synchronie dyadique et de la co-régula>on affec>ve. 

2.5.1. Sensibilité maternelle : défini;on et effets de la DPP 

La sensibilité maternelle désigne la capacité du parent à percevoir les signaux du nourrisson, 

à les interpréter adéquatement et à y répondre de façon con>ngente et appropriée (Ainsworth 

et al., 1979). Elle cons>tue un prédicteur robuste du développement de l’aDachement sécure 

et des compétences émo>onnelles ultérieures de l’enfant (Feldman, 2007), représentant ainsi 

un mécanisme clé par lequel la psychopathologie parentale peut influencer le développement 

précoce. 

La méta-analyse de Bernard et al. (2018), incluant 48 études et près de 5 000 dyades mère-

nourrisson, rapporte une associa>on significa>ve entre symptomatologie dépressive et 

sensibilité maternelle réduite (r = −0,16). L’ampleur de ceDe associa>on varie selon la sévérité 

clinique : les études comparant des mères présentant une dépression cliniquement 

diagnos>quée à des groupes « contrôles » rapportent des tailles d’effet neDement plus 

importantes (r ≈ −0,35), tandis que celles examinant la symptomatologie dans des échan>llons 

non cliniques meDent en évidence des associa>ons plus modestes (r ≈ −0,11). Ces résultats 

suggèrent que les formes cliniques menacent par>culièrement la parentalité sensible. Ces 

données sont corroborées par Slomian et al. (2019) et par l’étude PRAM-D de Bind et al. 

(2021), qui montrent que plus de la moi>é des dyades où la mère présente une dépression se 

situent dans les scores les plus faibles de synchronie et de sensibilité à huit semaines post-

partum. 

2.5.2. Conséquences sur le développement de l’aZachement 

Les perturba>ons de la sensibilité maternelle associées à la DPP ont des répercussions 

documentées sur le développement de l’aDachement. La méta-analyse de Barnes et Theule 

(2019), incluant 42 études, met en évidence un risque presque doublé d’aDachement insécure 

chez les nourrissons de mères déprimées. La revue systéma>que de Śliwerski et al. (2020) 

précise que la dépression évaluée par entre>ens cliniques structurés prédit plus fortement 

l’insécurité d’aDachement que celle mesurée par auto-ques>onnaires, et que les effets sont 

plus prononcés lorsque la dépression est présente au cours des six premiers mois. Ces résultats 

soulignent l’importance de la sévérité, de la chronicité et du moment d’exposi>on. Toutefois, 
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la rela>on entre DPP et aDachement n’est ni directe ni déterministe : des facteurs modérateurs 

interviennent, tels que la présence d’un autre adulte sensible, la qualité du sou>en social ou 

l’améliora>on de la symptomatologie au cours du temps (Stein et al., 2014). 

2.5.3. Altéra;on de la synchronie dyadique et de la co-régula;on affec;ve 

Si la sensibilité maternelle rend compte de la qualité des réponses parentales, elle ne suffit pas 

à saisir la dynamique rela>onnelle qui émerge de l’interac>on. À un niveau plus global, les 

échanges précoces donnent lieu à une propriété émergente de la dyade : la synchronie, 

entendue comme l’ajustement temporel, affec>f et comportemental mutuel entre le parent 

et l’enfant (Feldman, 2007, 2017). Celle-ci ne correspond pas à un état d’accordage constant, 

mais à un processus dynamique caractérisé par des phases d’accordage, de désaccordage et 

de répara>on, considérées comme norma>ves et développementalement nécessaires 

(Tronick, 1989, 2007). Les fondements théoriques de la synchronie sont développés au 

chapitre 1. 

2.5.4. PaZerns interac;fs spécifiques  

Les travaux pionniers de Tronick et Field ont mis en évidence deux styles interac>fs dis>ncts 

chez les mères présentant une DPP (Tronick & Field, 1986 ; Field, 2010). Le style intrusif se 

caractérise par une s>mula>on excessive et mal ajustée (contacts physiques brusques, 

verbalisa>on rapide, expressions faciales exagérées), générant une surcharge sensorielle chez 

le nourrisson. Le style re2ré se manifeste par une pauvreté des ini>a>ves interac>ves, un affect 

plat et une rareté des touchers et vocalisa>ons. Les études observa>onnelles montrent que 

ces deux styles ont des conséquences différen>elles : les nourrissons de mères intrusives 

présentent une moindre explora>on, tandis que ceux de mères re>rées manifestent une 

diminu>on globale de l’expressivité affec>ve (Hart et al., 1999). Ces comportements maternels 

re>rés sont associés à l’émergence d’un retrait social soutenu chez le nourrisson - concept 

formalisé par Guedeney et Fermanian (2001) à travers l’échelle Alarme Détresse Bébé (ADBB), 

ou>l de dépistage validé composé de huit items observa>onnels du comportement social du 

nourrisson lors d'une interac>on avec un observateur. CeDe approche par codage 

observa>onnel des signaux sociaux du nourrisson - et de la sensibilité parentale qui leur 

répond - a connu des prolongements méthodologiques récents, notamment chez les 

nourrissons prématurés. Boissel et al. (2022) ont ainsi développé et validé le PRICOSMAS 
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(Preterm Infant Coding System for Maternal Sensi2vity), un système de codage micro-

analy>que permeDant d’évaluer, dès 34-36 semaines d’âge post-menstruel, la synchronie 

entre les signaux sociaux émis par le nourrisson (mouvements oculaires, ouverture/fermeture 

buccale, vocalisa>ons) et les réponses maternelles dans une fenêtre temporelle de 1 seconde. 

Avec une fidélité inter-juges substan>elle à presque parfaite (κ = 0,73-0,88), cet ou>l illustre la 

possibilité d’objec>ver la sensibilité parentale aux signaux sociaux du nourrisson par des 

méthodes microanaly>ques, complémentaires aux approches macro-analy>ques telles que le 

CARE-Index. En écho à ces développements méthodologiques, l’étude de cohorte 

communautaire de Stuart et al. (2022), conduite auprès de 19 017 dyades mère-nourrisson au 

Danemark, a confirmé que la prématurité prédit des scores d’ADBB plus élevés tout au long de 

la première année de vie, et que les symptômes dépressifs maternels sont associés au retrait 

social du nourrisson dès 2-3 mois post-partum ; les auteurs n’ont en revanche mis en évidence 

ni effet propre de la dépression du partenaire, ni interac>on entre dépression maternelle et 

âge gesta>onnel, suggérant que ces deux facteurs de risque agissent de manière indépendante 

sur le retrait social précoce du nourrisson. 

2.5.4.1. Désorganisa>on mul>systémique de la synchronie dyadique 

Au-delà des paDerns interac>fs globaux, la liDérature met en évidence des désynchronies 

affectant plusieurs modalités de l’échange parent–enfant dans le contexte de la dépression 

post-partum. Ces altéra>ons concernent simultanément les dimensions visuelle, vocale, 

tac>le, émo>onnelle et physiologique, traduisant une désorganisa>on mul>systémique de la 

régula>on dyadique. 

Désynchronies visuelles 

La coordina>on visuelle, et en par>culier le regard mutuel, cons>tue l’un des organisateurs les 

plus précoces de l’interac>on parent–nourrisson. Dans le contexte de la dépression post-

partum, ceDe dimension fait l’objet d’altéra>ons significa>ves. Beebe et al. (2008) ont montré, 

à par>r d’analyses micro-analy>ques seconde par seconde, que les mères présentant des 

symptômes dépressifs élevés à six semaines post-partum manifestaient, à quatre mois, une 

coordina>on du regard (gaze con2ngency) significa>vement diminuée avec leur nourrisson, 

tout en passant davantage de temps à regarder le visage de celui-ci. CeDe discordance – 

regarder plus, mais coordonner moins – a été interprétée comme une forme de « regard non 
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interac>f » (noninterac2ve looking), reflétant une vigilance maternelle dépourvue de véritable 

accordage aDen>onnel. De manière réciproque, les nourrissons de mères dépressives 

présentent également des perturba>ons de l’aDen>on visuelle. Væver et al. (2015) ont 

observé que ces nourrissons manifestent une ac>vité du regard réduite lors des interac>ons 

face à face à quatre mois, avec moins d’épisodes de regard dirigé vers la mère (gaze on) mais 

aussi moins d’épisodes de détournement du regard (gaze off), suggérant une constric>on 

globale de l’ac>vité visuelle plutôt qu’un simple évitement. Par ailleurs, Egmose et al.(2021) 

ont mis en évidence, au moyen d’un système de capture de mouvement, que les dyades 

affectées par la dépression maternelle coordonnent le looming maternel et le regard du 

nourrisson selon des paDerns moins adapta>fs que les dyades contrôles : les mères 

dépressives tendent à s’avancer vers l’enfant (intrusion spa>ale) lorsque celui-ci détourne déjà 

le regard, sans ajuster leur comportement aux signaux de désengagement du nourrisson. Ces 

désynchronies visuelles s’inscrivent dans le modèle de la plage op>male médiane (op2mal 

midrange model) proposé par Jaffe et al. (2001) et développé par Beebe et al. (2010) : tant une 

coordina>on visuelle excessive (hypervigilance) qu’une coordina>on insuffisante (retrait) 

s’avèrent délétères pour le développement socio-émo>onnel du nourrisson, seule une 

con>ngence modérée est associée à un aDachement sécure. 

Désynchronies vocales 

Les échanges vocaux cons>tuent un pilier de la synchronie précoce. Zlochower et Cohn (1996) 

ont montré que les mères dépressives présentent des pauses de transi>on plus longues et plus 

variables avant de répondre aux vocalisa>ons de leur enfant. Ces irrégularités temporelles 

rompent le rythme dialogique et altèrent la prévisibilité de l’échange. Le nourrisson, confronté 

à des réponses imprévisibles ou retardées, éprouve des difficultés à an>ciper les con>ngences 

interac>ves, ce qui compromet la construc>on d’un sen>ment de con>nuité et de sécurité 

rela>onnelle (Cohn & Tronick, 1989). 

Altéra2ons tac2les 

Le toucher représente un autre vecteur fondamental de la régula>on émo>onnelle. Les 

travaux de Malphurs et al. (1996) montrent que les mères dépressives se répar>ssent souvent 

selon les profils intrusif ou re>ré décrits précédemment. Dans le premier cas, le toucher 

devient envahissant et non con>ngent ; dans le second, il est rare ou absent. Dans les deux 
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situa>ons, le toucher cesse de jouer son rôle de signal de sécurité et de sou>en régulateur, 

privant le nourrisson d’un repère sensoriel essen>el à l’ajustement interac>f. 

Incohérences émo2onnelles et expressives 

Au niveau émo>onnel, les interac>ons dyadiques dans la DPP se caractérisent fréquemment 

par des incongruences expressives. Beebe et Steele (2013) décrivent des mères présentant 

une expressivité faciale rigide ou inadéquate, parfois assimilable à un s2ll-face intermiDent. 

L’absence de répara>on après une rupture interac>ve empêche la restaura>on de l’accordage 

affec>f et conduit à un désaccord chronique. Le nourrisson peut alors apprendre que ses 

signaux ont peu d’impact sur l’état affec>f du parent, ce qui entrave le développement du 

sen>ment d’efficacité interpersonnelle. 

Désynchronies physiologiques 

Les recherches de Feldman et Eidelman (2007) et Feldman et al. (2011) ont étendu le concept 

de synchronie aux dimensions physiologiques. Dans les dyades affectées par la dépression 

maternelle, la coordina>on des rythmes autonomes, notamment cardiaques et vagaux, est 

altérée. Les mères dépressives présentent une moindre flexibilité physiologique, tandis que 

leurs nourrissons manifestent une variabilité cardiaque réduite et une hyperréac>vité du 

système de stress. CeDe désynchronie biologique s’ajoute aux désaccords comportementaux 

et affec>fs, renforçant la dysrégula>on globale du système dyadique. 

Pris isolément, ces processus peuvent être par>ellement compensés par la dyade. Toutefois, 

leur accumula>on soulève la ques>on du seuil au-delà duquel les capacités de régula>on 

mutuelle cessent d’opérer. 

2.6. Le « .pping point » dépressif : un seuil comportemental de 
désorganisa.on interac.ve 

L’étude de Goodman et al. (2020) cons>tue l’une des rares contribu>ons à conceptualiser 

explicitement un effet de seuil (2pping point) dans la rela>on entre sévérité des symptômes 

dépressifs maternels et qualité des interac>ons mère-bébé. À par>r d’un large échan>llon 

mul>centrique de 647 dyades observées à six mois post-partum, les auteurs montrent que 

ceDe associa>on n’est pas linéaire. En deçà d’un certain niveau de sévérité, les mères 

conservent un engagement posi>f significa>f, caractérisé par une sensibilité suffisante et une 
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disponibilité affec>ve rela>ve. Au-delà de ce seuil, correspondant aux formes sévères, 

l’interac>on bascule vers un mode qualita>vement désorganisé, marqué par une chute de 

l’engagement posi>f et une augmenta>on de l’intrusion néga>ve ou du retrait rela>onnel. 

CeDe étude repose sur des indicateurs macroscopiques du comportement maternel plutôt que 

sur des mesures micro-analy>ques de la synchronie. Néanmoins, le concept de 2pping point 

suggère l’existence d’un seuil comportemental cri>que au-delà duquel les condi>ons 

nécessaires à l’émergence et au main>en de la synchronie dyadique sont gravement 

compromises. CeDe transi>on qualita>ve éclaire la manière dont la sévérité symptoma>que 

peut conduire à un effondrement des capacités de co-régula>on, exposant la dyade à un risque 

développemental accru. 

Tableau 4. Manifesta3ons mul3systémiques de la désorganisa3on de la synchronie dans la 
DPP maternelle 

Niveau d’analyse Processus altéré Références 

Visuel 

Coordina@on du regard diminuée malgré un temps 
de fixa@on accru (« regard non interac@f ») ; ac@vité 
visuelle du nourrisson réduite ; défaut d’ajustement 
du looming maternel aux signaux de désengagement 

Beebe et al. (2008) ; Væver et 
al. (2015) ; Egmose et al. 
(2021) 

Vocal 
Pauses de transi@on allongées et irrégulières, perte 
du rythme dialogique, altéra@on de la prévisibilité 
des con@ngences interac@ves 

Zlochower & Cohn (1996) ; 
Cohn & Tronick (1989) 

Tac/le 
Toucher envahissant et non con@ngent (profil 
intrusif) ou rare/absent (profil re@ré), perte du rôle 
de signal de sécurité et de sou@en régulateur 

Malphurs et al. (1996) 

Expressions 
émo/onnelles 

Incongruences expressives, expressivité faciale rigide 
ou inadéquate assimilable à un s+ll-face 
intermi.ent, absence de répara@on après rupture, 
entrave au sen@ment d’efficacité interpersonnelle 

Beebe & Steele (2013) ; 
Tronick (1989) 

Con/ngence 
dyadique 

Main@en ini@al de la con@ngence avec 
appauvrissement affec@f ; désengagement progressif 
si dépression prolongée 

Cohn et al. (1990) ; Campbell 
et al. (1995) 

Physiologique 

Décorréla@on des rythmes cardiaques et vagaux 
mère-nourrisson, moindre flexibilité physiologique 
maternelle, variabilité cardiaque réduite et 
hyperréac@vité du système de stress chez le 
nourrisson 

Feldman & Eidelman (2007) ; 
Feldman et al. (2011) 
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2.7. Limites des approches dichotomiques et intérêt d’une prise en 
compte de la sévérité 

2.7.1. Limites de la dichotomie stricte 

L’appréhension la plus courante de la DPP consiste à classer les mères en deux catégories - 

déprimées ou non déprimées - sur la base d’un seuil appliqué à un ques>onnaire de dépistage 

(EPDS ≥ 10 ou ≥ 13) ou d’un diagnos>c posé par entre>en clinique structuré. CeDe dichotomie 

stricte soulève trois types de difficultés. 

La première est d’ordre psychométrique. Le choix du seuil demeure en par>e arbitraire et 

produit des es>ma>ons de prévalence très disparates, allant de 6,5 % à plus de 20 % selon les 

études (Gavin et al., 2005 ; Halbreich & Karkun, 2006), ce qui compromet la comparabilité des 

résultats. Plus fondamentalement, la dichotomisa>on des scores entraîne une perte 

substan>elle d’informa>ons, puisqu’elle revient à traiter comme équivalentes des mères 

présentant des niveaux de sévérité très différents (Altman & Royston, 2006). 

La deuxième difficulté concerne la modélisa>on sta>s>que. En réduisant un con>nuum à deux 

catégories, les modèles dichotomiques empêchent l’explora>on de rela>ons non linéaires 

entre symptomatologie dépressive et qualité des interac>ons mère-enfant. Le concept de 

2pping point proposé par Goodman et al. (2020) illustre cet enjeu : l’impact de la dépression 

maternelle pourrait s’intensifier de manière discon>nue au-delà d’un certain niveau de 

sévérité, un phénomène que la simple opposi>on présence/absence ne permet ni de détecter 

ni de tester. 

La troisième difficulté touche à la validité des es>ma>ons d’effet. La méta-analyse de Bernard 

et al. (2018) montre que l’associa>on entre symptomatologie dépressive et sensibilité 

maternelle est faible lorsque les scores con>nus sont u>lisés (r = −0,11), mais neDement plus 

élevée dans les comparaisons entre groupes cliniques et contrôles (r = −0,35). Cet écart 

suggère une amplifica>on ar>ficielle de l’effet, imputable à la surreprésenta>on des formes 

les plus sévères dans les échan>llons cliniques cons>tués sur une base dichotomique. 
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2.7.2. Apports d’une prise en compte de la sévérité : approches dimensionnelles 
et catégorielles graduées 

Face à ces limites, plusieurs auteurs ont plaidé pour une prise en compte plus fine de la sévérité 

de la DPP (MacCallum et al., 2002 ; Altman & Royston, 2006). Deux voies méthodologiques se 

dis>nguent. 

La première est l’approche dimensionnelle au sens strict, qui consiste à conserver les scores 

con>nus issus de ques>onnaires de dépistage (EPDS, CES-D) et à les u>liser comme variables 

quan>ta>ves dans les analyses. Sur le plan sta>s>que, ceDe approche préserve la puissance 

et permet de modéliser des effets non linéaires ou des seuils. Elle se heurte toutefois à une 

limite : les scores de dépistage ne garan>ssent pas la validité diagnos>que de ce qu’ils 

mesurent, puisqu’ils ne reposent pas sur un examen clinique structuré. 

La seconde est l’approche catégorielle graduée, qui repose sur un entre>en diagnos>que 

structuré - tel que le SCID - assor> de spécificateurs de sévérité (légère, moyenne, sévère). 

CeDe approche ne préserve pas la totalité de l’informa>on con>nue, mais elle présente un 

double avantage : elle s’appuie sur un diagnos>c clinique validé et elle dis>ngue des niveaux 

de sévérité, ce qui la rend neDement plus informa>ve que la dichotomie stricte. Elle permet 

ainsi de tester si les effets de la DPP sur les interac>ons mère-enfant varient selon le degré de 

sévérité, tout en conservant la rigueur diagnos>que du SCID. 

Ces deux approches par>cipent d’une même évolu>on de la nosologie psychiatrique, qui 

privilégie désormais les modèles rendant compte de la grada>on et de l’hétérogénéité des 

phénomènes psychopathologiques (Kotov et al., 2017). Dans le domaine périnatal, les travaux 

du PACT Consor>um (2015) sou>ennent également une organisa>on des troubles de l’humeur 

selon des profils différenciés plutôt que selon une catégorie diagnos>que unique et 

homogène. 

2.7.3. Données empiriques en faveur d’une différencia;on par la sévérité et la 
temporalité 

Plusieurs études longitudinales de grande envergure confirment l’intérêt de dépasser la 

dichotomie stricte en montrant que les conséquences de la DPP varient selon la sévérité, la 

persistance et le moment d’exposi>on. Trois programmes de recherche illustrent ces apports 

de manière complémentaire. 
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La persistance de symptômes d’intensité intermédiaire comme facteur de risque. À par>r de 

la cohorte française EDEN, van der Waerden et collaborateurs ont iden>fié cinq trajectoires de 

symptômes dépressifs maternels entre la grossesse et les cinq ans de l’enfant. Parmi celles-ci, 

la trajectoire qualifiée de « symptômes dépressifs persistants de niveau intermédiaire » 

concernait 25,3 % de l’échan>llon. Les enfants dont les mères appartenaient à ceDe trajectoire 

- ainsi que ceux exposés à des symptômes persistants élevés - présentaient, à cinq ans, les 

niveaux les plus importants de difficultés émo>onnelles et comportementales au SDQ (van der 

Waerden et al., 2015 ; n = 1 183) ainsi que des scores de QI plus faibles au WPPSI-III (van der 

Waerden et al., 2017 ; n = 1 039). Ce résultat établit que la persistance de la symptomatologie 

dépressive maternelle, même à un niveau d’intensité intermédiaire, suffit à compromeDre le 

développement socio-émo>onnel et cogni>f de l’enfant - un constat qu’une dichotomie stricte 

ne permet pas de formuler. 

L’interac:on entre sévérité et chronicité. Netsi et al. (2018), à par>r de la cohorte ALSPAC (n 

= 9 848 mères, suivi jusqu’à 18 ans), précisent les condi>ons sous lesquelles les conséquences 

développementales sont les plus marquées. Seule la conjonc>on d’une symptomatologie 

sévère (EPDS ≥ 17) et persistante est associée aux issues les plus défavorables à long terme : 

problèmes comportementaux à 3,5 ans (OR = 4,84), difficultés scolaires à 16 ans (OR = 2,65) 

et dépression chez l’enfant à 18 ans (OR = 7,44). Les épisodes brefs ou de sévérité modérée 

(EPDS 13–16) ne sont pas associés à de telles issues. Ce n’est donc pas la sévérité prise 

isolément qui prédit les conséquences développementales, mais son interac>on avec la 

chronicité - un résultat qui souligne l’importance de dis>nguer les niveaux de sévérité dans 

l’opéra>onnalisa>on de la DPP. 

L’impact des symptômes dépressifs légers et modérés sur le développement de l’enfant à 18 

mois et les perturba:ons interac:ves comme vecteur de transmission. Righe�-Veltema et 

al. (2003) éclairent les processus par lesquels la symptomatologie maternelle aDeint le 

développement de l’enfant. Dans leur étude cas-témoins (n = 70 dyades), les symptômes 

dépressifs légers à modérés dépistés à trois mois post-partum étaient associés, à 18 mois, à 

une réduc>on des échanges verbaux, à un aDachement insécure de type évitant (OR = 11,6) 

et à de moindres performances à la tâche de permanence de l’objet, indépendamment de 

l’état dépressif concurrent de la mère. Ce dernier point est décisif : il suggère l’existence d’une 
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fenêtre de vulnérabilité précoce au cours de laquelle les perturba>ons de l’interac>on 

cons>tuent le médiateur principal entre symptômes maternels et développement de l’enfant. 

L’ensemble de ces données plaide en faveur d’une évalua>on de la DPP qui dépasse la 

dichotomie stricte et intègre la différencia>on par niveaux de sévérité. Qu’elle emprunte la 

voie dimensionnelle (scores con>nus) ou catégorielle graduée (diagnos>c structuré assor> de 

spécificateurs de sévérité), une telle évalua>on permet de mieux iden>fier les configura>ons 

- en termes de sévérité, de persistance et de temporalité - qui exposent les dyades mère-enfant 

aux risques les plus élevés. 

2.8. Sévérité de la DPP et interac.ons précoces : un gradient 
insuffisamment exploré 

La liDérature consacrée aux interac>ons précoces mère-enfant dans le contexte de la DPP s’est 

historiquement développée dans un cadre essen>ellement dichotomique, reposant sur des 

comparaisons entre groupes de mères déprimées et groupes contrôles. CeDe orienta>on 

méthodologique dominante présente deux limites majeures : elle ne permet pas d’explorer les 

effets différen>els liés aux niveaux de sévérité de la dépression (légère, modérée, sévère) sur 

les processus interac>fs, et elle empêche l’iden>fica>on de seuils cri>ques au-delà desquels la 

synchronie dyadique et la co-régula>on affec>ve se désorganisent. Or, ces ques>ons sont 

centrales : les mécanismes de synchronie reposent sur des ajustements dynamiques et 

con>nus dont la fragilisa>on pourrait varier de manière non linéaire en fonc>on de la sévérité 

symptoma>que. 

Les travaux fondateurs portant sur les styles interac>fs intrusif et re>ré (Tronick & Field, 1986), 

les altéra>ons de l’expression affec>ve maternelle (Cohn et al., 1990) et la synchronie 

comportementale et physiologique (Feldman, 2017) ont majoritairement mobilisé des 

disposi>fs dichotomiques. Ce cadre a permis de décrire des paDerns interac>fs typiques, mais 

il ne rend pas compte de la variabilité interindividuelle liée aux différents degrés de sévérité 

de la dépression. En par>culier, l’impact des formes légères - pourtant fréquentes en période 

postnatale - sur les processus de synchronie reste insuffisamment documenté, de même que 

l’iden>fica>on de seuils de sévérité à par>r desquels ces processus se fragilisent. L'absence 

relative d'études différenciant systématiquement les niveaux de sévérité dans l'analyse des 

interactions précoces constitue ainsi une lacune notable dans la littérature actuelle, appelant 
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à des investigations intégrant une évaluation diagnostique structurée assortie de spécificateurs 

de sévérité. 
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3. Les pertes précoces de grossesse 

3.1. Défini.ons, classifica.ons et prévalence 

3.1.1. Défini;on et enjeux terminologiques 

Les pertes précoces de grossesse regroupent l'ensemble des interrup>ons spontanées de la 

gesta>on survenant avant la viabilité fœtale. CeDe viabilité est classiquement située entre 20 

et 24 semaines d'aménorrhée (SA), ou définie par un poids fœtal inférieur à 500 g selon les 

critères historiques de l'Organisa>on mondiale de la santé (WHO, 1977). Toutefois, afin 

d'améliorer la comparabilité interna>onale des données, de nombreux rapports 

contemporains re>ennent désormais un seuil de 28 SA ou un poids fœtal inférieur à 1 000 g. 

Comme le soulignent Quenby et al. (2021), l'absence de consensus interna>onal stable 

concernant les seuils gesta>onnels, la terminologie et les classifica>ons des pertes de 

grossesse cons>tue une source majeure d'hétérogénéité dans les es>ma>ons 

épidémiologiques. CeDe variabilité méthodologique complique l'interpréta>on compara>ve 

des données et contribue à une sous-es>ma>on globale de l'ampleur réelle du phénomène. 

Dans la suite de ce chapitre, l'abrévia>on PPG (pertes précoces de grossesse) sera u>lisée pour 

désigner l'ensemble de ces événements. 

3.1.2. Typologie des pertes précoces 

3.1.2.1. Pertes biochimiques 

Les pertes biochimiques, également appelées « grossesses chimiques », correspondent à des 

concep>ons détectées uniquement par une éléva>on transitoire de la β-hCG, sans 

visualisa>on échographique d'une structure gesta>onnelle. Elles cons>tuent une part 

substan>elle de la mortalité embryonnaire très précoce. Dans leur étude fondatrice reposant 

sur des dosages urinaires hautement sensibles, Wilcox et al. (1988) ont montré que 22 % des 

concep>ons détectées précocement évoluaient vers une perte préclinique. Ces résultats ont 

mis en évidence l'ampleur d'un phénomène largement invisible dans le suivi clinique 

tradi>onnel, fondé sur la reconnaissance échographique de la grossesse. 

3.1.2.2. Fausses couches cliniques 

Les fausses couches cliniques désignent les pertes survenant après confirma>on 

échographique d'une grossesse intra-utérine. Elles peuvent être classées en fausse couche 
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complète (expulsion totale des produits de concep>on), incomplète (évacua>on par>elle) ou 

retenue (missed miscarriage), caractérisée par l'absence d'ac>vité cardiaque embryonnaire au 

sein d'un sac gesta>onnel persistant. Les critères diagnos>ques proposés par Doubilet et al. 

(2013), notamment la présence d'un sac gesta>onnel vide ≥ 25 mm ou d'un embryon ≥ 7 mm 

sans ac>vité cardiaque, ont permis d'harmoniser et de sécuriser le diagnos>c à l'échelle 

interna>onale, réduisant le risque de diagnos>cs erronés précoces. 

3.1.2.3. Grossesses de localisa>on inconnue 

Les grossesses de localisa>on inconnue (Pregnancies of Unknown Loca2on, PUL) 

correspondent à une situa>on clinique dans laquelle la β-hCG est posi>ve sans visualisa>on 

échographique d'une implanta>on intra- ou extra-utérine. Comme l'ont décrit Barnhart et al. 

(2004) et Condous et al. (2005), ces situa>ons peuvent évoluer vers une résolu>on spontanée, 

une fausse couche très précoce ou une grossesse extra-utérine, nécessitant une surveillance 

clinique aDen>ve. 

3.1.2.4. Grossesses extra-utérines 

Les grossesses extra-utérines (GEU) cons>tuent une forme par>culière de perte précoce, 

caractérisées par une implanta>on ectopique, le plus souvent tubaire. Leur incidence est 

es>mée entre 1 % et 2 % des grossesses dans les pays industrialisés (Bouyer et al., 2002 ; 

Barnhart, 2009). Dans la cohorte Kaiser Permanente, Goldhaber et Fireman (1991) 

rapportaient une fréquence stable de ces événements (27 GEU pour 9 055 grossesses), 

soulignant leur place spécifique dans l'épidémiologie des pertes précoces. 

3.1.3. Prévalence : données interna;onales 

Les es>ma>ons de prévalence des pertes précoces de grossesse varient considérablement 

selon les défini>ons retenues et le moment de détec>on. Dans leur revue systéma>que, 

Quenby et al. (2021) es>ment que les fausses couches concernent environ 15 % des grossesses 

cliniquement reconnues. Les données issues de registres popula>onnels exhaus>fs confirment 

ces ordres de grandeur. Ainsi, Magnus et al. (2019), dans une cohorte norvégienne de plus de 

421 000 grossesses, rapportent une prévalence de 12,8 %. Lorsque les pertes précliniques sont 

intégrées, la prévalence réelle augmente de manière significa>ve : Wilcox et al. (1988) 

es>ment qu'en incluant les pertes biochimiques, près de 31 % des concep>ons se soldent par 

une interrup>on spontanée. Ces résultats sont corroborés par des travaux historiques u>lisant 
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des tables de vie fœtale (French & Bierman, 1962 ; Harlap & Shiono, 1980 ; Goldhaber & 

Fireman, 1991), qui meDent en évidence un pic de risque entre 10 et 12 SA, suivi d'une 

diminu>on rapide après la fin du premier trimestre. 

3.1.4. Rôle de l'âge maternel 

L'âge maternel cons>tue l'un des déterminants les plus robustes du risque de perte précoce 

de grossesse. La prévalence la plus faible est observée autour de 27 ans (Magnus et al., 2019). 

Le risque augmente ensuite progressivement avec l'âge, aDeignant environ 50 à 60 % au-delà 

de 45 ans (Nybo Andersen et al., 2000). CeDe augmenta>on est étroitement liée à la fréquence 

croissante des anomalies chromosomiques embryonnaires, comme l'ont démontré Hassold & 

Hunt (2001), soulignant le rôle central des mécanismes biologiques dans l'é>ologie des pertes 

précoces liées à l'âge. 

3.1.5. Données belges 

En Belgique, l'es>ma>on de la prévalence des PPG est limitée par l'absence d'un registre 

na>onal exhaus>f des fausses couches précoces. Les systèmes de surveillance périnatale 

documentent essen>ellement les issues tardives de grossesse, telles que la mor>natalité, avec 

un taux rapporté de 4,8 pour 1 000 naissances en 2022, mais ne permeDent pas de quan>fier 

les pertes survenant avant le seuil de viabilité u>lisé dans les sta>s>ques officielles (Statbel, 

2022). Les rares données belges disponibles proviennent principalement d'études cliniques ou 

de registres spécifiques, tels que le Belgian Obstetrical Surveillance System, qui renseignent 

sur les fausses couches tardives et la mor>natalité dans des contextes cliniques par>culiers 

(Vercoutere et al., 2023), mais restent peu informa>ves quant à la prévalence réelle des PPG. 

CeDe absence de données popula>onnelles souligne la nécessité d'interpréter les es>ma>ons 

belges à la lumière des données interna>onales. 

En l'absence de données popula>onnelles belges couvrant systéma>quement les pertes avant 

12 à 20 SA, les es>ma>ons interna>onales cons>tuent le cadre de référence le plus rigoureux 

pour appréhender l'ampleur réelle des pertes précoces de grossesse. Celles-ci situent la 

prévalence des fausses couches cliniques entre 12 et 15 % des grossesses reconnues, et celle 

des pertes totales autour de 30 % des concep>ons lorsqu'on inclut les pertes précliniques 

(Wilcox et al., 1988 ; Quenby et al., 2021 ; Magnus et al., 2019). 
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3.2. Conséquences psychopathologiques à court et long terme 

Bien que fréquemment appréhendées comme des événements médicaux courants du premier 

trimestre, les pertes précoces de grossesse cons>tuent, pour de nombreux parents, une 

expérience de rupture suscep>ble d'altérer profondément le projet parental et la con>nuité 

biographique. Au-delà de leur hétérogénéité clinique et de leur forte prévalence, les PPG 

s'inscrivent dans un registre expérien>el marqué par une confronta>on brutale à la perte, 

souvent dépourvue de reconnaissance sociale et ins>tu>onnelle. Les travaux qualita>fs 

décrivent de manière convergente un vécu ini>al de choc et de sidéra>on, suivi d'une tristesse 

intense, d'un sen>ment de vide et d'injus>ce, fréquemment associé à une culpabilité marquée 

(Navabinejad, 2024 ; Cuenca, 2022). Ces réac>ons émo>onnelles, longtemps interprétées 

comme des manifesta>ons « normales » du deuil, ne rendent toutefois pas compte de 

l'ensemble des reten>ssements psychiques observés après une PPG. Un nombre croissant 

d'études quan>ta>ves met en évidence une morbidité psychopathologique significa>ve dans 

les suites des pertes précoces de grossesse, objec>vée à l'aide d'instruments standardisés 

reposant sur des seuils cliniques. 

3.2.1. Morbidité à court terme 

La période suivant immédiatement une perte précoce de grossesse cons>tue une phase de 

vulnérabilité psychique majeure, marquée par une fréquence élevée de troubles anxieux, 

dépressifs et trauma>ques. 

3.2.1.1. Prévalence globale 

La méta-analyse de SheDy et collaborateurs (2025), portant sur 29 études et 35 375 femmes 

ayant vécu une fausse couche, montre que, dans les six premières semaines suivant la perte, 

32,5 % des femmes présentent une anxiété cliniquement significa>ve, 30,1 % une dépression 

et 33,6 % un stress. Ces prévalences sont notablement plus élevées dans les pays à revenus 

faibles et intermédiaires. 

3.2.1.2. Dépression 

Les études prospec>ves rapportent des taux élevés de dépression clinique dans les premiers 

mois suivant une PPG. Farren et collaborateurs (2016) observent qu'un mois après une fausse 

couche ou une grossesse extra-utérine, 16 % des femmes présentent une dépression modérée 
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à sévère. Mendes (2023) rapporte des propor>ons plus importantes, aDeignant environ 40 % 

dans le premier mois post-perte. Mergl et collaborateurs (2024) confirment l'existence d'un 

risque dépressif accru dans les premiers mois, avec une décroissance progressive, mais une 

persistance d'un excès de risque chez une par>e des femmes. 

3.2.1.3. Anxiété 

L'anxiété apparaît souvent plus fréquente que la dépression à court terme. Farren et 

collaborateurs (2016) rapportent que 32 % des femmes présentent une anxiété modérée à 

sévère un mois après la perte. Mendes et al. (2023) retrouvent des taux encore plus élevés, 

compris entre 50 et 60 % d'anxiété clinique dans le premier mois suivant une fausse couche. 

3.2.1.4. Trouble de stress post-trauma>que 

Le trouble de stress post-trauma>que (TSPT) est désormais bien documenté après une PPG. 

Farren et collaborateurs (2016) retrouvent un TSPT probable chez 28 % des femmes un mois 

après la perte, propor>on qui aDeint 39 % à trois mois. Dans une étude ultérieure incluant 737 

femmes, Farren et collaborateurs (2020) rapportent qu'un mois après la perte, 29 % des 

par>cipantes répondent aux critères de TSPT. Les femmes concernées décrivent des 

reviviscences émo>onnelles liées à la perte, des pensées intrusives, des cauchemars ou des 

flashbacks, ainsi que des conduites d'évitement. Près d'un >ers rapportent un reten>ssement 

sur la vie professionnelle, et environ 40 % un impact sur les rela>ons interpersonnelles (Farren 

et al., 2016). 

3.2.1.5. Deuil compliqué 

Le deuil compliqué, caractérisé par un chagrin persistant et envahissant, des symptômes 

intrusifs, de l'évitement et une altéra>on fonc>onnelle durable, concerne environ 20 à 30 % 

des femmes dans les mois suivant une fausse couche (Mendes et al., 2023). 

3.2.1.6. Impact sur les partenaires 

Les partenaires sont également affectés. Kuhlmann et collaborateurs (2023) montrent que, 

chez des couples confrontés à des fausses couches récidivantes, 14 % des partenaires 

masculins présentent une dépression, 17 % une anxiété et près de 4 % un TSPT, avec des 

corréla>ons significa>ves entre la symptomatologie des deux membres du couple. 
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3.2.2. Persistance à long terme 

Si les manifesta>ons psychopathologiques sont par>culièrement marquées dans les semaines 

et les mois suivant la perte, plusieurs études longitudinales indiquent qu'elles ne se résorbent 

pas systéma>quement avec le temps. 

3.2.2.1. Évolu>on des symptômes 

Dans l'étude de Farren et collaborateurs (2020), neuf mois après la perte, 18 % des 

par>cipantes répondent encore aux critères de TSPT, 17 % présentent une anxiété modérée à 

sévère et 6 % une dépression modérée à sévère. Mendes et al. (2023) retrouvent des taux 

comparables de deuil pathologique 25 à 36 mois après une fausse couche. 

3.2.2.2. Effet cumula>f des pertes récidivantes 

Une méta-analyse portant sur les fausses couches récidivantes (Zhang et al., 2024) met en 

évidence un effet cumula>f sur la dépression, l'anxiété et le stress, suggérant un processus de 

chronicisa>on de la vulnérabilité psychique. 

3.2.2.3. Vulnérabilité lors des grossesses ultérieures 

La liDérature montre qu'un antécédent de fausse couche est associé à une vulnérabilité 

psychique accrue lors des grossesses ultérieures. Ces grossesses peuvent être marquées par 

une augmenta>on des symptômes anxieux et dépressifs, ainsi que par une préoccupa>on 

persistante concernant le déroulement de la grossesse et le risque de nouvelle perte 

(Blackmore et al., 2011 ; Farren et al., 2020). L'expérience d'une perte précoce de grossesse 

ne se limite pas à un événement circonscrit dans le temps, mais peut s'inscrire dans une 

trajectoire de fragilisa>on psychique durable, suscep>ble d'influencer les expériences 

périnatales ultérieures. 

La dépression maternelle est largement reconnue comme un facteur suscep>ble d'altérer la 

qualité des interac>ons précoces avec le nourrisson, en affectant la sensibilité parentale, la 

disponibilité émo>onnelle et les processus d'ajustement interac>f au sein de la dyade. 

Toutefois, les mécanismes précis reliant l'expérience d'une fausse couche aux caractéris>ques 

ultérieures de la rela>on mère-enfant demeurent insuffisamment élucidés. La liDérature 

actuelle ne permet pas de dis>nguer de manière univoque la part respec>ve de la 

symptomatologie dépressive et des effets plus spécifiques liés à l'expérience de la perte elle-
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même. CeDe indis>nc>on cons>tue une limite importante des travaux existants et souligne la 

nécessité d'approches intégra>ves s'intéressant aux processus interac>fs précoces. 

3.3. Vulnérabilité des interac.ons : apports neurobiologiques 

La présente sec>on propose un cadre intégra>f visant à ar>culer les données neurobiologiques 

suscep>bles d'éclairer les mécanismes par lesquels les PPG pourraient affecter la qualité des 

interac>ons précoces. Il convient de souligner d'emblée que les données directement issues 

de popula>ons ayant vécu une PPG demeurent très limitées dans ce domaine. Les modèles 

présentés ci-dessous reposent largement sur des transposi>ons à par>r de travaux conduits 

dans des contextes connexes (deuil périnatal tardif, dépression post-partum, stress prénatal). 

Ces extrapola>ons, bien que théoriquement fondées, doivent être considérées comme des 

hypothèses à éprouver empiriquement plutôt que comme des conclusions établies. 

3.3.1. Ac;va;on affilia;ve et absence de réciprocité 

Les pertes précoces de grossesse surviennent dans un contexte d'ac>va>on neurobiologique 

déjà engagée vers la parentalité. Dès le début de la grossesse, des adapta>ons hormonales et 

neuroendocriniennes - notamment au niveau du système ocytocinergique - sou>ennent 

l'orienta>on vers l'enfant à venir et la prépara>on à la coordina>on rela>onnelle postnatale 

(Feldman, 2017 ; Demarchi et al., 2021). La liDérature suggère que, lors d'une fausse couche, 

ceDe ac>va>on affilia>ve ne s'éteint pas immédiatement, mais peut persister en l'absence de 

possibilité de réciprocité rela>onnelle. Les travaux sur le deuil périnatal indiquent ainsi que 

des niveaux périphériques d'ocytocine peuvent rester élevés dans les formes compliquées de 

deuil, notamment après la perte d'un enfant, traduisant une ac>va>on durable du système du 

lien (Bui et al., 2019 ; Demarchi et al., 2021). CeDe persistance d'une ac>va>on affilia>ve sans 

partenaire réel pourrait fragiliser, lors d'une naissance ultérieure, la capacité du parent à 

s'ajuster de manière fluide et con>ngente aux signaux du nourrisson. 

3.3.2. Stress périnatal et axe HPA 

De nombreuses études montrent que les pertes de grossesse sont associées à une 

augmenta>on durable des symptômes anxieux, dépressifs et post-trauma>ques, parfois 

jusqu'à plusieurs mois après l'événement (Farren et al., 2020 ; Gold et al., 2016). Sur le plan 

biologique, ces états psychiques s'accompagnent fréquemment d'une dysrégula>on de l'axe 



76 | P a g e  
 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA), avec des profils de cor>sol altérés, notamment 

dans les formes de deuil prolongé (Buckley et al., 2012). Or, la régula>on du stress parental 

cons>tue un déterminant central de la qualité des interac>ons précoces. Une éléva>on du 

cor>sol ou une réac>vité excessive au stress est associée à une moindre disponibilité 

émo>onnelle, à une réduc>on de la flexibilité comportementale et à des réponses parentales 

moins con>ngentes aux signaux de l'enfant (Atkinson et al., 2013 ; Feldman et al., 2009). Les 

pertes précoces de grossesse pourraient ainsi cons>tuer un facteur de vulnérabilité indirect 

des interac>ons parent-bébé, via leur impact durable sur les systèmes neurobiologiques de 

régula>on du stress. 

3.3.3. Interac;on ocytocine-stress et coordina;on rela;onnelle 

Les rela>ons entre ocytocine et stress apparaissent par>culièrement per>nentes pour 

comprendre les difficultés interac>ves observées en période périnatale. En situa>on typique, 

l'ocytocine exerce un effet inhibiteur sur l'axe HPA et facilite l'ajustement affec>f et temporel 

aux signaux sociaux (Heinrichs et al., 2003 ; Neumann, 2002). Cependant, chez les mères 

présentant une symptomatologie anxio-dépressive post-partum, ceDe interac>on peut être 

altérée. L'étude de Cox et al. (2015) montre que, dans ce contexte, l'augmenta>on de 

l'ocytocine lors de l'allaitement n'est plus associée à une diminu>on du cor>sol, mais au 

contraire à une réponse de stress accrue. Ces résultats suggèrent que l'ac>va>on du système 

affilia>f peut devenir physiologiquement coûteuse et ne plus soutenir efficacement la 

régula>on émo>onnelle. Transposé aux situa>ons de pertes précoces de grossesse, ce modèle 

suggère que les signaux affilia>fs mobilisés dans les interac>ons avec un enfant ultérieur 

pourraient, chez certains parents, s'accompagner d'une réac>va>on simultanée de la réponse 

de stress, suscep>ble de perturber la fluidité et la stabilité de la coordina>on dyadique. 

3.3.4. Trajectoire prénatale et vulnérabilité 

La synchronie parent-bébé ne se construit pas exclusivement après la naissance, mais s'inscrit 

dans une con>nuité prénatale, reposant sur des ajustements physiologiques, hormonaux et 

émo>onnels progressifs au cours de la grossesse (Feldman, 2017). Les pertes précoces de 

grossesse interrompent brutalement ceDe trajectoire, pouvant perturber les processus 

préparatoires à la coordina>on rela>onnelle postnatale. Certaines données suggèrent par 

ailleurs que le stress prénatal et la dépression maternelle sont associés à des modifica>ons 
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épigéné>ques des systèmes impliqués dans la régula>on sociale, notamment du gène du 

récepteur de l'ocytocine (OXTR) chez l'enfant (Unternaehrer et al., 2016). Ces mécanismes 

pourraient influencer la réac>vité émo>onnelle et sociale du nourrisson et, indirectement, la 

qualité de la synchronie dyadique. 

Ces données neurobiologiques suggèrent que les pertes précoces de grossesse peuvent 

cons>tuer un facteur de vulnérabilité indirect pour la qualité des interac>ons parent-bébé, en 

agissant sur la régula>on du stress parental, le fonc>onnement du système ocytocinergique et 

les trajectoires de coordina>on rela>onnelle.  

Avant d'examiner comment ces vulnérabilités se traduisent dans les échanges observés entre 

parents et nourrissons, il convient d'analyser les répercussions de la perte sur les processus de 

parentalité eux-mêmes. 

3.4. Répercussions sur la parentalité ultérieure 

Lorsque survient une grossesse ultérieure, le deuil de l'enfant perdu n'est pas nécessairement 

apaisé et l'entrée dans la parentalité peut s'inscrire dans une configura>on psychique 

spécifique, marquée par la co-présence de l'espoir et de la menace, ainsi que par une vigilance 

accrue face à l'incer>tude. L'enfant né après une telle perte - souvent désigné comme « enfant 

arc-en-ciel » - peut faire l'objet d'inves>ssements parentaux par>culiers, tant sur le plan des 

représenta>ons que sur celui des comportements de soin. Avant d'examiner ces processus, il 

importe de clarifier trois construc>ons conceptuelles fréquemment confondues dans la 

liDérature. 

3.4.1. Clarifica;on conceptuelle 

Le concept d'enfant de remplacement (replacement child), formalisé par Cain et Cain (1964), 

désigne une configura>on dans laquelle un enfant né après le décès d'un autre se voit projeté 

les représenta>ons, aDentes et aDributs iden>taires du disparu. L'enfant vivant est ainsi inves> 

comme figure de restaura>on de l'objet perdu, configura>on qualifiée d'« interférence 

développementale » par Legg et Sherick (1976). Bien que ce modèle ait ini>alement été décrit 

dans des situa>ons où l'enfant décédé était déjà connu (enfant d’âge scolaire, adolescent...), 

son noyau dynamique - la projec>on sur le nouvel enfant d'une iden>té héritée du mort - reste 

per>nent au-delà de ce cadre strict. Il demeure néanmoins d'applicabilité limitée aux PPG, où 
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l'absence d'histoire rela>onnelle concrète avec l'enfant perdu modifie la nature même des 

représenta>ons projetées. 

Le syndrome de l'enfant vulnérable (vulnerable child syndrome ; Green & Solnit, 1964) 

concerne des enfants perçus comme fragiles en raison d'une menace de mort passée, 

indépendamment de leur état de santé réel. Il se manifeste par une surprotec>on, une 

limita>on de l'explora>on et des difficultés de sépara>on (Thomasgard & Metz, 1995). Ce 

syndrome peut émerger après une PPG lorsque l'expérience trauma>que altère durablement 

le sen>ment de sécurité parentale et entre>ent l'an>cipa>on d'une nouvelle catastrophe. 

Tableau 5. Comparaison des concepts d'enfant de remplacement, d'enfant vulnérable et 
d'enfant arc-en-ciel 

Dimension 
Enfant de 
remplacement Enfant vulnérable Enfant arc-en-ciel 

Référence fondatrice Cain & Cain (1964) Green & Solnit (1964) 
Hardy & Kukla (2015) ; 
Wamser & Ferro (2025) 

Origine théorique Psychanaly@que Pédiatrique / 
développementale 

Communautaire (parents 
endeuillés) 

Dynamique centrale 

Subs@tu@on 
iden@ficatoire (« 
restaurer » le 
disparu) 

Percep@on 
persistante de 
fragilité, 
surprotec@on 

Descrip@ve : situe l'enfant 
dans l'histoire reproduc@ve 

Perte présupposée 
Décès d'un enfant 
connu (âge scolaire, 
adolescent,…) 

Menace de mort 
passée (pas 
nécessairement une 
perte) 

Fausse couche, GEU, mort 
périnatale 

Dimension pathologique Oui (interférence 
iden@taire) 

Oui (surprotec@on, 
entrave à 
l'autonomie) 

Non présupposée ; risque 
de projec@ons idéalisantes 
(répara@on, espoir) 
pouvant surinves@r l'enfant 
de significa@ons héritées du 
deuil  

 

Enfin, le terme enfant arc-en-ciel (rainbow baby), d'origine communautaire (Hardy & Kukla, 

2015) et récemment introduit dans la liDérature scien>fique (Wamser & Ferro, 2025), désigne 

tout enfant né après une fausse couche, une grossesse extra-utérine ou une mort périnatale, 

sans présupposer de dynamique psychopathologique. Contrairement aux deux concepts 

précédents, il n'implique ni mission de remplacement ni percep>on de fragilité cons>tu>ve : 
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il situe l'enfant dans la con>nuité de l'histoire reproduc>ve familiale, reconnaissant ainsi la 

réalité de la perte antérieure sans en faire le principe organisateur de l'inves>ssement 

parental. Ce posi>onnement descrip>f et non pathologisant cons>tue précisément sa valeur 

heuris>que. Il ne saurait toutefois occulter les dynamiques projec>ves que ceDe configura>on 

peut susciter : l'enfant arc-en-ciel peut devenir le support d'aDentes idéalisantes - figurer la 

répara>on, incarner « la lumière après la tempête » - ou faire l'objet d'une surprotec>on, selon 

la qualité du travail de deuil accompli, du sou>en social disponible et de l'état de santé mentale 

périnatale des parents. Le Tableau 5 synthé>se ces dis>nc>ons. 

3.4.2. Cadre et limites de la liZérature 

La présente synthèse se concentre sur les fausses couches survenant avant 20-22 SA, à 

l'exclusion des mor>naissances. La liDérature spécifiquement consacrée aux PPG demeure 

rela>vement limitée : de nombreux travaux reposent sur des échan>llons mixtes incluant 

plusieurs types de pertes périnatales, limitant la généralisa>on des résultats aux pertes 

précoces. Les travaux cités incluent une cohorte longitudinale (Côté-Arsenault et al., 2020), 

une étude à méthodes mixtes (Côté-Arsenault & Donato, 2011), quatre études transversales 

(Armstrong & Hu�, 1998 ; Armstrong, 2004 ; Hu� et al., 2015 ; Ney et al., 1994) et trois revues 

de liDérature (Robertson & Kavanaugh, 1998 ; Donegan et al., 2023 ; Lee et al., 2023). Il 

convient de considérer avec prudence la transférabilité des résultats lorsque les pertes tardives 

sont surreprésentées. 

3.4.3. Deuil et grossesse subséquente 

Le deuil périnatal ne se suspend pas nécessairement avec la survenue d'une nouvelle 

grossesse ; au contraire, celle-ci peut réac>ver des affects douloureux et complexifier le travail 

de deuil en cours. Dans une étude transversale incluant 227 femmes enceintes ayant vécu une 

perte périnatale lors de la grossesse précédente, Hu� et al. (2015) montrent que l'intensité 

du deuil est significa>vement associée à des niveaux plus élevés d'anxiété spécifique à la 

grossesse, de symptômes dépressifs et de stress post-trauma>que. O'Leary (2015) souligne 

également que des stratégies de coping davantage marquées par un registre dépressif lors de 

la perte ini>ale sont associées à une probabilité accrue de symptômes anxio-dépressifs lors 

des grossesses ultérieures. L'auteur insiste sur le fait que la nouvelle grossesse peut générer 

une tension psychique spécifique : maintenir le lien avec l'enfant perdu tout en inves>ssant 
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l'enfant à naître, sans que l'un ne soit vécu comme effaçant l'autre. CeDe co-présence du deuil 

et de la parentalisa>on cons>tue un enjeu central de l'expérience prénatale après une PPG. 

3.4.4. Inves;ssement parental prénatal 

3.4.4.1. Le détachement prénatal comme stratégie d'auto-protec>on 

Une conséquence fréquente d'une perte antérieure réside dans l'altéra>on du lien prénatal. 

Côté-Arsenault et Donato (2011) ont conceptualisé ce phénomène sous le terme d'emo2onal 

cushioning (amor>ssement émo>onnel), renvoyant à un mécanisme d'auto-protec>on visant 

à réduire l'intensité de la détresse an>cipée en cas de nouvelle perte. Ce processus se traduit 

par des conduites prénatales spécifiques : report de la prépara>on matérielle (chambre, 

achats), évitement du choix d'un prénom, usage d'un langage condi>onnel pour évoquer 

l'enfant à naître. Ney et al. (1994) décrivent des manifesta>ons similaires dans le recours aux 

soins : retard à confirmer la grossesse, délai dans la consulta>on, aDente de dépasser l'âge 

gesta>onnel de la perte précédente avant d'annoncer la grossesse. Ces conduites ne doivent 

pas être interprétées comme un désengagement parental, mais comme une tenta>ve de 

régula>on émo>onnelle face à l'incer>tude. 

3.4.4.2. Représenta>ons de l'enfant et iden>té parentale 

Au-delà des comportements, l'impact sur les représenta>ons mentales de l'enfant et de soi 

comme parent apparaît majeur. Armstrong et Hu� (1998) montrent que les femmes ayant 

vécu une perte présentent un inves>ssement prénatal significa>vement altéré 

compara>vement à celles sans antécédent. CeDe altéra>on reflète un remaniement du 

processus de parentalisa>on : difficulté à se projeter dans le rôle parental, inhibi>on des 

fantasmes autour de l'enfant, réduc>on des scénarios d'interac>on an>cipés, pourtant 

cons>tu>fs de la prépara>on psychique à la naissance. CeDe inhibi>on peut créer un décalage 

au moment de l'arrivée du bébé. Maintenue comme stratégie défensive durant la grossesse, 

la distance émo>onnelle peut laisser les parents moins préparés à l'intensité des exigences du 

post-partum, augmentant le risque de confusion, de sen>ment d'incompétence et de 

surcharge subjec>ve lors de la mise en place des soins. 
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3.4.5. Syndrome de l'enfant vulnérable 

Le syndrome de l'enfant vulnérable cons>tue l'une des configura>ons fréquemment décrites 

chez certains parents d'enfants nés après une perte. Robertson et Kavanaugh (1998) 

rapportent une percep>on persistante de l'enfant comme fragile, rela>vement indépendante 

de son état de santé réel. CeDe représenta>on s'accompagne de comportements spécifiques 

: surveillance répétée du sommeil et de la respira>on, réveils nocturnes pour « vérifier », 

restric>on des contacts sociaux par crainte d'infec>ons, inquiétude dispropor>onnée face à 

des varia>ons physiologiques normales. Ney et al. (1994) décrivent une extension de ceDe 

hypervigilance à l'ensemble du développement : limita>on de l'explora>on, évitement de 

situa>ons jugées risquées (y compris lorsque développementalement appropriées), réponses 

excessives aux pleurs ou signaux de détresse. Bien que mo>vées par une inten>on protectrice, 

ces pra>ques peuvent entraver l'autonomie de l'enfant et perturber les expériences 

nécessaires à la construc>on de la sécurité, avec des implica>ons poten>elles pour les 

processus d'aDachement. 

3.4.6. Répercussions coparentales et conjugales 

3.4.6.1. Dynamique coparentale 

Les pertes périnatales peuvent engendrer des divergences dans les trajectoires d'adapta>on 

parentale. Armstrong (2004) rapporte que les mères présentent des niveaux plus élevés 

d'anxiété spécifique à la grossesse et un inves>ssement prénatal plus marqué que les pères, 

créant des écarts d'engagement et de représenta>ons dès la période prénatale. Après la 

naissance, ces différences peuvent se traduire par une hypervigilance maternelle accrue tandis 

que les pères adoptent parfois une posture plus distanciée, voire minimisante. Donegan et al. 

(2023) soulignent la nécessité de reconnaître ces disparités de deuil et d'ajustement. Elles 

peuvent générer des tensions coparentales, suscep>bles de compromeDre la cohérence 

éduca>ve et d'installer des paDerns interac>fs dysfonc>onnels au sein du système familial. 

3.4.6.2. Fragilisa>on conjugale 

La qualité de la rela>on conjugale influence directement les capacités parentales après une 

perte. Côté-Arsenault et al. (2020) indiquent une probabilité accrue, chez les couples ayant 

vécu une perte, qu'au moins un membre présente une détresse psychologique, ainsi qu'un 

risque plus élevé de fragilisa>on rela>onnelle. CeDe vulnérabilité conjugale peut réduire les 
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ressources émo>onnelles disponibles, accroître l'incohérence ou la rigidité des pra>ques 

éduca>ves, et affecter la stabilité du climat familial. Dans une revue intégra>ve centrée sur les 

fausses couches, Lee et al. (2023) rapportent une diminu>on de la sa>sfac>on rela>onnelle 

dans un contexte de s>gma>sa>on et d'isolement social. Ces données, rares à porter 

spécifiquement sur les pertes précoces, suggèrent que même des pertes survenant tôt dans la 

grossesse peuvent affecter durablement les ressources rela>onnelles et parentales. 

Les processus décrits - emo2onal cushioning, syndrome de l'enfant vulnérable, perturba>ons 

coparentales et fragilisa>on conjugale - structurent les représenta>ons et comportements 

parentaux à un niveau macroscopique. Ces configura>ons ne sont toutefois ni systéma>ques 

ni déterministes : les trajectoires d'ajustement varient considérablement selon l'élabora>on 

du deuil, la santé mentale périnatale, le sou>en social et les ressources conjugales. Il reste à 

examiner comment ces vulnérabilités se traduisent - ou non - dans la qualité des interac>ons 

précoces observées. 

3.5. Études observa.onnelles : revue cri.que 

3.5.1. Objec;fs et cadre de la revue 

À la suite de l'examen des conséquences psychopathologiques des pertes précoces de 

grossesse et de leurs répercussions sur la parentalité ultérieure, il apparaît essen>el 

d'interroger la manière dont ces vulnérabilités psychiques et rela>onnelles se traduisent 

concrètement dans les interac>ons précoces parent-bébé. Les études empiriques consacrées 

à ceDe ques>on demeurent peu nombreuses et reposent sur des cadres méthodologiques 

hétérogènes, tant sur le plan des niveaux d'analyse que des ou>ls mobilisés. Les travaux 

diffèrent notamment par leur objet principal - interac>ons observables, organisa>on de 

l'aDachement ou lien maternel subjec>f - ainsi que par les méthodes employées. Les études 

sont présentées ci-dessous selon leur approche méthodologique dominante, afin de dis>nguer 

explicitement les niveaux d'analyse et de meDre en évidence les limites inhérentes à chacun 

d'eux. 

3.5.2. Études popula;onnelles 

L'étude de Price (2008) repose sur une analyse secondaire de la Early Childhood Longitudinal 

Study - Birth Cohort (ECLS-B), une cohorte popula>onnelle représenta>ve à l'échelle na>onale 
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incluant 10 688 dyades mère-enfant. Les interac>ons mère-enfant ont été évaluées à l'âge de 

9 mois lors de visites à domicile, à l'aide de la Nursing Child Assessment Teaching Scale (NCATS), 

qui repose sur l'observa>on standardisée d'une interac>on structurée dans le cadre d'une 

tâche d'appren>ssage. Les résultats indiquent l'absence d'associa>on significa>ve entre un 

antécédent de perte de grossesse et la qualité globale des interac>ons observées avec l'enfant 

né ultérieurement. Toutefois, ceDe étude présente plusieurs limites importantes : elle ne 

dis>ngue ni la nature des pertes (fausse couche précoce, tardive ou mor>naissance), ni leur 

temporalité, et ne mobilise pas d'ou>ls permeDant une analyse fine des processus interac>fs 

ou affec>fs sous-jacents. Les effets poten>els de sous-groupes à risque peuvent ainsi être 

dilués dans une approche popula>onnelle large. 

3.5.3. Études cliniques de l'aZachement 

Dans une approche clinique dis>ncte, Hughes et al. (2001) ont mené une étude cas-témoins 

portant sur des dyades mère-enfant après une mor>naissance. L'organisa>on de 

l'aDachement infan>le a été évaluée à 12 mois à l'aide de la procédure de la Situa2on Étrange. 

Les auteurs meDent en évidence une propor>on significa>vement plus élevée d'aDachement 

désorganisé chez les enfants nés après une mor>naissance compara>vement aux dyades 

témoins. Ces différences ne sont pas expliquées par des variables sociodémographiques ni par 

la présence de troubles psychiatriques maternels actuels. Elles apparaissent en revanche 

étroitement associées à un état d'esprit d'aDachement non résolu chez les mères vis-à-vis de 

la perte antérieure. 

Les travaux ultérieurs de Turton et al. (2009) prolongent ces observa>ons en meDant en 

évidence une vulnérabilité psychologique accrue chez les enfants nés après une 

mor>naissance, bien que les interac>ons parent-enfant observées ne soient pas 

systéma>quement altérées sur le plan comportemental. Ces études suggèrent que certaines 

altéra>ons rela>onnelles peuvent être structurelles et internes, sans nécessairement se 

manifester par des perturba>ons interac>ves globales immédiatement observables. 

3.5.4. Études du lien maternel subjec;f 

Dans une perspec>ve longitudinale popula>onnelle, Bicking Kinsey et al. (2014) ont examiné 

l'associa>on entre antécédent de fausse couche et lien mère-enfant au cours de la première 

année post-partum dans le cadre de la First Baby Study. CeDe cohorte mul>site a inclus près 
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de 2 800 femmes primipares suivies à 1, 6 et 12 mois après la naissance. Le lien mère-enfant 

a été évalué exclusivement à l'aide de mesures auto-rapportées, via le Shortened Post-partum 

Bonding Ques2onnaire (S-PBQ). Les résultats ne montrent aucune différence significa>ve entre 

les femmes avec et sans antécédent de fausse couche, tant dans les analyses transversales que 

longitudinales. Si ces résultats suggèrent une absence d'altéra>on du lien maternel subjec>f, 

l'absence de données observa>onnelles limite l'explora>on des dimensions interac>ves fines, 

telles que la sensibilité parentale, la con>ngence des réponses ou la régula>on émo>onnelle 

dyadique. 

3.5.5. Études intégra;ves 

L'étude de Côté-Arsenault et al. (2020) cons>tue à ce jour l'une des contribu>ons 

longitudinales les plus complètes, intégrant à la fois l'observa>on de la sensibilité maternelle 

et une évalua>on standardisée de l'aDachement infan>le. Dans ceDe cohorte communautaire 

de mères primipares, les interac>ons mère-enfant ont été filmées à 6 et 12 mois post-partum 

lors de situa>ons de jeu libre et de tâches suscitant une détresse modérée chez l'enfant. La 

sensibilité maternelle a été codée à l'aide d'échelles standardisées, et l'aDachement infan>le 

évalué par la Situa2on Étrange. Les analyses intergroupes ne révèlent pas de différences 

significa>ves de sensibilité maternelle ni de sécurité de l'aDachement selon l'existence d'un 

antécédent de perte périnatale. En revanche, les analyses intragroupes montrent que 

certaines caractéris>ques de la perte - notamment un âge gesta>onnel plus avancé et un 

nombre plus élevé de pertes - sont associées à une moindre sécurité de l'aDachement et à une 

augmenta>on des comportements évitants ou désorganisés. Ces résultats soulignent 

l'importance de dépasser une approche binaire (présence vs absence de perte) au profit d'une 

analyse dimensionnelle de l'expérience de perte. 
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3.5.6. Synthèse cri;que 

Tableau 6. Caractéris3ques des études observa3onnelles examinant les interac3ons parent-
bébé après une perte de grossesse 

Étude Type d'étude Échan2llon Âge 
enfant 

Méthode 
principale 

Dimensions 
évaluées Type de perte 

Hughes et 
al. (2001) Cas-témoins 

Dyades après 
mor9naissance 
(n = 53) vs 
témoins (n = 53) 

12 mois Situa9on 
Étrange 

A%achement 
(désorganisa9on) Mor9naissance 

Price (2008) Popula9onnelle 
longitudinale 

Cohorte ECLS-B 
(10 688 dyades) 9 mois 

Observa9on 
structurée 
(NCATS) 

Comportements 
parentaux et 
infan9les 

Mixte (non 
différencié) 

Turton et 
al. (2009) 

Cas-témoins 
longitudinale 

Enfants nés après 
mor9naissance 

Enfance 
précoce 

Évalua9ons 
cliniques 

Vulnérabilité 
psychologique et 
rela9on parent-
enfant 

Mor9naissance 

Bicking 
Kinsey et al. 
(2014) 

Longitudinale 
non 
observa9onnelle 

First Baby Study 
(2 798 
primipares) 

1, 6, 12 
mois 

Ques9onnaires 
auto-rapportés 
(S-PBQ) 

Lien maternel 
subjec9f 

Fausse couche 
(non spécifié) 

Côté-
Arsenault 
et al. (2020) 

Longitudinale 
Cohorte 
communautaire 
(n = 204) 

6 et 12 
mois 

Échelles 
Ainsworth + 
Situa9on 
Étrange 

Sensibilité 
maternelle et 
a%achement 

Mixte (FC + 
perte 
périnatale) 

 

Les études observa>onnelles disponibles ne meDent pas en évidence d'altéra>on globale et 

systéma>que des interac>ons parent-bébé après une fausse couche précoce. Les résultats 

varient fortement en fonc>on du niveau d'analyse retenu et des ou>ls méthodologiques 

mobilisés. Les études reposant sur des mesures globales ou auto-rapportées rapportent 

majoritairement des effets nuls, tandis que les travaux u>lisant des procédures cliniques 

standardisées de l'aDachement iden>fient des vulnérabilités rela>onnelles dans des sous-

groupes spécifiques, en par>culier lorsque la perte est tardive, répétée ou associée à un deuil 

non résolu. CeDe hétérogénéité souligne la nécessité de dis>nguer rigoureusement le lien 

maternel subjec>f, les comportements observables lors de tâches structurées, la sensibilité 

parentale et l'organisa>on de l'aDachement. Aucune des études recensées n'a examiné la 

synchronie dyadique parent-bébé dans ce contexte. 



86 | P a g e  
 

3.6. PPG et synchronie dyadique : perspec.ves 

3.6.1. Psychopathologie parentale et fonc;onnement interac;f 

La liDérature développementale a largement établi que la psychopathologie parentale 

périnatale cons>tue un facteur de risque majeur pour la qualité des interac>ons précoces 

parent-bébé. Les travaux observa>onnels montrent que la dépression postnatale est associée 

à des altéra>ons des processus de con>ngence interac>ve et de coordina>on affec>ve, 

caractérisées par une moindre sensibilité parentale et une disponibilité émo>onnelle réduite 

(Cohn & Tronick, 1983 ; Field, 2010 ; Tronick & Reck, 2009). De manière complémentaire, 

l'anxiété parentale périnatale est associée à une hypervigilance et à un contrôle accru, 

suscep>bles d'entraver la flexibilité interac>ve nécessaire à des ajustements dyadiques fluides 

(Nicol-Harper et al., 2007). Enfin, le stress post-trauma>que parental est lié à des difficultés de 

mentalisa>on, à une moindre disponibilité émo>onnelle et à des interac>ons moins ajustées, 

en par>culier lorsque le trauma>sme est non résolu (Lyons-Ruth & Block, 1996 ; Schechter et 

al., 2011). Ces travaux indiquent que la psychopathologie parentale périnatale est associée à 

des altéra>ons des dimensions centrales de la synchronie dyadique (Feldman, 2007b, 2015). 

3.6.2. PPG : facteur de vulnérabilité indirect 

La perte précoce de grossesse est aujourd'hui reconnue comme un événement de vie 

poten>ellement trauma>que, fréquemment associé à une augmenta>on du risque de 

symptomatologie anxieuse, dépressive et post-trauma>que (Brier, 2008 ; Farren et al., 2016). 

La majorité des travaux ayant examiné ses conséquences sur le fonc>onnement parental et 

rela>onnel ultérieur s'inscrivent dans un modèle indirect, postulant que les difficultés 

observées après la naissance d'un enfant suivant une perte seraient principalement médiées 

par la psychopathologie parentale périnatale. Le concept d'emo2onal cushioning illustre des 

stratégies de mise à distance émo>onnelle lors d'une grossesse ultérieure, suscep>bles 

d'influencer les modalités d'engagement rela>onnel après la naissance (Côté-Arsenault & 

Morrison-Beedy, 2001 ; Côté-Arsenault & Donato, 2011). Les études ayant examiné 

directement le lien parent-enfant après une PPG ne meDent pas en évidence d'altéra>ons 

globales du lien ou de la sensibilité parentale (Bicking Kinsey et al., 2014). Il convient 

néanmoins de souligner que ces travaux reposent sur des indicateurs globaux, peu sensibles 

aux varia>ons fines du fonc>onnement interac>f. 
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3.6.3. Enseignements des pertes périnatales tardives 

Les recherches portant sur les enfants nés après une perte périnatale tardive apportent un 

éclairage indirect per>nent. Bien que ces enfants ne présentent pas systéma>quement de 

psychopathologie clinique marquée, les interac>ons parent-enfant observées ultérieurement 

sont décrites comme moins harmonieuses, avec un contrôle parental accru, une moindre 

flexibilité rela>onnelle et une atmosphère émo>onnelle plus tendue (Hughes et al., 2001 ; 

Turton et al., 2009). Dans le même sens, Alexandre et al. (2016), à par>r de 12 dyades mère-

nourrisson observées six à sept mois après la naissance d’un enfant conçu après une 

interrup>on médicale de grossesse antérieure, rapportent que les nourrissons qui suivent une 

perte tardive (au-delà de 20 semaines d’âge gesta>onnel) adoptent une a�tude de retrait 

envers leur mère, caractérisée par une moindre expressivité émo>onnelle et une moindre 

con>ngence des réponses, sans toutefois que ces perturba>ons interac>ves ne 

s’accompagnent systéma>quement d’un reten>ssement développemental, sauf dans les rares 

cas de deuil maternel non résolu. Ces altéra>ons apparaissent largement médiées par la 

psychopathologie parentale périnatale, incluant l’anxiété, la dépression et le stress post-

trauma>que. Toutefois, elles suggèrent également que l’expérience de perte peut influencer 

durablement le fonc>onnement rela>onnel, y compris lorsque les manifesta>ons 

psychopathologiques sont aDénuées ou subcliniques.  

3.6.4. Une lacune empirique majeure 

Malgré ces éléments, la perte précoce de grossesse demeure largement absente de la 

liDérature consacrée aux interac>ons précoces observées. À ce jour, aucune étude n'a examiné 

directement l'associa>on entre un antécédent de PPG et la synchronie dyadique parent-bébé, 

ni plus largement les processus de coordina>on temporelle et affec>ve des échanges précoces. 

CeDe absence est notable dans la mesure où la synchronie dyadique cons>tue un mécanisme 

central de la régula>on émo>onnelle précoce et un prédicteur majeur du développement 

socio-affec>f ultérieur de l'enfant (Beebe et al., 2010 ; Feldman, 2007b, 2015). Les 

caractéris>ques interac>ves décrites dans les contextes de perte périnatale - hypervigilance, 

contrôle accru ou engagement émo>onnel aDénué - apparaissent conceptuellement peu 

compa>bles avec des échanges hautement synchrones fondés sur la con>ngence, la flexibilité 

et la réciprocité. CeDe lacune conduit à envisager un modèle théorique dans lequel la PPG 

pourrait exercer un effet propre sur la synchronie dyadique, au-delà de ses effets médiés par 



88 | P a g e  
 

la psychopathologie parentale. Les hypothèses découlant de ce modèle seront formalisées 

dans le chapitre suivant. 

3.6.5. Vers un modèle d'effet indépendant 

Au-delà de ses effets indirects médiés par la psychopathologie parentale périnatale, la perte 

précoce de grossesse pourrait cons>tuer un facteur de vulnérabilité rela>onnelle 

indépendant. L'expérience d'une perte est suscep>ble d'affecter durablement les 

représenta>ons parentales, la tolérance à l'incer>tude et la capacité à s'engager dans des 

interac>ons flexibles et con>ngentes avec l'enfant ultérieur (Côté-Arsenault & Donato, 2011), 

dimensions essen>elles aux ajustements moment-à-moment qui sous-tendent la synchronie 

dyadique. L'étude de la synchronie dyadique apparaît comme un niveau d'analyse 

par>culièrement per>nent pour meDre en évidence les effets rela>onnels sub>ls de la PPG, 

suscep>bles de ne pas se manifester par des troubles psychopathologiques cliniquement 

cons>tués, mais néanmoins déterminants pour la qualité des échanges précoces et le 

développement socio-affec>f ultérieur de l'enfant. 
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4. Facteurs modérateurs de la rela@on entre dépression post-
partum et interac@ons précoces 
Les données empiriques établissent de manière convergente que la dépression post-partum 

(DPP) est associée à des altéra>ons de la qualité des interac>ons précoces parent–bébé : 

diminu>on de la sensibilité parentale, moindre con>ngence interac>ve et perturba>on des 

processus de régula>on émo>onnelle dyadique (Stein et al., 2014 ; Murray et al., 2015). 

Toutefois, cet impact ne se manifeste pas de façon uniforme. Une variabilité interindividuelle 

importante est observée parmi les dyades exposées à des niveaux comparables de 

symptomatologie dépressive, suggérant que la rela>on entre DPP et qualité des interac>ons 

dépend de facteurs modérateurs, tant développementaux que contextuels. 

4.1. Expériences néga.ves dans l’enfance : une vulnérabilité 
développementale réac.vée en période périnatale 

Les expériences néga>ves vécues durant l’enfance (ACE) cons>tuent l’un des déterminants les 

mieux documentés des trajectoires psychopathologiques ultérieures. Une liDérature 

abondante a mis en évidence une rela>on dose–réponse entre le cumul d’ACE et le risque de 

dépression à l’âge adulte, ainsi qu’une associa>on avec des formes cliniques plus sévères et 

plus chroniques (Feli� et al., 1998 ; Chapman et al., 2004 ; Nanni et al., 2012). La période 

périnatale apparaît comme une phase de réac>va>on par>culière de ces vulnérabilités, les 

ACE étant associées à un risque accru de dépression post-partum, indépendamment des 

facteurs sociodémographiques et obstétricaux (Racine et al., 2018). 

Au-delà de leur impact sur la santé mentale parentale, les ACE ont également été associées à 

une altéra>on de la qualité des interac>ons parent–enfant, se traduisant par une diminu>on 

de la sensibilité et de la disponibilité émo>onnelle, ainsi que par une augmenta>on de 

comportements intrusifs ou désorganisés (Weistra et al., 2025). Cependant, plusieurs études 

soulignent que cet effet est le plus souvent médié par la symptomatologie dépressive et la 

psychopathologie associée (Mar>nez-Torteya et al., 2014 ; Racine et al., 2021), confortant 

l'idée que les ACE cons>tuent moins un facteur de risque direct qu'une vulnérabilité latente 

suscep>ble de s'actualiser dans des contextes de surcharge émo>onnelle tels que la période 

postnatale.  
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Une limite majeure de ceDe liDérature réside dans le fait que, malgré l’u>lisa>on de mesures 

observa>onnelles, les études se concentrent quasi exclusivement sur des indices globaux de 

qualité interac>ve. Les processus dynamiques de coordina>on temporelle - tels que la 

synchronie dyadique, pourtant par>culièrement sensibles aux capacités de régula>on 

émo>onnelle et aDen>onnelle fragilisées par les ACE - demeurent largement inexplorés. 

4.2. Alliance familiale et dépression parentale : un cadre triadique 
structurant 

L’alliance familiale, conceptualisée dans le cadre du modèle systémique de Fivaz-Depeursinge 

et Corboz-Warnery (1999), désigne la capacité de coordina>on de la triade mère–père–bébé 

lors de la réalisa>on d’une tâche commune. Elle repose sur quatre fonc>ons interac>ves 

fondamentales - par>cipa>on, organisa>on, focalisa>on et partage affec>f - et cons>tue un 

niveau d’analyse irréduc>ble à la somme des rela>ons dyadiques (Favez et al., 2017). 

Sur le plan empirique, la DPP maternelle est associée à des perturba>ons du fonc>onnement 

coparental et de l’alliance familiale, se traduisant par une diminu>on du sou>en mutuel et une 

augmenta>on des conflits (Tissot et al., 2017). Certaines études longitudinales suggèrent par 

ailleurs que l’alliance familiale modère la rela>on entre la DPP et les issues développementales 

de l’enfant, soulignant le rôle central du contexte triadique dans la transmission - ou 

l’aDénua>on - des effets de la psychopathologie parentale (Tissot et al., 2016). 

L’alliance familiale présente une stabilité notable dès la période prénatale et au cours des 

premières années de vie, ce qui en fait un cadre rela>onnel structurant pour les interac>ons 

précoces (Favez et al., 2006, 2012). CeDe stabilité suggère que l’alliance familiale pourrait 

cons>tuer un contexte facilitateur ou, à l’inverse, contraignant pour l’émergence et le main>en 

de processus interac>fs fins tels que la synchronie dyadique. Toutefois, malgré la richesse 

méthodologique des études u>lisant le Lausanne Trilogue Play, la liDérature s’est 

principalement intéressée aux issues développementales globales de l’enfant ou au 

fonc>onnement triadique en tant que tel, laissant largement inexploré le rôle modérateur de 

l’alliance familiale sur les processus dyadiques de synchronie. 

CeDe lacune est confirmée par la revue systéma>que récente de Sfeir et al. (2026), qui a 

recensé 55 études consacrées à la synchronie parent-enfant en contexte de stress et de 

psychopathologie : une seule d’entre elles évaluait la synchronie au niveau triadique, 
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l’immense majorité reposant sur une analyse strictement dyadique, y compris lorsque les deux 

parents étaient présents. Les auteurs soulignent que ceDe restric>on conduit à des conclusions 

fondées sur des sous-systèmes isolés plutôt que sur la famille comme système dynamique 

interconnecté, alors même que les processus triadiques - négocia>on d’alliances, prise de tour 

entre trois partenaires, paDerns d’inclusion ou d’exclusion - peuvent révéler des dynamiques 

émergentes irréduc>bles aux échanges dyadiques (Corboz-Warnery, 1999 ; Favez et al., 2006). 

Sfeir et al. appellent explicitement au développement de designs triadiques pour mieux saisir 

la transmission du stress et la régula>on émo>onnelle au sein du système familial - 

configura>on vers laquelle tend la présente recherche en intégrant une évalua>on formalisée 

de l’alliance familiale comme covariable de la rela>on entre DPP maternelle et synchronie 

dyadique. 

4.3. Sou.en social et dépression paternelle : ressources contextuelles 
et vulnérabilités partagées 

Le sou>en social cons>tue un déterminant contextuel majeur de la santé mentale périnatale 

et du fonc>onnement parental. Défini comme l’ensemble des ressources émo>onnelles, 

instrumentales et informa>onnelles disponibles dans l’environnement rela>onnel (Cohen & 

Wills, 1985), il est reconnu comme un facteur protecteur solidement étayé vis-à-vis de la DPP 

(Kim et al., 2014). La liDérature souligne cependant une hiérarchisa>on des sources de sou>en 

durant le post-partum, le sou>en du partenaire apparaissant comme le plus déterminant, 

devant celui de la famille élargie et des amis. 

CeDe hiérarchisa>on est étayée par l’étude longitudinale de MacMillan et al. (2021), qui 

montre que les symptômes dépressifs maternels ne sont associés à une diminu>on de la 

disponibilité émo>onnelle maternelle que lorsque le sou>en du partenaire est faible. Ces 

résultats indiquent que les ressources rela>onnelles les plus proximales, directement 

impliquées dans la coparentalité, exercent une influence déterminante sur les capacités 

d’engagement interac>f. 

Dans ce contexte, la dépression postnatale paternelle apparaît comme un élément clé du 

système de sou>en, suscep>ble de moduler l’impact de la DPP maternelle. Si la prévalence de 

la dépression paternelle est es>mée entre 8 et 10 % dans la popula>on générale, elle 

augmente de manière marquée lorsque la mère présente une DPP. La méta-analyse de Paulson 
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et Bazemore (2010) rapporte une prévalence aDeignant 24 à 50 % dans les familles où la mère 

est déprimée, avec une corréla>on modérée mais consistante entre les symptômes dépressifs 

maternels et paternels. Ces données sont corroborées par des études longitudinales montrant 

que le risque de dépression paternelle est mul>plié par deux voire trois lorsque la mère 

présente une DPP (Ramchandani et al., 2005). 

Dans une perspec>ve systémique, la cooccurrence des symptômes dépressifs parentaux est 

suscep>ble d’entraîner une réduc>on cumula>ve des ressources émo>onnelles et 

rela>onnelles disponibles, fragilisant simultanément le sou>en conjugal, le fonc>onnement 

coparental et le climat interac>f global. Les travaux de Tissot et al. (2017) confirment que les 

symptômes dépressifs parentaux influencent le fonc>onnement coparental au cours des 18 

premiers mois de vie de l’enfant, suggérant une dynamique d’influence réciproque entre 

psychopathologie parentale et coparentalité. 

Malgré ces données convergentes, la liDérature demeure limitée quant au rôle de la 

dépression postnatale paternelle comme modérateur explicite de la rela>on entre DPP 

maternelle et interac>ons précoces. Lorsqu’elle est prise en compte, la dépression paternelle 

est le plus souvent traitée comme une covariable ou un prédicteur indépendant, sans 

explora>on de ses effets d’interac>on avec la psychopathologie maternelle. 

CeDe limite renvoie plus largement à la sous-représenta>on chronique des pères dans la 

recherche sur les interac>ons précoces, dont la revue systéma>que de Sfeir et al. (2026) offre 

une illustra>on chiffrée éloquente. Sur les 55 études recensées portant sur la synchronie 

parent-enfant en contexte de stress et de psychopathologie, 40 portaient exclusivement sur 

des dyades mère-enfant, 12 incluaient indis>nctement mères ou pères, et seules deux études 

examinaient spécifiquement la synchronie père-enfant. Les auteurs qualifient ceDe asymétrie 

de « lacune théorique et méthodologique substan>elle », soulignant qu’elle reflète des 

présupposés genrés dépassés sur le rôle des donneurs de soins. Ils insistent sur le fait que les 

pères ne sont pas de simples soignants secondaires mais des co-régulateurs ac>fs : les rares 

études les ayant inclus meDent en évidence des paDerns de synchronie physiologique 

comparables à ceux observés dans les dyades mère-enfant, et un style d’interac>on 

caractéris>que - plus s>mulant et porteur de défis - qui offre un contexte propre d’exercice des 

compétences de régula>on chez l’enfant (PaqueDe, 2004 ; Feldman, 2003, 2015). Sfeir et al. 
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concluent à la nécessité d’inclure plus systéma>quement les pères dans les designs de 

recherche, afin de saisir comment leur état thymique propre et leur engagement interac>f 

modulent - de manière directe ou indirecte - la qualité du fonc>onnement dyadique et 

triadique. La présente recherche, qui inclut un volet paternel évaluant à la fois la dépression 

du père et la synchronie père-bébé, s’inscrit dans ceDe ligne d’inves>ga>on. 

4.4. Déterminants de la synchronie dyadique sous DPP : fragmenta.on 
de la libérature et angle mort 

L'ensemble de ces travaux converge vers un constat : l'impact de la DPP sur les interac>ons 

précoces ne peut être pleinement saisi sans tenir compte des vulnérabilités 

développementales antérieures (ACE), du cadre rela>onnel triadique (alliance familiale), des 

ressources contextuelles (sollicita>on d’aide) et de la cooccurrence d'une dépression parentale 

paternelle. La liDérature demeure néanmoins fragmentée : chaque déterminant est le plus 

souvent examiné de manière isolée, à travers des indicateurs globaux de qualité interac>ve 

qui peinent à rendre compte de la finesse des processus dyadiques en jeu. 

Un angle mort se dessine avec neDeté : l'absence quasi totale d'études examinant le rôle 

modérateur conjoint de ces déterminants sur la synchronie dyadique - pourtant iden>fiée 

comme mécanisme central de la régula>on interac>ve et du développement socio-émo>onnel 

précoce. De manière plus saillante encore, aucune étude n'a à ce jour interrogé si la dépression 

postnatale paternelle, qu'elle survienne isolément ou en cooccurrence avec la DPP maternelle, 

module l'impact de ceDe dernière sur la synchronie mère–bébé. CeDe lacune est d'autant plus 

notable que la coparentalité et l'alliance familiale cons>tuent, comme nous l'avons vu, des 

ressources protectrices dont l'efficacité repose précisément sur la santé mentale des deux 

partenaires. 
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II. ObjecCfs et hypothèses de recherche 

1. Objec@f principal 
L’objec>f principal de ceDe recherche doctorale est d’examiner l’effet de la sévérité de la 

dépression post-partum (DPP) maternelle sur la qualité de la synchronie mère-bébé.  

Hypothèses principales 

H1a (effet linéaire) : La sévérité de la dépression post-partum maternelle est associée 

néga>vement à la qualité de la synchronie mère-bébé. Plus spécifiquement, plus la dépression 

maternelle s’intensifie et plus la synchronie mère-bébé se dégrade. 

H1b (effet de seuil) : La rela>on entre la sévérité de la DPP maternelle et la synchronie mère-

bébé suit un paDern sévérité-réponse caractérisé par un point de rupture iden>fiable. Au-delà 

d’un certain seuil de sévérité de la symptomatologie dépressive, une chute significa>ve de la 

qualité de la synchronie est aDendue.  

2. Objec@fs secondaires exploratoires : les effets de 
modéra@on 
Au-delà des hypothèses principales, ceDe recherche vise à explorer le rôle modérateur de 

plusieurs facteurs individuels, rela>onnels et contextuels sur la rela>on entre la sévérité de la 

DPP maternelle et la qualité de la synchronie mère-bébé. Il s’agit d’examiner si ces variables 

sont suscep>bles d’amplifier ou d’aDénuer l’effet de la DPP maternelle sur la synchronie.  

Objec9f 2a – Rôle modérateur des pertes précoces de grossesse (PPG) 

Les antécédents de pertes précoces de grossesse modulent-ils la rela>on entre la sévérité de 

la DPP maternelle et la synchronie mère-bébé ? 

Objec9f 2b – Rôle modérateur des expériences néga9ves dans l’enfance (ACE) 

Les expériences néga>ves vécues dans l’enfance par la mère modulent-elles la rela>on entre 

la sévérité de la DPP maternelle et la qualité de la synchronie mère-bébé ? 
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Objec9f 2c – Rôle modérateur de l’alliance familiale 

La qualité de l’alliance familiale module-t-elle la rela>on entre la sévérité de la DPP maternelle 

et la synchronie mère-bébé ? 

Objec9f 2d – Rôle modérateur de la sollicita9on d'aide 

La sollicita>on d’aide en post-partum module-t-elle la rela>on entre la sévérité de la DPP 

maternelle et la qualité de la synchronie mère-bébé ? 

Objec9f 2e – Rôle modérateur de la DPP paternelle 

La symptomatologie dépressive du père en période post-partum module-t-elle la rela>on 

entre la sévérité de la DPP maternelle et la synchronie mère-bébé ? 

3. Objec@fs secondaires exploratoires : volet paternel 
CeDe recherche inclut également un volet exploratoire consacré aux pères. Les partenaires des 

mères de l’échan>llon ont été impliqués afin d’évaluer leur état thymique et d’examiner, de 

manière préliminaire, les facteurs associés à la synchronie père-enfant. Ce volet explore l’effet 

direct de la DPP paternelle ainsi que celui des mêmes covariables individuelles, rela>onnelles 

et contextuelles que celles examinées dans le volet maternel. L’ensemble de ces analyses est 

exploratoire, l’échan>llon n’ayant pas été dimensionné pour tester ces associa>ons de manière 

confirmatoire. 

Objec9f 3a – DPP paternelle 

La sévérité de la symptomatologie dépressive paternelle en période post-partum est-elle 

associée à la qualité de la synchronie père-bébé ? 

Objec9f 3b – Expériences néga9ves dans l’enfance (ACE) du père 

Les expériences néga>ves vécues dans l’enfance par le père sont-elles associées à la qualité de 

la synchronie père-bébé ? 

Objec9f 3c – Alliance familiale 

La qualité de l’alliance familiale est-elle associée à la synchronie père-bébé ? 
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Objec9f 3d – Sollicita9on d’aide 

La sollicita>on d’aide du père en post-partum est-elle associée à la qualité de la synchronie 

père-bébé ? 

Objec9f 3e – Pertes précoces de grossesse (PPG) 

Les antécédents de pertes précoces de grossesse du couple sont-ils associés à la qualité de la 

synchronie père-bébé ? 

4. Objec@f ter@aire exploratoire 
Au vu de l’effet marqué des PPG sur la synchronie mis en évidence dans nos analyses 

exploratoires (voir ci-dessous), nous avons également testé l’hypothèse d’une modula>on 

directe de la qualité de celle-ci par celles-là. 

H4 (effet direct des PPG) : Les antécédents de pertes précoces de grossesse sont associés 

néga>vement à la qualité de la synchronie, indépendamment de la sévérité de la DPP. Plus 

spécifiquement, la présence de PPG est associée à une dégrada>on de la synchronie mère-

bébé. 
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III. Méthode 

1. Type d’étude 
La présente recherche s’inscrit dans un design observa>onnel transversal. 

2. Par@cipants et modalités de recrutement 
Le recrutement des par>cipants s’est déroulé entre juin 2022 et avril 2024. Il a été réalisé au 

moyen d’un QR code donnant accès à un formulaire de pré-dépistage en ligne *(cf. annexe 1). 

Ce QR code a été diffusé dans des contextes de soins variés, incluant les salles d’aDente de 

médecins généralistes et de gynécologues, les services de santé mentale de la région liégeoise, 

ainsi que les structures de l’Office de la Naissance et de l’Enfance (ONE) de la Fédéra>on 

Wallonie-Bruxelles. 

La diffusion de l’appel à par>cipa>on s’est inscrite dans une démarche de sensibilisa>on à la 

santé mentale postnatale, ar>culée autour d’une formula>on volontairement ouverte et non 

s>gma>sante, invitant les parents à réfléchir à leur vécu subjec>f après la naissance de leur 

enfant, notamment à travers la ques>on : « Vous venez d’avoir un bébé… Comment allez-vous 

? ». CeDe accroche visait à favoriser l’adhésion des parents indépendamment de la présence 

explicite ou non d’une plainte psychologique, et à encourager une par>cipa>on reposant sur 

une démarche d’auto-réflexivité plutôt que sur un auto-diagnos>c. 

Le formulaire de pré-dépistage a inclus l’Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS). Ce 

mode de recrutement avait pour objec>f de cons>tuer un échan>llon cliniquement enrichi en 

vulnérabilité dépressive postnatale afin de permeDre une analyse différenciée de l’effet de la 

sévérité des symptômes dépressifs, plutôt qu’une comparaison issue d’un échan>llon 

représenta>f de la popula>on générale. Les par>cipantes présentant un score EPDS ≥ 10 ont 

été intégrées au groupe clinique, tandis que celles présentant un score inférieur à 10 ont été 

intégrées au groupe contrôle. 

3. Critères d’inclusion et d’exclusion 
Les critères d’inclusion ont été les suivants : âge maternel ≥ 18 ans ; grossesse unique ; vie de 

couple au moment de l’étude ; enfant âgé de 4 semaines à 15 mois ; maîtrise suffisante de la 
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langue française ; par>cipa>on obligatoire du père ou du partenaire coparental au protocole 

de recherche. 

Les critères d’exclusion ont été les suivants : la présence de troubles psychiatriques sévères 

(notamment troubles psycho>ques ou troubles bipolaires sévères), de troubles liés à l’usage 

de substances, d’une déficience intellectuelle parentale, d’une naissance survenue avant 37 

semaines de gesta>on, ainsi que la présence d’une pathologie soma>que sévère chez l’enfant. 

Ces critères visaient à limiter les facteurs de confusion suscep>bles d’influencer le 

développement de l’enfant et la qualité des interac>ons dyadiques. 

4. Procédure 
Le protocole de recherche comprenait deux visites à domicile, espacées d’un intervalle 

maximal de 15 jours (cf. guide d’évalua>on clinique et d’observa>on des interac>ons - annexe 

2). Le choix du domicile visait à favoriser des observa>ons réalisées dans un environnement 

familier pour la dyade, afin de limiter l’influence de facteurs environnementaux externes sur 

les comportements interac>fs observés. 

La première visite comprenait une anamnèse médico-psychologique structurée, une 

évalua>on clinique diagnos>que de la dépression chez la mère et chez le père, ainsi que la 

passa>on de ques>onnaires auto-rapportés aux deux parents portant sur les caractéris>ques 

sociodémographiques, le sollicita>on d’aide perçue, la sa>sfac>on conjugale et les expériences 

adverses vécues durant l’enfance (ACEs). 

La seconde visite était consacrée à l’enregistrement vidéo des interac:ons parent–enfant, 

réalisées lors de situa:ons de jeu libre standardisées. Ces enregistrements comprenaient à 

la fois des interac:ons dyadiques (parent–enfant) et triadiques (parents–enfant), et étaient 

des:nés à une analyse observa:onnelle ultérieure de la synchronie dyadique et de l’alliance 

familiale. 

5. Cons@tu@on de l’échan@llon 
Au total, 251 mères ont complété l’EPDS lors de la phase de pré-dépistage (231 via le 

formulaire en ligne et 20 via un recrutement de bouche-à-oreille sur support papier). Parmi 

elles, 150 mères (57 %) présentaient un score EPDS ≥ 10, compa>ble avec la présence d’une 
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symptomatologie dépressive postnatale. Ce taux est cohérent avec ceux rapportés dans des 

échan>llons cliniquement enrichis ou à haut risque, et reflète la stratégie de recrutement 

adoptée dans le cadre de ceDe étude. 

Parmi ces 150 mères, 67 familles remplissaient l’ensemble des critères d’inclusion et ont 

complété la totalité du protocole de recherche. Ces familles ont été répar>es en trois groupes 

en fonc>on de la sévérité de la dépression maternelle : un groupe présentant une dépression 

légère, un groupe présentant une dépression modérée et un groupe présentant une 

dépression sévère. CeDe répar>>on visait à assurer une représenta>on suffisante des 

différents niveaux de sévérité symptoma>que, afin de permeDre des analyses compara>ves 

graduées. 

Le groupe contrôle (N = 29) a été cons>tué par >rage aléatoire parmi les familles répondant 

aux critères d’inclusion et dont les mères présentaient un score EPDS inférieur à 10. 

L’échan>llon final comprenait ainsi 96 dyades mère–enfant. Les caractéris>ques 

sociodémographiques de cet échan>llon sont présentées dans le Tableau 7. Il est enfin précisé 

que la propor>on de symptomatologie dépressive observée dans l’échan>llon analy>que ne 

peut en aucun cas être interprétée comme une es>ma>on de la prévalence de la dépression 

postnatale en popula>on générale. 

La répar>>on effec>ve des scores EPDS au sein des quatre groupes de sévérité diagnos>que 

établis par le SCID-5-CV est résumée ci-dessous. Conformément à la stratégie de recrutement 

enrichi, le groupe contrôle (groupe A, absence de dépression au SCID, n = 29) présente une 

distribu>on centrée sur des scores EPDS bas (M = 5,14, SD = 2,55, Mdn = 5, Q1–Q3 = 4–6, 

étendue = 0–9), comparable à celle rapportée dans les études épidémiologiques en popula>on 

périnatale générale (El-Hachem et al., 2014 ; Levis et al., 2020). À >tre indica>f, dans la cohorte 

de El-Hachem et al. (2014) en popula>on obstétricale non sélec>onnée, le score EPDS moyen 

à un mois post-partum était de 6,5 (SD = 4,7) avec une prévalence de DPP de 12,8 %, profil 

dont notre groupe contrôle se rapproche étroitement. Les groupes cliniques présentent une 

progression cohérente : dépression légère (groupe B, n = 24 ; M = 11,21, SD = 3,68), modérée 

(groupe C, n = 24 ; M = 17,46, SD = 4,94) et sévère (groupe D, n = 19 ; M = 21,42, SD = 3,91), 

avec un recouvrement modéré entre catégories adjacentes aDendu compte tenu de la nature 

dimensionnelle sous-jacente de la sévérité dépressive. La concordance entre l’orienta>on 
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ini>ale fondée sur l’EPDS et la classifica>on SCID-5-CV finale est élevée (κ pondéré quadra>que 

= 0,84), indiquant que la stra>fica>on diagnos>que reflète fidèlement le gradient 

symptoma>que. CeDe distribu>on garan>t en par>culier que le groupe contrôle ne se 

concentre pas dans la zone fron>ère sous-liminaire (EPDS 9-10), un point qui sera repris en 

discussion (cf. sec>on 4.2). 
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Tableau 7. Caractéris3ques sociodémographiques 
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6. Mesures 

6.1. Diagnos.c de la dépression postnatale maternelle 

L’évalua>on de la dépression postnatale repose sur un disposi>f en deux temps. L’Edinburgh 

Postnatal Depression Scale (EPDS ; Cox et al., 1987), ques>onnaire auto-administré de 10 

items, est u>lisée comme ou>l de pré-orienta>on clinique selon les seuils du consor>um PACT 

(Putnam et al., 2017) : un score inférieur à 10 oriente vers le groupe témoin, un score supérieur 

ou égal à 10 vers une évalua>on clinique approfondie. L’EPDS ne cons>tue ici qu’une indica>on 

symptoma>que ini>ale, sans valeur diagnos>que propre. 

Le diagnos>c et la qualifica>on dimensionnelle de la dépression reposent exclusivement sur la 

sec>on « Troubles de l’humeur » du Structured Clinical Interview for DSM-5 – Clinical Version 
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(SCID-5-CV ; First, 2015), administré par des cliniciens spécifiquement formés. Cet entre>en 

semi-structuré permet de poser le diagnos>c d’épisode dépressif majeur et d’en spécifier la 

sévérité (léger, modéré, sévère) selon les critères du DSM-5. Une concordance excellente est 

observée entre les niveaux symptoma>ques de l’EPDS et la sévérité diagnos>que du SCID-5-

CV (κ pondéré quadra>que = 0,84 ; Landis & Koch, 1977), confirmant la validité de l’EPDS 

comme instrument de repérage tout en jus>fiant le recours à un entre>en structuré pour les 

cas fron>ères. 

Afin de limiter le risque de biais d’évalua>on, deux sépara>ons fonc>onnelles ont été 

instaurées. D’une part, le recueil de l’anamnèse (incluant les antécédents de PPG, les ACE et 

les comportements de sollicita>on d’aide) et l’administra>on du SCID-5-CV ont été assurés, 

dans la grande majorité des cas, par deux cliniciens dis>ncts intervenant en binôme, avec 

arbitrage par un superviseur sénior aux fron>ères des classes de sévérité (léger/modéré, 

modéré/sévère) où la fidélité inter-juges du SCID-5-CV est connue pour être plus modeste 

(Lobbestael et al., 2011 ; Shankman et al., 2018). D’autre part, l’évalua>on de la synchronie au 

CARE-Index a été conduite par des coteurs externes cer>fiés, en aveugle au statut diagnos>que 

et au score EPDS, conformément aux exigences méthodologiques de CriDenden (2010). CeDe 

double sépara>on réduit substan>ellement le risque que la mesure de la variable 

indépendante (sévérité de la DPP) et celle de la variable dépendante (synchronie dyadique) 

soient affectées par un biais d’aDente partagé. Les limites résiduelles de ce disposi>f sont 

discutées en sec>on 4.1 (Validité interne). 

6.2. Évalua.on de l’interac.on parent–bébé 

La qualité de la rela>on dyadique mère–bébé et père-bébé a été évaluée à l’aide du CARE-

Index (CriDenden, 1979-2004), une méthode d’observa>on validée chez les nourrissons 

jusqu’à l’âge de 15 mois. Lors de la seconde visite à domicile, des interac>ons de jeu libre d’une 

durée de trois minutes ont été filmées, le parent étant invité à interagir avec son enfant comme 

il le ferait habituellement. 

Le CARE-Index permet d’évaluer la qualité de l’interac>on à travers trois dimensions 

principales : le comportement parental, le comportement infan>le et la synchronie dyadique. 

Le codage repose sur sept aspects comportementaux : expression faciale, expression vocale, 
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posture et contact corporel, affect et excita>on, con>ngences de tour de rôle, contrôle et choix 

de l’ac>vité. 

Le comportement parental est classé selon trois paDerns (sensibilité, contrôle, non-réponse), 

tandis que le comportement du nourrisson est classé en quatre paDerns (coopéra>on, 

compulsion, difficulté, passivité). Chaque paDern est coté sur une échelle de 0 à 14, les scores 

les plus élevés indiquant une plus grande expression du comportement concerné. La 

synchronie dyadique cons>tue une mesure globale de la qualité de l’interac>on, également 

notée de 0 à 14 et classée en quatre catégories cliniques : risque (0–4), inapte (5–6), adéquate 

(7–10) et sensible (11–14) (cf. grille de codage, annexe 5). 

Le codage a été réalisé par deux évaluateurs cer>fiés, aveugles au statut thymique des 

par>cipantes. La fidélité inter-juges était élevée, avec un coefficient moyen de 0,85 sur 

l’ensemble des échelles. 

6.3. Pertes précoces de grossesse (PPG) 

Les antécédents obstétricaux et gynécologiques maternels ont été recueillis à l’aide d’un 

ques>onnaire anamnes>que détaillé, documentant l’histoire reproduc>ve des par>cipantes. 

Les informa>ons collectées incluaient le nombre total de grossesses et leurs issues (naissances 

vivantes, pertes précoces de grossesse, interrup>ons volontaires de grossesse, grossesses 

extra-utérines), ainsi que l’âge gesta>onnel au moment de chaque événement. 

Afin de minimiser le risque de sous-déclara>on d’antécédents non spontanément verbalisés, 

le recueil des antécédents de PPG a été conduit en deux temps. Dans un premier temps, 

l’histoire reproduc>ve a été explorée par anamnèse libre, laissant à la par>cipante la 

possibilité d’évoquer spontanément les événements obstétricaux qu’elle souhaitait 

men>onner. Dans un second temps, lorsqu’aucune PPG n’avait été spontanément déclarée, le 

clinicien procédait à une ques>on fermée explicite portant sur l’existence éventuelle d’une 

fausse couche ou d’une perte de grossesse antérieure non men>onnée. CeDe procédure de 

relance directe ciblée, appliquée systéma>quement aux mères n’ayant pas évoqué 

d’antécédent de PPG en anamnèse libre, vise à réduire le biais de remémora>on différen>elle 

et à garan>r un classement dyadique fidèle entre groupes « avec PPG » et « sans PPG ». 
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Des données rela>ves à la grossesse ayant donné lieu à la naissance de l’enfant inclus dans 

l’étude ont également été recueillies, notamment la présence de complica>ons obstétricales, 

le mode d’accouchement et les complica>ons médicales ou psychiatriques du post-partum. 

6.4. Évalua.on de l’alliance familiale 

L’alliance familiale et le fonc>onnement interac>f triadique ont été évalués à l’aide du 

Lausanne Trilogue Play (LTP ; Fivaz-Depeursinge & Corboz-Warnery, 1999), un disposi>f 

observa>onnel semi-structuré permeDant d’analyser les interac>ons parent–parent–enfant 

dans une perspec>ve systémique et développementale. 

Le disposi>f comprend quatre configura>ons interac>ves successives (un des parents joue seul 

avec l’enfant tandis que l’autre est simplement présent ; l’autre parent joue seul avec l’enfant 

tandis que l’autre est simplement présent ; ils jouent à trois tous ensemble ; les parents 

discutent ensemble de ce qu’ils viennent de vivre tandis que l’enfant est simplement présent 

permeDant d’évaluer la coordina>on coparentale, la flexibilité des rôles et l’inclusion de 

l’enfant). Les interac>ons ont été filmées puis codées à l’aide des Family Alliance Assessment 

Scales (FAAS, version longue 6.3 ; Favez et al., 2012), un manuel de codage développé au 

Center for Family Studies de l’Université de Lausanne (cf. annexe 6). 

Un score global d’alliance familiale, compris entre 0 et 24, a été calculé, les scores les plus 

élevés reflétant une alliance plus fonc>onnelle. Les alliances ont été ensuite catégorisées en 

coopéra>ves, conflictuelles et désordonnées. Le codage et la catégorisa>on ont été réalisés 

par des évaluateurs cer>fiés, aveugles au statut clinique des parents. 

6.5. Sa.sfac.on conjugale 

La sa>sfac>on conjugale a été évaluée à l’aide du Rela>onship Assessment Scale (RAS ; 

Hendrick, 1988), un ques>onnaire auto-administré de sept items mesurant la sa>sfac>on 

globale au sein du couple (cf. annexe 7). Les scores plus élevés indiquent une sa>sfac>on 

conjugale plus importante. Le RAS, largement u>lisé auprès de couples adultes, présente de 

bonnes propriétés psychométriques notamment une cohérence interne élevée, une bonne 

stabilité temporelle et des corréla>ons sa>sfaisantes avec d'autres mesures de sa>sfac>on 

rela>onnelle (Hendrick et al., 1998). 
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6.6. Évalua.on de la dépression paternelle 

La dépression paternelle a été évaluée à l’aide du SCID-5-CV, selon la même procédure clinique 

que celle u>lisée pour l’évalua>on maternelle (cf. annexe 4). La présence ou l’absence d’un 

épisode dépressif caractérisé au moment de l’évalua>on a été déterminée, la dépression 

paternelle étant considérée comme une variable clinique catégorielle. 

6.7. Expériences néga.ves dans l’enfance (ACE) 

Les expériences adverses dans l’enfance ont été évaluées à l’aide du ques>onnaire ACE (Feli� 

et al., 1998), dans sa version standard à 10 items (cf. annexe 8). Le score total (0–10) 

correspond au nombre d’expériences rapportées, un score ≥ 4 étant considéré comme indica>f 

d’un risque accru pour la santé mentale. 

6.8. Sollicita.ons d’aide 

La fréquence des sollicita>ons du réseau social a été évaluée à l’aide d’un ques>onnaire 

élaboré par nos soins, auto-administré, dis>nguant le réseau formel et informel, pour les 

périodes prénatale et postnatale (cf. annexe 9). Les réponses étaient cotées sur une échelle 

ordinale allant de 0 (jamais) à 4 (au moins une fois par jour). 

6.9. Statut des variables  

La synchronie dyadique mère–bébé cons>tue la variable dépendante principale. La sévérité de 

la dépression postnatale maternelle et les pertes précoces de grossesse ont été considérées 

comme variables explica>ves centrales. La sévérité de la dépression maternelle a été 

conceptualisée prioritairement comme une variable catégorielle graduée. Les autres 

dimensions psychosociales ont été intégrées comme variables contextuelles exploratoires. Le 

tableau 8 synthé>se le statut analy>que des variables, les instruments u>lisés et les types de 

mesures. 
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Tableau 8. Statut des variables, instruments et types de mesures 

Catégorie Variable Instrument Type de variable 

Variable dépendante Synchronie dyadique parent-
bébé CARE-Index Binaire (dichotomisation) 

Variables explicatives 
centrales 

Sévérité de la DPP SCID 
Catégorielle graduée 
(légère, modérée, 
sévère) 

Pertes précoces de grossesse 
(PPG) 

Questionnaire 
anamnestique Binaire (oui/non) 

Variables contextuelles 
exploratoires 

Expériences adverses dans 
l’enfance (ACEs) Questionnaire ACE Continue 

Sollicitations d’aide  
Questionnaire 
sollicitations Continue 

Alliance familiale LTP (FAAS) 

Catégorielle graduée 
(coopérative, 
conflictuelle, 
désordonnée) 

Satisfaction conjugale  RAS Continue 

Dépression paternelle SCID-V 
Catégorielle Binaire 
(Présence/Absence) 

 

7 Méthodologie sta@s@que 

7.1. Taille d’échan.llon 

Un calcul de taille d'échan>llon a été réalisé afin d'es>mer le nombre op>mal de mères pour 

obtenir une puissance de 80 % (α = 0,05, bilatéral) lors de l'étude de l'influence de la 

dépression (quatre niveaux) sur la qualité de la synchronisa>on dyadique. En raison du 

manque de travaux sur ceDe ques>on, ce calcul a été effectué sur la base d'un effet large (f = 

0,4), menant à un échan>llon minimum de 19 mères par niveau de dépression. Bien que 

l’objec>f ait été d'étendre l’échan>llon au-delà de ce nombre, il n'a pas été possible de 

collecter un échan>llon largement plus grand en raison de contraintes financières et 

temporelles. L’échan>llon final comprend 29 mères sans dépression, 24 mères avec dépression 

légère, 24 mères avec dépression modérée, et 19 mères avec dépression sévère. CeDe taille 

d’échan>llon permet de séparer les analyses en deux sec>ons : une première sec>on 

inféren>elle, présentant le modèle pour lequel la taille d’échan>llon a été es>mée, et une 

seconde sec>on, présentant des analyses exploratoires pour lesquelles la taille d’échan>llon 

ne permet pas de généraliser les résultats à la popula>on. Pour ceDe seconde sec>on, les 
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tendances mises en évidence doivent être u>lisées pour orienter les recherches futures sur le 

sujet. 

7.2. Dichotomisa.on de la synchronie dyadique 

Dans les analyses présentées ci-dessous, une dichotomisa>on de la qualité de synchronie 

dyadique a été réalisée. CeDe dichotomisa>on est effectuée sur la base d’un seuil souvent 

iden>fié dans la liDérature comme étant le point de bascule entre haute et basse synchronie 

(CriDenden, 1979-2004), et correspond aux catégories cliniques validées de l’Échelle de 

Synchronie Dyadique du CARE-Index (« sensible/adéquat » vs « inepte/à risque »). Ce choix se 

jus>fie sur trois bases : (a) la per>nence clinique - le seuil correspond à un niveau d’altéra>on 

interac>ve cliniquement significa>f, mobilisable en pra>que ; (b) la cohérence avec la tradi>on 

de codage du CARE-Index, qui privilégie l’iden>fica>on de configura>ons cliniquement définies 

plutôt qu’une échelle métrique fine ; et (c) la robustesse sta>s>que des modèles de régression 

logis>que face à la distribu>on non strictement normale du score, observée dans notre 

échan>llon. Pour permeDre une compréhension plus fine des résultats, la moyenne et l'écart 

type du score con>nu de synchronie sont également indiqués lorsque le contexte s'y prête. En 

complément des analyses logis>ques principales, des modèles de régression linéaire u>lisant 

la synchronie comme variable con>nue (score CARE-Index 0-14) ont également été conduits. 

Ces analyses linéaires complémentaires retrouvent des effets significa>fs de la sévérité de la 

dépression et de la PPG sur la synchronie, dans la même direc>on que les analyses logis>ques, 

mais d’amplitude plus faible. CeDe convergence direc>onnelle conforte la robustesse des 

résultats principaux ; le différen>el d’amplitude entre les deux approches est discuté en 

sec>on 5.4 (Limita>ons méthodologiques). De même, la gravité des symptômes dépressifs a 

été divisée en quatre catégories, à savoir aucun symptôme, symptômes légers, symptômes 

modérés et symptômes sévères.  

Ou:ls et approche sta:s:ques.  

CeDe sec>on présente les ou>ls inféren>els u>lisés ci-dessous ainsi que la manière dont les 

modèles sta>s>ques ont été construits. Dans une première étape, la probabilité prédite d'une 

mauvaise qualité de synchronie dyadique chez les mères a été étudiée en fonc>on du niveau 

de dépression à l'aide d'un modèle de régression logis>que. Par la suite, de façon exploratoire, 

la probabilité prédite d'une mauvaise qualité de synchronie dyadique chez les mères a 



109 | P a g e  
 

également été inves>guée à l’aide d’une régression logis>que, mais ceDe fois pour une série 

de modèles contenant des prédicteurs addi>onnels.  

Plus précisément, pour ceDe sec>on exploratoire, le modèle final retenu prédit la probabilité 

de présenter une faible qualité de synchronie dyadique en fonc>on de la gravité des 

symptômes dépressifs (quatre niveaux), de la perte précoce de grossesse (PPG, deux niveaux) 

et de leur interac>on. Il est à noter que nous avons également réalisé des modèles plus 

complets, incluant notamment d’autres prédicteurs tels que les expériences néga>ves durant 

l'enfance, l'alliance familiale, la sollicita>on d’aide après l’accouchement, la thymie paternelle 

et leur interac>on respec>ve avec la thymie maternelle et la synchronie mère-bébé. Toutefois, 

étant donné que le calcul de taille d’échan>llon décrit ci-dessus était réalisé sur base d’un 

modèle à seul prédicteur, et que les effets d’interac>ons sont réputés pour présenter des 

tailles d’effets plus réduites (Sommet et al., 2023), ces modèles présentaient une faible 

stabilité ou des problèmes de convergence. Le modèle a donc été épuré en se basant sur la p-

valeur des effets comme indicateur : les interac>ons non significa>ves ont été re>rées en 

premier lieu, puis les effets principaux non significa>fs en second lieu. Étant donné qu’aucun 

de ces prédicteurs ne démontrait d’effet significa>f stable sur la probabilité de faible 

synchronie, seules les variables clefs ont été conservées dans le modèle final, à savoir la gravité 

des symptômes dépressifs, la PPG et leur interac>on. CeDe approche sera détaillée dans la 

sec>on exploratoire ci-dessous. La même méthodologie a été appliquée muta>s mutandis 

pour les pères. 

L'ensemble des analyses a été effectué conjointement à l'aide du logiciel IBM SPSS Sta>s>cs 

version 29 et R (R Core Team, 2024) et des packages glmmTMB (Brooks et al., 2017) et 

emmeans (Lenth & Piaskowski, 2025). 

8. Considéra@ons éthiques 
La présente étude a été approuvée par le comité d’éthique hospitalo-facultaire de l’Université 

de Liège (numéro EudraCT : 2021-003877-75). L’ensemble des par>cipantes et des par>cipants 

a fourni un consentement éclairé écrit préalablement à toute inclusion dans le protocole de 

recherche, incluant l’accord pour la réalisa>on d’enregistrements vidéo des interac>ons 

parent–enfant. L’ensemble des données a été collecté, stocké et traité conformément au 

Règlement général sur la protec>on des données (RGPD ; Règlement UE 2016/679). Les 
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données, y compris les données cliniques sensibles et les enregistrements vidéo, ont été 

anonymisées, stockées sur des serveurs sécurisés à accès restreint et u>lisées exclusivement 

à des fins de recherche par les membres autorisés de l’équipe de recherche. 

Par ailleurs, une prise en charge médico-psychologique a été proposée lorsque la par>cipa>on 

à l’étude faisait émerger une détresse émo>onnelle cliniquement significa>ve. 

 

Note sur l’usage de l’intelligence artificielle 
Dans le cadre de la rédac>on de ceDe thèse, des ou>ls d’intelligence ar>ficielle généra>ve ont 

été u>lisés de manière ponctuelle, exclusivement à des fins d’aide à la reformula>on 

linguis>que et stylis>que. Aucun contenu scien>fique n’a été généré, suggéré ou modifié par 

ces ou>ls. 

L’ensemble du contenu scien>fique, des analyses sta>s>ques, des interpréta>ons des résultats 

et des conclusions relève exclusivement de la responsabilité de l’auteure. La réflexion 

théorique, le choix des références, la concep>on du disposi>f méthodologique et l’élabora>on 

des arguments développés dans ce travail sont en>èrement originaux. 
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IV. Résultats 

1. Résultats descrip@fs 

1.1. Volet maternel : descrip.on de l’échan.llon 

L’échan>llon analysé comprend 96 dyades mère-enfant et 96 pères correspondant aux 

compagnons des mères incluses dans l’étude. Le Tableau 9 présente le détail des données 

manquantes par variable d’intérêt. 

Tableau 9. Données manquantes par variable d’intérêt (mères, N = 96) 

Variable N valide N manquant % manquant 

SCID_M (dépression) 96 0 0,0 

PPG (perte précoce de grossesse) 96 0 0,0 

Care_M (synchronie mère-bébé) 96 0 0,0 

Début des symptômes dépressifs 96 0 0,0 

Alliance familiale 93 3 3,1 

ACE_M (expériences adverses) 93 3 3,1 

RAS (sa@sfac@on conjugale) 94 2 2,1 

Sollicita@ons d’aide après l’accouchement 87 9 9,4 

Note. SCID_M = Structured Clinical Interview for DSM ; PPG = perte précoce de grossesse ; ACE_M = Adverse 
Childhood Experiences ; Care_M = Care Index (score de synchronie) ; RAS = Rela+onship Assessment Scale. 

Les deux variables principales de l’étude - dépression maternelle (SCID_M) et synchronie 

mère-enfant (Care_M) - sont complètes pour l’ensemble des 96 par>cipantes. La perte précoce 

de grossesse (PPG), variable exploratoire clé, est également complète. Les sollicita>ons d’aide 

après l’accouchement présentent le taux de données manquantes le plus élevé (9,4 %). 

1.1.1. Distribu;on des variables en lien avec les hypothèses principales 

CeDe sec>on décrit les deux variables qui cons>tuent le cœur des analyses inféren>elles 

présentées en Par>e 2 : la dépression maternelle et la synchronie mère-enfant. 
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Dépression maternelle 

La sévérité de la dépression maternelle, évaluée par le SCID, se distribue en quatre niveaux 

(Tableau 10). 

Tableau 10. Distribu3on de la dépression maternelle (N = 96) 

Niveau de sévérité n % 

Absente 29 30,2 

Légère 24 25,0 

Modérée 24 25,0 

Sévère 19 19,8 

Note. Lorsque la variable est dichotomisée, 69,8 % des mères (n = 67) présentent une dépression. 

Près d’un >ers des mères (30,2 %) ne présentent pas de dépression, tandis que les trois niveaux 

de sévérité se répar>ssent de manière rela>vement homogène (de 19,8 % à 25,0 %).  

Synchronie mère-enfant 

Le score de synchronie mère-enfant (Care Index) varie de 1 à 13, avec une moyenne de 6,50 

(ÉT = 3,05) et une médiane de 6. Lorsque ceDe variable est dichotomisée sur la base du seuil 

iden>fié dans la liDérature, 59,4 % des mères (n = 57) sont classées en basse synchronie et 

40,6 % (n = 39) en haute synchronie. 

1.1.2. Distribu;on des variables exploratoires (mères) 

Les variables suivantes ont été explorées en complément des deux variables principales. 

Perte précoce de grossesse (PPG) 

Parmi les 96 mères, 27,1 % (n = 26) déclarent un antécédent de perte précoce de grossesse, 

contre 72,9 % (n = 70) n’en déclarant aucun. 

Afin de mieux caractériser cet antécédent, le Tableau 11 détaille les caractéris>ques des pertes 

précoces de grossesse rapportées par les mères concernées. 
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Tableau 11. Caractéris3ques descrip3ves des pertes précoces de grossesse (N = 26 mères) 

Caractéris/que n % 

Échan/llon total PPG 26 100 

Type de perte (n = 23) 

  Fausse couche spontanée 22 84.6 

  Interrup@on médicale de grossesse (IMG) 1 3.8 

    Données manquantes 3 11.5 

Nombre de fausses couches (n = 23) 

1 fausse couche 16 61.5 

2 fausses couches 5 19.2 

5 fausses couches 2 7.7 

    Données manquantes 3 11.5 

Étendue : 1–5 ; Médiane : 1 ; M = 1,57   

Âge gesta/onnel au moment de la perte (n = 22) 

< 6 semaines 7 26.9 

6 semaines – 2 mois 7 26.9 

2 – 3 mois 7 26.9 

> 3 mois (> ou = 13 semaines) 1 3.8 

    Données manquantes 4 15.4 

Étendue : < 1 mois – 13 semaines   

Délai entre la FC et la grossesse étudiée (n = 23) 

< 6 mois 7 26.9 

6 mois – 1 an 6 23.1 

1 – 2 ans 5 19.2 

> 2 ans 5 19.2 

    Données manquantes 3 11.5 

Étendue : < 2 mois – 4 ans   

Prise en charge (n = 26) 

PEC médicale (curetage, etc.) 6 23.1 

PEC psychologique 8 30.8 

Aucune prise en charge 12 46.2 

Note. Données recueillies par ques+on ouverte posée aux par+cipantes. Les pourcentages sont calculés sur les cas 
valides pour chaque sec+on (le n valide est indiqué entre parenthèses dans chaque en-tête). Pour les mères ayant 
vécu plusieurs FC, les caractéris+ques rapportées correspondent à la FC la plus récente. Le Tableau 12 présente 
une vue synthé+que de l’ensemble des variables exploratoires, incluant la PPG. 
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Tableau 12. Synthèse des variables exploratoires (mères) 

Variable Catégories n % valide 

PPG (N = 96) 
Oui 26 27,1 

Non 70 72,9 

Alliance familiale (N = 93) 

Désordonnée 14 15,1 

Conflictuelle couverte 16 17,2 

Coopéra@ve 63 67,7 

Dépression paternelle – SCID_P (N = 95) 

Absente 72 75,8 

Légère 15 15,8 

Modérée/Sévère 8 8,4 

Sollicita@ons d’aide après l’accouchement (N = 87) 

< 1 fois/semaine 17 19,5 

≥ 1 fois/semaine 42 48,3 

≥ 1 fois/jour 28 32,2 

Aucun 0 0 

ACE M (N = 93) 

Aucun 20 21,5 

1 ACE 23 24,7 

2 ou plus 50 53,8 

Sa@sfac@on conjugale – RAS (N = 94) 

Faible (7–14) 2 2,1 

Moyenne (15–21) 4 4,3 

Haute (22–35) 88 93,6 

Note. PPG = perte précoce de grossesse. ACE = Adverse Chilhood Experiences (Evènements néga+fs dans 
l’enfance). Les N indiqués correspondent aux cas valides. La dépression paternelle est regroupée en trois 
catégories en raison des faibles effec+fs dans les niveaux modéré (n = 5) et sévère (n = 3). La très forte 
prédominance de la haute sa+sfac+on conjugale (93,6 %) cons+tue un effet plafond limitant l’exploita+on 
analy+que de ceIe variable.  

Plusieurs résultats méritent d’être soulignés. 

La dépression paternelle est neDement moins fréquente que la dépression maternelle : trois 

quarts des pères (75,8 %) ne présentent aucun symptôme dépressif, contre seulement 30,2 % 

des mères.  
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La grande majorité des familles (67,7 %) présentent une alliance familiale coopéra>ve et 80,5 

% des mères sollicitent leur réseau au moins une fois par semaine (dont 32,2 % au moins une 

fois par jour).  

De même, plus de la moi>é des mères (53,8 %) rapportent au moins deux expériences 

adverses dans l’enfance, et près d’un >ers (29,0 %, n = 27) aDeignent le seuil de quatre ACE ou 

plus, considéré dans la liDérature comme un indicateur de risque accru pour la santé physique 

et mentale (Feli� et al., 1998).  

Enfin, la sa>sfac>on conjugale présente un effet plafond majeur (93,6 % de haute sa>sfac>on), 

limitant considérablement son pouvoir discriminant. Nous n’analyserons donc pas ce 

paramètre.  

1.2. Volet paternel : descrip.on de l’échan.llon 

L’échan>llon paternel comprend 96 pères correspondant aux compagnons des mères incluses 

dans l’étude. Un père n’ayant pas complété l’évalua>on du SCID, les analyses portent sur 95 

pères pour les variables impliquant la dépression paternelle. Le Tableau 13 présente les 

données manquantes. 

Tableau 13. Données manquantes par variable d’intérêt (pères, N = 96) 

Variable N valide N manquant % manquant 

SCID_P (dépression) 95 1 1,0 

PPG (perte précoce de grossesse) 96 0 0,0 

Care_P (synchronie père-bébé) 95 1 1,0 

Alliance familiale 93 3 3,1 

ACE_P  90 6 6,3 

Sollicita@ons d’aide 87 9 9,4 

Note. SCID_P = Structured Clinical Interview for DSM ; ACE_P = Adverse Childhood Experiences ; Care_P = Care 
Index (score de synchronie père-enfant). 
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1.2.1. Distribu;on des variables (pères) 

L’ensemble du volet paternel revêtant un caractère exploratoire, toutes les variables sont 

présentées dans une même sec>on. 

1.2.1.1. Dépression paternelle 

La sévérité de la dépression paternelle, évaluée par le SCID auprès de 95 pères, est présentée 

dans le Tableau 14. 

Tableau 14. Distribu3on de la dépression paternelle (N = 95) 

Niveau de sévérité n % 

Absente 72 75,8 

Légère 15 15,8 

Modérée 5 5,3 

Sévère 3 3,2 

Note. Lorsque la variable est dichotomisée, 24,2 % des pères (n = 23) présentent un certain degré de dépression, 
soit une propor+on neIement inférieure à celle observée chez les mères (69,8 %). En raison des faibles effec+fs 
dans les niveaux modéré et sévère, la variable est regroupée en deux catégories (absence vs présence) pour les 
analyses ultérieures. 

1.2.1.2. Synchronie père-enfant 

Le score de synchronie père-enfant (Care Index), mesuré auprès de 95 pères, varie de 3 à 13, 

avec une moyenne de 6,56 (ÉT = 2,85) et une médiane de 6. Lorsque ceDe variable est 

dichotomisée, 60,0 % des pères (n = 57) sont classés en basse synchronie et 40,0 % (n = 38) en 

haute synchronie. Ce profil est très similaire à celui des mères (59,4 % de basse synchronie). 

Perte précoce de grossesse (PPG) 

Parmi les 96 pères, 27,1 % (n = 26) rapportent un antécédent de PPG, contre 72,9 % (n = 70) 

n’en rapportant aucun. Ces propor>ons sont iden>ques à celles des mères, le couple 

partageant cet antécédent. 

Le Tableau 15 présente une vue synthé>que des autres variables exploratoires chez les pères. 
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Tableau 15. Synthèse des variables exploratoires chez les pères 

Variable Catégories n % valide 

PPG (N = 96) 
Oui 26 27,1 

Non 70 72,9 

Alliance familiale (N = 93) 

Désordonnée 14 15,1 

Conflictuelle couverte 16 17,2 

Coopéra@ve 63 67,7 

Sollicita@ons d’aide après l’accouchement  (N = 87) 

< 1 fois/semaine 17 19,5 

≥ 1 fois/semaine 37 42,5 

≥ 1 fois/jour 18 20,7 

Rare ou inexistante 6 6,8 

ACE_P (N = 90) 

Aucun 31 34,4 

1 ACE 22 24,4 

2 ou plus 37 41,1 

Note. L’alliance familiale est évaluée au niveau du couple ; les distribu+ons sont donc iden+ques à celles des mères. 
Les pères rapportent moins d’expériences adverses que les mères (34,4 % sans ACE contre 21,5 % chez les mères). 
Parmi les pères, 15,6 % (n = 14) aIeignent le seuil de quatre ACE ou plus, soit environ la moi+é de la propor+on 
observée chez les mères (29,0 %). 

2. Résultats inféren@els — Volet maternel (Hypothèses H1a et 
H1b) 
Dans ceDe sec>on, nous présentons les résultats de l’analyse du lien entre la synchronie 

dyadique (dichotomisée) et le niveau de dépression chez les mères. L’échan>llon comprenant 

au moins 19 mères par niveau de dépression, les résultats rapportés ici peuvent être 

interprétés au sens inféren>el classique. 

2.1. Sta.s.que descrip.ve de la répar..on des scores 

Le Tableau 16 présente les sta>s>ques descrip>ves du score de synchronie selon le niveau de 

dépression. Une tendance linéaire apparaît au niveau descrip>f : le score moyen de synchronie 

diminue de M = 7,48 (SD = 3,20) en l’absence de dépression à M = 5,37 (SD = 2,67) en cas de 

dépression sévère. Parallèlement, la propor>on de mères classées en basse synchronie passe 

de 41,4 % à 84,2 % (Figure 3). 
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Tableau 16. Score de synchronie (Care_M) selon le niveau de dépression maternelle 

SCID_M n M SD Mdn % basse synchronie 

Absente 29 7,48 3,20 8,00 41,4 

Légère 24 6,00 2,84 5,50 58,3 

Modérée 24 6,71 3,11 6,00 62,5 

Sévère 19 5,37 2,67 5,00 84,2 

Total 96 6,50 3,05 6,00 59,4 

Note. M = moyenne ; SD = écart-type ; Mdn = médiane. Le pourcentage de basse synchronie est calculé sur la base 
de la dichotomisa+on du Care Index. 

 

 

Figure 3. Propor3on de basse et haute synchronie en fonc3on du niveau de dépression 
maternelle (N = 96) 

2.2. Régression logis.que (Hypothèses H1a et H1b) 

Une régression logis>que binaire a été réalisée afin de prédire la probabilité de basse 

synchronie en fonc>on du niveau de dépression. La comparaison entre le modèle complet et 

le modèle nul indique un ajustement significa>vement meilleur, χ²(3) = 9,42, p = 0,024 (voir 

Annexe 10). Le niveau de dépression présente un effet omnibus significa>f, χ²(3) = 7,98, p = 

0,046 (voir Annexe 11), indiquant qu’il explique une part significa>ve de la variance dans la 
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probabilité de basse synchronie. Ce résultat sou>ent l’hypothèse H1a, selon laquelle la 

sévérité de la dépression post-partum maternelle est associée à la synchronie mère-enfant. 

Les comparaisons pairées révèlent que seul le contraste entre l’absence de dépression et la 

dépression sévère aDeint le seuil de significa>vité, OR = 7,56, p = 0,030, la probabilité prédite 

de basse synchronie passant de 41,4 % à 84,2 % (voir Annexe 12 pour le détail des 

comparaisons). Les contrastes intermédiaires (absence vs légère, absence vs modérée) ne sont 

pas significa>fs. Ce résultat sou>ent également l’hypothèse H1b, suggérant qu’en l’absence de 

prise en compte d’autres facteurs, seul le passage d’une absence de dépression à une 

dépression sévère est associé à une hausse significa>ve du risque de basse synchronie (voir 

Tableau 17). 

Tableau 17. Probabilités prédites de basse synchronie selon le niveau de dépression 
maternelle (modèle inféren3el) 

Niveau de dépression Prob. prédite ES IC 95 % inf. IC 95 % sup. 

Absence 0,414 0,091 0,252 0,596 

Légère 0,583 0,101 0,383 0,759 

Modérée 0,625 0,099 0,422 0,792 

Sévère 0,842 0,084 0,608 0,948 

Note. ES = erreur standard ; IC = intervalle de confiance à 95 %. La seule comparaison pairée significa+ve est 
Absence vs Sévère (p = 0,030). 

3. Résultats exploratoires — Volet maternel (Hypothèses H2a à 
H2e) 
Les résultats ci-dessous sont exploratoires. La taille d’échan2llon n’a pas été calculée pour ces 

analyses ; un effet significa2f reflète une tendance dans l’échan2llon et ne doit pas être 

généralisé à la popula2on. 

3.1. Sélec.on du modèle 

Le modèle complet ini>al prédit la probabilité de basse synchronie en fonc>on du niveau de 

dépression maternelle (4 niveaux), de la PPG (2 niveaux), de l’alliance familiale, du score ACE, 

du niveau de dépression paternelle, des sollicita>ons d’aide après accouchement, ainsi que 

des interac>ons de chacun de ces prédicteurs avec le niveau de dépression maternelle 
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(hypothèses H2b à H2e). Ce modèle a présenté un problème de convergence. Après retrait 

séquen>el des interac>ons non significa>ves puis des effets principaux non significa>fs, seule 

la PPG présente un effet significa>f à travers tous les modèles interprétables. Ces résultats ne 

sou>ennent pas les hypothèses H2b à H2e. Le modèle final retenu comprend le niveau de 

dépression, la PPG et leur interac>on. 

3.2. Descrip.on croisée : dépression, PPG et synchronie 

Parmi les 96 mères, 27,1 % (n = 26) déclarent un historique de PPG. Le Tableau 18 présente les 

sta>s>ques descrip>ves du score de synchronie stra>fiées par statut PPG et niveau de 

dépression. 

Tableau 18. Score de synchronie selon le niveau de dépression maternelle et le statut PPG 

PPG SCID_M n M SD Mdn % basse synch. 

Non 

Absente 21 8,33 2,92 9,00 28,6 

Légère 20 6,25 2,81 6,00 55,0 

Modérée 17 6,94 3,11 6,00 58,8 

Sévère 12 6,25 2,86 5,50 75,0 

Oui 

Absente 8 5,25 2,96 5,00 75,0 

Légère 4 4,75 3,10 4,00 75,0 

Modérée 7 6,14 3,29 6,00 71,4 

Sévère 7 3,86 1,46 3,00 100,0 

Note. M = moyenne ; SD = écart-type ; Mdn = médiane. Les pourcentages de basse synchronie sont calculés au 
sein de chaque sous-groupe. Les lignes en jaune correspondent au groupe avec PPG. 

Deux observa>ons descrip>ves se dégagent (Figure 4). Premièrement, dans le groupe sans 

PPG, la propor>on de basse synchronie augmente de manière rela>vement linéaire avec la 

sévérité de la dépression (de 28,6 % à 75,0 %). Deuxièmement, à niveau de dépression égal, 

les mères ayant un historique de PPG présentent systéma>quement une propor>on plus 

élevée de basse synchronie que celles sans PPG. 
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Figure 4. Propor3on de basse et haute synchronie en fonc3on du niveau de dépression 
maternelle, stra3fiée par statut PPG. « Non » = absence d’antécédent de PPG ; « Oui » = 

présence d’antécédent de PPG 

3.3. Régression logis.que élargie 

Le modèle prédisant la probabilité de basse synchronie en fonc>on de la dépression, de la PPG 

et de leur interac>on est significa>vement supérieur au modèle nul, χ²(7) = 18,63, p = 0,009 

(voir Annexe 13). 

Effet de la PPG (H4). La PPG présente un effet omnibus significa>f, χ²(1) = 4,136, p = 0,042 (voir 

Annexe 14). Les mères ayant un historique de PPG ont des probabilités significa>vement plus 

élevées de basse synchronie, B = 2,01, p = 0,034, OR = 7,50 (voir Annexe 15). Ce résultat, 

inaDendu, étaye la no>on que la PPG cons>tue un facteur de risque propre de basse 

synchronie, indépendamment du niveau de dépression. 

Effet de la dépression. L’effet omnibus de la dépression n’est pas significa>f dans ce modèle, 

χ²(3) = 5,769, p = 0,123 (voir Annexe 14). Néanmoins, des contrastes ciblés au sein des mères 

sans PPG révèlent un gradient intéressant (Tableau 19 ; voir Annexe 15). La probabilité de basse 

synchronie est marginalement plus élevée pour la dépression légère (B = 1,12, p = 0,090, OR = 

3,06) et modérée (B = 1,27, p = 0,065, OR = 3,57), et significa>vement plus élevée pour la 

dépression sévère (B = 2,01, p = 0,014, OR = 7,50). Ces résultats sou>ennent de manière 
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exploratoire l’hypothèse H1a et nuancent l’hypothèse H1b en meDant en évidence un plateau 

: dès la dépression légère, le risque augmente marginalement. 

Interac3on dépression × PPG (Hypothèse H2a). L’effet omnibus de l’interac>on n’est pas 

significa>f, χ²(3) = 1,23, p = 0,745 (voir Annexe 14), et aucun contraste incluant ceDe interac>on 

n’est significa>f (toutes les p > 0,284 ; voir Annexe 15). Ce résultat ne confirme pas l’hypothèse 

d’interac>on H2a, suggérant que l’influence de la PPG sur la synchronie ne varie pas en 

fonc>on du niveau de dépression : les effets sont addi>fs plutôt que synergiques. 

Tableau 19. Probabilités prédites d’être en basse synchronie en fonc3on du statut PPG et du 
niveau de dépression maternelle 

PPG Dépression Probabilité 
prédite ES IC 95 % inf. IC 95 % sup. 

Non 

Absente 0,285 0,098 0,134 0,506 

Légère 0,550 0,111 0,337 0,746 

Modérée 0,588 0,119 0,353 0,789 

Sévère 0,750 0,125 0,448 0,917 

Oui 

Absente 0,750 0,153 0,377 0,937 

Légère 0,750 0,217 0,237 0,967 

Modérée 0,714 0,171 0,326 0,928 

Sévère 1,000 <0,001 — — 

Note. ES = erreur standard ; IC = intervalle de confiance à 95 % calculé par transforma+on logit. Les lignes en jaune 
correspondent au groupe avec PPG. Pour la cellule PPG × dépression sévère, la probabilité prédite aIeint la limite 
supérieure du modèle (1,000) ; les IC ne sont pas calculables. 

3.4. Tendances descrip.ves des variables non-incorporées dans le 
modèle (Hypothèses H2b, H2c, H2d, H2e) 

Bien que les expériences néga>ves dans l’enfance (H2b), l’alliance co-parentale (H2c), les 

sollicita>ons d’aide après l’accouchement (H2d) et la dépression paternelle (H2e) n’aient pas 

aDeint le seuil de significa>vité dans les modèles de régression et aient été re>rées lors de la 

sélec>on séquen>elle, certaines tendances descrip>ves méritent d’être signalées à >tre 

exploratoire. Ces observa>ons reposent sur des sous-groupes de très pe>te taille (n = 2 à 21 

par cellule) et ne peuvent en aucun cas être interprétées comme des effets confirmés. 
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Les Annexes 16, 17 et 18 présentent les propor>ons de basse synchronie pour chaque variable 

exploratoire croisée avec le niveau de dépression. S’agissant des sollicita>ons après 

l’accouchement (Annexe 16), la tendance linéaire entre dépression et basse synchronie 

apparaît principalement chez les mères sollicitant leur réseau au moins une fois par semaine 

(de 30,8 % à 83,3 %), tandis qu’elle semble aDénuée chez celles le sollicitant moins 

fréquemment. S’agissant de l’alliance familiale (annexe 17), la progression linéaire de la basse 

synchronie n’apparaît clairement que dans le sous-groupe des mères ayant une alliance 

coopéra>ve (de 38,1 % à 88,9 %). Dans les sous-groupes désorganisé et conflictuel, les 

propor>ons de basse synchronie sont élevées dès les niveaux légers, sans gradient clair avec 

la dépression. Ces cellules comportent cependant des effec>fs de 2 à 6 mères, rendant toute 

interpréta>on hasardeuse. Enfin, s’agissant des expériences néga>ves dans l’enfance (Annexe 

18), les mères rapportant au moins deux ACE présentent, à niveau de dépression comparable, 

des propor>ons de basse synchronie tendanciellement plus élevées. Par exemple, en cas de 

dépression légère, la propor>on de basse synchronie passe de 50,0 % (aucun ACE, n = 6) à 57,1 

% (1 ACE, n = 7) puis 63,6 % (2+ ACE, n = 11). Ces différences restent modestes et ne doivent 

être considérées que comme des tendances descrip>ves. 

Compte tenu de la non-linéarité documentée de l’effet des ACE dans la liDérature - plusieurs 

travaux suggérant un effet seuil à par>r de 4 ACE plutôt qu’une dose-réponse strictement 

con>nue (Feli� et al., 1998 ; Hughes et al., 2017 ; Anda et al., 2006) -, deux dichotomisa>ons 

alterna>ves ont été comparées sur la synchronie maternelle. La première oppose les mères 

rapportant 0-1 ACE (n = 43) à celles rapportant 2 ACE ou plus (n = 50) : 48,8 % vs 68,0 % de 

basse synchronie respec>vement (χ² = 3,51, p = 0,061, tendance non significa>ve). La seconde, 

conforme au seuil clinique recommandé dans la liDérature, oppose les mères avec 4 ACE ou 

plus (n = 27) à celles avec 0-3 ACE (n = 66) : 66,7 % vs 56,1 % de basse synchronie 

respec>vement (χ² = 0,89, p = 0,345 ; test exact de Fisher : OR = 0,64, p = 0,365). Aucune des 

deux dichotomisa>ons ne franchit le seuil de significa>vité conven>onnel. L’examen de la 

distribu>on catégorielle complète révèle un profil plus informa>f : 50,0 % de basse synchronie 

chez les mères avec 0 ACE (n = 20), 47,8 % avec 1 ACE (n = 23), 63,6 % avec 2 ACE (n = 11), 75,0 

% avec 3 ACE (n = 12) et 66,7 % avec 4 ACE ou plus (n = 27), suggérant un effet seuil situé 

empiriquement entre 1 et 2 ACE plutôt qu’à 4 ACE comme aDendu théoriquement, suivi d’un 

plateau au-delà de 3 ACE. 
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3.5. Synthèse exploratoire — Volet maternel 

Trois conclusions exploratoires se dégagent. Premièrement, de manière inaDendue, 

l’historique de perte précoce de grossesse cons>tue le prédicteur le plus robuste de la basse 

synchronie maternelle (OR = 7,50, p = 0,034) : en présence d’un tel historique, la probabilité 

de basse synchronie est élevée quel que soit le niveau de dépression, et même en l’absence 

de dépression (sou:en de H4). Deuxièmement, pour les mères sans historique de PPG, le 

degré de sévérité de la dépression importe, avec une progression linéaire présentant un 

plateau (sou:en exploratoire de H1a, nuance de H1b). Troisièmement, les autres variables 

explorées (ACE, alliance, sollicita>on d'aide, dépression paternelle) ne présentent pas d’effet 

significa>f (non-sou:en de H2b, H2c, H2d, H2e). Ces résultats nuls doivent être interprétés 

avec prudence : une puissance sta>s>que insuffisante peut masquer des effets réels de taille 

modeste, et l’absence de significa>vité ne saurait être assimilée à une preuve d’absence 

d’effet. L’absence d’interac>on significa>ve entre dépression et PPG suggère des effets addi>fs 

plutôt que synergiques (non-sou:en de H2a pour l’interac:on). 

4. Résultats exploratoires — Volet paternel (Hypothèses H3a à 
H3e) 
Les analyses du volet paternel sont exploratoires et doivent être interprétées avec prudence, 

l’étude n’ayant pas été dimensionnée pour ces comparaisons. 

4.1. Analyses descrip.ves croisées 

Distribu3on de la dépression paternelle et synchronie. Contrairement à la tendance observée 

chez les mères, la propor>on de pères en basse synchronie est plus faible parmi les pères 

déprimés (47,8 %) que parmi les non déprimés (63,9 %) (Figure 5). Les scores con>nus sont 

comparables (M = 6,61 pour les non déprimés contre M = 6,39 pour les déprimés), ne 

suggérant pas de lien direct entre dépression paternelle et synchronie père-enfant. 

Distribu3on de la PPG et synchronie. Parmi les pères non déprimés, la propor>on de basse 

synchronie est plus élevée dans le groupe avec PPG (75,0 %) que dans le groupe sans PPG (59,6 

%), suggérant un possible effet propre de la PPG sur la synchronie paternelle (voir Tableau 20 ; 

Figure 6). 
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Figure 5. Propor:on de basse et haute synchronie en fonc:on du statut dépressif du père 
(N = 95) 

 

 

Figure 6. Propor3on de basse et haute synchronie en fonc3on du statut dépressif du père, 
stra3fiée par statut PPG. « Non » = absence d’antécédent de PPG ; « Oui » = présence 

d’antécédent de PPG 
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Tableau 20. Score de synchronie (Care_P) selon le statut dépressif  paternel et la PPG 

PPG SCID_P n M Mdn ÉT % basse synch. 

Non 
Absence 52 6,87 6,00 2,90 59,6 

Dépression 17 6,59 7,00 2,92 47,1 

Oui 
Absence 20 5,95 5,00 2,80 75,0 

Dépression 6 5,83 5,50 2,64 50,0 

Note. M = moyenne ; ÉT = écart-type ; Mdn = médiane. Les pourcentages de basse synchronie sont calculés au 
sein de chaque sous-groupe. 

4.2. Régression logis.que (Hypothèses H3a à H3e) 

Un modèle complet ini>al incluait tous les prédicteurs et leurs interac>ons avec la dépression 

paternelle (hypothèses H3a à H3e). Au vu de la distribu>on non équilibrée des pères dans les 

différents niveaux de dépression (surreprésenta>on de l’absence de dépression), la dépression 

paternelle a été dichotomisée afin d’équilibrer les groupes (absence vs présence de 

dépression). Comme pour le volet maternel, ce modèle présentait des problèmes de 

convergence. Le modèle final retenu prédit la probabilité de basse synchronie en fonc>on de 

la dépression paternelle, de la PPG et de leur interac>on. Ces résultats ne sou:ennent pas les 

hypothèses H3b à H3d. 

Le test du rapport de vraisemblance indique que le modèle final n’est pas significa>vement 

meilleur qu’un modèle nul, χ²(3) = 3,40, p = 0,334. Les résultats de notre modèle sont toutefois 

discutés ci-dessous à des fins exploratoires (χ²(1) = 1,828, p = 0,176 ; non-sou:en de H3a). La 

dépression paternelle ne présente pas d’effet significa>f. L’interac>on dépression × PPG n’est 

pas significa>ve (χ²(1) = 0,278, p = 0,597). 

4.3. Synthèse exploratoire — Volet paternel 

Le modèle de régression logis>que indique qu’aucun des prédicteurs examinés ne présente 

d’effet sta>s>quement significa>f sur la probabilité de basse synchronie paternelle (non-

sou:en de H3a à H3e). Ce résultat contraste avec les analyses chez les mères. La dépression 

paternelle n’est pas associée à la synchronie père-enfant ; descrip>vement, les pères déprimés 

présentent même une propor>on de haute synchronie légèrement supérieure à celle des non 

déprimés, un profil inaDendu pouvant refléter des mécanismes compensatoires ou des 

différences dans l’expression de la dépression chez les pères. 
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5. Synthèse générale 
Tableau 21. Tableau récapitula3f de l’ensemble des résultats 

Réf. Objec/f / Hypothèse Sec/on Statut p Sta/s/que Taille d’effet 

H1a 
DPP → synchronie (mères) Inféren@el Significa/f 0,046 χ²(3) = 7,98 R² = 0,13* 

  Contraste Abs. vs Sévère Inféren@el Significa/f 0,030 z = -2,76 OR = 7,56 

H4 

PPG → synchronie (mères) Exploratoire Significa/f 0,034 z = 2,12 OR = 7,50 

  Interac+on DPP × PPG Exploratoire Non sign. 0,745 χ²(3) = 1,23 R² = 0,03* 

  Abs. vs Légère (sans PPG) Exploratoire Marginal 0,090 z = 1,69 OR = 3,06 

  Abs. vs Modérée (sans 
PPG) Exploratoire Marginal 0,065 z = 1,85 OR = 3,57 

  Abs. vs Sévère (sans PPG) Exploratoire Significa/f 0,014 z = 2,45 OR = 7,50 

2b ACE (mères) Exploratoire Non sign. — Non stable†  

2c Alliance (mères) Exploratoire Non sign. — Non stable†  

2d Sollicita@on d’aide (mères) Exploratoire Non sign. — Non stable†  

2e DPP paternelle (modér.) 
(mères) Exploratoire Non sign. — Non stable†  

3a DPP → synchronie (pères) Exploratoire Non sign. 0,176 χ²(3) = 1,83 R² = 0,01* 

3b ACE (pères) Exploratoire Non sign. — Non stable†  

3c Alliance (pères) Exploratoire Non sign. — Non stable†  

3d Sollicita@on d’aide (pères) Exploratoire Non sign. — Non stable†  

3e PPG (pères) Exploratoire Non sign. 0,228 z = 1,21 OR = 2,03 

Note. Marginal (p < 0,10). Rose = non significa+f. Gris = re+ré du modèle (non stable). Bleu = volet paternel. 

* Les R² rapportés dans ce tableau pour les régressions logis+ques sont calculés sur base du Pseudo-R² de 
Nagelkerke 

† Les prédicteurs concernés par les hypothèses 2b à 2e ont été testés dans le modèle, mais re+rés car non 
significa+fs et non stables à travers les modèles (voir sec+ons 3.1 et 3.2, Sélec+on du modèle). Les sta+s+ques de 
test et tailles d’effet ne sont donc pas rapportées, car trop variables. 
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Note sur l’interpréta2on de ces résultats : Dans les sec2ons suivantes, deux types de taille 

d’effets sont rapportés, en fonc2on du test sta2s2que effectué : les R-carrés (R²) et les Odds 

ra2o (OR). Ces deux types de taille d’effets s’interprètent différemment. Les R² peuvent varier 

entre 0 et 1, et représentent le pourcentage de variance expliqué par un prédicteur ou un 

modèle. Plus un R² est proche de 1 et plus l’effet est fort. Pour aider à l’interpréta2on, des 

valeurs seuils sont souvent u2lisées : un effet R² = 0,02 peut être considéré pe2t, 0,13 est 

considéré moyen et 0,26 est considéré large. Un OR peut varier entre 0 et l’infini, et s’interprète 

comme la différence de côte en passant d’un niveau du prédicteur à un autre. Dans le contexte 

de la probabilité de basse synchronie, un OR peut s’interpréter comme la différence de 

probabilité entre un niveau d’un prédicteur et un autre. Un OR de 1 indique qu’il y a autant de 

probabilité de basse synchronie dans un niveau que dans l’autre, un OR plus pe2t que 1 indique 

qu’il y a moins de probabilité dans le second niveau comparé au premier, et un OR plus grand 

que 1 indique qu’il y a plus de probabilité dans le second niveau comparé au premier. Pour 

aider à l’interpréta2on, des valeurs seuils sont souvent u2lisées : un OR = 1,68 (ou 0,60) peut 

être considéré pe2t, 3,47 (ou 0,29) est considéré moyen et 6,71 (ou 0,15) est considéré large. 

Les principaux résultats sont présentés de manière synthé>que dans Bezzan et al. (2026) ; cf. 

Annexe 19. 
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V. Discussion 

1. Exposé synthé@que des résultats 
Les résultats révèlent une dégrada>on progressive de la synchronie dyadique avec 

l'intensifica>on des symptômes dépressifs maternels. Par rapport aux mères non déprimées, 

les mères présentant une dépression légère ou modérée montrent une augmenta>on 

tendancielle de la probabilité de basse synchronie, sans différence notable entre ces deux 

niveaux. En revanche, au stade sévère, on observe une rupture sta>s>quement significa>ve, 

évoquant un point de bascule au-delà duquel les mécanismes compensatoires de la dyade 

cesseraient d'opérer. Ce profil - altéra>on précoce dès les formes légères, plateau au stade 

modéré, puis saut qualita>f au stade sévère - est davantage compa>ble avec un modèle à deux 

seuils qu'avec une linéarité stricte. 

La PPG exerce quant à elle un effet principal significa>f et indépendant sur la synchronie : les 

mères ayant vécu une perte précoce de grossesse antérieures présentent des probabilités 

significa>vement plus élevées de basse synchronie avec leur bébé, tous niveaux de dépression 

confondus, y compris en l'absence de tout symptôme dépressif. Cet effet de la PPG apparaît, 

dans nos analyses, comme un prédicteur sta>s>que plus robuste de la basse synchronie que 

le niveau global de dépression - le terme « prédicteur » étant ici employé au sens strict de la 

régression logis>que (covariable associée à une probabilité accrue de l’issue dans un modèle 

mul>varié) et non au sens d’une prédic>on prospec>ve ou d’une inférence causale, le design 

étant transversal. CeDe associa>on cons>tue à notre connaissance la première mise en 

évidence empirique d’un tel lien entre antécédent de PPG et synchronie observée. L'absence 

d'interac>on entre PPG et dépression indique des effets addi>fs plutôt que synergiques - c’est-

à-dire que chaque facteur contribue indépendamment à la basse synchronie, sans que leur 

coprésence n’amplifie l’effet de l’autre au-delà de leur somme respec>ve.  

Les analyses exploratoires ne meDent en évidence aucun effet modérateur significa>f des ACE, 

de l'alliance familiale, de la sollicita>on d’aide et de la dépression paternelle sur la rela>on 

DPP-synchronie. De même, aucune associa>on significa>ve n'est retrouvée entre dépression 

paternelle et synchronie père-bébé. 

Les résultats men>onnés ci-dessus sont représentés dans la figure 7.  
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Figure 7. Modèle synthé3que des effets de la DPP et des PPG sur la synchronie mère-bébé 
et variables modératrices explorées 

 

2. Discussion des résultats principaux 

2.1. Rela.on sévérité-réponse entre dépression post-partum et 
synchronie dyadique 

2.1.1. Ancrage dans la liZérature 

Ce profil graduel de dégrada>on de la synchronie dyadique avec la sévérité de la DPP s'inscrit 

dans un corpus convergent documentant la corréla>on néga>ve entre symptomatologie 

dépressive et qualité de l'interac>on mère-bébé. Dès la méta-analyse pionnière de Beck 

(1995), portant sur 19 études comparant des mères déprimées à des mères contrôles, un effet 

modéré à fort de la dépression post-partum sur l'interac>on mère-nourrisson a été établi, avec 

un impact par>culièrement marqué sur les indicateurs dyadiques. Lovejoy et al. (2000), à par>r 

de 46 études observa>onnelles, ont précisé que ceDe associa>on se manifeste le plus 

fortement pour les comportements néga>fs et le désengagement maternel, et que la 

dépression actuelle produit des effets plus marqués que la dépression antérieure. Plus 

récemment, Bernard et al. (2018) ont proposé la seule méta-analyse (48 études) ciblant 

spécifiquement la sensibilité maternelle au sens d’Ainsworth  (Ainsworth et al., 1979) au cours 

de la première année. Ils établissent une corréla>on néga>ve dont l'amplitude varie selon 

l'approche méthodologique : modeste dans des études sans comparaison entre groupes (r = 
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−.11), elle triple lorsque les études comparent un groupe cliniquement déprimé à un groupe 

contrôle (r = −.35). Au niveau microanaly>que, Feldman (2003), dans un échan>llon 

communautaire, rapporte que la synchronie temporelle seconde par seconde entre les états 

affec>fs de la mère et du nourrisson est inversement corrélée au niveau de dépression 

maternelle. Granat et al. (2017) prolongent ceDe observa>on en comparant des groupes 

diagnos>ques : la synchronie du regard et du toucher est significa>vement plus basse chez les 

mères présentant un trouble dépressif majeur que chez les contrôles.  

La revue systéma>que de Sfeir et al. (2026), synthé>sant 55 études (5 079 dyades) sur la 

synchronie parent-enfant en contexte de stress et de psychopathologie, conforte nos résultats 

tout en apportant des nuances éclairantes. Les auteurs confirment que la dépression 

maternelle est associée, dans la majorité des études, à une diminu>on de la synchronie 

comportementale - notamment du regard, du toucher et des coordina>ons vocales - en 

cohérence avec le gradient observé dans notre échan>llon. Ils soulignent toutefois une 

dissocia>on importante entre niveaux d’analyse : si la synchronie comportementale tend à se 

dégrader sous l’effet de la dépression, la synchronie physiologique peut au contraire se 

renforcer dans des dyades caractérisées par un fonc>onnement maternel anxieux ou intrusif, 

ce paDern étant le plus souvent associé à des issues développementales défavorables. CeDe 

dissocia>on confirme la per>nence d’une mesure comportementale fine de la synchronie - 

telle que celle réalisée à l’aide du CARE-Index dans la présente étude - pour saisir les altéra>ons 

interac>ves sous DPP, ces dernières pouvant ne pas être visibles, voire être inversées, au plan 

physiologique. Par ailleurs, Sfeir et al. soulignent que les associa>ons entre stress, 

psychopathologie et synchronie sont fréquemment modulées par des facteurs contextuels et 

méthodologiques (type de tâche, niveau de risque familial, stade développemental de 

l’enfant), invitant à interpréter avec prudence les écarts entre études et à privilégier des 

disposi>fs combinant entre>en diagnos>que structuré et codage observa>onnel standardisé - 

configura>on que notre étude met précisément en œuvre. 

Pour autant, ni la revue de Sfeir et al. (2026) ni les méta-analyses antérieures (Beck, 1995 ; 

Lovejoy et al., 2000 ; Bernard et al., 2018) n'ont examiné l'effet d'un gradient de sévérité 

dépressive sur la synchronie : la liDérature existante repose principalement sur des 

comparaisons dichotomiques (déprimées vs contrôles) ou sur des construits apparentés mais 

dis>ncts — sensibilité maternelle, comportements interac>fs, désengagement. Nos données 
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comblent ceDe lacune en montrant que la dégrada>on de la coordina>on dyadique s'accentue 

progressivement avec l'intensifica>on de la dépression. 	L'accentua>on de ceDe dégrada>on 

progressive dans le sous-groupe sans antécédent de PPG conforte l'interpréta>on d'un effet 

propre de la sévérité dépressive, indépendant des PPG. La propor>on élevée de basse 

synchronie observée chez les mères non déprimées de l'échan>llon complet reflète 

vraisemblablement, au moins en par>e, l'influence des antécédents de PPG sur la qualité 

interac>ve. 

2.1.2. Mécanismes sous-jacents : désynchronies mul;systémiques 

Les mécanismes sous-jacents peuvent être éclairés par la liDérature sur les désynchronies 

mul>systémiques. La dépression post-partum affecte la coordina>on du regard (Beebe et al., 

2008), le rythme dialogique vocal (Zlochower & Cohn, 1996), le toucher (Malphurs et al., 1996) 

et la coordina>on des rythmes autonomes (Feldman & Eidelman, 2007). Dans un modèle 

séverité-réponse, l'intensifica>on de la dépression entraînerait une extension progressive de 

ces désynchronies, chaque palier de sévérité compromeDant un canal supplémentaire de 

régula>on mutuelle. 

Le modèle de régula>on mutuelle de Tronick (1989, 2007) offre un cadre intégra>f pour ceDe 

dégrada>on progressive. L'interac>on normale repose sur des cycles d'accordage, de 

désaccordage et de répara>on. Dans les formes légères à modérées, les capacités de 

répara>on maternelle sont réduites mais non abolies (Cohn et al., 1990 ; Campbell et al., 

1995). À mesure que la sévérité augmente, les répara>ons se raréfient et les incongruences 

expressives s'accumulent. Beebe et al. (2010), dans leur microanalyse des origines de 

l'aDachement désorganisé, ont mis en évidence une auto-con>ngence faciale maternelle 

excessivement élevée - un visage « stabilisé » dont la rigidité expressive évoque, par analogie, 

un « s>ll-face » intermiDent. La dyade évolue alors vers un désaccord chronique. 

2.2. Effet de seuil dans la rela.on sévérité-synchronie  

Le profil observé - première altéra>on tendancielle à l'entrée dans la dépression légère, 

stabilisa>on au niveau modéré, puis basculement sta>s>quement significa>f au passage au 

stade sévère - est davantage compa>ble avec un modèle à deux seuils qu'avec une linéarité 

stricte, et se réplique dans le sous-groupe sans antécédent de PPG. 
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Ce basculement sta>s>quement significa>f au passage à la dépression sévère s'inscrit dans le 

cadre conceptuel de Goodman et al. (2022) qui, à par>r de 647 dyades observées à 6 mois 

post-partum, ont montré que la rela>on entre sévérité dépressive et qualité des interac>ons 

maternelles n'est pas linéaire. Leur étude situe le point de bascule au même niveau de sévérité 

: seules les mères présentant des symptômes sévères se dis>nguaient par davantage 

d'intrusivité néga>ve et moins d'engagement posi>f. 

Le plateau observé entre les niveaux léger et modéré ne traduit pas une absence d'effet à ces 

niveaux. La synchronie est déjà compromise dès la dépression légère ; l'aggrava>on au niveau 

modéré ne produit simplement pas de détériora>on supplémentaire mesurable. Dans le cadre 

du modèle de Tronick (1989, 2007), les ressources résiduelles de répara>on maternelle, 

combinées aux capacités adapta>ves du nourrisson, empêchent une détériora>on 

supplémentaire - jusqu'à ce que la symptomatologie sévère dépasse les capacités 

compensatoires de la dyade. 

2.2.1. Significa;on clinique de l'altéra;on précoce dès les formes légères 

L'observa>on d'une synchronie déjà compromise au stade léger n'est pas un artefact : elle 

converge avec une liDérature croissante documentant les conséquences développementales 

des formes dépressives infracliniques et légères. Righe�-Veltema et al. (2003) ont montré que 

des symptômes dépressifs légers à modérés à 3 mois post-partum étaient associés, 15 mois 

plus tard, à un aDachement insécure de type évitant (OR = 11,6), à des performances réduites 

aux tâches de permanence de l'objet, et à une diminu>on de la réac>vité affec>ve maternelle 

- et ce, indépendamment de la persistance du tableau dépressif à 18 mois. Ces auteurs 

soulignent que c'est précisément le caractère insidieux de ces formes légères - insuffisantes 

pour alarmer l'entourage mais chroniques dans leurs manifesta>ons - qui en fait un facteur de 

risque développemental sous-es>mé. Hammen et Brennan (2003), dans un échan>llon 

communautaire de 816 dyades mère-enfant évaluées lorsque les enfants avaient 15 ans, ont 

directement confirmé le poten>el pathogène des formes légères : une exposi>on de plus de 

12 mois à une dépression maternelle légère suffisait à élever significa>vement le risque de 

trouble dépressif chez l'adolescent. La chronicité prédisait davantage les troubles non 

dépressifs (anxiété, troubles du comportement), tandis que la sévérité prédisait plus 

spécifiquement la dépression - suggérant que ces deux paramètres opèrent par des 



134 | P a g e  
 

mécanismes de transmission par>ellement dis>ncts. Van der Waerden et al. (2015), à par>r 

de la cohorte EDEN (N = 1 807), ont prolongé ces observa>ons en iden>fiant cinq trajectoires 

de symptômes dépressifs maternels de la grossesse au cinquième anniversaire de l'enfant, 

parmi lesquelles une trajectoire de symptômes persistants de niveau intermédiaire (25,2 % 

des mères), dis>ncte des formes sévères mais néanmoins associée à des difficultés 

comportementales et émo>onnelles significa>ves à 5 ans. La même équipe a démontré que 

ces trajectoires persistantes, même d'intensité modérée, influençaient le développement 

cogni>f, avec un impact significa>f sur le QI à l'entrée scolaire, en par>culier chez les garçons 

(van der Waerden et al., 2017). Netsi et al. (2018), à par>r de la cohorte ALSPAC (N = 9 848 

mères, N = 8 419 enfants), ont précisé ceDe rela>on en dissociant les effets respec>fs de la 

sévérité et de la persistance. Si les conséquences les plus marquées concernent les formes 

sévères et chroniques - avec un quasi-quintuplement du risque de troubles comportementaux 

à 3,5 ans (OR = 4,84) et des effets mesurables jusqu'à l'adolescence (performances en 

mathéma>ques à 16 ans, dépression à 18 ans) -, un résultat cliniquement significa>f est que 

des dépressions modérées (EPDS 13-14), lorsqu'elles persistent au-delà de 8 mois post-

partum, sont déjà associées à un triplement du risque de problèmes comportementaux chez 

l'enfant (OR = 3,04).  

C'est donc la persistance qui confère aux formes même modérées leur poten>el délétère. De 

surcroît, les scores dépressifs des mères dont la dépression persiste au-delà des six premiers 

mois demeurent élevés et stables jusqu'à au moins 11 ans après l'accouchement, soulignant 

le risque de chronicisa>on et la nécessité d'un dépistage itéra>f au-delà du premier trimestre 

post-partum. Cliniquement, ces formes légères à modérées restent souvent sous-

diagnos>quées, les mères ne reconnaissant fréquemment pas leur état dépressif mais 

iden>fiant plutôt une irritabilité ou une anxiété diffuse (Righe�-Veltema et al., 2003). Ces 

constats cliniques trouvent un écho dans les données issues de la psychiatrie du nourrisson : 

Keren et al. (2001) ont montré, dans une clinique communautaire de santé mentale du 

nourrisson, que la dépression maternelle figurait parmi les principales causes de consulta>on, 

indissociablement associée à des perturba>ons des paDerns interac>fs mère-enfant - 

soulignant la nécessité d’un dépistage précoce et systéma>que. 

Nos résultats suggèrent que ces symptômes légers ini>ent déjà une altéra>on mesurable de la 

synchronie dyadique - entendue comme la coordina>on temporelle des affects, des 
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comportements et des signaux physiologiques entre la mère et l'enfant (Feldman, 2007). Ce 

mécanisme d'érosion progressive de la coordina>on dyadique pourrait ainsi cons>tuer le 

vecteur par lequel les formes légères, lorsqu'elles persistent, engendrent un risque 

développemental cumulé pour l'enfant, opérant bien en deçà du seuil diagnos>que de 

dépression sévère. En ce sens, nos résultats établissent un pont original entre la mesure 

comportementale standardisée de la synchronie et les altéra>ons cliniques documentées dans 

la liDérature : l'altéra>on tendancielle de la synchronie dès les formes légères de DPP pourrait 

cons>tuer le mécanisme interac>f précoce par lequel ces formes, lorsqu'elles persistent, 

engendrent les difficultés développementales - aDachement insécure, troubles 

comportementaux, vulnérabilité dépressive - jusqu'ici observées sans que leur vecteur 

rela>onnel précoce n'ait pu être directement mesuré. 

2.2.2. Basculement au stade sévère 

Ce saut sta>s>quement significa>f au stade sévère cons>tue l'un des résultats les plus 

originaux de ceDe étude. Si Goodman et al. (2022) ont iden>fié un point de bascule au même 

niveau de sévérité - seules les mères présentant des symptômes sévères se dis>nguant par 

davantage d'intrusivité néga>ve et moins d'engagement posi>f -, leur étude portait sur des 

styles interac>fs globaux et non sur la synchronie dyadique au sens strict. Nos résultats 

prolongent et précisent ce constat en montrant que c'est précisément la coordina>on 

temporelle de la dyade qui se trouve significa>vement compromise au stade sévère, apportant 

ainsi une valida>on comportementale directe du point de bascule sur un indicateur de 

régula>on mutuelle que les études antérieures n'avaient pas mesuré. Ce saut évoque un 

dépassement du seuil au-delà duquel les mécanismes compensatoires de la dyade cessent 

d'opérer : les altéra>ons ne sont plus confinées à une modalité isolée mais touchent 

simultanément l'ensemble des canaux de l'échange dyadique. Les profils intrusif et re>ré 

décrits par Field (2010) cons>tueraient les manifesta>ons cliniques de ce basculement, 

traduisant deux modalités d'effondrement de la régula>on mutuelle. 

2.3. Effet des pertes précoces de grossesse sur la synchronie dyadique  

2.3.1. Un résultat inédit 

L'interac>on dépression × PPG n'est pas significa>ve : la PPG ne modère pas la rela>on au sens 

sta>s>que. En revanche, elle exerce un effet principal significa>f et indépendant du niveau de 
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dépression, les mères ayant un antécédent de PPG présentant des probabilités 

significa>vement plus élevées de basse synchronie. Ce résultat cons>tue, à notre 

connaissance, la première mise en évidence empirique d'une associa>on entre PPG et 

synchronie dyadique. Les travaux antérieurs s'étaient concentrés sur les pertes périnatales 

tardives (Hughes et al., 2001 ; Turton et al., 2009) ou sur le lien mère-bébé auto-rapporté après 

fausse couche (Bicking Kinsey et al., 2014), sans cibler la synchronie dyadique observée. 

Bicking Kinsey et al. (2014), dans un large échan>llon de 2 798 primipares, n'ont trouvé aucune 

différence dans la qualité du lien affec>f auto-rapporté entre les mères avec et sans 

antécédent de fausse couche - un résultat néga>f qui pourrait s'expliquer par la faible 

sensibilité des mesures subjec>ves aux altéra>ons fines de la coordina>on dyadique. L'étude 

popula>onnelle de Price (2008) n'avait pas non plus trouvé d'associa>on significa>ve, mais ne 

mobilisait pas d'ou>ls sensibles aux varia>ons fines du fonc>onnement interac>f. Nos résultats 

suggèrent que la synchronie dyadique observée cons>tue un indicateur plus sensible que les 

mesures auto-rapportées pour détecter les effets rela>onnels de la PPG. 

2.3.2. Nature addi;ve de l'effet : un éclairage théorique 

La nature addi>ve plutôt que synergique de l'effet observé offre un éclairage théorique 

important. L'absence d'interac>on significa>ve suggère que la PPG et la dépression exercent 

des influences rela>vement indépendantes sur la synchronie. Ce résultat est cohérent avec le 

modèle d'effet indépendant, selon lequel l'expérience d'une perte précoce de grossesse 

pourrait cons>tuer un facteur de vulnérabilité rela>onnelle propre, suscep>ble d'affecter 

durablement les représenta>ons parentales, la tolérance à l'incer>tude et la capacité à 

s'engager dans des interac>ons flexibles et con>ngentes avec l'enfant ultérieur (Côté-

Arsenault & Donato, 2011). Ce modèle postule que les caractéris>ques interac>ves associées 

à l'expérience de perte - hypervigilance, amor>ssement émo>onnel, contrôle accru ou 

engagement émo>onnel aDénué (Côté-Arsenault & Morrison-Beedy, 2001) - sont 

conceptuellement peu compa>bles avec les échanges hautement synchrones fondés sur la 

con>ngence, la flexibilité et la réciprocité, et ce indépendamment de la présence ou de 

l'absence d'une symptomatologie dépressive concomitante. 

Les données descrip>ves stra>fiées corroborent ceDe interpréta>on : dans le groupe avec PPG, 

les propor>ons de basse synchronie sont élevées à tous les niveaux de dépression, y compris 
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en l'absence de dépression clinique, alors qu'elles sont neDement plus basses chez les mères 

sans PPG et sans dépression. CeDe observa>on, bien que fondée sur un effec>f restreint, est 

cohérente avec les données montrant que des altéra>ons rela>onnelles peuvent persister 

même lorsque les manifesta>ons psychopathologiques sont aDénuées (Turton et al., 2009), et 

avec le concept d'enfant vulnérable (Green & Solnit, 1964). 

2.3.3. Substrats neurochimiques poten;els 

Plusieurs mécanismes neurobiologiques peuvent être postulés pour rendre compte de cet 

effet, sans qu'aucun n'ait été mesuré dans la présente étude ; ces pistes restent donc 

hypothétiques et constituent des perspectives pour des recherches futures.  

Trois voies apparaissent particulièrement plausibles. D'abord, une dérégulation 

ocytocinergique liée à l'interruption brutale de l'activation affiliative prénatale pourrait 

compromettre la boucle de rétroaction entre engagement social et synchronie lors d'une 

grossesse ultérieure (Feldman et al., 2011), éventuellement renforcée par un découplage 

fonctionnel ocytocine-stress analogue à celui observé chez des mères anxio-dépressives (Cox 

et al., 2015). Ensuite, une hyperactivation persistante de l'axe HPA, opérant de manière 

tonique plutôt qu'épisodique, pourrait réduire la disponibilité émotionnelle indépendamment 

du niveau de dépression actuel (Pariante & Lightman, 2008). Enfin, une trajectoire prénatale 

interrompue puis réamorcée dans un état d'hypervigilance et d'amortissement émotionnel 

pourrait s'accompagner de modifications épigénétiques chez le nourrisson, notamment du 

gène codant pour le récepteur de l'ocytocine (Unternaehrer et al., 2016). 

Ces mécanismes convergent vers une prédiction commune : l'effet de la PPG sur la qualité 

interactive passerait par une altération des substrats biologiques de l'engagement social, ce 

qui expliquerait son indépendance vis-à-vis du niveau de dépression postnatale. Ils convergent 

également vers une prédiction plus spécifique : l'altération préférentielle de la synchronie 

plutôt que des indices globaux de qualité interactive. La synchronie repose en effet sur des 

ajustements moment-à-moment automatiques, directement tributaires des boucles 

neuroendocriniennes d'engagement social (Feldman, 2007, 2012, 2017), tandis que les 

mesures globales captent des aspects macroscopiques partiellement préservés par des 

stratégies compensatoires conscientes. 
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2.3.4. Hypothèses alterna;ves liées au design transversal 

Au-delà des mécanismes neurobiologiques exposés ci-dessus, plusieurs hypothèses 

alternatives, propres au format transversal et observationnel de la présente étude, peuvent 

rendre compte de l'association entre antécédent de PPG et basse synchronie. Ces 

hypothèses ne s'excluent pas mutuellement et doivent être explicitées pour permettre une 

lecture méthodologiquement honnête des résultats. 

Variables tierces et trajectoires de vulnérabilité préexistantes. Le design transversal ne 

permet pas d'établir le statut causal de la PPG. L'association observée pourrait refléter 

l'influence de variables tierces non mesurées, ou s'inscrire dans une trajectoire de 

vulnérabilité préexistante ayant à la fois augmenté le risque de PPG et affecté la qualité 

interactive ultérieure. Les femmes ayant vécu une PPG diffèrent statistiquement des autres 

sur plusieurs caractéristiques connues pour affecter la qualité interactive : antécédents 

psychiatriques personnels ou familiaux (Blackmore et al., 2011 ; Farren et al., 2016), 

événements de vie stressants accumulés, attachement adulte plus fréquemment insécure 

(Mikulincer & Shaver, 2007), deuil non résolu, PTSD, ou symptômes infracliniques résiduels 

non capturés par le seuil diagnostique du SCID-5-CV. Aucune de ces dimensions n'a été 

contrôlée finement dans nos modèles. Dans cette lecture, la PPG ne serait pas le seul facteur 

causal de la basse synchronie, mais aussi — voire principalement — un marqueur d'une 

vulnérabilité plus profonde dont la mesure dépasse les outils mobilisés ici. 

Hétérogénéité non analysée des caractéristiques de la PPG. Notre protocole a recueilli 

plusieurs dimensions des PPG — type de perte, nombre (étendue 1–5 ; Mdn = 1 ; M = 1,57), 

âge gestationnel, délai depuis la perte, nature de la prise en charge — dont les statistiques 

descriptives figurent dans le Tableau 11. Ces dimensions sont connues pour moduler 

l'impact psychologique d'une PPG (Côté-Arsenault et al., 2020). Toutefois, l'effectif limité du 

sous-groupe (n = 26) n'a pas permis de les intégrer comme covariables ou modérateurs : 

toute stratification aurait conduit à des cellules trop réduites pour des estimations stables. 

L'analyse repose donc sur une mesure binaire qui ne capture pas la variabilité interne du 

groupe PPG, ce qui plaide pour une réplication dans des cohortes de plus grande taille 

permettant la modélisation dimensionnelle directe. 
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Ces hypothèses alternatives n'affaiblissent pas l'interprétation de l'effet propre de la PPG, 

mais en circonscrivent la portée. Il est vraisemblable que la robustesse de l'association 

observée résulte de la conjugaison de plusieurs mécanismes — biologiques et 

psychologiques — opérant simultanément. Trois orientations méthodologiques apparaissent 

souhaitables pour les recherches futures : (a) un design longitudinal débutant en pré-

conception ou en début de grossesse, permettant de tracer la séquence temporelle des 

médiateurs candidats ; (b) une caractérisation dimensionnelle fine de la PPG(nombre, terme, 

ancienneté, élaboration du deuil) plutôt qu'une mesure binaire ; (c) l'intégration de mesures 

d'attachement adulte, de symptomatologie infraclinique résiduelle et de marqueurs 

neuroendocriniens (ocytocine, cortisol) afin de tester directement les médiateurs 

hypothétisés. 

2.3.5. Statut épistémologique de l’associa;on observée 

Comme rappelé en Méthodes, l'effet propre de la PPG relève d'une analyse exploratoire et 

appelle confirmation dans des cohortes indépendantes. Cette précaution étant posée, les 

limites exposées en 2.3.4 circonscrivent les inférences causales mais ne préjugent pas de la 

valeur du résultat comme marqueur de risque clinique. En santé périnatale, plusieurs 

marqueurs solidement intégrés à la pratique reposent sur des associations observationnelles 

dont les mécanismes ne sont pas pleinement élucidés (antécédents obstétricaux, marqueurs 

psychosociaux, échelles de dépistage telles que l'EPDS) : tant qu'un marqueur identifie 

effectivement un sous-groupe à probabilité accrue d'altération, sa valeur de repérage 

demeure largement indépendante de la spécification fine du mécanisme. Ce constat est 

renforcé, dans le cas présent, par l'indépendance statistique de l'effet vis-à-vis de la sévérité 

de la DPP : la PPG capture une vulnérabilité interactive qui ne se ramène pas aux outils 

habituels du dépistage périnatal centrés sur la symptomatologie dépressive. 

Cette articulation appelle deux niveaux distincts : au plan scientifique, un programme de 

réplication et un design longitudinal pour spécifier la voie causale ; au plan clinique, une 

intégration progressive de la PPG comme marqueur de vigilance relationnelle, dont les 

modalités sont développées en section 6.2. 
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3. Discussion des résultats exploratoires sans effets significa@fs 

Préambule 

Les hypothèses exploratoires visaient à examiner le rôle modérateur de cinq facteurs - PPG, 

ACE, alliance familiale, sollicita>on d’aide et dépression paternelle - sur la rela>on entre 

sévérité de la DPP maternelle et synchronie mère-bébé. Conformément à la note 

méthodologique du chapitre « objec>fs », ces analyses sont exploratoires et les résultats 

doivent être interprétés comme des pistes génératrices d'hypothèses. Aucune de ces 

hypothèses n'a aDeint le seuil de significa>vité sta>s>que. L'interpréta>on de ces résultats 

néga>fs doit systéma>quement tenir compte de la puissance sta>s>que insuffisante pour 

détecter des effets d'interac>on dans des sous-groupes à effec>fs réduits, le calcul de 

puissance ayant été dimensionné pour les hypothèses principales. 

3.1. Rôle modérateur des expériences néga.ves dans l'enfance (ACE) 

Les ACE n'ont pas aDeint le seuil de significa>vité et ont été re>rées du modèle final. Les 

distribu>ons croisées révèlent néanmoins une tendance descrip>ve cohérente : à niveau de 

dépression comparable, les mères rapportant au moins deux ACE présentent des propor>ons 

de basse synchronie tendanciellement plus élevées, dessinant une progression compa>ble 

avec l'hypothèse d'une vulnérabilité cumula>ve. 

Ces observa>ons prolongent les travaux documentant une rela>on dose-réponse entre ACE et 

psychopathologie à l'âge adulte, incluant la dépression post-partum (Feli� et al., 1998 ; 

Chapman et al., 2004 ; Nanni et al., 2012 ; Racine et al., 2018). Sur le plan interac>f, Weistra et 

al. (2025) ont montré que les ACE sont associés à une diminu>on de la sensibilité et de la 

disponibilité émo>onnelle parentale, ainsi qu'à une augmenta>on des comportements 

intrusifs ou désorganisés. Cependant, plusieurs études soulignent que cet effet est le plus 

souvent média>sé par la symptomatologie dépressive et la psychopathologie associée 

(Mar>nez-Torteya et al., 2014 ; Racine et al., 2021), confortant l'idée que les ACE cons>tuent 

moins un facteur de risque direct qu'une vulnérabilité latente suscep>ble de s'actualiser dans 

des contextes de surcharge émo>onnelle tels que la période postnatale. 

La distribu>on des ACE dans l’échan>llon mérite d’être soulignée : 56 % des mères rapportent 

au moins un ACE, et 29 % aDeignent le seuil de 4 ACE ou plus, classiquement associé dans la 
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liDérature à un risque accru de psychopathologie à l’âge adulte (Feli� et al., 1998). Ce taux, 

élevé au regard du profil socioéconomique favorisé de l’échan>llon, confirme que la 

vulnérabilité liée aux trauma>smes infan>les traverse les milieux sociaux et se retrouve en 

propor>on importante dans les consulta>ons périnatales. 

3.2. Rôle modérateur de l'alliance familiale  

L'alliance familiale n'a pas aDeint le seuil de significa>vité, en raison notamment de la nature 

protégée et homogène de l’échan>llon, les alliances non coopéra>ves regroupant des effec>fs 

trop faibles pour une es>ma>on fiable des effets d'interac>on. Les distribu>ons descrip>ves 

offrent toutefois un tableau nuancé. Chez les familles présentant une alliance coopéra>ve - la 

majorité de l'échan>llon -, la dégrada>on progressive entre sévérité de la dépression et basse 

synchronie apparaît clairement. En revanche, dans les sous-groupes présentant une alliance 

conflictuelle couverte ou désordonnée, les propor>ons de basse synchronie sont élevées dès 

les niveaux légers de dépression, sans qu'une progression claire ne s'observe avec 

l'augmenta>on de la sévérité. 

Deux pistes interpréta>ves se dégagent. La première est que l'alliance coopéra>ve pourrait 

jouer un rôle de cadre contenant dans lequel la rela>on entre dépression et synchronie 

s'exprime de manière graduée : en présence d'un cadre triadique fonc>onnel, les capacités de 

régula>on dyadique se main>ennent par>ellement aux niveaux légers et modérés, ne 

s'effondrant que lorsque la sévérité aDeint un seuil cri>que. CeDe interpréta>on est cohérente 

avec les travaux de Tissot et al. (2017), montrant que l'alliance familiale modère la rela>on 

entre DPP et issues développementales, et avec la conceptualisa>on de Fivaz-Depeursinge et 

Corboz-Warnery (1999), selon laquelle l'alliance offre un étayage systémique soutenant les 

processus de régula>on interac>ve même lorsque les ressources individuelles sont fragilisées. 

La seconde piste est que, dans les contextes d'alliance non coopéra>ve, la synchronie serait 

compromise de manière précoce et indépendante du niveau de dépression, le 

dysfonc>onnement triadique cons>tuant en lui-même un facteur de risque suffisant. CeDe 

hypothèse est compa>ble avec la stabilité notable de l'alliance dès la période prénatale (Favez 

et al., 2006a, 2006b, 2012), qui en fait un déterminant structurel dont l'influence pourrait 

précéder et transcender celle de la symptomatologie dépressive. 
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3.3. Rôle modérateur de la sollicita.on d’aide  

La demande de sollicita>on d’aide n'a pas aDeint le seuil de significa>vité. Les données 

descrip>ves révèlent toutefois un paDern interpréta>vement riche : chez les mères sollicitant 

fréquemment leur réseau - la grande majorité de l'échan>llon -, la dégrada>on progressive 

entre dépression et basse synchronie apparaît neDement. En revanche, chez les mères 

sollicitant rarement, la propor>on de basse synchronie reste rela>vement stable quel que soit 

le niveau de dépression. 

À première vue, ce paDern semble contre-intui>f au regard du modèle de l'effet tampon du 

sou>en social (Cohen & Wills, 1985), selon lequel les mères sollicitant fréquemment leur 

réseau devraient être protégées contre l'effet délétère de la dépression. Toutefois, un cadre 

interpréta>f ancré dans la théorie de l'aDachement offre une lecture sensiblement différente. 

Dans la conceptualisa>on de Bowlby (1969, 1988), l'ac>va>on du système d'aDachement et la 

capacité à solliciter l'aide d'autrui dépendent de la qualité des modèles internes opérants : les 

individus sécures, ayant intériorisé la représenta>on que les autres sont disponibles et fiables, 

sollicitent ac>vement leur réseau en situa>on de détresse (Mikulincer & Shaver, 2007), tandis 

que les individus évitants tendent à minimiser l'expression de leurs besoins. La fréquence de 

sollicita>on d'aide cons>tuerait ainsi moins un indicateur du sou>en effec>vement reçu qu'un 

marqueur comportemental de la sécurité d'aDachement maternel. 

CeDe relecture permet de réinterpréter le paDern observé de manière cohérente. Chez les 

mères « sécures » (sollicitant fréquemment), la dégrada>on progressive entre dépression et 

basse synchronie s'exprimerait pleinement parce que leur capacité de synchronie reflète 

fidèlement leur état thymique, sans que des mécanismes défensifs ne viennent masquer l'effet 

de la dépression. Chez les mères sollicitant rarement - poten>ellement plus évitantes -, la 

propor>on stable de basse synchronie, rela>vement indépendante du niveau de dépression, 

refléterait un engagement émo>onnel plus superficiel et moins con>ngent qui altère la 

synchronie de manière basale, les stratégies de mise à distance cons>tuant un fonc>onnement 

de fond rela>vement stable. Ce résultat fait écho aux travaux de Tharner et al. (2012) montrant 

que les stratégies d'aDachement parental influencent les paDerns interac>fs de manière 

rela>vement indépendante de la symptomatologie dépressive. CeDe interpréta>on est par 

ailleurs cohérente avec les données reliant aDachement insécure et DPP : Warfa et al. (2014) 
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ont mis en évidence que l'aDachement insécure anxieux cons>tue un facteur de risque robuste 

de DPP, et Cacciola et Psouni (2020) ont montré que les mères déprimées ne sollicitant pas 

d'aide présentent une surreprésenta>on de styles évitants. Il convient toutefois de souligner 

que ceDe interpréta>on reste spécula>ve en l'absence de mesure directe de l'aDachement 

adulte, et que d'autres facteurs - isolement géographique, absence de réseau mobilisable, 

normes culturelles - pourraient expliquer la faible fréquence de sollicita>ons. 

3.4. Rôle modérateur de la dépression paternelle  

La dépression paternelle n'a pas aDeint le seuil de significa>vité comme modérateur. Plusieurs 

caractéris>ques de l'échan>llon contraignent l'interpréta>on de ce résultat. La sa>sfac>on 

conjugale présente un effet plafond marqué et la coparentalité est globalement fonc>onnelle, 

avec une prédominance d'alliances coopéra>ves. Or, la liDérature indique que la voie 

d'influence de la dépression paternelle sur les interac>ons mère-bébé est vraisemblablement 

indirecte, média>sée par la qualité du sou>en conjugal et le fonc>onnement coparental (Tissot 

et al., 2017). La cooccurrence fréquente des symptômes dépressifs parentaux est bien 

documentée (Paulson & Bazemore, 2010 ; Ramchandani et al., 2005), mais MacMillan et al. 

(2021) ont montré que les symptômes dépressifs maternels prénataux ne sont associés à une 

diminu>on de la disponibilité émo>onnelle que lorsque le sou>en du partenaire ou de la 

famille est faible, la dépression n'exerçant pas d'effet direct en dehors de ceDe interac>on. 

Dans notre échan>llon caractérisé par un contexte conjugal et coparental aussi favorable, ceDe 

voie indirecte serait largement aDénuée, ce qui contribue à expliquer l'absence d'effet 

modérateur. 

3.5. Dépression paternelle et synchronie père-bébé  

Un résultat à interpréter avec prudence 

Le volet paternel de ceDe étude n'a pas mis en évidence d'associa>on significa>ve entre la 

dépression post-partum paternelle et la synchronie père-bébé. Plusieurs hypothèses 

interpréta>ves, non mutuellement exclusives, peuvent rendre compte de ce résultat. Trois 

d'entre elles, examinées ci-dessous, vont dans le sens d'un effet réel non détecté pour des 

raisons de puissance, de voies causales ou de mesure (sec>ons 3.5.1 à 3.5.3). Une quatrième 

série d'hypothèses, présentée ensuite (sec>on 3.5.4), envisage à l'inverse que l'absence d'effet 

observé puisse refléter un effet réellement nul ou même la coexistence d'effets opposés se 
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compensant mutuellement. Aucune de ces lectures ne peut être tranchée empiriquement sur 

la base de nos données seules, et leur explicita>on conjointe vise à éviter la sélec>on a 

posteriori des seules explica>ons cohérentes avec l'hypothèse principale. 

3.5.1. Une puissance sta;s;que insuffisante 

Le sous-groupe de pères déprimés était trop restreint et trop déséquilibré par rapport au 

groupe non déprimé pour détecter un effet de taille modérée, le calcul de puissance ayant été 

dimensionné pour le volet maternel. CeDe limite est cependant structurelle dans le champ. 

ParfiD et al. (2013), dans leur étude prospec>ve portant sur l'impact de la santé mentale 

parentale sur l'interac>on parent-bébé, n'ont inclus qu'une quarantaine de pères et n'ont 

observé qu'une associa>on marginale entre symptômes dépressifs paternels et qualité de 

l'interac>on, les effets étant neDement plus marqués chez les mères. Sethna et al. (2015), sur 

un échan>llon de 54 pères déprimés et 99 non déprimés, ne trouvaient que des différences 

marginales sur la dimension d'intrusivité, sans effet global sur la qualité interac>ve. Leur étude 

appariée ultérieure (Sethna et al., 2018), limitée à 19 paires, ne meDait en évidence des 

différences significa>ves que sur les comportements ludiques spécifiques. Même avec des 

effec>fs comparables ou supérieurs au nôtre, les résultats demeurent donc fragmentaires et 

circonscrits à certaines dimensions. La sous-représenta>on chronique des pères dans les 

cohortes périnatales (Paulson & Bazemore, 2010 ; Wilson & Durbin, 2010) cons>tue un 

obstacle que seules des études mul>centriques à plus grande échelle pourront surmonter. 

3.5.2. Des voies de transmission indirectes 

L'absence d'effet sur la synchronie dyadique ne signifie pas que la dépression paternelle soit 

sans conséquence. Les données de la cohorte ALSPAC établissent que la dépression paternelle 

post-partum double le risque de problèmes émo>onnels et comportementaux chez l'enfant, 

indépendamment de la dépression maternelle (Ramchandani et al., 2005). Mais les 

mécanismes diffèrent fondamentalement : chez les pères, l'essen>el de l'effet transite par 

l'environnement familial - dépression maternelle concomitante et conflits conjugaux - qui 

média>se la majeure par>e de l'associa>on, alors que chez les mères, la voie directe 

prédomine (Gu>errez-Galve et al., 2015). Paulson et al. (2006) confirment ceDe logique : la 

dépression paternelle réduit l'engagement dans les ac>vités d'enrichissement quo>diennes 

(lecture, chant, jeu), soit des pra>ques échappant à l'observa>on standardisée de la 
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synchronie. De même, Ramchandani et al. (2013) montrent que c'est spécifiquement le 

désengagement paternel, et non l'altéra>on globale de l'interac>on, qui prédit les problèmes 

d'externalisa>on chez l'enfant. 

3.5.3. Des ou;ls de mesure inadaptés au parentage paternel 

Les travaux de Sethna et collaborateurs documentent ceDe inadéqua>on. Les pères déprimés 

se dis>nguent par un discours davantage centré sur eux-mêmes, moins orienté vers 

l'expérience du bébé et plus néga>f (Sethna et al., 2012). Ils apparaissent marginalement 

moins intrusifs, traduisant un retrait plutôt qu'une meilleure régula>on (Sethna et al., 2015). 

Surtout, leurs comportements ludiques - s>mula>on physique, excita>on, engagement ac>f - 

sont significa>vement réduits, et les échelles de codage habituelles, conçues pour les dyades 

mère-enfant, échouent à capter ces spécificités du jeu père-nourrisson (Sethna et al., 2018). 

En d'autres termes, les altéra>ons du parentage paternel dépressif relèvent de dimensions 

qualita>ves fines - retrait, réduc>on du jeu, décentrage du discours - auxquelles notre mesure 

de synchronie, indicateur de coordina>on mutuelle, était vraisemblablement insuffisamment 

sensible. CeDe interpréta>on doit toutefois être nuancée par les résultats récents de Tissot et 

al. (2025) qui, dans un échan>llon biparental de 61 familles évaluées à 3 mois à l’aide du CARE-

Index conjointement chez la mère et le père, observent qu’une sensibilité paternelle plus 

élevée est associée à un moindre retrait social du nourrisson durant les interac>ons père-

enfant - effet qui se révèle plus robuste que celui observé pour la sensibilité maternelle, ceDe 

dernière n’aDeignant la significa>vité que lorsque l’effet de la sensibilité paternelle n’est pas 

pris en compte dans le modèle. CeDe étude démontre ainsi que le CARE-Index, malgré sa 

concep>on ini>ale orientée mère-enfant, parvient à capter des varia>ons cliniquement et 

sta>s>quement signifiantes dans la sensibilité paternelle. Ce constat invite à envisager que 

l’absence d’effet observé dans notre étude >ent probablement davantage à des ques>ons de 

puissance sta>s>que et à la faible variance de la dépression paternelle dans notre échan>llon, 

qu’à une inadéqua>on intrinsèque du CARE-Index pour saisir la qualité interac>ve père-bébé. 

3.5.4. Hypothèses divergentes : vers une lecture nuancée de l’absence d’effet 

Les sec>ons précédentes ont mobilisé des hypothèses interpréta>ves qui supposent toutes 

l’existence d’un effet véritable de la dépression paternelle sur la synchronie père-bébé, 

masqué par des contraintes méthodologiques (puissance, voies indirectes, inadéqua>on de 
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l’ou>l). CeDe posture interpréta>ve, bien que cohérente avec une par>e de la liDérature, 

comporte un risque épistémologique : celui de privilégier systéma>quement les hypothèses 

convergentes avec l’hypothèse théorique principale et d’occulter des lectures alterna>ves plus 

divergentes. Une lecture méthodologiquement honnête doit envisager au moins deux 

scénarios complémentaires. 

L’absence d’effet pourrait refléter un effet réel nul ou très faible. Plusieurs travaux nuancent 

l’idée d’un transfert direct et substan>el de la dépression paternelle vers la qualité de la 

coordina>on interac>ve père-bébé. La méta-analyse de Wilson et Durbin (2010) concluait que 

les associa>ons entre symptômes dépressifs paternels et comportement parental étaient de 

moindre ampleur que celles documentées chez les mères. CeDe asymétrie est cohérente avec 

l’hypothèse selon laquelle les voies d’influence paternelles transitent davantage par d’autres 

registres - quan>té d’engagement, qualité du jeu physique, climat familial - non capturés par 

une mesure dyadique de synchronie en jeu libre. Dans ceDe lecture, le résultat néga>f observé 

ne refléterait pas un manque de puissance mais bien l’absence d’un effet substan>el de la 

dépression paternelle sur la dimension précisément mesurée par le CARE-Index. 

Des effets opposés pourraient se compenser au sein du même échan2llon. Une seconde 

hypothèse, moins fréquemment explicitée dans la liDérature, mérite considéra>on : certaines 

conséquences indirectes de la dépression paternelle pourraient exercer un effet protecteur ou 

favorable sur la synchronie, contrebalançant par>ellement les effets délétères supposés. Par 

exemple, un père en arrêt de travail pour raison thymique, ou ayant aménagé son temps 

professionnel en raison de difficultés psychiques, peut se trouver davantage présent au 

domicile que les pères non déprimés - dont l’engagement est généralement contraint par les 

exigences professionnelles. CeDe présence physique accrue peut générer une exposi>on plus 

régulière aux soins du nourrisson et, partant, une familiarisa>on pra>que avec ses signaux et 

ses rythmes. La sensibilité comportementale au sens du CARE-Index repose précisément sur 

la capacité à lire et à répondre adéquatement aux signaux infan>les, capacité par>ellement 

tributaire de l’expérience pra>que répétée. Si une telle dynamique opère dans une frac>on de 

l’échan>llon, elle pourrait neutraliser, dans les analyses, les effets néga>fs aDendus de la 

symptomatologie dépressive elle-même. CeDe hypothèse - que nous formulons ici à >tre 

exploratoire et qui n’a, à notre connaissance, pas encore fait l’objet d’une inves>ga>on 

empirique systéma>que - mériterait d’être testée dans des recherches futures intégrant non 



147 | P a g e  
 

seulement le statut dépressif mais aussi l’engagement temporel quo>dien et la fréquence des 

soins prodigués. 

Aucune de ces hypothèses divergentes ne peut être tranchée empiriquement sur la base de 

nos données seules, et leur explicita>on conjointe avec celles présentées en 3.5.1 à 3.5.3 vise 

à éviter la sélec>on a posteriori des seules explica>ons cohérentes avec l’hypothèse théorique 

principale. Elle invite surtout à concevoir des designs futurs intégrant : (a) des mesures 

dimensionnelles de l’engagement paternel quo>dien (temps de présence, fréquence des 

soins, types d’ac>vités partagées) en plus du statut dépressif catégoriel ; (b) des ou>ls 

d’observa>on conçus ou validés spécifiquement pour le parentage paternel (pas seulement 

adaptés des ou>ls mère-bébé) ; et (c) des sous-groupes contrastés permeDant de dis>nguer 

les pères déprimés très présents des pères déprimés peu présents au domicile, afin de démêler 

empiriquement les effets directs des effets de présence/absence. 

3.5.5. Les autres prédicteurs de la synchronie paternelle 

Les autres variables examinées - ACE, alliance familiale et sollicita>ons d’aide - n'ont aDeint le 

seuil de significa>vité dans aucun des modèles testés. Au-delà des limites de puissance déjà 

men>onnées, ce constat converge avec la méta-analyse de Wilson et Durbin (2010), qui 

relevaient que les associa>ons entre état dépressif paternel et comportement parental étaient 

moins consistantes et de moindre ampleur que celles documentées chez les mères, et 

soulignaient la nécessité d'iden>fier des modérateurs et médiateurs propres au parentage 

paternel. Ces résultats appellent un renouvellement des modèles théoriques adaptés à la 

spécificité de l'engagement paternel précoce. 

4. Validité 

4.1. Validité interne 

4.1.1. Validité des analyses principales  

Plusieurs éléments sou>ennent la validité interne des analyses principales. Premièrement, sur 

le plan de la mesure du statut dépressif, le recours au SCID comme instrument diagnos>que 

de référence - plutôt qu’à des ques>onnaires auto-rapportés tels que l’EPDS - réduit 

substan>ellement le risque de classifica>on erronée. Le SCID permet d’établir un diagnos>c 

catégoriel fondé sur les critères du DSM et d’y adjoindre des spécificateurs de sévérité, ce qui 
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confère à la variable indépendante principale un niveau de précision et de validité de construit 

neDement supérieur à celui des études s’appuyant sur des seuils de ques>onnaires. Ce choix 

permet de dépasser la logique binaire présence/absence, dont les limites sont bien 

documentées (Altman & Royston, 2006 ; MacCallum et al., 2002), en révélant une dégrada>on 

progressive que la simple dichotomisa>on aurait masquée, tout en s’inscrivant dans 

l’évolu>on actuelle de la nosologie psychiatrique vers des modèles dimensionnels (Kotov et 

al., 2017 ; PACT Consor>um, 2015). C’est précisément ceDe approche catégorielle graduée qui 

a permis de meDre en évidence le profil à deux seuils - altéra>on tendancielle dès les formes 

légères, puis rupture significa>ve au stade sévère - que la dichotomisa>on classique 

déprimée/non déprimée aurait intégralement masqué.  

Deuxièmement, sur le plan de la mesure de la synchronie, le recours au CARE-Index - ou>l 

d’observa>on directe et standardisée de la coordina>on dyadique en situa>on de jeu libre - 

cons>tue un apport par rapport aux mesures auto-rapportées de qualité interac>ve. CeDe 

méthode évalue la synchronie à par>r de comportements observés in vivo, par des coteurs 

cer>fiés et aveugles au statut dépressif des mères, ce qui réduit les biais d’évalua>on liés aux 

aDentes de l’observateur.  

Troisièmement, le contrôle de la PPG comme variable poten>ellement confondante - via les 

analyses stra>fiées dans le sous-groupe sans antécédent de PPG - permet d’écarter 

l’hypothèse selon laquelle la dégrada>on progressive observée serait un artefact dû à la 

surreprésenta>on de mères avec PPG, qui présentent une basse synchronie indépendamment 

de leur niveau de dépression. La persistance de ceDe dégrada>on progressive dans ce sous-

groupe cons>tue ainsi un argument de robustesse des résultats principaux. 

Quatrièmement, le protocole a explicitement séparé les fonc>ons d’évalua>on afin de réduire 

le risque de biais d’évaluateur (« rater bias ») suscep>ble d’affecter conjointement la mesure 

de la variable indépendante (sévérité de la DPP) et celle de la variable dépendante 

(synchronie). Le recueil de l’anamnèse générale et obstétricale et l’administra>on du SCID-5-

CV ont été assurés, dans la majorité des cas, par deux cliniciens dis>ncts intervenant en 

binôme ; la cota>on du CARE-Index a été conduite par des évaluateurs externes au binôme de 

terrain, cer>fiés à l’instrument et aveugles à l’ensemble des données cliniques (anamnèse, 

EPDS de pré-dépistage, statut SCID-5-CV). CeDe double sépara>on - anamnèse vs SCID-5-CV 
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d’une part, cliniciens de terrain vs coteurs CARE-Index d’autre part - rend peu plausible 

l’hypothèse selon laquelle l’associa>on observée entre sévérité de la DPP et synchronie 

résulterait d’un biais d’aDente partagé entre la mesure prédictrice et la mesure d’issue. 

Une limite résiduelle doit toutefois être reconnue concernant la cota>on SCID-5-CV : si la 

fidélité inter-juges du SCID-5-CV est globalement bonne pour le diagnos>c catégoriel d’épisode 

dépressif majeur, elle est plus modérée pour la qualifica>on de la sévérité 

(léger/modéré/sévère), zone où la décision clinique est suscep>ble de varier davantage entre 

évaluateurs (Lobbestael et al., 2011 ; Shankman et al., 2018). Notre protocole n’a pas inclus de 

double cota>on SCID-5-CV systéma>que avec calcul d’un coefficient de fidélité inter-clinicien, 

ni d’analyse de l’iden>té du clinicien comme variable indépendante - deux disposi>fs qui 

auraient permis de quan>fier directement ceDe source de variance. CeDe absence cons>tue 

une limite méthodologique réelle. Trois éléments en aDénuent la portée. D’abord, une 

procédure d’arbitrage clinique systéma>que a été mise en œuvre : en cas de doute sur la 

qualifica>on de sévérité, notamment aux fron>ères entre classes, le clinicien évaluateur 

sollicitait l’avis d’un superviseur sénior pour stabiliser la décision sur la base d’une seconde 

lecture indépendante. Ensuite, la concordance élevée entre les niveaux de symptomatologie 

EPDS et la sévérité diagnos>que SCID-5-CV (κ pondéré quadra>que = 0,84 ; cf. sec>on 

Méthode) suggère que la stra>fica>on de sévérité reflète fidèlement le gradient 

symptoma>que sous-jacent et n’est pas dominée par une variance liée au seul jugement 

clinique. Enfin, la sépara>on des fonc>ons d’évalua>on entre cliniciens de terrain et coteurs 

CARE-Index garan>t que toute variance résiduelle dans la cota>on SCID-5-CV ne se propage 

pas à la mesure de la synchronie. Une procédure de double cota>on SCID-5-CV avec analyse 

formelle de l’iden>té du clinicien comme covariable cons>tuerait néanmoins un renforcement 

méthodologique souhaitable pour les études futures. 

4.1.2. Analyses exploratoires : puissance et interpréta;on des résultats nuls 

L’ensemble des hypothèses secondaires - l’effet de la PPG, les modérateurs et la synchronie 

paternelle - relève d’analyses exploratoires non pré-enregistrées comme hypothèses 

principales. Elles appellent cependant une apprécia>on différenciée selon leurs résultats. 

L’hypothèse d’un effet direct des antécédents de pertes précoces de grossesse sur la qualité 

de la synchronie, indépendamment de la sévérité de la DPP a produit un résultat significa>f 
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avec un effet de grande magnitude (OR = 7,50), ce qui lui confère une robustesse sta>s>que 

suffisante malgré l’effec>f limité : un effet de ceDe taille est peu suscep>ble d’être un artefact 

de puissance. 

En revanche, les hypothèses modératrices et l’hypothèse d’une associa>on entre la sévérité 

de la symptomatologie dépressive paternelle et la qualité de la synchronie père-bébé ont 

produit des résultats nuls. Ces résultats ne peuvent pas être interprétés comme des absences 

d’effet : avec un échan>llon de 96 dyades et une puissance non calculée a priori pour ces 

analyses, le risque d’erreur de type II est élevé, d’autant que les tailles d’effets aDendues pour 

des variables modératrices complexes comme l’alliance familiale ou la sollicita>on d’aide sont 

généralement modestes. Ces pistes conservent leur intérêt théorique et clinique, mais leur 

vérifica>on empirique nécessitera des études spécifiquement dimensionnées à cet effet. 

4.2. Validité externe 

La validité externe de l’étude est limitée par plusieurs caractéris>ques de l’échan>llon. En 

premier lieu, le profil socio-démographique est à la fois élevé et homogène : la majorité des 

familles disposent d’un revenu supérieur à 3 000 €/mois (77,1 %), d’un niveau de forma>on 

supérieur ou universitaire, et 91,7 % sont d’ethnie caucasienne. Cet échan>llon issu d’un milieu 

moyen à favorisé ne représente pas les popula>ons les plus vulnérables - précisément celles 

où l’accumula>on de facteurs de risque (précarité, isolement, origine migratoire) est 

suscep>ble d’amplifier les effets de la DPP et des PPG sur la synchronie. Un argument 

important en découle a contrario : si des effets significa>fs ont pu être détectés dans un 

échan>llon aussi homogène et socialement protégé, cela suggère que ces effets ne sont pas 

réduc>bles à l’adversité socioéconomique et qu’ils pourraient être encore plus prononcés dans 

des échan>llons plus hétérogènes ou vulnérables. Deuxièmement, la prédominance 

d’alliances coopéra>ves et un niveau de sa>sfac>on conjugale élevé reflètent un contexte 

familial et conjugal rela>vement favorable, qui tempère peut-être l’expression des effets 

étudiés. Troisièmement, la sous-représenta>on chronique des pères dans les cohortes 

périnatales - structurelle dans ce champ de recherche - restreint la portée des conclusions sur 

le volet paternel. La généralisa>on des résultats à des popula>ons cliniques ou à des contextes 

socioculturels différents appelle à la prudence, tout en retenant que les effets observés ne 

peuvent être aDribués à la seule adversité socioéconomique. À ces limites tenant à la 
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composi>on socio-démographique de l'échan>llon s'ajoute une restric>on d'une autre nature, 

rela>ve à l'extrémité supérieure de la distribu>on clinique	: le recrutement par formulaire en 

ligne et les exigences du protocole (SCID-5-CV, CARE-Index, présence du partenaire) sous-

représentent vraisemblablement les formes les plus sévères — notamment celles marquées 

par une anhédonie ou une iner>e majeures, des comorbidités exclues du protocole, ou un 

isolement social important. L'EPDS maximal observé (27 vs plafond théorique de 30) et l'écart-

type resserré du groupe sévère (SD = 3,91) en témoignent. CeDe limite n'invalide pas le profil 

à deux seuils observé, mais empêche de tester pleinement l'hypothèse d'un plateau de 

satura>on au-delà d'un certain niveau de sévérité, et plaide pour une réplica>on en milieu 

hospitalier psychiatrique périnatal où la queue de distribu>on sévère serait mieux 

représentée. 

5. Limita@ons 

5.1. Puissance sta.s.que et taille d'échan.llon 

L'échan>llon a été dimensionné pour les analyses principales, ce qui confère une puissance 

insuffisante pour détecter des effets d'interac>on dans les hypothèses exploratoires, en 

par>culier lorsque les sous-groupes croisés comportent des effec>fs très réduits. CeDe 

contrainte est par>culièrement marquée pour le volet paternel — le sous-groupe de pères 

déprimés étant trop restreint pour détecter un effet de taille modérée — et pour les analyses 

impliquant les alliances non coopéra>ves. Le sous-groupe de mères avec PPG (n = 26) est 

également de taille modeste, avec deux conséquences dis>nctes : d'une part, des effec>fs très 

faibles dans certaines cellules du croisement dépression × PPG ; d'autre part, l'impossibilité 

d'exploiter analy>quement les caractéris>ques dimensionnelles des PPG pourtant recueillies 

dans le protocole (nombre de pertes, type, âge gesta>onnel, délai, nature de la prise en charge 

— cf. Tableau 11), dont la stra>fica>on aurait conduit à des cellules d'effec>fs trop réduits pour 

produire des es>ma>ons stables. L'analyse PPG repose donc sur une mesure binaire 

(présence/absence) qui ne capture pas la variabilité interne du groupe, alors que Côté-

Arsenault et al. (2020) ont montré l'importance d'une approche dimensionnelle. CeDe 

limita>on est analy>que et non instrumentale, et plaide pour une réplica>on dans des 

cohortes de plus grande taille permeDant la modélisa>on dimensionnelle directe (cf. sec>on 

2.3.4). Une limite analogue concerne les ACE, dont les analyses descrip>ves suggèrent un 
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paDern dose-réponse cohérent (effet seuil entre 1 et 2 ACE, plateau au-delà de 3 ACE — cf. 

sec>on 3.4) mais dont aucune des dichotomisa>ons testées (0-1 vs 2+ ; 4+ vs 0-3) n'aDeint la 

significa>vité sta>s>que sur n = 93. 

5.2. Mesure des variables 

5.2.1. Limites instrumentales des variables recueillies 

Au-delà des limites de puissance qui restreignent l'exploitation analytique de variables 

pourtant recueillies (cf. section 5.1), certaines variables présentent des limites instrumentales 

propres. La mesure des ACE par le score sommatif standard à 10 items (Felitti et al., 1998), 

bien que validée et largement utilisée, ne distingue ni la nature des adversités, ni leur sévérité 

perçue, ni leur âge de survenue, et ne permet donc pas d'identifier d'éventuels effets 

différentiels selon le type ou la temporalité d'adversité. La fréquence de sollicitations d'aide 

constitue par ailleurs un indicateur comportemental indirect de l'attachement adulte, et 

l'absence de mesure directe de celui-ci ne permet pas de valider empiriquement 

l'interprétation proposée. 

5.2.2. Variables psychopathologiques co-occurrentes non contrôlées 

Plusieurs dimensions psychopathologiques susceptibles de s’associer à l'antécédent de PPG 

n'ont pas fait l'objet d'une évaluation formalisée dans le présent protocole, alors qu'elles 

pourraient contribuer indépendamment à la qualité de la coordination dyadique. Le trouble 

de stress post-traumatique consécutif à une PPG, dont la prévalence est documentée entre 

14 % et 39 % selon les études et les délais d'évaluation (Farren et al., 2016 ; Daugirdaitė et al., 

2015), constitue un candidat médiateur particulièrement plausible, ses manifestations 

(hypervigilance, reviviscences, évitement) interférant directement avec la disponibilité 

attentionnelle et émotionnelle requise par la synchronie. Le deuil non résolu, au sens de 

l'attachement adulte (Main & Hesse, 1990) — manifestation persistante de représentations 

désorganisées autour de la perte —, pourrait également moduler la qualité interactive, 

comme le suggèrent les travaux de Hughes et al. (2001) sur l'attachement désorganisé chez 

les enfants nés après une perte tardive. Enfin, la symptomatologie anxieuse, notamment 

l'anxiété spécifique de grossesse et l'anxiété généralisée résiduelle, est associée à la qualité 

de la sensibilité maternelle indépendamment de la dépression (Stein et al., 2014) et n'a pas 
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été évaluée par un instrument dédié dans notre protocole. L'absence de contrôle de ces trois 

dimensions ne permet pas d'isoler la contribution propre de l'antécédent de PPG d'éventuels 

effets résiduels portés par ces psychopathologies concomitantes (cf. section 2.3.4 sur les 

variables tierces). Une étude future devrait intégrer une évaluation structurée de ces 

dimensions afin de tester si l'effet propre de la PPG sur la synchronie résiste à leur contrôle, 

ou s'il s'en trouve substantiellement médié. 

5.2.3. Mesures neurobiologiques non testées 

Sur un autre registre, l'absence de mesures neurobiologiques directes ne permet pas de tester 

empiriquement les mécanismes neuroendocriniens postulés pour rendre compte de l'effet 

propre de la PPG sur la synchronie. Les pistes interprétatives avancées — modifications de la 

régulation ocytocinergique, dysrégulation de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien — 

demeurent donc spéculatives et mériteraient d'être éprouvées dans des protocoles intégrant 

des dosages d'ocytocine plasmatique ou salivaire et de cortisol, idéalement dans un design 

longitudinal débutant en pré-conception ou en début de grossesse permettant de mesurer la 

séquence temporelle des médiateurs candidats (cf. section 2.3.4). 

5.3. Dimension temporelle  

La mesure unique de la synchronie à un moment donné ne permet pas de saisir la dimension 

longitudinale des effets observés ni de déterminer si les altéra>ons iden>fiées sont transitoires 

ou durables. Si le design corréla>onnel ne permet pas d'inférence causale stricte, la direc>on 

des effets observés est cohérente avec la logique temporelle des variables : la PPG et la sévérité 

de la DPP précèdent nécessairement la mesure de synchronie, ce qui conforte la plausibilité 

des interpréta>ons avancées sans toutefois les établir défini>vement.  

5.4. Dichotomisa.on de la synchronie : choix méthodologique et 
analyses de convergence 

La synchronie dyadique constitue par essence un phénomène dimensionnel, et le score 

CARE-Index (0–14) reflète cette dimensionnalité. Notre choix de l'analyser principalement 

sous forme dichotomisée (haute vs basse synchronie selon le seuil clinique) soulève donc 

une question méthodologique légitime, à laquelle nous avons répondu empiriquement en 

conduisant en parallèle des modèles de régression linéaire sur le score continu. Les résultats 
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convergent directionnellement avec les analyses logistiques principales : la sévérité de la 

dépression et l'antécédent de PPG sont associés à une synchronie significativement plus 

basse, dans la même direction. L'amplitude des effets est toutefois plus faible en linéaire 

qu'en logistique. Cette convergence directionnelle entre deux approches statistiques 

distinctes constitue un argument de robustesse : les associations identifiées ne sont pas un 

artefact de la dichotomisation. 

L'amplitude réduite des effets en analyse linéaire s'explique par plusieurs facteurs 

convergents : un profil à deux seuils sur la sévérité dépressive (altération précoce, plateau, 

basculement sévère) que la linéarité sous-estime structurellement ; une asymétrie 

distributionnelle avec effet de plancher partiel ; la variance d'erreur intrinsèque du codage 

CARE-Index, davantage diluée sur l'échelle continue que sur la classification stabilisée par le 

seuil clinique. La dichotomisation a donc été retenue pour trois raisons : (a) sa cohérence 

avec les seuils cliniquement validés de l'Échelle de Synchronie Dyadique ; (b) sa capacité 

supérieure à capturer un effet à seuils non linéaire ; (c) son interprétabilité clinique directe 

en termes de probabilité d'altération relationnelle. Une réplication dans une cohorte plus 

large permettrait de préciser la forme exacte de la relation — linéaire, à seuils, ou en S — au 

moyen de modèles plus flexibles. 

6. Implica@ons cliniques 
Au-delà de leur portée théorique, les résultats de ce travail comportent plusieurs implica>ons 

cliniques suscep>bles de nourrir la pra>que des professionnels de la périnatalité - 

obstétriciens, gynécologues, sages-femmes, pédiatres, médecins généralistes, 

pédopsychiatres, psychiatres et psychologues périnataux, équipes de l’ONE et services de 

sou>en à la parentalité précoce. Trois axes se dégagent : (1) un dépistage dimensionnel de la 

dépression post-partum, aDen>f aux formes légères à modérées ; (2) une intégra>on 

systéma>que des antécédents de pertes précoces de grossesse comme facteur de risque 

rela>onnel autonome ; (3) un monitoring de la synchronie dyadique comme ou>l de repérage 

et d’orienta>on. À ces axes s’ajoutent des considéra>ons sur les leviers d’interven>on 

disponibles et sur l’ar>cula>on des disposi>fs existants. 
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6.1. Dépistage dimensionnel de la dépression post-partum : ar.culer 
EPDS et SCID-5-CV 

Le profil à deux seuils mis en évidence par la présente étude — dégrada>on tendancielle de la 

synchronie dès les formes légères, basculement sta>s>que au stade sévère — invite à 

reconsidérer la logique du dépistage dichotomique encore largement répandue en 

périnatalité. Les formes légères à modérées de la DPP, fréquemment sous-diagnos>quées (les 

mères iden>fiant plutôt une irritabilité ou une anxiété diffuse), ne sont pas cliniquement 

neutres et appellent une aDen>on spécifique. 

La recommanda>on centrale qui découle de nos résultats est l’ar>cula>on systéma>que d’un 

dépistage par EPDS avec un seuil fixé à 10 et d’une évalua>on diagnos>que structurée par 

SCID-5-CV avec spécificateur de sévérité. Le seuil EPDS ≥ 10 doit être préféré à des seuils plus 

élevés (12 ou 13) car la dissymétrie sensibilité/spécificité est cliniquement souhaitable : le coût 

développemental d’un faux néga>f (dyade dont la coordina>on s’érode) excède celui d’un faux 

posi>f requérant une évalua>on complémentaire (Cox et al., 1987 ; MaDhey et al., 2006 ; Levis 

et al., 2020). Ou>l de dépistage et non de diagnos>c, l’EPDS posi>ve doit déclencher 

systéma>quement un SCID-5-CV afin de confirmer le diagnos>c, d’objec>ver la sévérité et 

d’iden>fier les comorbidités per>nentes (anxiété, symptômes psycho>ques, idéa>on 

suicidaire). 

L’objec>va>on du spécificateur de sévérité ouvre la voie à un soin gradué cohérent avec le 

profil à deux seuils observé : pour les formes légères, psychoéduca>on, guidance interac>ve 

brève et suivi régulier visant à prévenir l’érosion progressive de la coordina>on dyadique ; pour 

les formes modérées, recours à une psychothérapie périnatale et, le cas échéant, à un 

traitement an>dépresseur compa>ble avec l’allaitement ; pour les formes sévères, prise en 

charge spécialisée mobilisable rapidement, voire hospitalisa>on conjointe en unité mère-

bébé. 

Deux condi>ons d’implémenta>on méritent d’être soulignées. D’abord, ce disposi>f suppose 

une organisa>on des soins permeDant qu’un score EPDS ≥ 10 détecté en première ligne 

(consulta>ons gynécologiques, pédiatriques, ONE) puisse effec>vement déboucher sur une 

évalua>on par SCID-5-CV dans des délais raisonnables, ce qui requiert un réseau clinique 

formé et accessible dont la couverture reste inégale en Belgique francophone. Ensuite, le 
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dépistage doit être itéra>f et non limité au premier trimestre post-partum : les données 

longitudinales des cohortes ALSPAC et EDEN aDestent que la persistance des symptômes au-

delà de huit mois cons>tue un facteur de risque indépendant, jus>fiant une répé>>on de 

l’EPDS au cours de la première année et, en cas de posi>vité persistante ou nouvelle, une 

réévalua>on clinique structurée. 

6.2. Intégra.on des pertes précoces de grossesse comme facteur de 
risque rela.onnel autonome 

L’effet propre des antécédents de PPG sur la synchronie dyadique —résultat exploratoire qui 

appelle confirma>on dans des cohortes indépendantes mais dont l'amplitude observée jus>fie 

d'envisager dès à présent ses implica>ons pra>ques— appelle une évolu>on des pra>ques de 

repérage en périnatalité. La PPG est aujourd’hui considérée essen>ellement comme un 

événement obstétrical résolu et, éventuellement, comme un facteur de risque pour des 

troubles psychopathologiques codifiés (dépression, anxiété, deuil compliqué). Nos résultats 

suggèrent qu’elle cons>tue également un marqueur de vulnérabilité rela>onnelle pouvant 

s’exprimer en l’absence de tableau psychopathologique cons>tué, et donc passer inaperçu 

dans les protocoles de dépistage centrés sur la seule symptomatologie de la mère. 

Concrètement, plusieurs orienta>ons se dessinent. D’abord, l’antécédent de PPG devrait être 

systéma>quement recueilli à l’anamnèse obstétricale — en précisant le nombre, le terme, 

l’ancienneté et les circonstances des pertes — et traité comme un facteur de risque autonome 

au même >tre que d’autres antécédents obstétricaux dont la per>nence clinique est 

aujourd’hui consensuelle. Ensuite, son repérage devrait déclencher non seulement un 

dépistage de la psychopathologie maternelle, mais aussi une aDen>on spécifique à la qualité 

de la rela>on précoce au nourrisson : observa>on simple de l’interac>on lors des consulta>ons 

de rou>ne, entre>en explicitement consacré aux représenta>ons parentales actuelles, 

explora>on des affects ambivalents éventuels à l’égard de l’enfant né vivant. Enfin, la non-

significa>vité de l’interac>on PPG × DPP, qui suggère des effets addi>fs plutôt que synergiques, 

plaide pour un cumul des vigilances : la présence simultanée d’une symptomatologie 

dépressive et d’un antécédent de PPG iden>fie un sous-groupe par>culièrement à risque qui 

jus>fie un seuil d’interven>on plus précoce. 
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6.3. Monitoring de la synchronie dyadique en périnatalité 

Au-delà du dépistage des facteurs de risque parentaux, nos résultats invitent à promouvoir la 

synchronie dyadique elle-même comme cible d’observa>on clinique. La synchronie ayant pour 

par>cularité d’intégrer simultanément les contribu>ons parentale et infan>le, elle cons>tue 

un indicateur par>culièrement sensible : elle peut révéler des configura>ons à risque que les 

approches centrées exclusivement sur la psychopathologie parentale — mère, père — ne 

capturent pas. L’effet propre de la PPG, indépendant de toute symptomatologie dépressive, en 

témoigne. 

L’implémenta>on d’une évalua>on formelle de la synchronie en rou>ne se heurte à des 

contraintes connues : coût de la forma>on, durée du codage, nécessité d’enregistrements 

vidéo standardisés. Plusieurs voies d’adapta>on peuvent toutefois être envisagées. 

Premièrement, la forma>on des intervenants de première ligne — sages-femmes, 

puéricultrices, médecins généralistes, équipes de l’ONE — à une observa>on simple de 

quelques marqueurs de coordina>on dyadique (engagement réciproque du regard, 

con>ngence des vocalisa>ons, qualité du toucher, fluidité des transi>ons) permeDrait un 

dépistage de premier niveau lors des consulta>ons de rou>ne. Deuxièmement, le recours à 

des ou>ls brefs et peu coûteux en forma>on —par exemple le Parent-Infant Interac>on 

Observa>on Scale — pourrait cons>tuer une alterna>ve pragma>que en l’absence de 

ressources permeDant un codage CARE-Index complet. Troisièmement, le déploiement 

d’ou>ls plus robustes comme le CARE-Index ou le CIB peut être réservé aux dyades iden>fiées 

comme à risque par le dépistage de premier niveau (DPP, PPG, antécédents psychiatriques, 

vulnérabilités sociales), dans une logique de stra>fica>on clinique. 

6.4. Leviers d’interven.on et ar.cula.on des disposi.fs existants 

Le repérage d’une dyade à risque n’a de portée clinique qu’associé à une orienta>on 

thérapeu>que adaptée. La liDérature documente plusieurs interven>ons dont l’efficacité sur 

la qualité interac>ve a été établie : guidance interac>ve de type vidéo-feedback, 

psychothérapie mère-bébé, programmes de sou>en à la parentalité précoce, prises en charge 

psychiatriques individuelles ou en unité mère-bébé pour les formes les plus sévères. La 

per>nence différen>elle de ces disposi>fs selon le profil dyadique observé mériterait d’être 

formalisée dans une logique de soin gradué : guidance interac>ve brève pour les formes 
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légères à modérées de DPP avec synchronie altérée ; psychothérapie périnatale pour les profils 

plus complexes ; hospitalisa>on conjointe en unité mère-bébé pour les formes sévères avec 

rupture interac>ve marquée. 

S’agissant des mères ayant un antécédent de PPG sans tableau dépressif cons>tué, la ques>on 

des disposi>fs adaptés reste largement ouverte. Les structures spécifiquement dédiées au 

deuil périnatal accueillent généralement les pertes les plus tardives ou les situa>ons de deuil 

compliqué ; le suivi périnatal classique, à l’inverse, n’intègre que rarement une aDen>on 

systéma>que aux pertes antérieures lors d’une grossesse abou>ssant. Un espace 

intermédiaire reste à construire : entre>ens périnataux dédiés aux représenta>ons de l’enfant 

chez les femmes ayant une histoire de PPG, groupes de parole, repérage systéma>que des 

affects ambivalents, aDen>on aux signes précoces du syndrome de l’enfant vulnérable. Ces 

disposi>fs gagneraient à être évalués spécifiquement quant à leur effet sur la synchronie 

dyadique observée, dimension jusqu’ici peu prise en compte dans les études d’efficacité 

menées dans ce champ. 

Enfin, l’ar>cula>on interprofessionnelle cons>tue un enjeu déterminant. La spécificité du 

contexte belge francophone — structura>on de l’ONE, réseau dense de médecins généralistes 

et de gynécologues, services de santé mentale périnatale en développement, unités mère-

bébé  — offre un cadre poten>ellement favorable à un parcours de soin coordonné, à condi>on 

que les seuils d’orienta>on soient explicites et que les transmissions d’informa>ons cliniques 

per>nentes (symptomatologie dépressive, antécédents de PPG, qualité interac>ve observée) 

soient organisées entre les niveaux de soin. La diffusion de la culture du dépistage 

dimensionnel et de l’observa>on interac>ve auprès des intervenants de première ligne nous 

paraît à cet égard une perspec>ve de santé publique prioritaire. 
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VI. Conclusions 
CeDe thèse apporte deux contribu>ons originales : la mise en évidence d’un profil à deux seuils 

de l’effet de la dépression du post-partum (DPP) sur la synchronie mère-bébé, et la première 

démonstra>on empirique d’un effet propre de la perte précoce de grossesse (PPG) sur la 

coordina>on dyadique observée. 

Sur le plan clinique, ces résultats s’adressent à l’ensemble des professionnels intervenant en 

périnatalité : obstétriciens, gynécologues, pédiatres, médecins généralistes, pédopsychiatres, 

psychiatres et psychologues périnataux, ainsi qu’aux services de sou>en à la parentalité 

précoce. Pour ces acteurs, deux recommanda>ons s’imposent. D’une part, le dépistage de la 

DPP ne devrait pas se limiter aux formes sévères : une évalua>on dimensionnelle de la sévérité 

est nécessaire pour iden>fier et accompagner précocement les dyades à risque, y compris 

dans les formes légères à modérées, qui altèrent déjà la synchronie de façon mesurable. 

D’autre part, l’antécédent de PPG devrait être systéma>quement recueilli - au même >tre que 

les antécédents obstétricaux - et traité comme un facteur de risque autonome, indépendant 

de la dépression, jus>fiant une vigilance spécifique sur la qualité interac>ve de la dyade, même 

en l’absence de symptomatologie dépressive déclarée.  

Sur le plan de la recherche future, des études longitudinales avec mesures biologiques, 

contrôle d’autres variables (PTSD, deuil non résolu, anxiété) et des échan>llons plus larges et 

plus hétérogènes permeDront de préciser les mécanismes en jeu et l’exacte portée 

développementale à long terme de ces altéra>ons.  

Sur le plan de la santé publique, enfin, ces résultats plaident pour un meilleur monitoring de 

la synchronie dyadique en contexte périnatal - enjeu majeur pour l’iden>fica>on précoce des 

dyades à risque et la préven>on des troubles du développement chez l’enfant. 
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VIII. Annexes 

Annexe 1. QR Code recrutement 
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Annexe 2. Guide d’évalua@on clinique et observa@onnelle 
I. Guide d’entre>en semi-structuré - Session 1 (Visite à domicile 1) 

Vue d’ensemble 

La première visite à domicile consistait en une anamnèse médico-psychologique standardisée, 

menée séparément avec la mère et le père, suivie de l’administra>on de ques>onnaires 

validés. 

Les objec>fs de ceDe session étaient de recueillir des données sociodémographiques, les 

antécédents médicaux et psychiatriques, l’histoire reproduc>ve, et d’évaluer les facteurs de 

risque psychosociaux per>nents pour la parentalité précoce et les interac>ons parent–

nourrisson. 

1. Informa>ons sociodémographiques (mère et père) 

• Âge 

• Na>onalité 

• Origine ethnique 

• Niveau d’études 

• Statut professionnel 

• Tranche de revenus du ménage 

• Statut marital et durée de la rela>on 

• Condi>ons de logement 

• Parité et nombre d’enfants vivant au domicile 

2. Antécédents médicaux et psychiatriques (mère et père) 

• Antécédents personnels de troubles psychiatriques (troubles de l’humeur, troubles 

anxieux, troubles liés aux trauma>smes, autres) 

• Suivi psychologique ou psychiatrique passé ou en cours 

• Traitements psychotropes actuels ou antérieurs 

• Pathologies médicales per>nentes 

3. Antécédents obstétricaux et gynécologiques (mère uniquement) 
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• Nombre de grossesses 

• Issues des grossesses (naissances vivantes, fausses couches, interrup>ons volontaires 

de grossesse, grossesses extra-utérines), nombre de pertes de grossesse précoces (EPL) 

• Âge gesta>onnel au moment de la perte, le cas échéant 

• Complica>ons pendant la grossesse 

• Mode d’accouchement 

• Complica>ons médicales du post-partum 

4. Caractéris>ques de l’enfant 

• Âge 

• Sexe 

• Rang de naissance 

• Troubles néonataux ou périnataux 

• Pathologies médicales ou chirurgicales 

5. Ques>onnaires standardisés (administrés lors de la Session 1) 

Tous les ques>onnaires ont été administrés aux deux parents, sauf indica>on contraire. 

5.1. Expériences adverses dans l’enfance 

Ques>onnaire des expériences néga>ves dans l’enfance (Adverse Childhood Experiences 

Ques2onnaire – ACE) (voir Annexe A) 

5.2. Rela>on conjugale / de couple 

Ques>onnaire de sa>sfac>on conjugale (Couple Sa2sfac2on Ques2onnaire) (voir Annexe B) 

5.3. Sollicita>on d’aide 

Ques>onnaire de sollicita>on d’aide (Social Support Ques2onnaire) (voir Annexe C) 
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6. Évalua>on diagnos>que des troubles dépressifs 

Entre>en clinique structuré pour les troubles du DSM-5 – version clinicien (Structured Clinical 

Interview for DSM-5 Disorders – Clinician Version, SCID-5-CV) Module Épisode Dépressif 

Majeur (voir Annexe D) 

Le SCID-5-CV a été administré aux mères et aux pères par un clinicien formé, afin de confirmer 

la présence et la sévérité d’un épisode dépressif majeur actuel selon les critères du DSM-5. 

Détails méthodologiques 

Toutes les évalua>ons ont été réalisées au domicile des par>cipants par des cliniciens formés. 

Les parents ont été interrogés séparément afin de garan>r la confiden>alité et de réduire les 

biais de réponse. 

Un sou>en psychologique et des orienta>ons vers des services spécialisés ont été proposés 

lorsque cela était cliniquement indiqué. 

 

II. Guide d’évalua>on observa>onnelle - Session 2 (Visite à domicile 2) 

Vue d’ensemble 

La seconde visite à domicile consistait en une évalua>on observa>onnelle filmée des 

interac>ons parent–nourrisson, incluant des contextes dyadiques et triadiques. 

CeDe session visait à évaluer la qualité des interac>ons, la coordina>on émo>onnelle et la 

sensibilité parentale à l’aide de paradigmes observa>onnels standardisés et validés. 

1. Évalua>on des interac>ons dyadiques 

1.1. Procédure 

L’interac>on dyadique mère–nourrisson a été évaluée lors d’un épisode de jeu libre de 3 

minutes, selon la procédure standardisée du CARE-Index. 

Le parent était invité à interagir librement avec son enfant, comme il le ferait habituellement 

à domicile. 
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Aucun jouet n’était imposé ; des jouets familiers pouvaient être u>lisés afin de favoriser une 

interac>on spontanée. 

L’interac>on était enregistrée en vidéo dans un cadre standardisé garan>ssant une visibilité 

op>male des visages et des corps des deux partenaires. 

 

1.2. Codage 

La synchronie dyadique a été codée à l’aide du CARE-Index (CriDenden, 1979-2004), qui 

évalue : 

• La sensibilité maternelle 

• Le contrôle 

• Le retrait/non-réac>vité 

ainsi que, chez l’enfant : 

• La coopéra>on 

• La compulsivité 

• La difficulté 

• La passivité 

Chaque interac>on a été codée par des évaluateurs cer>fiés indépendants, aveugles au statut 

thymique parental. 

Les divergences ont été résolues par consensus lorsque nécessaire. 

 

2. Évalua>on des interac>ons triadiques 

2.1. Procédure 

L’interac>on triadique parents–nourrisson a été évaluée à l’aide du Lausanne Triadic Play (LTP), 

un paradigme observa>onnel standardisé conçu pour évaluer les interac>ons familiales 

précoces et la dynamique coparentale (Fivaz-Depeursinge & Corboz-Warnery, 1999). 
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Le LTP consiste en une tâche d’interac>on semi-structurée d’une durée d’environ 10 à 12 

minutes, selon l’âge de l’enfant. 

Les parents et le nourrisson étaient installés selon une disposi>on triangulaire conforme aux 

recommanda>ons standardisées du LTP. 

La tâche comprenait quatre phases successives d’interac>on : 

• Un parent interagit avec l’enfant tandis que l’autre observe 

• Les parents échangent les rôles 

• Les deux parents interagissent conjointement avec l’enfant 

• Les parents interagissent entre eux pendant que l’enfant observe 

2.2. Codage 

Le LTP permet d’évaluer : 

Le codage a suivi les recommanda>ons standardisées et a été réalisé par des observateurs 

formés, aveugles au statut clinique parental. 

La grille de codage (annexe X) repose sur l’évalua>on de plusieurs dimensions interac>ves, 

organisées en aspects structurels, aspects dynamiques, et sous-systèmes, permeDant une 

analyse fine du fonc>onnement triadique. 

Aspects structurels 

Les aspects structurels évaluent la manière dont l’interac>on est organisée et soutenue dans 

le temps. Ils comprennent : 

• La par>cipa>on, appréciée à travers les postures corporelles, les regards et l’inclusion 

réciproque des partenaires dans l’interac>on 

• L’organisa>on des rôles, incluant l’implicite des rôles parentaux, le respect de la 

structure interac>ve et la ges>on du temps 

• La focalisa>on et la co-construc>on, évaluant la capacité des parents à partager une 

aDen>on conjointe, à encadrer l’interac>on et à co-construire l’ac>vité avec l’enfant 

• La chaleur et le contact affec>f, comprenant la chaleur familiale, la valida>on 

émo>onnelle et l’authen>cité des échanges affec>fs 
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Aspects dynamiques 

Les aspects dynamiques portent sur la capacité de la famille à faire face aux perturba>ons 

interac>ves. Ils incluent : 

• Les erreurs de communica>on pendant les ac>vités partagées, telles que les ruptures 

de synchronie, les malentendus ou les décalages interac>fs 

• La ges>on des changements de contexte, évaluant la manière dont ces erreurs sont 

reconnues, régulées et réparées au cours de l’interac>on 

Sous-systèmes interac>fs 

Les sous-systèmes permeDent d’analyser plus spécifiquement certaines composantes du 

fonc>onnement familial : 

• La coordina>on coparentale, évaluée à travers le sou>en mutuel entre les parents et la 

présence ou l’absence de conflits explicites ou implicites 

• L’engagement de l’enfant, incluant son niveau de par>cipa>on interac>ve, ainsi que ses 

capacités d’autorégula>on, de respect des limites et d’autonomie 

Modalités de cota>on et score global 

Chaque item de la grille a été coté selon trois niveaux de qualité : 

• Approprié (2 points), lorsque le comportement observé est ajusté, cohérent et 

soutenant pour l’interac>on 

• Modéré (1 point), lorsque le comportement est par>ellement ajusté, intermiDent ou 

fragile 

• Inapproprié (0 point), lorsque le comportement est absent, inadéquat ou perturbe la 

dynamique interac>ve 

Un score global familial a été calculé en sommant l’ensemble des items codés, des scores plus 

élevés reflétant une meilleure qualité du fonc>onnement triadique. Des scores par>els ont 

également pu être établis pour les aspects structurels, dynamiques et les sous-systèmes afin 

d’affiner l’interpréta>on. 
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Enfin, l’alliance familiale a été déterminée de manière clinique et intégra>ve à par>r du profil 

de codage obtenu, permeDant de dis>nguer des alliances coopéra>ves (fluides ou tendues), 

conflictuelles (ouvertes ou couvertes) ou désordonnées (exclusives ou chao>ques). CeDe 

classifica>on repose sur l’organisa>on globale de l’interac>on plutôt que sur le seul score 

quan>ta>f. 
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Annexe 3. EPDS 
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Annexe 4. SCID pour l’EDM 
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Annexe 5. Grille de codage CARE-Index 

 



217 | P a g e  
 

Annexe 6. Grille de codage LTP 
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Annexe 7. RAS 
Les ques>ons qui suivent portent sur votre sa>sfac>on de couple. Veuillez répondre en 

cochant la case qui vous convient le mieux.  

  Absolument 
pas 

Un peu Moyenne-
ment 

Assez Complète-
ment 

1. Dans quelle mesure votre partenaire 

sa3sfait-il vos besoins ? 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

  Très 
insa8sfaite 

Plutôt 
insa8sfaite 

Moyenne-
ment 

Plutôt 
sa8sfaite 

Très 
sa8sfaite 

2. En général, êtes-vous sa3sfaite de 

votre rela3on ?  

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

  Très mauvaise Mauvaise Moyenne Plutôt bonne Très bonne 

3. Comment évaluez-vous votre rela3on 

comparée à d’autres ? 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

  Jamais Rarement Parfois Souvent Très souvent 

4. Est-ce que ça vous arrive de souhaiter 

de ne jamais vous être engagée dans 

une telle rela3on ?  

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

  Absolument 
pas 

Un peu Moyenne-
ment 

Assez Complète-
ment 

5. Votre rela3on de couple a-t-elle 

comblé les aKentes que vous aviez au 

début ?  

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

  Pas du tout Un peu Moyenne-
ment 

Assez Complète-
ment 

6. Aimez-vous votre partenaire ?  
 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

  Très peu Peu Quelques-
uns 

Beaucoup Enormé-
ment 

7. Y a-t-il des problèmes dans votre 

couple ? 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 

 

q 
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Annexe 8. Ques@onnaire ACE 
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Annexe 9. Ques@onnaire de sollicita@ons d’aide 
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Annexe 10. Comparaison du modèle nul et du modèle SCID 
(test du rapport de vraisemblance) 

Modèle Df AIC BIC logLik Deviance Chisq Df Pr(>Chisq) 

model_null 1 131,69 134,25 –64,845 129,69    

model_SCID 4 128,27 138,52 –60,133 120,27 9,4226 3 0,02417 * 

Note. * p < ,05. Le modèle SCID (dépression en 4 niveaux) est significa+vement supérieur au modèle nul, χ²(3) = 
9,42, p = ,024.  

Annexe 11. Effet omnibus de la dépression maternelle 
(SCID_M) 

Effet Chisq Df Pr(>Chisq) 

SCID_M 7,979 3 0,04645 * 

Note. * p < ,05. Test de Wald de type III. 

Annexe 12. Comparaisons pairées entre niveaux de dépression 
(odds ra@os) 

Contraste Odds Ra/o SE df null z.ra/o p.value 

Abs. / Lég. 0,504 0,2820 Inf 1 –1,223 0,6123 

Abs. / Mod. 0,424 0,2400 Inf 1 –1,519 0,4261 

Abs. / Sév. 0,132 0,0971 Inf 1 –2,757 0,0298 * 

Lég. / Mod. 0,840 0,4960 Inf 1 –0,295 0,9911 

Lég. / Sév. 0,263 0,1980 Inf 1 –1,776 0,2850 

Mod. / Sév. 0,313 0,2370 Inf 1 –1,536 0,4160 

Note. * p < ,05. Les odds ra+os représentent le rapport des cotes de basse synchronie entre les niveaux comparés. 
Les p-values sont ajustées (Tukey). 
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Annexe 13. Comparaison du modèle nul et du modèle élargi 
(dépression × PPG) 

Modèle Df AIC BIC logLik Deviance Chisq Df Pr(>Chisq) 

model_null 1 131,69 134,25 –64,845 129,69    

model 8 127,06 147,57 –55,528 111,06 18,634 7 0,009416 
** 

Note. ** p < ,01. Le modèle élargi (dépression + PPG + interac+on) est significa+vement supérieur au modèle nul, 
χ²(7) = 18,63, p = ,009. 

Annexe 14. Effets omnibus du modèle élargi 

Effet Chisq Df Pr(>Chisq) 

SCID_M 5,7692 3 0,12340 

EPL (PPG) 4,1363 1 0,04197 * 

SCID_M:EPL 1,2319 3 0,74536 

Note. * p < ,05. EPL = épreuve de perte de grossesse (PPG). Test de Wald de type III. 
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Annexe 15. Coefficients du modèle de régression logis@que 
élargi 

Paramètre Odds Ra/o Es/mate Std. Error z value Pr(>|z|)  

(Intercept) 0,4000 –0,9163 0,0000 –1,897 0,0578 . 

SCID_M Lég. 3,0556 1,1170 1,0000 1,693 0,0905 . 

SCID_M Mod. 3,5714 1,2730 1,0000 1,845 0,0651 . 

SCID_M Sév. 7,5000 2,0149 1,0000 2,447 0,0144 * 

EPL Oui 7,5000 2,0149 1,0000 2,124 0,0337 * 

SCID_M Lég.:EPL Oui 0,3273 –1,1170 2,0000 –0,716 0,4741  

SCID_M Mod.:EPL Oui 0,2333 –1,4553 1,0000 –1,072 0,2837  

SCID_M Sév.:EPL Oui 58 631 839 17,8868 13 728 0,001 0,9990  

Note. * p < ,05 ; . p < ,10. La catégorie de référence est Absence de dépression / Sans PPG. L’es+ma+on pour 
l’interac+on SCID_M Sév. × EPL Oui est instable en raison de la sépara+on quasi-complète (100 % de basse 
synchronie dans ceIe cellule). 

Annexe 16. Propor@on de basse synchronie (%) selon le niveau 
de dépression et la fréquence de sollicita@ons après 
l’accouchement (N = 87) 

SCID_M n % basse synch. n % basse synch. n % basse synch. 

Absente 4 50,0 13 30,8 8 50,0 

Légère 3 66,7 12 58,3 7 57,1 

Modérée 6 50,0 11 63,6 5 60,0 

Sévère 4 50,0 6 83,3 8 100,0 

Note. Colonnes : « < 1 fois/semaine », « ≥ 1 fois/semaine », « ≥ 1 fois/jour » (de gauche à droite). L’interpréta+on 
doit tenir compte de la très pe+te taille des sous-groupes. 

  



233 | P a g e  
 

Annexe 17. Propor@on de basse synchronie (%) selon le niveau 
de dépression et le type d’alliance co-parentale (N = 93) 

Alliance SCID_M n % basse synch. 

Désordonnée Absente 2 50,0 

 Légère 3 100,0 

 Modérée 3 100,0 

 Sévère 6 66,7 

Conflictuelle Absente 5 40,0 

 Légère 4 75,0 

 Modérée 4 50,0 

 Sévère 3 100,0 

Coopéra@ve Absente 21 38,1 

 Légère 16 43,8 

 Modérée 17 58,8 

 Sévère 9 88,9 

Note. Les sous-groupes désorganisé et conflictuel comportent des effec+fs très faibles (n = 2 à 6). 
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Annexe 18. Propor@on de basse synchronie (%) selon le niveau 
de dépression et le nombre d’ACE (N = 93) 

ACE_M SCID_M n % basse synch. 

Aucun Absente 10 40,0 

 Légère 6 50,0 

 Modérée 2 50,0 

 Sévère 2 100,0 

1 ACE Absente 8 37,5 

 Légère 7 57,1 

 Modérée 3 100,0 

 Sévère 5 80,0 

2 ou plus Absente 9 44,4 

 Légère 11 63,6 

 Modérée 18 72,2 

 Sévère 12 83,3 

Note. ACE_M = Adverse Childhood Experiences. Les effec+fs par cellule sont indiqués (n). 
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Annexe 19 – Ar@cle 
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