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Résumé

Les meéres adolescentes sont a haut risque pour le trouble des conduites (TC), tout
en s’exposant a la dépression majeure et a ’abus de substances. A leur tour, les nourrissons
de ces jeunes méres sont exposés a ces facteurs adverses ainsi qu’au surcontrdle maternel
qui risquent d’agir sur leur systéme de stress. Une des réponses biologiques au stress est la
sécrétion hormonale du cortisol. Composée de deux articles, cette thése vise a explorer les
liens entre le cortisol salivaire des méres adolescentes, celui de leur nourrisson et quelques
facteurs psychopathologiques ou comportementaux. Le premier article est une étude
longitudinale dont I’hypothése est que, a 4 et & 9 mois post-partum, les meéres adolescentes
avec TC ont de plus faibles niveaux de cortisol en comparaison aux participantes sans TC.
Le deuxiéme article a pour hypotheses qu’il y a une différence significative dans le profil
de sécrétion-régulation du cortisol (niveaux de base ou réponse) chez les nourrissons agés
de 4 mois: (1) dont la mére a consommé des drogues psychotropes durant la grosssesse; (2)
a fait une dépression majeure (histoire, in utero); (3) a le TC ou (4) est surcontrdlante. Les

meéres avec un ou plusieurs de ces facteurs sont comparées a celles qui n’en présentent pas.

L’échantillon est composé de 228 meres adolescentes (age = 16,9 ans + 1 a
I’accouchement) et leur nourrisson (n = 214, age = 4, 38 mois). Le cortisol salivaire des
meéres a été collecté au milieu de la matinée durant une visite au laboratoire a 4 mois et 9
mois post-partum. Le TC, 'histoire de dépression majeure et de 1’abus de substances ont
été diagnostiqués pendant la grossesse, selon les criteres du DSM III-R. L’usage de
substances durant la grossesse a été mesuré par des questionnaires-maison. Avec une
procédure de rétention des bras comme stresseur, le cortisol salivaire a été collecté au

laboratoire deux fois (pré- et post-stresseur) chez les nourrissons & 4 mois. La grille
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d’observation du CARE-Index a permis d’évaluer le controle maternel (jeu libre mére-

bébé).

Malgré des mesures bien valides et un grand pouvoir statistique, les résultats du
premier article n’ont pas confirmé notre hypothese: les plus faibles niveaux de cortisol ne
sont pas associés ni au diagnostic du TC, ni au nombre de ses symptdmes, ni a ses
symptomes agressifs. Cet article discute des facteurs qui ont pu influencer nos résultats
négatifs. Le deuxiéme article a indiqué que le stresseur utilisé n’a pas induit une réponse du
cortisol dans tout 1I’échantillon mais uniquement chez les nourrissons nés de meres avec une
histoire de dépression majeure et ceux dont les méres sont surcontrdlantes. L’exposition
aux drogues et la dépression in utero ainsi que le TC ne sont pas associés aux niveaux de
cortisol des nourrissons. Cet article discute de chacun de ces résultats en détails. Enfin, la
discussion générale de la theése présente les forces et les faiblesses de cette recherche, tout

en soulignant ses retombées théoriques et cliniques.

Mots-clés: cortisol, glucocorticoides, axe HPA, stress, meres adolescentes, nourrissons,
drogues psychoactives in utero, trouble des conduites, dépression majeure, contrle

maternel



Abstract

Adolescent mothers are at high risk for conduct disorder (CD), while being exposed
to major depression and substance abuse. In turn, infants born to teenage mothers are
exposed to these adverse factors as well as to maternal overcontrol, which may affect their
stress system. One of the biological responses to stress is the hormonal secretion of cortisol.
This dissertation consists of two articles and aims to explore the associations between
salivary cortisol in adolescent mothers and in their infants with some psychopathological or
behavioral factors. The first article is a longitudinal study in which we tested the hypothesis
that teenage mothers with CD would show lower cortisol compared to mothers without CD
at 4 and 9 months postpartum. In the second article, we hypothesized that there would be a
significant difference in the profile of secretion-regulation (either baseline levels or
hormonal response) of cortisol in infants: (1) whose mothers used psychoactive drugs
during pregnancy; (2) had major depression (lifetime, in utero); (3) CD or (4) were
overcontrolling. To test our hypotheses, mothers who displayed one or more of these

adverse factors were compared with those who did not.

The sample is comprised of 228 adolescent mothers (age = 16.9 years £ 1 at
delivery) and their 4-months-old infants (n = 214, age = 4.38 months). Mid-morning
salivary cortisol in mothers was taken during a laboratory visit at 4 and 9 months
postpartum. CD, lifetime major depression and lifetime substance abuse were diagnosed
during pregnancy according to the DSM-III-R criteria. Psychoactive drug use during
pregnancy was measured using homemade questionnaires. With the arm-restraint procedure
as a stressor, mid-morning salivary cortisol was collected twice (pre and post measures) in
the 4-months-old infants during a laboratory visit. The CARE-Index observational coding

system was used to assess maternal control (during a free play session).
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Despite valid measures and strong statistical power, the first article’s findings did
not confirm our hypothesis. Lower cortisol levels were not associated with either a CD
diagnosis, the number of CD symptoms, or aggressive symptoms. This paper discusses
factors which may have influenced our negative results. The second article showed that the
stressor used did not induce a cortisol response in the whole sample but only in infants born
to mothers with lifetime major depression and those of overcontrolling mothers. In utero
exposure to psychoactive drugs and depression as well as CD were not associated with
cortisol levels in infants. This paper discusses each of these findings in details. Finally, the
general discussion of the thesis presents the strengths and limits of this research while

highlighting its theoretical and clinical implications.

Keywords: cortisol, glucocorticoids, HPA axis, stress, adolescent mothers, infants, in utero

psychoactive drugs, conduct disorder, major depression, maternal control
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«Stress is life and life is stress»

(mots de Hans Selye dans les années 40)

Une des prescriptions pour jouir pleinement de la vie afin d’obtenir le maximum d’eustress
(lequel est plaisant) et de minimiser les effets nocifs de la détresse (laquelle est
préjudiciable): Admettez que la perfection n’existe pas, mais que dans tous les domaines il
y a des sommets, soyez satisfait si vous atteignez votre apogée.

(Hans Selye, 1974)



Introduction



Au Québec, chaque année, plus de 10 000 filles de moins de 20 ans tombent
enceintes et approximativement 3 600 enfants naissent de meres adolescentes qui, pour la
plupart, deviendront monoparentales (Ministére de I’Education, 2001). Malgré une
décroissance de la natalité au Québec, le taux de grossesse a 1’adolescence a augmenté
depuis 1980 (Ministére de la Santé et des Services Sociaux', 2003). Ainsi, la maternité a
I’adolescence est en croissance, tout en touchant des adolescentes de plus en plus jeunes
(Simard?®, 1999). Or, a tout age, devenir le parent d’un jeune enfant engendre son lot de
tracas quotidiens. A plus forte raison, une maternité a I’adolescence risque d’étre une
expérience davantage stressante (Barth et Schinke, 1983). Les meéres adolescentes suscitent
notre intérét a cause de la panoplie de facteurs de risque auxquels elles s’exposent. Plus
spécifiquement, elles sont a haut risque pour le trouble des conduites (TC?). Ce dernier est
I’'un des désordres psychiatriques les plus communs chez les adolescentes (Zoccolillo,
1993). Ce qui est encore plus préoccupant est que les nourrissons de ces jeunes meres sont
exposés a I’ensemble des facteurs de risque, souvent comorbides au TC, présents dans la
vie de leur maman avant méme qu’ils ne viennent au monde. D’ailleurs, la grossesse en est
souvent une résultante. Ces facteurs induiraient du stress chez le feetus/nourrisson. Un tel
contexte d’adversité pourrait agir sur le systéme (neuroendocrinien) de stress du nourrisson.

Une des principales réponses biologiques au stress est la sécrétion de cortisol.

Hormone de stress, le cortisol est le glucocorticoide le plus important chez le
primate dont I’humain (Nelson, 2000). La présente these explore les liens entre le cortisol

salivaire des meres adolescentes, celui de leur nourrisson et quelques facteurs

! Site Web: http://www.msss.gouv.qc.ca/sujets/prob_sociaux/grossesseadolescence.html.

% Allocution de M. Jean-Frangois Simard, député de Montmorency et adjoint parlementaire de M. Frangois
Legault, ministre d’Etat a I’Education et a la Jeunesse, a 1’école Rosalie-Jetté (8 février 1999). Site Web:
http://www.meq.gouv.qc.ca/cond-fem/allo_nour.htm.

3 L’abréviation «TC» sera souvent utilisée pour alléger le texte.



psychopathologiques ou comportementaux. Cette thése se compose de deux articles®. Le
premier article est une étude longitudinale qui examine le lien entre le trouble des conduites
et le taux de cortisol chez les méres adolescentes a 4 et 9 mois post-partum. Le deuxiéme
article porte sur la régulation de cortisol des nourrissons de ces jeunes méres. Il s’agit d’une
étude exploratoire allant bien au-dela du trouble des conduites. En effet, nous y
examinerons les liens entre le cortisol chez les nourrissons a 1’age de 4 mois et des facteurs
souvent connexes au TC comme la consommation de substances durant la grossesse, la
dépression majeure ainsi que le contrdle maternel dans les interactions avec le nourrisson a
I’age de 4 mois. Tel que mentionné ci-bas, I’échantillon de cette thése provient d’une étude
longitudinale qui s’intitule «La Meére Veille» dirigée par M. Daniel Paquette, Ph.D
(directeur de recherche), et qui s’étale de la grossesse jusqu’a ce que les bébés aient 24
mois. Le premier article est une étude longitudinale pourtant sur les taux du cortisol
maternel 4 et 9 mois apres la naissance. Dans le deuxiéme article, la plupart des facteurs de
risque examinés (les variables indépendantes) opérent durant la période prénatale. Le
cortisol, variable dépendante, est examiné a 1’age de 4 mois uniquement. Le choix de se
limiter a cet age se justifie par le souci d’avoir une plus grande proximité temporelle entre
le cortisol et les prédicteurs que sont les facteurs de risque. Par exemple, on peut supposer
que s’il y a un lien entre 'usage de substances durant la grossesse et le cortisol du
nourrisson, cela risque d’étre plus observable a 4 qu'a 9 mois. Un autre argument pour le
choix de I’dge de 4 mois releve du fait qu’a ce temps-1a un stresseur a été utilisé au

laboratoire aupres des nourrissons pour déclencher une réponse du cortisol.

Dans les pages suivantes, nous commencerons par définir le stress et expliquer les

mécanismes physiologiques de sécrétion et de régulation du cortisol. Ensuite, nous

* Le premier article est conforme aux normes de I’ «dmerican Medical Association» (AMA) et le deuxiéme a

celles de 1’ «American Psychological Association» (APA), 3™ édition. Cependant, les pages liminaires,
I’introduction, la discussion générale et la bibliographie de la thése respectent les normes de rédaction des

théses de doctorat de 1’Université de Montréal.



présenterons une bréve recension des écrits oit nous examinerons chacun des facteurs de
risque en soulignant sa relation avec le cortisol. Apres cela, nous examinerons les facteurs
psychopathologiques, soient le trouble des conduites et la dépression majeure. Par la suite,
nous présenterons les facteurs plus comportementaux comme 1’usage de substances durant
la grossesse et le contrdle maternel. Tout au long de la thése, nous allons référer aux
facteurs de risque par «facteurs adverses»” quand il sera question de présenter leurs effets
sur le cortisol du nourrisson. Enfin, nous ferons un survol de la méthode utilisée dans cette

thése pour terminer avec la présentation des objectifs et hypothéses de chacune des études.

1. Définition du stress et du cortisol

Qu’est-ce que le stress? Dans notre société modeme, le terme «stress» sort de la
bouche des profanes a tort et a travers. Tout le monde emploie ce mot pour illustrer le
moindre mal qui I’inflige. De maniére plus scientifique, le concept de stress qui ne cesse de
faire couler beaucoup d’encre est difficile a définir (Selye, 1974; Cicchetti et Walker,
2001). Ethymologiquement parlant, le mot stress a une racine latine, soit le verbe
«stingere», ce qui signifie «étreindre», «étre en tension». D’un point de vue plus médical,
le terme stress provient de la langue anglaise et désigne, selon le dictionnaire Larousse
(1989), «une tension, un effort intense». Ceci référe a ’ensemble des perturbations
organiques, psychiques, provoquées par des agents agresseurs variés comme le froid, une
maladie infectueuse, une émotion, un choc chirugical, etc.». Toujours d’apres le Larousse
(1989), le stress est aussi «/’action des agents ou des conditions entrainant ces

perturbations».

Le concept classique de stress a vu le jour avec les travaux de Walter Cannon (1935
dans Trudel, Chaussegros de Léry et Puentes-Neuman, 2001) qui emprunta le mot «stress»

a la science physique. Selon Cannon, l’individu stress€¢ présente des symptOmes

3 «Adverse factors» en anglais (cf. le deuxiéme article).



psychosomatiques qui peuvent se comparer a la déformation des matériaux sous I’action
des contraintes qui leur sont imposées. Ceci étant dit, c’est 2 Hans Selye, le pére de la
théorie moderne du stress (McEwen, 1994; Nelson, 2000), que revient le mérite d’avoir
introduit le mot «stress» dans le vocabulaire de plusieurs langues qu’il parlait couramment
d’ailleurs (Sauvé, 1997; Sternberg, 2000). Selye définit le stress (d’un point de vue
neurobiologique) comme une réponse non spécifique de 1’organisme & une demande
exercée sur lui, qu’elle soit de nature physique ou psychologique (Nelson, 2000; Sauvé
1997; Selye, 1974; Servant, 1995). Selye s’est inspiré des travaux des physiologistes qui
’ont précédé, notamment Claude Bernard et Walter Cannon cité ci-haut. En 1860, Bernard
a parlé du concept du milieu interne du corps qui est maintenu en état d’homeostasie. Dans
les années 1920 et 1930, Cannon a introduit le concept d’«homéostasie». Les réponses
biochimiques et physiologiques viseraient toutes a maintenir cet état d’équilibre et de le
rétablir quand il est perturbé (Sternberg, 2000; Trudel et al., 2001). Un peu a I’instar d’une
distinction physiologique comme celle du bon cholestérol versus le mauvais, le stress peut
se présenter sous forme de bon stress (que Selye appelle «eustress») ou de mauvais stress
(«détresse»). Malgré cette distinction, Selye est demeuré convaincu par la non-spécificité
de la réponse de stress. Or, une telle conception est de nos jours mise en doute a cause des
différences inter-individuelles et intra-individuelles observées «dans les réactions a un

méme stresseur et d'un contexte a l’autre» (Trudel et al., 2001, p. 32).

Qu’il soit physiologique ou psychologique, un stresseur entraine la sécrétion d’une
dizaine d’hormones et ’inhibition d’une multitude d’autres. La réponse de stress permet a
’organisme de résister a ce qui menace son homéostasie physiologique (Sapolsky, 1990a).
La réactivité biologique au stress fait appel a ’activité de deux systémes intégrés
(Nachmias, Gunnar, Mangelsdorf et Buss, 1996): (1) le systtme nerveux autonome (SNA),
avec ses composantes sympathique et parasympathique, et (2) le systéme neuroendocrinien,
notamment 1’axe hypothalamo-pituitaire-surrénalien (HPA en anglais) responsable de la

sécrétion de cortisol. L’axe HPA a pour fonction de faciliter la survie de I’individu face aux



agents stressants de [’environnement (Gunnar et Cheatham, 2003). Le cortisol
(corticostérone chez le rongeur) est une hormone qui sert a mobiliser I’énergie dont a
besoin I’organisme pour faire face a un stresseur. C’est grace aux travaux de Selye sur le
«syndrome général d’adaptation» que la libération de cortisol a été reconnue comme étant
un bon indice physiologique du stress (Dantzer et Goodall, 1994; Gunnar et Cheatham,
2003). Selye (1936 dans Sauvé, 1997) a identifié trois stades de réactions physiologiques au
stress qui constituent ce que 1’auteur appelle le «syndrome général d’adaptation» (SGA):
une réaction d’alarme, de résistance et d’épuisement. De courte durée, la réaction d’alarme
entraine la sécrétion de catécholamines telle que l’adrénaline. Lors de la phase de
résistance, 1’hypothalamus libére une hormone appelée le CRH (pour «corticotropin-
releasing hormone» en anglais). Le CRH se déplace dans le plasma vers 1’hypophyse
(glande pituitaire) ou il active la libération de I’hormone adrénocorticotrope (ACTH). Cette
derniére substance entame un long voyage, a travers le sang, jusqu’aux glandes surrénales,
situées sur les reins (d’ou leur nom d’ailleurs); ce qui entraine a la toute fin de ce processus
la sécrétion des glucocorticoides (Filion, Kirouk, Lemyre et Mandeville, 1995; Nelson,
2000; Orth, Kovacs et Debold, 1992; Sapolsky, 1990a; Trudel et al., 2001) (cf. la figure 1
ci-bas). En cas de danger aigu, I’activité de I’axe HPA a une fonction adaptative. Pour
combattre un agent stressant, la sécrétion accrue du cortisol sert & augmenter le taux de
glucose produisant 1’énergie nécessaire a l’action et a réprimer des fonctions non
immeédiatement utiles comme la digestion et la reproduction. Dans le cas d’une multitude
de stresseurs répétés ou d’un seul stress mais chronique, I’activation soutenue de I’axe HPA
peut retarder la croissance d’un enfant et affecter son systtme immunitaire (Trudel et al.,
2001). De plus, par son action sur le systeme limbique du cerveau, I’activation de I’axe
HPA perturbe la régulation des émotions (Trudel et al., 2001). Elle affecte également des
fonctions cognitives comme la mémoire (Lupien et McEwen, 1997) et I’attention (Vedhara,
Hyde, Gilchrist, Tytherleigh et Plummer, 2000). Dans des conditions de stress chronique,
un profil de surproduction constante de cortisol a des effets nuisibles sur la santé de

I’individu (Gunnar et Cheatham, 2003; Sapolsky, 1990b). Ces effets peuvent se manifester



au niveau des systémes cardiovasculaire, métabolique, digestif et immunitaire (Nelson,
2000). C’est pour cela que 1’axe HPA régularise la sécrétion du cortisol par rétroaction
négative (Gunnar et Cheatham, 2003; Trudel et al., 2001). A travers ce processus retroactif,
des récepteurs de glucocorticoides et de minéralocorticoides localisés dans I’hippocampe
jouent un rdle important dans la régulation des taux de cortisol, a la fois au niveau basal et
de stress (Gunnar et Cheatham, 2003). Ainsi, des concentrations élevées de
glucocorticoides inhibent I’activité subséquente de 1’axe au niveau du cerveau et de la
glande pituitaire (Sapolsky, 1990b). Si les défenses de I’organisme ne réussissent pas a

limiter les effets du stress, le stade d’épuisement a lieu.

La sécrétion de base du cortisol suit un rythme circadien établi par I’alternance du
jour et de la nuit. En d’autres termes, une période de 24 heures sépare deux pics de
sécrétion hormonale (Trudel et al., 2001). Un tel ryhtme sert a faciliter le fonctionnement
dans le quotidien (Gunnar et Cheatham, 2003). En effet, chez les individus qui ne souffrent
pas de problémes endocriniens et qui ont un horaire ordinaire, le niveau de base du cortisol
est le plus élevé au petit matin: précisément, pour aider I’individu a démarrer sa journée
avec entrain alors qu’il est le plus bas avant d’aller au lit (Gunnar et Cheatham, 2003;
Nelson, 2000; Orth et al., 1992). Autrement dit, la plupart de la production du cortisol a lieu
durant les derniéres heures de sommeil (Gunnar, 1983). L’activité hormonale de I’axe HPA
peut étre détectée tres tot au cours du développement feetal, soit entre la 8¢me et la 12¢me
semaine de gestation (Ng, 2000). Cependant, il semble que le rythme circadien de
production de cortisol ne débute pas avant ’age de 3 mois apres la naissance (Gunnar et al.,

1996; Onishi et al., 1983; Price et al., 1983).
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Figure 1: Axe HPA et les hormones de stress. Tiré de Nelson
(2000). An Introduction to Behavioral Endocrinology avec

’autorisation de la maison d’édition (cf. I’annexe 1).

Dans le sang, la plupart du cortisol se lie & une protéine appelée CBG (pour
«corticotropin binding globuliny») et il devient biologiquement inactif. Dans des conditions
de sécrétion de base, a peu preés 10% du cortisol n’est pas lié et peut ainsi avoir un effet sur
le corps et le cerveau (Gunnar et Cheatham, 2003). Le cortisol se retrouve également dans

’urine et dans la salive. Dans cette derniére, il est uniquement sous forme libre (Gunnar,



1992 dans Trudel et al., 2001). En combattant un agent stressant, le processus de sécrétion
du cortisol dans le sang prend—depuis la perception du stresseur jusqu’au pic de la
production hormonale—a peu prés 20 minutes (Gunnar et Cheatham, 2003). Quant au

cortisol salivaire, il prend de 20 a 30 minutes a atteindre son niveau maximum de sécrétion

(Trudel et al., 2001).

Tel que souligné dans le deuxiéme article, le cortisol de la future mere peut traverser
le placenta et réduire I’oxygene et le flux sanguin qui alimente le feetus, provoquant chez ce
demier une réponse de stress (Chrisholm et Heath, 1986 dans Lamb et Bornstein, 1987).
Lors de la grossesse, le placenta produit une protéine, soit I’enzyme «11B-hydroxystéroide
déshydrogénase (118-HSD-2)», qui protege le feetus de I’exceés de cortisol de la mere
(Challis et al., 2000; Meaney, 1998; Yang, 1997). Biologiquement trés actif, le cortisol est
transformé par cette protéine en cortisone qui est inactive. Mais si les niveaux de cortisol de
la meére deviennent trop élevés, cela risque de réduire la production de la protéine
protectrice (Challis et al., 2001; Meyer et al., 2001). Une grande activité de I’enzyme 118-
HSD-2 au milieu de la gestation peut empécher le cortisol d’activer les récepteurs des
glucocorticoides, protégeant ainsi le cerveau du feetus pendant son développement (Diaz,

Brown et Seckl, 1998).

Enfin, la production de cortisol est évaluée de trois manicres: (1) les niveaux
hormonaux de base; (2) la réactivité ou la régulation du cortisol et (3) la stimulation du
cortisol dans le contexte du test de suppression de la dexaméthasone (DST en anglais). Les
niveaux de cortisol réferent a la production de base du cortisol, c’est-a-dire a la sécrétion
hormonale sans agent stressant. La «régulation» du cortisol désigne la capacité d’un
individu de revenir a son niveau de base suite a une activation du systéme
corticosurrénalien (Ramsay et Lewis, 2003). La régulation du cortisol est parfois appelée
«réponse du cortisol» ou «delta cortisol» (concentration de cortisol post-stress moins celle

avant le stress). Cette réponse de 1’axe HPA est influencée par les génes et par le moment
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ol les premiers stresseurs de la vie ont lieu (King et Edwards, 1999). La réactivité désigne
surtout la partie de la réponse du cortisol qui indique le pic de sécrétion alors que la
régulation serait celle qui indique une diminution de la réponse (Ramsay et Lewis, 2003).
Enfin, le dexaméthasone est une hormone glucocorticoide synthétique trés puissante. Le
test de DST, appelé aussi test de suppression du cortisol ou de ’ACTH vise a évaluer la
sensibilité du processus de rétroaction négative de I’axe HPA (Goodyer, Park, Netherton et
Herbert, 2001). Ce test donne donc un indice de la surproduction de cortisol: une condition
qui risque de se manifester chez I’individu dans le cas d’une dépression ou d’une maladie
endocrinienne (p. ex., la maladie de Cushing). En effet, lors d’une dépression, une
hypercortisolémie implique que les niveaux de cortisol demeurent €levés tout au long de la
journée et jusqu’aux heures du soir. A cela s’ajoute une incapacité de supprimer la
production du cortisol matinal suite & I’administration du dexaméthasone (Gunnar et
Vazquez, 2001). Dans cette these, le terme «niveaux ou taux de cortisol» réfere au niveau
du cortisol pré-stresseur; ce qui signifie avant que le bébé ne soit exposé au stresseur (cf. la
meéthode). Dans le deuxieme article, nous présenterons quelques résultats d’études sur le

lien entre la dépression a ’adolescence et les niveaux de cortisol en référant au test de DST.

2. Recension des écrits

2.1. De la grossesse a la maternité: conditions de vie des
adolescentes, contexte pré-, péri- et postnatal du

développement de leur nourrisson

La grossesse a I’adolescence fait suite a une cascade de conduites a risque comme
I’initiation précoce a la vie sexuelle ainsi que la consommation de tabac, d’alcool et de

drogues (Trad, 1995). Les comportements sexuels imprudents et la grossesse a
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’adolescence sont d’ailleurs associés a la dépression et au trouble des conduites (Kovac,
Krol et Voti, 1994) ainsi qu’a la consommation d’alcool et de drogues (Levine Coley et
Chase-Landale, 1998). Autrement dit, le syndrome de TC au féminin, la dépression
fréquente a I’adolescence et 1’abus de substances sont souvent comorbides (Cassidy,
Zoccolillo et Hughes, 1996; Kovacs, 1989, 1996 dans Cicchetti et Toth, 1998; Zoccolillo,
1993). 1l existe une forte comorbidité entre la grossesse a 1’adolescence, la dépression
prénatale et le TC chez les filles (Cassidy et al., 1996; Kovacs et al., 1994; Miller-Johnson,
Winn, Coie, Maumary-Gremaud, Hyman, Terry et Lochman, 1999; Woodward et
Fergusson, 1999 et Zoccollilo, 1993). D’ailleurs, ’abus de substances est souvent précedé
ou accompagné d’un syndrome de TC (Keenan, Loeber, et Green, 1999). Cette association
entre ’abus de drogues et le TC est souvent aggravée par une dépression concomitante

(Windle, 1994 dans Keenan et al., 1999).

Enceintes, les adolescentes continuent souvent a avoir les mémes comportements a
risque cités ci-haut (comme l’usage de tabac, d’alcool et de drogues illicites). La
consommation de substances pendant la grossesse a ét¢é méme parfois qualifiée par les
chercheurs (Risemberg,1989) comme étant de 1’«abus et de la négligence feetale». Il a été
démontré que I'impact de ces substances peut étre observé durant les premiers mois de vie
(Ramsay, Bendersky et Lewis, 1996) ou méme inféré a un age plus avancé comme a deux
ou trois ans (Orlebeke, Knol et Verhulst, 1997). A cette menace chimique liée aux drogues,
s’ajoutent possiblement 1’impact nocif d’une dépression prénatale ou d’un comportement
relevant du trouble des conduites sur la santé du feetus (Susman et al., 1999). Ce dernier

point est abordé plus en détails dans I’introduction du deuxieme article.

A cause de la grossesse précoce, les meres adolescentes sont parfois boudées par
leur famille et abandonnées par le pére du bébé. Elles sont pauvres, isolées, stressées et
souvent déprimées (Valliéres-Joly, 1992). Elles déménagent souvent (Ponarakis, Susman et

Stifter, 1998). Leur fréquent changement d’adresse est souvent dii a leur incapacité de
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payer le loyer et parfois & leur désir de fuir les services sociaux. Dés I’accouchement, elles
sont appelées a prendre soin d’un nouveau-né alors qu’elles n’ont pas encore achevé leur
propre développement (Maynard, 1996). A ce déficit, s’ajoutent souvent de graves lacunes
au niveau des connaissances sur le développement de I’enfant (Schellenbach, Whitman et
Borkowski, 1992). De plus, les chercheurs (Cassidy et al., 1996) ont démontré qu’une
histoire de dépression maternelle et de trouble des conduites nuisent & la qualité des
interactions entre les meéres adolescentes et leur bébé. Les méres adolescentes, du moins
celles de notre échantillon, se sont avérées étre plus enclines au surcontrble parental
comparativement a un groupe de méres adultes de milieu défavorisé (Paquette et al., 2001).
Un tel vécu des meéres adolescentes contribuerait a placer leur nourrisson a risque de se
développer dans un environnement intra et extra-utérin défavorable. Déja en partant, tout
nouveau-né humain est un étre particulierement vulnérable a cause du développement
inachevé de son cerveau et de son systéme nerveux. Il se trouve donc, dés sa naissance, a la
merci d’une figure maternelle qui veillera a répondre a ses besoins. Pour survivre, le jeune
nourrisson est appelé a dépendre énormément de sa figure maternelle (Graham, Heim,
Goodman, Miller et Nemeroff, 1999). Or, dans le cas qui nous intéresse ici, il s’agit de
meres qui sont encore au stade de 1’adolescence et qui, dans bien des cas, sont aux prises

avec leurs propres difficultés, d’ou le risque de grande vulnérabilité de leur bébé.

Rares sont les travaux de recherche examinant la vulnérabilité biologique au niveau
de la régulation physiologique du stress chez les nourrissons de meéres adolescentes. En
effet, la plupart, sinon la totalité, des études publiées portent sur le cortisol de nourrissons
de meéres adultes qui ne sont pas a risque en termes de conditions socio-économiques
(Braungart-Rieker, 1996; Davis et Emory, 1995; Gunnar, Porter, Wolf, Rigatuso et Larson,
1995; Larson, White, Cochran, Donzella et Gunnar, 1998; Lewis et Ramsay, 1995; Lundy
et al., 1999; Ramsay et Lewis, 1994). A notre connaissance, 1’étude de Ponirakis et al.
(1998) est la seule qui porte sur les bébés de meéres adolescentes. Dans cette étude, les

auteurs s’intéressent au tonus vagal cardiaque, une mesure de la réactivité du systeme
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nerveux autonome. Dans un contexte biopsychosocial adverse comme celui décrit ci-haut,
il importe d’élucider 'impact de cette adversité sur le niveau de stress du nourrisson en
explorant la régulation de son cortisol. Toujours a notre connaissance, la présente these est
la premiére étude a explorer le fonctionnement cortisolémique des nourrissons des meres
adolescentes en lien avec plusieurs facteurs adverses. Cette thése s'inscrit dans un domaine
de recherche ou les connaissances, notamment celles sur le développement du systéme de
réponse du cortisol chez les humains en bas age, sont encore au stade embryonnaire

(Goldberg et al., 2003).

2.2. Facteurs psychopathologiques

Y at-il forcément un lien entre le stress et les psychopathologies? La réponse a cette
question semble étre de prime abord négative vu que ce ne sont pas tous les individus
exposés au stress qui sont affectés de la méme maniére (Sapolsky, 1994). En effet, méme
s’1] n’existe pas de pathologie inhérente associée au stress, ce dernier est un facteur, parmi
tant d’autres, présentant un risque généralis€é pour beaucoup de troubles d’ordre
psychologique ou médical (Cooper et Quick, 1999). En général, le systéme HPA fonctionne
en suivant la forme d’un U inversé: une activité tres basse (hypo) et tres élevée (hyper) peut
étre néfaste pour Iorganisme (Gunnar et Cheatham, 2003). Il semble que
I’hypercortisolémie est plus liée aux troubles internalisés. Cependant, il n’est pas encore
clair si une hypocortisolémie chez les enfants qui font face a de I’adversité, telle que la
maltraitance par exemple, est associée a une adaptation plus optimale (Cicchetti &
Rogosch, 2001) ou avec des troubles reliés au stress telle que I’anxiété. Etant donné le stade
embryonnaire des connaissances dans ce domaine, il est extrément important d’explorer les
relations entre des facteurs adverses dont la psychopathologie maternelle et les taux d’une
hormone de stress comme le cortisol le plus t6t possible dans le développement postnatal.
Ceci est un des objectifs de la présente thése (cf. I’article 2). Mais auparavant, commengons

par examiner le lien entre les niveaux du cortisol maternel et le trouble des conduites.
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2.2.1. Trouble des conduites (TC)

Selon I’Association Américaine de Psychiatrie® (APA, 1994), le trouble des
conduites («conduct disorder») est un désordre caractérisé par un patron persistant de
comportements qui transgressent les réglements établis par la société et le bien-€tre des
autres. Une grande partie des méres adolescentes de I’échantillon qui fait I’objet d’étude de
cette thése présente une histoire de TC. Un désordre psychiatrique comme le TC a
probablement plusieurs corrélats physiologiques, comportementaux et psychosociaux. Les
taux de cortisol sont un des corrélats physiologiques du CD (Vanyukov, Moss, Plail,
Blackson, Mezzich et Tarter, 1992). Les niveaux de cortisol peuvent découler d’une
vulnérabilité génétique pour le comportement antisocial ou bien étre une conséquence de
I’excitation physiologique qui accompagne la conduite délinquante (Susman et al., 1999).
Grosso modo, les études antérieures chez les adultes de sexe masculin ont clairement
démontré que le comportement antisocial est associé a des niveaux moindres de cortisol
(Woodman, Hinton et O’Neil, 1978). Par contre, les résultats des études plus récentes
menées aupres des enfants et des adolescents sont plus contradictoires. En effet, McBurnett,
Lahey, Rathouz et Loeber (2000) ont trouvé que I’hyposécrétion de cortisol semble étre un
corrélat de [’agression persistante et du TC chez les gargons. Par contre, d’autres
chercheurs (Van Goozen et al., 1998) n’ont pas trouvé de lien entre les niveaux de base du
cortisol et le trouble de comportements chez des enfants de sexe masculin. A notre
connaissance, il existe trés peu d’études menées aupres des filles avec TC. Par conséquent,
I’association entre les niveaux de cortisol et le trouble des conduites chez les adolescentes
est encore mal établie. Dans le premier article, nous présenterons les deux seules études

publiées (Pajer, Gardner, Rubin, Perel et Neal, 2001; Susman et al., 1999) sur le TC au

$ American Psychiatric Association.
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féminin et le cortisol qui ont d’ailleurs obtenu des résultats contradictoires. Nous pouvons
supposer que les comportements antisociaux d’une future meére avec TC peuvent entraver la
mise en place de conditions optimales pour la grossesse. Nous aborderons ce point dans la
présente thése. Quel peut étre le lien alors entre le trouble des comportements chez de
futures méres adolescentes et leur nourrisson? Les connaissances dans ce domaine de
recherche sont encore embryonnaires. En effet, a2 notre connaissance, aucune ¢tude n’a
encore examiné le lien entre le TC chez la mére et la régulation du cortisol de son
nourrisson. Dans le deuxiéme article, nous explorerons le lien entre le trouble des conduites

matemnel et les niveaux de cortisol des nourrissons.

2.2.2. Dépression majeure

Selon I’APA (1994), le premier symptdme d’une dépression majeure est la tristesse
(parfois de I’agitation chez les enfants) et/ou la réduction de la capacité d’avoir du plaisir
dans la vie. Cela est souvent accompagné de sentiments de culpabilité, de pessimisme et
d’une faible estime de soi. Dans une dépression majeure, il y a aussi une diminution de
I’énergie et une rumination morbide du passé. A cela s’ajoute souvent une perte (parfois
augmentation) de I’appétit associée a une perte de poids et des troubles du sommeil
(insomnie ou hypersomnie). Il y a également un ensemble de perturbations qui ont lieu
(APA, 1987 dans Cournoyer et De Montigny, 1988) telles que des palpitations, le vertige,
une sécheresse de la bouche, etc. Dans la treés grande majorité, 1l y a aussi une diminution

de la libido.

Les écrits sur les effets de la dépression maternelle sur la réponse de stress chez les
enfants sont encore peu nombreux (Ashman et al., 2002). Ceci étant dit, les études récentes
qui portent sur les nourrissons de meéres déprimées suggerent qu’ils présentent un profil
dysfonctionnel dans leur physiologie qui peut étre attribué au débalancement biochimique

maternel (Field, 1998a). Tel que souligné dans le deuxiéme article, la plupart de ces études
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sur la dépression prénatale est menée auprés de méres adultes (Field, 1998b; Lundy et al.,
1999; Meaney, 1998). Leurs résultats démontrent que la dépression durant la grossesse est
corrélée a des taux élevés de cortisol chez la mére et elle entrainerait une hypersécrétion du
cortisol chez le nouveau-né. Comme il y a trés peu d’études qui ont exploré la dépression
chez les futures méres adolescentes, les mécanismes physiologiques impliqués dans le lien
entre la dépression prénatale et le cortisol de leur nourrisson ne sont pas encore bien
élucidés (Ponirakis et al., 1998). D’ou I’utilité de la présente these. Selon les chercheurs
(Ponirakis et al., 1998; Susman, Dorn, Inoff-Germain, Nottelmann et Chrousos, 1997), une
forte réactivité de I’axe HPA chez 1’adolescente enceinte peut causer des effets adverses sur
le propre axe HPA du feetus en développement. On pourrait supposer que le méme
phénomeéne physiologique observé chez les meres adultes enceintes se produit chez les
adolescentes déprimées durant la grossesse. Cependant, tel que précisé dans le deuxieéme
article, la psychoneuroendocrinologie des adolescentes en ce qui a trait & la dépression
pourrait différer de celle des adultes (Ha et al., 1984; Susman et al., 1999). Comment cela
se traduirait-il alors au niveau du cortisol de leur nourrisson? Le deuxiéme article de cette
thése tentera de répondre a cette question en explorant le lien entre la dépression majeure

prénatale chez la mere et la régulation du cortisol du bébé.

2.3. Facteurs comportementaux

Dans la présente thése, le choix des variables comportementales, soient la
consommation de substances et le contrdle maternel—comme manque de sensibilité
maternelle—s’appuie sur une recommandation de McBurmett et al. (2000). D’aprés ces
auteurs, il serait important d’explorer dans les futures études les facteurs associés a I’hypo
ou I’hypercortisolémie chez les enfants provenant de familles «antisociales». Parmi ces
facteurs, McBurnett et leurs collaborateurs (2000) citent la consommation maternelle de
cigarettes et de drogues ainsi que le maternage inadéquat ou incompétent. Le deuxieéme
article de cette thése explore, entre autres, le lien entre ces facteurs et la régulation du

cortisol des nourrissons.



2.3.1. Usage de substances durant la grossesse

Selon Statistiques Canada (1994-1995), 23% des futures meres fument. Parmi ces
femmes, 84% ont continué a fumer tout au long de la grossesse. De 17% a 25% des futures
méres ont rapporté avoir consommé de 1’alcool. Parmi elles, 7 & 9% ont bu tout au long de
la grossesse. Des données nationales plus récentes (Statistiques Canada, 1998-1999)
indiquent que la proportion des femmes enceintes fumeuses a diminué jusqu’a 19,4% et la
proportion de celles qui boivent a diminué a 14,5%. A titre comparatif, 13% des femmes
américaines fumaient durant la grossesse en 1999 («Department of Health and Human
Services», 2001). Malgré le déclin de ces statistiques alarmantes, la situation demeure
particulierement inquiétante quand il s’agit de méres adolescentes a cause de la prévalence
élevée de I’abus de substances chez les jeunes. En effet, les adolescents sont connus pour
étre des multi-consommateurs (Trad, 1995). Parmi ces substances, il y a la nicotine, 1’alcool
et des drogues illicites comme la marijuana qui est populaire jusqu’au début de la vingtaine
(Trad, 1995; Zuckerman & Brown, 1993). Chez les jeunes, le tabagisme est un probléme de
santé publique inquiétant puisqu’entre 28 et 62% des adolescentes enceintes fument

(Albrecht et al., 1999).

Depuis toujours, on s’est intéressé aux effets adverses de la consommation de
substances psychoactives’. Une substance ou drogue est dite «psychoactiven lorsqu’elle a le
potentiel d’agir sur le cerveau. Les substances psychoactives consommeées durant la
grossesse, telle que la cigarette, I’alcool et les drogues illicites comme la marijuana sont des
neurotoxines susceptibles d’avoir des effets néfastes sur le feetus. En effet, ces toxines
traversent le placenta et peuvent ainsi affecter les tissus du systéme nerveux central du

feetus. Le sang du feetus des meéres qui fument est contaminé par des particules de

7 A titre d’exemple, les effets néfastes de I’alcool ont été mentionnés dans la bible sous forme d’anectodes
non scientifiques, bien-entendu.
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monoxyde de carbone (Orlebeke et al., 1997). Une drogue comme la marijuana peut faire
diminuer la quantité d’oxygene qui arrive au feetus (Zuckerman et Brown, 1993) a cause de
I’inhalation du monoxyde de carbone présent dans la fumée du joint en quantité plus
importante que dans la cigarette (Wu, Tashkin et Djahed, 1988). Tel que mentionné
brievement dans 1’introduction du deuxiéme article, le feetus a de la difficulté 3 métaboliser
I’alcool parce que son foie, encore immature, ne sécrete pas les enzymes nécessaires pour
traiter 1’alcool, ce qui stimule alors son axe HPA. Or, au méme moment, les taux de cortisol
excessivement élevés de la meére qui traversent le placenta provoquent une augmentation
des niveaux du cortisol dans le sang du feetus; ce qui donne un signal a ’axe HPA du feetus
pour diminuer son activité (Gabriel, Hofmann, Glavas et Weinberg 1998). Selon Gabriel et
al. (1998, page 174): «de tels messages contradictoires peuvent modifier le développement
de l'axe HPA du feetus en perturbant la communication entre le systéme nerveux central,
I’hypothalamus, les glandes pituitaire et surrénales». La conséquence la plus grave d’une
consommation d’alcool tout au long de la grossesse est le syndrome d’alcoolisation feetale
(SAF) (Gabriel et al.,, 1998). Le SAF est caractérisé par un retard de croissance, un
développement anormal du systéme nerveux central et des déformations faciales (Coles,
1992; Druse, 1992). Le SAF se trouve a I’extrémité du continuum d’exposition prénatale a
I’alcool. Cependant, la quantité exacte d’alcool et la fréquence précise de consommation

requises pour causer le SAF ne sont pas encore connues (O’Leary, 2002).

Tout ce qui précéde implique que les substances psychotropes utilisées durant la
grossesse constituent des stresseurs chimiques dans 1I’environnement intra-utérin qui risque
d’affecter le feetus. Or, une exposition du foetus au stress dans la vie utérine pourrait avoir
un effet physiologique & long terme sur la réactivité adaptative du systéme surrénalien
(Ramsay et al., 1996) ou méme parfois permanent sur des tissus du cerveau (Dienstbier,
1989 dans Davis et Emory, 1995). L’étude de Ramsay et al. (1996) menée aupres des
nourrissons de méres adultes indique qu’une exposition prénatale a 1’alcool et la nicotine

est associée a une hyporéactivité du cortisol, reflétant en partie une hypersécrétion basale
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du cortisol, chez le nourrisson de 2 mois. Cet effet chimique était encore présent sous forme
de tendance a I’Age de 6 mois dans I’étude de Ramsay et al. (1996), ce qui suggere que
’effet chimique de I’exposition prénatale a la cigarette et I’alcool pourrait étre présent a 4
mois. La présente thése se base partiellement sur les résultats de I’étude de Ramsay et ses
collaborateurs. En examinant les niveaux de cortisol du nourrisson a 1’age de 4 mois, notre
étude se veut une investigation qui vise a explorer, entre autres, si I’effet des substances est
encore détectable a 4 mois (cf. I’article 2 pour une description de ce rationnel). Tel que
souligné dans le deuxiéme article, il existe peu d’études explorant les effets physiologiques
de la consommation de substances durant la grossesse chez les nourrissons de meres
adolescentes; et ceci malgré la preuve de la comorbidité entre la grossesse a I’adolescence

et I’abus de substances (Trad, 1995). D’ou I'utilité de la présente these.

2.3.2. Controle maternel

La recherche empirique—tant animale qu’humaine—a démontré un lien entre les
soins maternels et la réactivité du cortisol chez les nourissons (Denenberg, 1999; Francis,
Diorio, Liu et Meaney, 1999; Spangler, Schieche, Maier et Ackermann, 1994; Stanton,
Wallstrom et Levine, 1987). Comme le développement du systéme nerveux central est
encore inachevé a la naissance, le nourrisson humain n’est pas capable de régulariser son
cortisol par lui-méme durant les premiers mois de la vie. Il semble d’ailleurs qu’une auto-
régulation complete ne s’observe pas avant 1’age de 6 mois (Spangler et al,, 1994).
Autrement dit, avant 6 mois, la mére joue un role crucial puisque c’est elle, par I’entremise
de son comportement maternel sensible, qui aide son nourrisson a régulariser son cortisol
(Spangler et al., 1994). Au fur et 2 mesure que son cerveau se développe, le nourrisson
devient de plus en plus autonome dans la modulation de son excitation physiologique

(Cicchetti et Toth, 1998).
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Les chercheurs (Bugental, Martorell et Barraza, 2003; Spangler et al., 1994) qui ont
étudié le comportement maternel humain ont observé un lien entre le manque de sensibilité
maternelle et une plus grande activité neuroendocrine chez les nourrissons. Une forme de
manque de sensibilité est le surcontrle exercé par la figure maternelle. A notre
connaissance, il n’existe qu’une seule étude publiée (Bugental et al., 2003) qui porte
spécifiquement sur le lien entre les comportements d’intrusion ou de contréle maternel et la
régulation du cortisol des nourrissons. Selon Crittenden (1998), le contrdle parental dans
les interactions avec ’enfant se définit comme étant un patron de comportement intrusif et
sur-stimulant qui peut étre hostile de maniére soit déguisée (pseudo-sensible), soit
ouvertement. Dans I’introduction du deuxiéme article, nous présentons des exemples
concrets de tels comportements. Selon une grande méta-analyse menée par De Wolff et
Van IJzendoorn (1997), I'histoire de sensibilité maternelle est le meilleur prédicteur d’un
attachement sécurisant chez I’enfant. A I’opposé, une histoire de manque de sensibilité
maternelle est liée, quant a elle, 4 un attachement insécurisant. Or, les chercheurs (Gunnar,
1998a; Nachmias et al., 1996) ont observé un lien entre I’attachement insécurisant (surtout
de type dit désorganis€) et des taux plus élevés de cortisol chez les enfants agés de 15 mois.
Ainsi, il est tout a fait légitime de supposer qu’une forme de manque de sensibilité
parentale comme le contrdle maternel puisse étre associée a une réponse du cortisol chez le
nourrisson 4 un plus jeune age. Le deuxiéme article de cette these aborde la question de
comment le contréle maternel observé dans I’interaction mere-nourrisson pourrait affecter

la réponse de stress du nourrisson (Bugental et al., 2003).

3. La méthode en bref

La méthode contient 4 sections: une breve description des participants, une
présentation des variables psychopathologiques et comportementales ainsi que des
instruments utilisés pour les mesurer, une présentation des variables de contrdle, une

description de la procédure et, enfin, un apercu des analyses statistiques des deux articles.



Participants

L’échantillon est composé de 228 dyades de meéres adolescentes et leur nourrisson.
L’age moyen des participantes est de 16,9 ans (écart-type = 1,0) a la naissance de leur
enfant. Les mamans sont évaluées a 4 et 9 mois post-partum (1 article). Les bébés sont
évalués a ’age de 4 mois (2éme article) avec un age moyen de 4,38 mois (minimum = 3,26
et maximum = 6,18). Tel que déja mentionné ci-haut, I’échantillon provient d’une base de
données longitudinales qui s’intitule «La Mére Veille» (n = 228) dirigée par le Dr. Daniel
Paquette et qui vise & comprendre le vécu des méres adolescentes primipares et le
développement de leur enfant. L’étude en question s’étale sur 3 ans: de la grossesse jusqu’a
ce que les bébés atteignent 1’dge de 24 mois. Aucune meére n’était multipare. Or, les
hormones de stress des méres primipares sont impliquées dans les comportements
maternels. Cependant, ’expérience de la mére multipare devient plus importante pour
rendre compte de sa propre réactivité du cortisol et celle de son nourrisson (Fleming, Day et
Kraemer, 1999). De méme, chez les primates non humains, il existe une corrélation
négative entre le cortisol des nourrissons et le nombre d’enfants qu’une mere a. En d’autres
termes, lorsque les méres sont moins expérimentées, les niveaux de cortisol de leur premier
petit sont élevés (Vaishali, Bakashi et Kalin, 2002). Le premier article comporte toutes les
meéres de la base de données. Le deuxiéme tous les bébés pour qui les données hormonales
sont disponibles. Comme la quantité de salive des bébés était parfois insuffisante pour
pouvoir faire les analyses biochimiques, le critére de sélection pour le deuxieme article était
d’avoir au moins une des deux mesures du cortisol du nourrisson prises a 4 mois (n = 214).
Les participantes a ce projet sont recrutées dans les foyers de groupe des Centres Jeunesse
de Montréal (CIM) et & Rosalie-Jetté, une école de la Comission Scolaire de Montreal
(CSDM) congue pour aider les adolescentes enceintes ou méres a achever leur secondaire,
et aussi 2 la clinique obstétrique de I’hdpital de Montréal pour Enfants. Les caractéristiques
des meéres et des enfants sont décrites plus en détails dans chacun des articles
respectivement. Toutes les adolescentes étaient en bonne santé au moment de I’étude. Les

bébés sont tous nés normalement et étaient en bonne forme a la naissance (cf. Iarticle 2
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pour plus de détails sur leur sexe, leur 4ge gestationnel moyen et leur indice de masse
corporelle). Au moment du recrutement, les adolescentes ont rempli un formulaire de
consentement (cf. I’annexe 2). Avant la visite au laboratoire quand le bébé avait 4 mois,

elles ont rempli un autre formulaire spécifique a I’enregistrement vidéo (cf. I’annexe 3).

Variables

Le tableau 1 ci-bas présente une liste des variables et des instruments utilisés dans la
présente thése. Dans ce qui suit, nous présentons une bréve description de ces variables et
de leur mesures. Pour alléger le texte, nous gardons les détails pour la section de la méthode

de chacun des articles respectivement.

Cortisol salivaire:

Le cortisol salivaire est la variable dépendante de la présente thése. Contrairement
aux mesures sanguine et urinaire, cette méthode présente ’avantage d’étre moins intrusive.
Elle permet de mesurer les moindres fluctuations du cortisol et d’obtenir facilement des
mesures répétées chez un méme individu (Gunnar, 1983; Trudel et al., 2001), sans pour
autant lui causer une réponse de stress (Magnano, Diamond et Gardner, 1989). L’équivalent
de 1,5 ml de salive a été collecté aupres de la mére et du nourrisson deux fois durant chaque
visite au laboratoire. La meére a fait couler sa salive dans une éprouvette stérile. Quant a la
salive du nourrisson, elle a été aspirée a I’aide d’un appareil a succion inoffensif et facile
d’utilisation. Tel que décrit dans la procédure de la section méthodologique de chaque
article, la premiére prise de salive est collectée cinq minutes aprés I’arrivée au laboratoire.
Pour controler pour ’effet possible du rythme circadien, cette prise de salive a toujours lieu
au méme moment, soit 4 10h du matin. Ceci permet d’obtenir un estimé du niveau de base
du cortisol, chez les meéres et chez les nourrissons, au milieu de la matinée (Gunnar,
Mangelsdorf, Larson et Hertsgaard, 1989). Pour les nourrissons, la deuxieme prise de salive
est effectuée 20 a 25 minutes aprés le début de la procédure de rétention des bras. Les
échantillons de salive ont été ensuite gardés au frais avant d’étre congelés (a —12 degrés

celsius). Ils ont été envoyés par la suite au laboratoire du département de Chimie-Biologie
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de I’Université du Québec & Trois-Rivieres (UQTR). Les concentrations de cortisol
salivaire ont été déterminées en utilisant un dosage radioimmunologique (RIA) compétitif a
phase-solide pour la mesure quantitative du cortisol (hydrocortisone, composant F).
Initiallement applicable pour le sang et 1’urine, ce procédé a été adapté pour la salive
(«Coat-A-Count», compagnie américaine «Diagnostic Products Corporation»). Les détails

des analyses biochimiques sont présentés dans les articles.

La rétention des bras ou «arm-restraint» (Stifter et Fox, 1990) est le stresseur utilisé
aupres des nourrissons de 4 mois. Cette tache, exécutée par une expérimentatrice, a eu lieu
au laboratoire et elle visa a induire chez le bébé une frustration. Durant la tiche, la mere
était assise derriere le siége du bébé, hors de son champ de vision. Avant de débuter,
I’expérimentatrice a expliqué a la mere la procédure en la rassurant sur le caractere
inoffensif de celle-ci. En conservant un visage neutre, I’expérimentatrice prend les bras du
nourrisson et les maintient gentiment sur les deux bords du siége de fagon a I’empécher de
les bouger. Cette position est maintenue pendant 2 minutes sans parler au bébé. Si ce
dernier commence a pleurer, il sera relaché 20 secondes apres les premiers signes de
détresse. L’expérimentatrice garde une attitude neutre dans la minute suivante, sans
consoler le bébé et sans fuir son regard. S’il demeure contrarié¢ 60 secondes apres la fin de

la tache, elle le console ou demande a sa mere de le faire.

Variables psychopathologiques:

L’histoire de trouble des conduites (T'C), de dépression majeure et d’abus ou de la
dépendance aux substances ont été mesurées a I’aide d’une version informatisée du
«Diagnostic Interview Schedule» (DIS). Le DIS a été utilisé aupres des adolescentes lors
d’une entrevue a domicile durant la grossesse (la grande majorité de I’échantillon) ou aprés
I’accouchement (pour celles recrutées aprés leur accouchement). Tel que souligné dans le
premier article, cet instrument utilise les crittres du DSM-III-R. Il est plus pratique a
administrer que la version papier-crayon et il permet aux participantes de répondre toutes

seules aux questions plus intimes.
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Tableau 1: liste des variables et des instruments utilisés dans la thése

Variables

Instruments

Premier article

Diagnostic du trouble des conduites (TC)
Cortisol maternel a 4 et & 9 mois post-partum
Variables de contréle
Sommeil, nourriture, boisson, cigarettes
Humeur dépressive post-partum
Histoire de dépression majeure
Histoire d’abus/dépendance aux substances
Perception du stress parental

Deuxiéme article

Cortisol des nourrissons a 4 mois
Consommation de substances durant la grossesse
Dépression majeure de la mére (histoire, in utero)
Histoire du trouble des conduites de la mere
Controle maternel
Variables de contrile
Substance/dépression postatale si allaitement
Indice de masse corporelle (IMC)

Sommeil, lait, sieste dans 1’auto

DIS (critére du DSM-III-R)

Hormone salivaire

Questions et observations au laboratoire

Questionnaire EDPS
DIS
DIS

Questionnaire PSI

Hormone salivaire'
Questionnaires-maison
DIS
DIS

Observation au laboratoire CARE-Index

Questionnaire EDPS, DIS (si nécessaire)
Mesure a I’arrivée au laboratoire

Question a la mére et observations

Le stresseur utilisé est une procédure de rétention des bras.




25

Variables comportementales:

L’usage de substances durant la grossesse est mesuré a I’aide de trois questionnaires
élaborés pour la fin de I’étude. Le premier est intitulé «Cigarettes, Alcool, Drogues» et a eté
administré aux meéres francophones a la fin du troisiéme trimestre de la grossesse. Cet
instrument pose des questions sur le type, la fréquence et le moment de la consommation
durant la grossesse (cf. I’annexe 4). Les deux autres instruments intitulés «Drugs and
Alcohol» et «Cigarette use» ont été administrés aux meres anglophones (cf. I’annexe 5).
Etant donné que les adolescents sont connus pour consommer plus d’une substance (Trad,
1995) et dans le but de maximiser le pouvoir statistique en augmentant le nombre de cas par
groupes de comparaison, nous avons créé des variables composites. Le deuxiéme article
montre la combinaison des substances psychotropes consommées par les participantes,

notamment la nicotine, I’alcool et les drogues illicites comme la marijuana.

Le contrdle de la mére a été mesuré en utilisant le score global de I’échelle du
contréle maternel de la grille de décodage «Child-Adult Relational Experimental» (CARE)-
Index de Dr. Patricia Crittenden (1998). Cette grille peut s’utiliser avec des parents et leur
enfant dont 1’age varie entre 0 et 24 mois. Le deuxiéme article présente le CARE-Index
plus en détails ainsi que la fidélité inter-juge. L’observation du comportement de la mére se
fait dans le contexte du comportement du nourrisson et vice versa (Cassidy et al., 1996).
Grosso modo, les interactions de la meére sont évaluées dans sept sphéres: 1’expression
faciale, vocale, la position et le contact corporel, 'expression de I’affect, le rythme des
tournures des contingences («pacing of turns»), le contrdle et le choix de I’activite. Pour
chaque sphére, la mére peut avoir un score sur 1’échelle de contréle de 0, 1 ou 2. Le score
optimal est 2 dans chaque sphére, totalisant 14. Le CARE-Index est composé de deux
autres échelles, soient une de sensibilit¢ maternelle et une de désengagement
(«unresponsiveness»). Toutes les échelles de cette grille de décodage sont inter-

dépendantes.
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Variables de contrdle

Dans le premier article, en plus du contrdle des facteurs comme la nourriture ou le
sommeil, nous nous sommes assurés que les troubles psychiatriques comorbides et la
perception du stress parental n’affectent pas les niveaux de cortisol des méres avec ou sans
TC. Pour mesurer le stress parental, le Parenting Stress Index (PSI) de Abidin (1983; 1990)
a été utilisé (cf. le questionnaire ISP a I’annexe 6). Cet instrument a été adapté et validé
pour usage aupres de parents francophones du Canada (Bigras, Lafreniere et Abidin, 1996).
Le DIS permet de mesurer les histoires des désordres autres que le TC. Pour mesurer la
symptomatologie dépressive post-partum, le questionnaire «Edinburgh Postnatal
Depression Scale» (EDPS) de Cox, Holden et Sagousky (1987) a été utilisé (cf. ’annexe 7).
Le EDPS a été validé en Amérique du Nord (Roy et al., 1993). Dans le deuxiéme article, et
comme nous nous intéressons au lien biochimique entre 1’usage de substances psychotropes
et/ou la dépression prénatale avec le cortisol du nourrisson, nous avons contrélé pour la
dépression et la consommation post-natale si les méres allaitent leur bébé. La dépression
prénatale «se poursuit par une dépression du post-partum dans 20 a 50% des cas» (Dayan,
2002, p. 29). Le EDPS et quelques items sur la consommation de substances (cf. ’annexe
8) faisant partie d’un questionnaire administré a 4 mois post-partum permettent ce controle
(si nécessaire). De plus, comme [’activité del’enzyme placentaire 11B-OHSD-2 est
corrélée positivement avec le poids du bébé a la naissance (Edwards, Benediktsson,
Lindsay et Seckl, 1993), un contrdle statistique de I’indice de masse corporelle (IMC) est
fait en analysant le cortisol du nourrisson (si nécessaire); I’IMC étant le poids (exprimé en
kg) divisée par le carré de la taille (exprimée en metre). Par ailleurs, il peut arriver parfois
que des facteurs de contamination abaissent le niveau de cortisol pré-stresseur du bébé et
influencent par conséquent la régulation hormonale. Nous avons examiné ces facteurs en
détails dans le deuxiéme article. De plus, nous avons vérifié s’il est nécessaire de contrdler
statistiquement pour la loi des valeurs initiales [«Law of Initial Values» (LIV), Lacey,
1956; Wilder, 1956]. Selon cette loi, la taille d’une réponse physiologique a un stimulus

donné est dépendante du niveau pré-stimulus (niveau de base) de la réponse. En général,
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plus le niveau de base est élevé, plus I’augmentation dans la réponse sera petite et la
diminution plus grande. A [’opposé, plus le niveau initial est bas, plus grande sera
I’augmentation et plus petite la diminution. Ceci s’apparente a 1’effet plafond ou plancher

en psychométrie.
Procédure:

L’étude longitudinale de la Mére Veille a été approuvée par les foyers de groupe des
Centres Jeunesse de Montréal-Institut Universitaire, par le conseil de révision institutionnel
de ’Hépital de Montréal pour Enfants et par le comité de déontologie de 1I’Université de
Montreal. Les meres adolescentes ont donné leur consentement écrit au début de 1I’étude.
Chaque mere et son nourrisson ont visité notre laboratoire & 1’Université de Montréal deux
fois. Durant la premiére visite (2 4 mois post-partum), le cortisol salivaire a été récolté
aupres des nourrissons et de leur mére 2 fois: la premiére fois cinq minutes apres 1’arrivée
au laboratoire, soit a 10h. A.M., et la deuxieme fois 20-25 minutes apres 1’application d’une
procédure de rétention des bras (le stresseur). Immédiatement aprés cette procédure, la
mere et ’enfant ont été filmés pendant 5 minutes dans une situation de jeu libre. Un
décodage des interactions mere-nourrisson (grille du CARE-Index de Crittenden, 1998) a
¢té utilisé pour évaluer le contréle maternel. Durant la deuxiéme visite au laboratoire (a 9
mois post-partum), deux échantillons de salive ont été collectés auprés des méres et ont
servi comme mesures des niveaux de base dans la premiére étude. Entre ces deux mesures,
les nourrissons ont participé a une session de jeu avec un pair. Cependant, les bébés de 9
mois ne font pas partie de 1’échantillon). De plus, les méres ont été visitées trois fois au
domicile. La premiére visite a servi a mener les entrevues du DIS. Elle a eu lieu durant le
septieme mois de grossesse (dans le cas de la majorité de I’échantillon), sinon pas plus de 4
mois postpartum. La deuxieme visite a eu lieu & 4 mois post-partum et elle visait &
administrer les questionnaires sur la consommation de substances durant la grossesse, le
EDPS et le PSI (voir le tableau 1 pour plus de détails). Ce dernier instrument a été

également administré durant la troisieme visite a la maison, soit & 9 mois post-partum.
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Analyses statistiques

Des analyses descriptives, corrélationnelles (Pearson, Spearman), des test-t, des
analyses d’ANOVA, d’ANCOVA ainsi que des analyses de variance a4 mesures répétees

(ANOVA et MANOVA) sont utilisées dans cette these.

4. Objectifs et hypothéses

Tel que déja mentionné ci-haut, le but général de cette thése est d’explorer si
’activité cortisolémique, chez des méres adolescentes et chez leur nourrisson, est associee a
des facteurs de risque psychopathologiques (trouble des conduites, dépression majeure) et
comportementaux prénataux (usage de substances durant la grossesse) et postnataux
(contrdle maternel). Le premier article a comme objectif d’examiner, de maniére
longitudinale, 1’association entre les niveaux de cortisol et le trouble des conduites (TC)
chez des méres adolescentes. L’hypothése de cette étude est que, a 4 et 9 mois post-partum,
les meéres adolescentes avec TC ont de plus faibles niveaux de cortisol salivaire en
comparaison a un groupe de participantes qui n’ont pas le TC. Quant au deuxiéme article de
cette thése, il vise a4 explorer si I’exposition aux drogues psychoactives in utero, la
dépression majeure prénatale (histoire, in utero), le TC ou le contrdle maternel sont
associés aux niveaux du cortisol salivaire chez les nourrissons de meres adolescentes a
I’age de 4 mois. En utilisant une procédure de rétention des bras comme stresseur, nous
émettons I’hypothése qu’il y a une différence significative dans le profil de sécrétion-
régulation (niveaux de base ou réponse hormonale) du cortisol salivaire chez les
nourrissons: (1) dont la mére a consommé des substances psychotropes (nicotine, alcool et
autres drogues) durant la grossesse; (2) a fait une dépression majeure (histoire, in utero); (3)
a le TC ou (4) est surcontrdlante. Une comparaison des méres qui présentent un ou
plusieurs de ces facteurs adverses avec celles qui n’en présentent pas permet de tester nos

hypotheses.
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ABSTRACT

Objective: This study aims to examine the association between cortisol levels and conduct
disorder (CD) in adolescent mothers. Past research has shown that low levels of cortisol
were associated with CD, particularly with its aggressive symptoms. The authors tested the
hypothesis that adolescent mothers with CD would show lower levels of salivary cortisol
compared to mothers without CD at 4 and 9 months postpartum. Method: Mid-morning
salivary cortisol was taken in 228 adolescent mothers (age at delivery 16.9 + 1 years [mean
+ SD]) during a laboratory visit at 4 and 9 months postpartum. CD was diagnosed during
pregnancy according to the CD sub-section on the criteria for ASPD (DSM-III-R). Results:
Results did not confirm our hypothesis. Lower cortisol levels were not significantly
associated with either a CD diagnosis, the number of CD symptoms, or aggressive
symptoms. Conclusions: Despite our valid measures and strong statistical power, this study
failed to find an association between cortisol and CD in a sample of adolescent mothers.
Our results may have been influenced by the fact that participants were 4 and 9 months
postpartum and by comparisons of mothers with conduct disorder to mothers living in

stressful circumstances.
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Although parenting of all ages is well-known to be associated with daily stresses,
adolescent parenting is particularly stressful (Barth and Schinke, 1983). To date, no study
has investigated cortisol levels in high-risk families such as teenage mothers, a population
at greater risk of displaying conduct disorder (CD). One physiological correlate of CD may
be decreased cortisol (Vanyukov et al., 1992). This longitudinal study aimed to examine the

association between cortisol levels and conduct disorder in adolescent mothers.

Although CD is a common psychiatric disorder in adolescent girls (Zoccolillo,
1993), there is a paucity of research investigating female conduct disorder, and its relation
to the hypothalamic-pituitary-adrenocortical (HPA) axis functioning. Consequently, the
association between CD and cortisol is still not well-established in girls. To date, only two
studies on cortisol in adolescent girls with CD have been conducted. The first by Susman et
al. (1999) examined cortisol of pregnant teens in relation to CD. The second by Pajer et al.
(2001) examined cortisol levels of teenage girls. These two investigations, which used
different methodologies, yielded contradictory findings. In Susman and colleagues’ study,
the association between cortisol levels and antisocial behavior was investigated both
concurrently and prospectively and no correlation was found between cortisol and conduct
disorder. In contrast, Pajer and colleagues’ study was a group-based comparison wherein
girls with CD were compared to girls without CD. In that study, girls with CD had
decreased cortisol levels. Our study differs from the two previous studies in two ways.
First, we used a different methodology from Susman et al. and we used a comparison group
like Pajer et al. did. Second, although we also used a control group, our population was
different from Pajer et al’s. Since group-based comparison showed significant positive
findings, it would be interesting to examine the phenomenon using the same approach but

with a different sample—that is, adolescent mothers.

The findings of Pajer et al. (2001) replicated past and more recent research on HPA
axis and antisocial behavior in adult males wherein decreased cortisol levels were found to

be associated with CD (Woodman et al., 1978), and with CD aggressive symptoms
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(McBurnett et al., 2000). Even when other researchers (Van Goozen et al., 1998) did not
find an association between cortisol baseline levels and disruptive behaviors, they did find a
correlation, when using cortisol response to a stressor. To our knowledge, Pajer and
colleagues’ (2001) study is the only one pointing to links between low cortisol baseline
levels and CD in female adolescents. The current study aimed to longitudinally examine the
same phenomenon, using salivary cortisol levels, in a sample (n = 228) of adolescent
mothers who participated in a study (Paquette and Morrisson, 1998) of the development of
infants in high risk families. We hypothesized that, at 4 and 9 months postpartum,
adolescent mothers with CD would have lower levels of salivary cortisol compared to a
group of participants without CD. A major difficulty in comparisons of females with and
without CD is that females with CD are also much more likely to have other associated risk
factors such as low SES, adverse living circumstances, and histories of parental abuse or
neglect, and it is difficult to control on all variables. Adolescent mothers without CD,
because of their higher risk of low SES, adverse upbringing, and current living

circumstances are more likely to be good controls to isolate factors specific to CD.

METHOD

PARTICIPANTS

The sample consisted of 228 adolescent mothers who participated in a 3-year
longitudinal study (Paquette and Morrisson, 1998) of teenage mothers and their children.
When pregnant, participants were recruited from three different locations. Most (63%, n =
145) came from a high school for pregnant adolescents. The rest of the sample was from
foster homes for teenage mothers and their infants located in several sites in Montreal
(16%, n = 36) and from the Montreal Children’s Hospital adolescent obstetric clinic (21%,
n = 47). The participants’ mean age was 16.9 years (SD 1.0) when they gave birth. The
majority were French-speaking Canadians from Quebec (70%). Thirty percent (30%) were

from other ethnic backgrounds. Most mothers were of low SES: 25% were on welfare and
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single (99%). Their mean verbal IQ (Dunn et al., 1993), using a French version of the
Peabody Picture Vocabulary Test, was 98 (SD 13.9) and their mean non-verbal IQ as
measured by the TONI-2 (Brown et al., 1990), which uses figures to assess abilities of
problem resolution, was 95.0 (SD 14.5). All the participants and their infants were
generally healthy. When salivary cortisol was collected, no participant was pregnant,
suffered from acute infection, severe pain, diabetes mellitus or heart failure known to
influence cortisol levels. No teenage mother was on any medication. All the mothers were

the primary caregivers of the infants.

MEASURES

Mid-morning salivary cortisol

Salivary cortisol measurement is a non-invasive technique for repeated measures in
the same participant without inducing a stress response. Salivary cortisol concentrations
reflect the free portion of cortisol concentrations in the blood and are closely correlated to
plasma free cortisol (Jansen et al., 1999; Klimes-Dougan et al., 2001). This correlation is
also found in females (Putignano et al., 2001).

Collection of Saliva Samples. All the saliva samples were collected at the same time
in the morning. The first saliva sample was collected 5 minutes after the participant arrived
at our laboratory at 10 4.M. and the second sample an hour and a half later. All saliva
samples were immediately kept in an ice bag. They were then stored for five months at
—18 ° C until hormone analysis.

Cortisol Assay. Hormone analysis was made at the laboratory of the Department of
Chemistry-Biology at the University of Quebec in Trois-Rivieres (UQTR). Saliva cortisol
concentrations were determined with a competitive solid-phase radioimmunoassay (RIA)
designed for the quantitative measurement of cortisol (hydrocortisone, Compound F).
Initially applicable for plasma and urine, this design was adapted to saliva by the company

(Coat-A-Count, Diagnostic Products Corporation). Cortisol standards for assays were used
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in concentration ranges of 1-50 pg/dL. The cross-reactivity was 4.7%. The intra-assay
coefficient of variation of the cortisol assay was 3%. The inter-assay coefficients of
variation were 6.1% for high cortisol values and 12.1% for low values. Cortisol RIA was
performed twice on 82 of the saliva samples chosen randomly when measured at 4 months

postpartum. The repeated measures were highly correlated ( = 0.99, p <.001).

Computerized NIMH Diagnostic Interview Schedule

A computerized version of the NIMH Diagnostic Interview Schedule (CDIS) (DSM-
III-R critenia [CDIS Group, 1991-1992]) was used to diagnose CD. Although the DIS is an
adult instrument, it has been previously used in a follow-up study of girls with and without
CD demonstrating very poor outcomes in the girls with CD (Zoccolillo & Rogers, 1992). It
has also been used in two other studies of adolescent mothers (Cassidy et al., 1996;
Zoccolillo et al,, 1997) who have had no difficulties in answering the questions. Each
participant was administered sections of the DIS for the diagnoses of antisocial personality
disorder, substance dependence, and major depression. The NIMH-DIS (Robins et al.,
1981) 1s a fully structured psychiatric diagnostic interview for ascertaining lifetime, 1 year,
6 months, and current psychiatric diagnoses. It was chosen for several reasons: 1) it has
been translated into French, the first language of most of the participants; 2) it assesses 12
of the 13 DSM-III-R [and 12 of the 15 DSM-1V (American Psychiatric Association, 1994)]
CD criterion symptoms as part of the assessment of antisocial personality disorder, which
requires a childhood history of CD; 3) it assesses lifetime, recent, and current episodes of
many diagnoses of interest, including drug abuse, drug dependence, and major depression.
The DIS-III-R version is keyed towards DSM-III-R diagnoses. While an English version
keyed to DSM-IV has been released years ago, no French version existed at the time
participants were interviewed. Nonetheless, the III-R version asks for 12 of the 15 DSM-IV
CD symptoms; the three criteria not addressed are bullying, staying out late without
parental permission, and breaking into a house, building or car. For the high school and

foster homes participants, the computerized version of the NIMH-DIS (Blouin et al., 1988;
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Levitan et al., 1991) was used (this version was developed with the cooperation of the
original authors of the NIMH-DIS). For various computerized versions of the DIS,
including the CDIS, studies concluded that it is as reliable as the interviewer administered
DIS (Blouin et al., 1988; Bucholz et al., 1996; Clayer et al., 1992; Erdman et al., 1991;
Greist et al., 1987, Levitan et al., 1991). Participants also seem to have no preference for
one method over another (Erdman et al., 1992). At the hospital site, the paper version of the
DIS was administered by a research assistant trained and supervised by Mark Zoccolillo
(M.Z. was trained at Washington University, home of the DIS, and who has done research
with the DIS, administering the interview, cleaning and scoring cross-national versions of
the NIMH-DIS. M.Z. has also reviewed 50 of the computerized interviews to check for
internal validity and accuracy of the computer algorithms, and the interviews were found to

be valid.)

Participants were assigned, based on the DSM-I1II-R cutoff, to either a CD group (n
= 96) or a non-CD comparison group (NCD) (n = 132). The diagnosis of CD was made by
having a history of three or more of the CD symptoms from Criterion B (childhood history
of CD) of the DSM-III-R diagnosis for antisocial personality disorder. CD and NCD groups
did not differ in the proportion of single mothers (98.9 versus 98.3%, n = 214), age at the
birth of their child (16.9 versus 17 years old, ty;7 = 1.06, p > .05, n = 221), years of
education (8.8 versus 9 years, tig313 = 1.57, p > .05, n = 220) as well as their IQ levels—
both verbal (97.6 versus 98.7, t1g245 = 0.57, p > .05, n = 208) and non-verbal (93.1 versus
95.9, tig6.05s = 1.40, p > .05, n = 208). Moreover, participants with CD had a slightly more
postpartum depressive mood than participants without CD (19.36 versus 17.7, n = 128) as
shown by the total score of the Edinburgh Postnatal Scale (EDPS) (Roy et al., 1993). For
all the variables cited above, the n varied because the questionnaires were not always
completed correctly. Furthermore, CD and NCD groups had the same proportion of
participants having other psychiatric diagnoses such as lifetime substance abuse (1.4%

versus 1%) and mild substance dependence as measured by the DIS (2.9% versus 1.9%).
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The DIS substance dependence section was added after initial data collection began.
Therefore, not all the participants have completed this section (n = 173). However, using
the DIS, the two groups differed with regard to lifetime moderate (23.2% versus 9.6%) and
severe substance dependence (8.7% versus 1%) and also with regard to lifetime major

depression (49% versus 22%).

From the C-DIS, scores of CD diagnosis, number of CD symptoms and items of
aggressive symptoms were used in the analyses. Aggressive CD symptoms included the
following: (1) often initiates physical fights, (2) has used a weapon, (3) has been physically
cruel to people, (4) has been physically cruel to animals, and (5) has stolen while
confronting a victim. Those symptoms were summed in order to be used in the subsequent
analyses as a measure of CD severity. The total number of symptoms was also used as an

indicator of CD severity.

PROCEDURE

The longitudinal study was approved by the Institutional Review Board of the
Montreal Children’s Hospital, by the foster homes, and by the Deontology Committee of
the University of Montreal. Participants gave their informed consent at the onset of the
study. They were visited at home for the DIS interview. The majority of them were visited
during the seventh month of pregnancy and the rest no more than 4 months postpartum.
The EDPS was given to all of them at 4 months postpartum as a covariate measure for
depressive mood. At 4 and 9 months after delivery, they were also given the Parenting
Stress Index (PSI) which assesses the degree of stress in the parent-child relationship
(Abidin, 1983; Bigras et al., 1996). Participants visited our laboratory at the University of
Montreal at 4 and 9 months postpartum. Four baseline saliva samples were collected, two at
each visit. Clinical observations on food intake before cortisol sampling were systemically
recorded during each visit to the laboratory. These qualitative observations were then coded
(1, 0), with 1 signifying the presence of food intake. This information was used to examine

whether food intake would affect cortisol levels. Food consumption has been shown to



39

influence steroid hormones variability. Some studies showed food intake to be a weak
predictor of cortisol variability (Ukkola et al., 2001). Other studies failed to find an effect
of diet intake on hormone concentrations such as cortisol (London et al., 1991), whereas
others showed that food influenced cortisol response in individuals with high-stress
proneness only (Markus et al., 2000). Food intake was recorded based on both proximity to
sampling and type of meal. Clinical observations on the mothers’ quality of sleep the night
before saliva sampling were systematically noted down at the laboratory. Sleep deprivation
was based on a subjective self-assessment of the quality of sleep by asking each participant
one question: How did you sleep the night before? These observations were also
quantitatively coded (1, 0), with 1 indicating having slept badly, in order to examine in the

preliminary analyses the potential effect of sleep deprivation on cortisol levels.

STATISTICAL ANALYSIS

First, we used descriptive statistics to examine cortisol data distribution. Second, we
conducted Pearson correlation analysis to determine the association between cortisol
samples. Third, we conducted Analyses of Variance (ANOVAs) to test for differences in
cortisol levels as a function of food intake before saliva sampling at time 4 and 9. Fourth,
we performed a t-test on the total score of the PSI at time 4 and 9 to test the hypothesis that

our two groups have the same stress levels in the parenting role.

For the main analysis, we used three repeated measures MANOVA with log of
cortisol (time 4 and 9) as within-subjects factor and the following between-subjects factor
respectively: (1) CD diagnosis (2 groups: one with and one without CD); (2) number of CD
symptoms (5 groups with 0, 1, 2, 3/4 and 5-10 symptoms respectively and (3) aggressive
CD (2 groups: one with and one without aggressive symptoms). Through all analyses,
significance was defined as p < .05 and all the tests were two-tailed. Statistical analyses

were performed using SPSS for Windows 9.0.
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RESULTS
Preliminary Results

Cortisol Data Transformation. Prior to analysis, data were checked for accuracy of
entry, normality and for outliers. Cortisol was logarithm transformed because data had a
substantially positively skewed distribution (Tabachnick and Fidell, 1996).

Cortisol Data Reduction. The two hormone samples collected at each laboratory
visit were highly correlated (» = 0.80, p < .01 at 4 months postpartum and » = 0.78, p < .01
at 9 months). We regarded the 10 4M sample as a sample taken in the mid-morning and the
11:30 sample as a double-check. To ensure a better random measure, we averaged the two
samples of each visit and used mean cortisol levels of time 4 and 9 in the subsequent
analyses.

Cortisol and Food Intake. ANOV As conducted on log of cortisol at time 4 and time
9 for the two samplings of each visit showed no significant difference in cortisol levels as a
function of food intake before saliva sampling neither at time 4 (F5;7,1 = 1.715, p > .05 and
Fy16,1 = .436, p > .05 respectively), nor at time 9 (Fi74,1 = 2.346, p >.05 and F79,1 = 411,
p >.05 respectively).

Cortisol and Sleep Deprivation. At 4 months, CD and NCD groups had almost the
same proportion of mothers who were deprived of sleep the night before the lab visit (8%
versus 6% in the CD and NCD group respectively). At 9 months, the proportion was
different (11% versus 6% in each group respectively). However, sleep deprivation at both 4
and 9 months postpartum had no significant effect on cortisol levels (F%;7,1 = 3.126, p >.05
and F)49, = 0.789, p > .05 respectively). Therefore, sleep deprivation was not included in
the subsequent analyses.

Parenting Stress Levels. A t-test conducted on the total score of the PSI at 4 and 9
months postpartum showed that there were no group differences in parental stress

perception (p > .05).
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Cortisol and CD

Table 1 shows cortisol mean levels before and after data log transformation at time

4 and time 9 for the CD (n = 96) and NCD groups (n=132).

First, taking log of cortisol (time 4 and 9) as the within-subjects factor, a repeated
measures MANOVA with CD diagnosis as between-subjects factor indicated that CD
diagnosis had no main effect on cortisol levels at 4 and 9 months after delivery [Fi, 168 =
.11, p > .05]. There was no significant interaction between CD diagnosis and cortisol (p >
.05). Although there was no significant within-group effect, we examined within-group
mean differences in a univariate analysis and observed that log of cortisol levels of subjects
without CD showed a decrease at time 9 compared to time 4 (#;0; = 2.66, p < .01), whereas
cortisol levels of subjects with CD were stable from time 4 to time 9 (Table 1). We also
compared cortisol levels of the entire sample, independent of group membership, and found
a significant decrease from time 4 to 9 (t;7, = 2.27, p < .05). Second, taking log of cortisol
(time 4 and 9) as the within-subjects factor, a repeated measures MANOVA with CD
number of symptoms as the between-subjects factor indicated that the number of symptoms
had no main effect on cortisol levels at 4 and 9 months [Fl43,4 = 0.97, p > .05). There was
no significant interaction between CD symptoms and cortisol (p > .05). Finally, taking log
of cortisol (time 4 and 9) as the within-subjects factor, a repeated measures MANOV A with
CD aggressive symptoms (presence or absence) as between-subjects factor indicated that
although cortisol means were in the expected direction, CD aggressive symptoms had no
main effect on cortisol levels at 4 and 9 months after delivery (Fi¢s,1 = 1.20, p > .05). There

was no significant interaction between CD aggressive symptoms and cortisol (p > .05).
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Given the null finding on cortisol levels between CD and NCD groups, we
performed an analysis of covariance (ANCOVA) at times 4 and 9 to test our hypothesis
while controlling for comorbid psychiatric diagnoses, namely postpartum mood disorder,
lifetime major depression and substance abuse. These analyses also yielded the same null
results (p > .05). Second, we calculated the power of our repeated MANOVA. On the basis
of Pajer and colleagues’ (2001) study (effect size of d = 0.48 at time 0 of the cortisol
sampling, d = 0.61 at time 1 and d = 0.67 at time 2), we estimated a large effect size F =
0.35 of standard deviations), according to Cohen’s effect size conventions (Cohen, 1988).
Thus, with cortisol levels as outcome variable, with o set at .05 and with a total N of 228
(96 in the CD group and 132 in the NCD group), a post-hoc two-group case of MANOVA
with CD as a group membership variable yielded a power greater than 0.995. We also
checked how much power was required to detect a medium hypothetical difference (F =
0.15), given our sample size. The power was also very high 0.99. To detect a small effect
size (£ = 0.02), the power was 0.325. Last, we calculated the 95% confidence intervals of
the log mean differences in cortisol levels between the CD and NCD groups. At 4 months
after delivery, the 95% confidence interval was - 0.068 and 0.07. At 9 months after
delivery, the 95% confidence interval was -0.13 and 0.04.

DISCUSSION

We failed to reject the null hypothesis because we did not find any significant
difference in the cortisol levels of participants with and without CD. The power of our
analyses and the narrow confidence intervals of the log mean cortisol differences between
the CD and comparison group give statistical credibility to our negative results.
Furthermore, the cortisol level was not associated with the severity of CD. Indeed, cortisol
levels were related neither to the number of CD symptoms nor to aggressive CD symptoms.
This latter finding is particularly interesting because it implies that, in our sample, cortisol
levels were not only unrelated to a diagnosis of CD but also that they were not associated to

a reliable measure of the severity of the disorder.
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To explain our negative results, we examined factors that might have influenced our
results. First, there is a difference in CD measurement between our study and others which
may have influenced our way of distinguishing between the CD and comparison group. For
instance, Pajer et al. (2001) used a structured psychiatric interview determined from a
computerized version of the NIMH Diagnostic Interview Schedule for Children (DISC)
which was based on either parent or youth report. In contrast, we conducted all the (DIS)
interviews with the adolescents themselves. Parents can either underestimate their child’s
behavioral problems or overestimate them. Parents of delinquent youth may overestimate
levels of symptomatology present in their children, and this has been found to be influenced
by parental psychopathology (Butler et al., 1995). Using self-reports alone to diagnose CD
is possible, especially with older adolescents (Handwerk et al., 2000). C-DIS is a valid
method that is an alternative to face-to-face administration of the DIS (Crowley et al., 2001;
Levitan et al. 1991). Second, we examined the phenomenon in adolescent mothers. Because
female reproductive system and HPA axis are related (Altemus et al., 2000), it is also
possible that pregnancy and delivery affected cortisol levels in our sample (Mastorakos and
Ilias, 2000). The latter half of pregnancy and early postpartum are characterized by a
transient period of hypercortisolism (Altemus et al., 2000; Gibson and Tulchinsky, 1980;
Gurpide and Holinka, 1980; Magiakou et al., 1996; Tulchinsky, 1980). Indeed, cortisol
concentrations increase dramatically during the first trimester of pregnancy and continue
until they triple at the third trimester. After delivery cortisol levels gradually decrease from
their high values (Mastorakos and Ilias, 2000). The exact time for return to the normal
nonpregnant values is not very clear (Tulchinsky, 1980), but normalization seems to take
place by 3 months postpartum (Altemus et al., 2000). However, according to previous
(Tulchinsky, 1980) and more recent research (Mastorakos and Ilias, 2000) time of return to
normal cortisol levels may depend on whether the mother is lactating. In our sample, 55%
of adolescent mothers reported having breast-fed the baby in the past and 13% of the
sample were still lactating at 4 months postpartum. As mentioned in the Results section,

and although the multivariate analyses did not show within-group differences, we found a
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significant decrease in cortisol levels in the NCD group from time 4 to time 9, as shown by
the univariate analysis. This exploratory study does not permit speculation as to why the
CD group did not show a decrease in cortisol levels like the NCD group. To explore the
plausible influence of the hormonal process, we compared cortisol levels of the entire
sample, independent of CD or NCD group membership and found similar results. Although
it is possible that cortisol levels may still be affected by the process of hormonal changes
induced by pregnancy, the cortisol levels in our sample compared to normal concentrations
measured in the morning at 8 4. M. in adolescents of the same age as our sample (Pediatric

Laboratory Services, 1985).

Another reason why we may have not found a relationship between CD and cortisol
levels may have been due to the choice of comparison group. Our group of NCD teen
mothers had similar levels of adversity, including maternal stress, as the mothers with CD.
It is likely our NCD group was more closely matched to the CD group than the comparison
group in the study by Pajer et al. (2001). If this is true, then it raises the issue of whether it
is CD associated with cortisol levels or other factors associated with CD. In our sample,
there were no group differences in parental stress perception at 4 and 9 months postpartum;
therefore, this cannot be an explanation. However, factors about which we do not have data
(for instance, adversity levels related to SES) remain a possible explanation of our null

findings.

Furthermore, our groups were closer in terms of comorbidity than the CD and NCD
groups in Pajer et al.’s study in which NCD group also had experimented with cigarettes,
alcohol, or other drugs. However, no participant from Pajer et al.’s (2001) NCD group
suffered from another psychiatric disorder. In contrast, their CD group was more
heterogeneous in terms of comorbid diagnoses such as oppositional defiant disorder and

other multiple diagnoses.
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Limitations

Strengths of our study are numerous, namely a large sample size, longitudinal data,
and the use of an NCD group including participants with other psychopathologies.
Nevertheless, one major limitation of our paper is that saliva samples were taken between
10 and 11 4. M., a period during which the normative awakening peak in cortisol levels is
not fully captured. Furthermore, as in Pajer et al.’s (2001) study, we did not examine stress
reactivity but only baseline measures. It would also have been interesting to look at the
reactivity because some researchers (Van Goozen et al., 1998) who did not find a difference
in cortisol baseline levels of CD children and a comparison group did find a difference in
stress reactivity. Our cortisol levels, before averaging the two samples, fit the normal range
of individuals of the same age (Pediatric Laboratory Services, 1985): 83 to 583 nmol/L in
blood assays and 8 to 58 nmol/L or 0.3 to 2.1 pug/dL in saliva assays. However, our values
are very close to the low normal limit. Another limit of this study is that we did not control
for menstrual status. However, this latter limitation may be mitigated by the fact that that
some studies failed to find any menstrual cycle differences in salivary cortisol levels
(McCormick and Teillon, 2000) and also any significant rise in plasma cortisol across the
menstrual cycle (Cornwell, 2000). Finally, we do not know how many of the mothers in our
sample were using oral contraceptives. If more NCD participants took them, this could
produce a lower mean cortisol level in this group. Again, this limitation may be mitigated
by the fact that some researchers (Wiist et al., 2000) have constantly shown that oral

contraceptives do not have a considerable impact on free cortisol after awakening.

Clinical implications

The relationship between cortisol levels and CD needs further investigation with
other samples of adolescent mothers before any conclusion regarding clinical practice can
be drawn. Future investigations are needed to either confirm or contradict our findings; this

would be of interest to clinicians and may eventually help them identify stressors that have
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a potential impact on teenage mothers’ physical health. Such stressors may also have an
indirect effect on their infant’s physical or mental well-being. Future research should also
examine whether child-bearing affects the association between cortisol levels and CD and
consider whether the findings of the association between low cortisol and CD are due to

other factors associated with CD and not CD itself.
CONCLUSION

We found that in a sample of adolescent mothers, CD was not associated with saliva
cortisol levels at 4 and 9 months postpartum. This study is important because it is a first
exploratory step in examining the phenomenon in high-risk families such as teenage
mothers. Our findings seem to demonstrate a lack of clear HPA axis involvement in
antisocial adolescent mothers, at least as far as morning cortisol is concerned, with the
caveat that it is unclear what mid-morning levels of cortisol indicate about the HPA axis
function. Nevertheless, our study raises the issue that the link between HPA axis activity
and antisocial behavior seems to be a complex area of research. Findings seem to be

dependent on the methodology used or the targeted population.
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TABLE 1

Mean Cortisol (SD), Mean of Log of Cortisol, and Confidence Interval of Means of the

Logs for CD and NCD Groups

Mean cortisol (ng/dL) Mean of Log of Cortisol (Confidence Interval)
CD (n=96) NCD (n=132) CD (n=96) NCD (n=132)
Ty 0.25(0.19) 0.28 (0.18) -0.67 (-0.73, -0.62) -0.65 (-0.71, -0.60)
Ty 0.26 (0.15)  0.25(0.20) -0.69 (-0.75, -0.63) -0.73 (-0.79, -0.67)

Note: T4 and Ty correspond to 4 and 9 months after delivery, respectively. CD = Conduct
Disorder; NCD = non-CD comparison group, a Levene’s test of equality of variance was
performed to test the equality of the SDs. The cortisol variability in the two groups was
equal at both 4 and 9 months postpartum (p > .05).
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Abstract

Infants of teenage mothers are at heightened risk for developmental vulnerabilities due to
adverse factors common in adolescent mothers such as substance use, depression, conduct
disorder (CD) and maternal control. These factors may pose unwanted stress to the infant.
Using salivary cortisol as an index of hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis
functioning, the current exploratory study examined whether intrauterine exposure to
substances, maternal major depression (lifetime, in utero), CD and maternal control are
associated with cortisol levels in four-month-old infants of teenage mothers. With the arm-
restraint procedure as a stressor, mid-moming salivary cortisol was taken twice (pre and
post measures) in 214 infants of adolescent mothers (4.3 + 0.5 months, mother’s age at
delivery 16.9 years + 1) during a laboratory visit. Lifetime substance abuse, major
depression, and CD [according to the CD sub-section on the criteria for ASPD (DSM-III-
R)] were diagnosed at the end of pregnancy. Substance use during pregnancy was measured
using homemade questionnaires. Results showed that arm-restraint did not induce a cortisol
response for the whole sample but only in infants born to mothers with lifetime major
depression and those of overcontrolling mothers. CD, in utero depression and substance use
were not associated with infant cortisol levels.

Keywords: cortisol, glucocorticoids, infants, adolescent mothers
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Introduction

The neonatal period is considered to be a sensitive one in development because the
brain is immature and many of its structures are highly plastic. Activity of the
hypothalamic-puitary-adrenal (HPA) axis affects “almost every organ and tissue of the
body, including the brain” (Gunnar & Cheatham, 2003, page 196). Whether hyporeactive or
hyperreactive (Klimes-Dougan et al., 2001), the HPA system—with cortisol, primary
glucocorticoid in humans and primates (Nelson, 2000) as its endproduct—has been shown
to be dysregulated in the pathophysiology of many disorders, such as anxiety (De Souza,
1995; Stout & Nemeroff, 1994), major depression (Parker, Schatzberg, & Lyons, 2003;
Sapolsky, 2000), and cognitive dysfunctions (De Quervain et al., 2000; Lupien & McEwen,
1997). In addition to the strong association with psychopathology, HPA axis functioning is
implicated in physical disorders (De Kloet et al., 1998; Edwards et al., 1993; Michelson &
Gold, 1998). The HPA axis communicates with the immunological system (Gaillard, 2001)
and there is evidence that prenatal stress or stressful encounter in the early months of life
has a short-term (Cohen et al., 1980) and long-term impact on infant health (Dube et al.,
2003; Lupien et al., 2001). Prenatal stress may decrease the number of hippocampal
corticosteroid receptors responsible for negative feedback control of glucocorticoid
secretion (Barbazanges et al., 1996; Meaney et al., 1994), which may increase vulnerability
to postnatal stress (Benes, 1994; King and Edwards, 1999). Excessive hypercortisolism in
utero may set up HPA function in a manner increasing the likelithood of elevated
glucocorticoid activity in the postnatal period (Challis et al., 2000), which can adversely
affect biological, emotional, and cognitive development in human infants (Meyer et al.,
2001). Gestational stressors, especially during critical time of the fetal development,
increase the risk of reduced infant birth weight (Edwards et al., 1993; Nyirenda & Seckl,
1998 in Nelson, 2000). The rationale behind focusing on cortisol in infancy is the
importance of early adverse experience and the patterns of dysfunctioning of the child’s
stress hormonal profiles: either hyper or hypocortisolism as it relates to risk for some

developmental psychopathology (Dawson, Ashman, & Carver, 2000). For instance, at later
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ages, hypercortisolism has been linked to internalizing disorders whereas it is still unclear
whether hypocortisolism in children facing adversity is associated with optimal adaptation
(resilience) or with stress-related disorders (Cicchetti & Rogosch, 2001). Therefore, it is
very important to explore the relations between adverse risk factors and cortisol levels and

response as early as possible during development (infancy).

Although researchers (Meyer, Chrousos, & Gold, 2001) have suggested that in utero
stress may result in permanent biological changes, the mechanisms underlying the impact
of prenatal stress on brain development are still unclear (Huizick et al.,, 2003). Animal
studies offer experimental evidence that excessive levels of maternal glucocorticoids such
as cortisol may be a key determinant (Barbazanges et al., 1996; Meyer et al., 2001).
Maternal cortisol levels increase dramatically during pregnancy and are tripled by the third
trimester (Altemus et al., 2000). The placenta produces a protein, called “11B-
hydroxysteroid dehydrogenase (118-OHSD-2) enzyme,” which acts as a “barrier”
protecting the fetus from excessive normal maternal cortisol (Edwards et al., 1993; Yang,
1997; Challis et al., 2000). Biologically active, most of the cortisol crossing the placenta is
rapidly converted by this protein into “cortisone,” which being inactive does not harm the
fetus (Edwards et al., 1993). Prenatal exposure to nicotine (King & Edwards, 1999) and
alcohol (Gabriel et al., 1998) are well known adverse intrauterine factors (Challis et al.,
2001). They first lead to chronic high levels of maternal glucocorticoids. If maternal
cortisol levels become too high, a stress-induced decrease in the activity of the 118-OHSD-
2 may occur. This may then increase fetal exposure to maternal glucocorticoids (Edwards et
al., 1993; Meyer et al., 2001), which may in turn lead to intrauterine growth retardation

(Challis et al., 2001).

Infants of teenage mothers are at heightened risk for developmental vulnerabilities
due to adverse factors common in adolescent mothers such as substance use, depression,
conduct disorder (CD) and maternal control (Cassidy, Zoccolillo, & Hughes, 1996; Kovacs,
1989, 1996 in Cicchetti & Toth, 1998). Such factors may pose unwanted stress to the
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developing infant by providing a less optimizing context for the development of his or her

stress system.

Substance use during pregnancy

Despite evidence of comorbidity between teenage pregnancy and substance abuse,
there is a paucity of research investigating the detrimental physiological effects of
psychoactive drugs on infants born to adolescent mothers (Trad, 1995). Rodent studies
show that alcohol consumption during early pregnancy, regardless of quantity, further
stimulates throughout gestation an already activated HPA axis due to the pregnancy process
(Weinberg, 1993 in Gabriel et al., 1998). Alcohol crosses the placenta and can disrupt
hormonal interactions between the mother and the fetus, altering normal fetal development
(Gabriel et al., 1998). The fetus’ immature liver is unable to easily metabolize alcohol,
which stimulates fetal HPA axis. At the same time, excessive maternal glucocorticoids
crossing the placenta induce elevated cortisol levels in the fetal plasma, which in turn
signals the fetal HPA axis to diminish its activity (Gabriel et al., 1998). Similarly, nicotine
and drugs readily cross the placenta and may affect fetal development either directly
through vasoconstriction of blood vessels surrounding the plasma or indirectly via maternal
malnutrition. In both cases there is a reduction in oxygen and nutritive elements reaching
the fetus’ brain (Zuckerman & Brown, 1993; Orlebeke, Knol, & Verhulst, 1997). Ramsay,
Bendersky and Lewis (1996) examined the effect of nicotine and alcohol consumed by
pregnant women on infant cortisol baseline levels and response at 2 and 6 months of age.
They found that intrauterine exposure to nicotine and alcohol was associated with a cortisol
hypo-response at 2 months of age, reflecting a higher pre-stressor cortisol level. However,
this finding was not significant at 6 months of age, despite a trend for higher basal cortisol
levels in the exposed group. In contrast, Jacobson, Bihun and Chiodo (1999) found that
exposure to alcohol during pregnancy was associated with elevated cortisol basal levels in
13-month-old infants and also found no association between prenatal marijuana use and

cortisol. Our study is partially based on Ramsay et al.’s findings (1996). In light of their



59

findings of an association of prenatal exposure with nicotine and alcohol with infant
cortisol at 2 months, but not at 6 months of age, we focus on cortisol at 4 months of age in
order to investigate whether the effect of prenatal exposure to these substances is detectable
at that age. A physiological difference between 4 and 6 months of age may be possible
because of a developmental biobehavioural shift in cortisol response noted below (Gunnar,
1998). Finally, due to their small sample size (n = 26), Ramsay et al. (1996) omitted to
examine which particular substance affected cortisol levels. Other researchers (Coles et al.,

1987) have suggested that nicotine and alcohol have different effects on infant cortisol.
Major Depression

Relations between HPA axis and depression seem to be equivocal and complex in
adolescence (Angold, 2003; Klimes-Dougan et al., 2001). Clinical studies have clearly
shown that hormones of the HPA axis are dysregulated in adult patients with major
depression (Plotsky et al., 1995 in Parker, Schatzberg, & Lyons, 2003). A consistent
finding is that almost half of the acutely depressed patients exhibit increased HPA activity
as demonstrated by high baseline cortisol levels (De Kloet et al., 1998; Watson et al., 2002,
Parker et al., 2003) and non-suppression of cortisol in the context of a dexamethasone
suppression test (DST). DST provides an index of HPA axis feedback sensitivity. Some
researchers (Parker et al., 2003) even report that 40% to 60% of drug-free depressed
patients show hypercortisolism (Murphy, 1991 in Parker et al., 2003). In studies conducted
with depressed adolescents, researchers found an association between depression and high
cortisol levels in evening (Goodyer et al., 1996) and a link between cortisol mean levels
over three days in the case of subjective feelings of depression (Gispen-de Wied et al.,
2000). However, these authors (Gispen-de Wied et al., 2000) as well as others (Ha, Kaplan
& Foley, 1984; Targum & Capodanno, 1983) did not find that depressed patients failed to
suppress cortisol in the DST. In youth with psychopathology, DST does not seem to be as
reliable as in adults (Goodyer et al., 2001). As far as teenage mothers are concerned, what

is known is that almost 42% of them suffer from depressive symptoms during their third
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trimester of pregnancy, 32% at 2 months postpartum, and 36% at 4 months postpartum
(Bamnett et al., 1996). Researchers (Susman et al., 1997; Ponirakis et al, 1998) have
suggested that a high reactivity of the HPA axis in pregnant adolescents may be responsible
for adverse effects on the HPA axis of the developing fetus. However, most of the studies
done involved adult pregnant women. Some studies report greater cortisol levels, which
may provoke a hyper-secretion of the newborn’s cortisol (Field et al., 1995, 1998a; 1998b;
Meaney, 1998; Lundy et al., 1999), whereas others conducted with pregnant teens failed to
find an association between cortisol and depression (Susman et al., 1999) while
demonstrating that lower corticotrophin-releasing hormone (CRH is another product of the
HPA axis) seems to be a physiological marker of depression in pregnant teens. This finding

is in accordance with Ha et al’s (1984) suggestion that the adolescent

psychoneuroendocrinology differs from that of adults.
Conduct Disorder (CD)

CD is a disorder characterized by persistent patterns of behaviour which break laws
or rules established by society and affect the well-being of others [American Psychiatric
Association (APA), 1994]. Past research in adult males has clearly shown that antisocial
behavior is correlated with decreased cortisol levels (Woodman et al., 1978). Recent studies
conducted with male children and adolescent boys yielded much more mixed findings
whereas there is a paucity of research with girls. Hence, the association between cortisol
levels and female antisocial behavior is still not well established. To date and to our
knowledge, only three studies have been conducted with adolescent girls with CD. The first
one undertaken by Susman et al. (1999) showed no evidence of association between
cortisol levels in pregnant adolescent mothers with CD. The second study by Pajer et al.
(2001) is the only one to show that girls with CD had decreased cortisol levels. In the third
more recent study (Azar et al., in press), we found that cortisol levels of teenage mothers at
4 and 9 months postpartum were not associated with CD. To explain our negative findings,

we hypothesized that postpartum cortisol may still be affected by pregnancy processes.
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Since the link between CD and cortisol levels of teen girls is still unclear, we were
interested in the current study in investigating whether CD influences cortisol in the infants
of these adolescent mothers. To our knowledge, no study has examined infant cortisol in
relation to maternal CD. It is possible that this association may not be due to the
pathophysiology of this psychiatric disorder per se, but rather to all the risky behaviours
stemming from antisocial problems of pregnant teens with or at high-risk for CD. Examples
of such risky behaviour would be non-adherence with medical visits throughout pregnancy
(Susman et al., 1999), going to bed late and eating non-healthy food, which adversely affect

their fetus’ developing stress system.
Maternal control

Maternal control is a pattern of intrusive and over-stimulating behaviour which can
be either covertly hostile (pseudo-sensitive) or overtly hostile (Crittenden, 1998). For
instance, covert anger can be “a cajoling sugary voice In the absence of infant
responsiveness” (Crittenden, 2000, p. 9) or poking the infant’s body againt his or her will
(p. 11). An example of overt hostility would be an openly irritated and/or belittling
comment. Since we know that neural plasticity makes the differentiated anatomy of the
brain contingent on stimulation from the environment (Cicchetti & Rogosh, 2001), it is
logical to expect that a “subtle form of maltreatment” (Bugental, Martorell & Barraza,
2003) like maternal control, can have an impact on infant biological processes. In addition
to the biological protective mechanism (118-OHSD-2 placental enzyme) cited above, two

postnatal mechanisms serve to prevent a hyper-activation of the stress response.

First, an age-related dampening period in both animal and human cortisol response
is observed during infancy. At birth, the human infant’s adrenocortical system is highly
reactive to minor stimulations such as undressing (Gunnar, 1998), which may be protective
in the short term but may induce vulnerability to the effects of future stressors (Graham et
al., 1999). Over the first year of life, a marked decrease in cortisol response is observed

sometimes between 2 and 6 months (Lewis & Ramsay, 1995a). This age-related
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phenomenon, called “the first biobehavioural shift”, may occur around 3 months according
to Gunnar (1998). Again, between 3 and 12 months, a second reduction in cortisol response
may occur (Gunnar et al., 1996 in Goodyer et al., 2001; Gunnar, 1998). This dampening
period may have a protective function in rodents: high glucocorticoids levels can have a
deleterious effect on growth and on neuronal myelination (Graham et al.,, 1999), which
would have permanent adverse consequences on the stress response (Gunnar, 1998; King &
Edwards, 1999). In humans, this period is also thought to serve a protective function in

brain development (Barbazanges, 1996; Meyer et al., 2001).

Second, sensitive maternal care through which the mother creates a kind of a
“cocooning” (Westerlund, Theorell, & Bergstrom, 2001) around her infant functions to
protect him or her from a stress hyper-response (Gunnar, 1998). Research has clearly
demonstrated a link between maternal response and cortisol regulation in infants in both
animals and humans (Bugental et al., 2003; Denenberg, 1999; Francis et al., 1999; Gunnar,
1998; Stanton, Wallstrom, & Levine, 1987; Spangler et al., 1994). In light of the
association between high maternal sensitivity and infant cortisol, perhaps the inverse is true
as well (Spangler et al., 1994): indeed, in this same study, Spangler et al. (1994, p.434)
found that, at 3 and 6 months of age, infants of mothers who were highly “insensitive”
showed an increased cortisol response in comparison to infants of at least moderately
sensitive mothers. We focus herein on maternal control as a form of lack of parental
sensitivity. In light of Spangler et al.’s (1994) findings, maternal control may in itself act as
an acute stressor affecting infants’ developing stress-response system. From yet another
perspective, one can speculate that teenage mothers with a high level of maternal control
may be at greater risk of physically or emotionally abusing their offspring (Paquette et al.,
2001). We argue here that this can have a deleterious impact on their child’s HPA axis.

Using salivary cortisol as an index of HPA axis activity, the current exploratory
study aims to examine whether intrauterine exposure to psychoactive drugs, maternal major

depression (during pregnancy and lifetime), CD and maternal control are associated with
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cortisol levels in 4-month-old infants of teenage mothers. With the “arm-restraint”
procedure as a stressor, we hypothesized that there would be a significant difference in the
profile of secretion-regulation (either baseline levels or hormonal response) of cortisol in
infants: (1) whose mothers used psychoactive drugs during pregnancy; (2) had major
depression (lifetime, in utero); (3) CD or (4) were overcontrolling. To test our hypotheses,
mothers who displayed one or more of these adverse factors were compared with those who
did not. Infants of teen mothers make an interesting sample to examine the influence of
early adversity on the hypothalamic-pituitary-adrenocortical (HPA) axis activity in light of
the fact that: (a) their mothers are at greater risk of evidencing CD (Azar et al. in press;
Cassidy et al., 1996), major depression (Cassidy et al., 1996), and substance use (Trad,
1995) and (b) more likely to display high levels of matemal control (Paquette et al., 2001).
We focus on cortisol at age 4 months to ensure that as many infants as possible would have
their circadian rhythm established. Indeed, although many researchers do not agree on the
exact age of appearance of the cortisol circadian rhythm during infancy (de Weerth, Zijl, &
Buitelaar, 2003), it seems that the HPA circadian rhythm emerges around 3 months of age
(Gunnar et al., 1996).

Methods

Participants

Our sample is comprised of 214 infants (119 girls, 95 boys) who participated in a
three year longitudinal study (Paquette and Morrisson, 1998) of teenage mothers and their
children. Infants were all 4 months old (M = 4.38, sd = 0.4, Min = 3.26, Max = 6.18). The
infant body mass index was equal to 16.35 (sd = 2.45). All the infants had been normal and
healthy at birth. Gestational age ranged from 28 (one case) to 42 weeks (200 cases had a
gestational age of at least 38 weeks). When pregnant, the mothers were recruited from three
different locations: Most (64%, n = 138) came from a high-school for pregnant adolescents.
The rest of the sample was from foster homes for teenage mothers and their infants located

in several sites in Montreal (17%, n = 36) and from the Montreal Children’s Hospital
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(MCH) adolescent obstetric clinic (19%, n = 40). The mothers’ mean age was 16.9 years
(sd=1.0, minimum = 13.5 years, maximum = 20.8 years) when they gave birth. The
majority of the mothers were Canadians from the province of Quebec: 64 % of them were
French-speaking and 8% English-speaking. Twenty-eight percent (28%) were from other
ethnolinguistic backgrounds. Most mothers were of low SES: 27% were on welfare. They
had a mean number of 8.8 years of education. Mothers gave their informed consent at the
onset of the longitudinal study. This study was approved by the Institutional Review Board
of the Montreal Children’s Hospital, by the foster homes, and by the Ethics Committee of

the University of Montreal.

Procedure

Each mother visited our laboratory at the University of Montreal with her 4-month-
old infant. Salivary cortisol was collected from the infants and their mother twice at each
laboratory visit; the first time 5 minutes after their arrival at our laboratory at 10 A.M.
before the application of “arm-restraint” (the stressor) and the second time was 20-25
minutes after the stressor. Following the application of the stressor, each mother was
videotaped with her infant during a free play session (see below for more details) in order
to measure maternal control. In addition to the laboratory visit, mothers were visited twice
at home. The majority of the sample (71%) was visited during the seventh month of
pregnancy and the rest no more than 4 months postpartum (29%). The first home visit
aimed to interview the mothers using the DIS. During the second visit, we administered

questionnaires on substance use and postpartum depressive symptoms.

Measures

Cortisol

Salivary cortisol measurement is a non-invasive technique for repeated measures in

the same participant without inducing a stress response. This technique is preferable to
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plasma measures, especially when dealing with infants. Salivary cortisol concentrations
reflect the free portion of cortisol concentrations in the blood and are closely correlated to
plasma free cortisol (Jansen et al., 1999; Klimes-Dougan et al., 2001). Infant cortisol was
the dependent variable in this study. We also collected salivary baseline cortisol levels of
the mothers’ at the same time to examine the correlation between maternal and infant

cortisol.

The arm-restraint procedure (Stifter & Fox, 1990) was used at the laboratory as a
stressor inducing frustration in the infants in order to potentially activate their HPA axis,
inducing a cortisol response. During the procedure done by a research assistant, the mother
was seated behind the infant’ seat, out of his or her field of view. Before starting to restrain
the infant’s arms, the research assistant explained the procedure to the mother and reassured
her that it was harmless. While the research assistant maintained a neutral facial expression,
she held the infant’s arms and gently restrained each one of them on the arm sides of the
seat in order to prevent the baby from moving. This position lasted two minutes without
talking to the infant. If this latter started to cry, he or she was set free after 20 seconds of
the first signs of distress. The research assistant kept a neutral attitude during the ensuing
minute, without comforting the baby and without avoiding his or her gaze. When the infant
remained distressed for 60 seconds after the end of the procedure, the research assistant

tried to comfort him or her or asked the mother to do so.

All the saliva samples were collected at the same time in the morning to avoid
circadian fluctuation, which reduces variance. The first infant salivary sample was aimed to
be used as a pre-test (baseline) level and the second was aimed to serve as a post-test
measure. “Delta cortisol” refers to the difference between the pre and the post-test cortisol
measure (regulation). We rinsed the infants’ mouth thoroughly with cold water 5 minutes
prior to sample collection if babies drank milk. We systematically noted observations on
food intake before cortisol sampling and quality of sleep the night before saliva sampling

for both infants and mothers (for more details, see Azar et al., in press). We also recorded
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each time the infant ingested milk, took a nap whether in the car on the way to the
university or at our laboratory and also his or her body mass index (BMI). These data were
used in preliminary analyses to check whether they influenced cortisol variability. When
salivary cortisol was collected, no infant or mother suffered from acute infection, severe
pain or any chronic condition known to influence cortisol levels. No teen mother, whether
breast-feeding or not, was on any medication. All salivary samples were immediately kept

in an ice bag. They were then stored for five months at —18 ° C until hormone analysis.

Hormone analysis was performed at the laboratory of the Department of Chemistry-
Biology at the University of Quebec in Trois-Riviéres (UQTR). Salivary cortisol
concentrations were determined with a competitive solid-phase radioimmunoassay (RIA)
designed for the quantitative measurement of cortisol (hydrocortisone, Compound F).
Initially applicable for plasma and urine, this design was adapted to saliva (Coat-A-Count,
Diagnostic Products Corporation company). Cortisol standards for assays were used in
concentration ranges of 1-50 pg/dL. The cross-reactivity was 4.7%. The intra-assay
coefficient of variation of the cortisol assay was 3%. Details on inter-assay coefficients of
variation appear in an earlier publication (Azar et al. in press). Cortisol RIA was performed
twice on 205 of the infants’ salivary samples chosen randomly. The repeated RIA were
highly correlated (r = .99, p <.001). Similarly, cortisol RIA was performed twice on 82 of
the mothers’ salivary samples chosen randomly. The repeated RIA were also highly

correlated (r = .99, p <.001).

Before running cortisol analyses, we checked how many infants of our sample were
breastfed at 4 months of age by mothers using psychoactive drugs or being clinically
depressed. Breast-feeding may be a gateway to this chemical effect. Maternal hormones
such as cortisol may be transmitted to the infant through maternal milk, and the infant
gastro-intestinal system may have difficulties in digesting them (Kling et al., 1998). Only
two infants were breastfed while their mothers were using psychoactive drugs, alcohol in

one case and drugs in the other. These two cases were retained in the sample for the
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following reasons: (1) This study is exploratory; (2) cortisol levels of these cases were very

close to the mean and (3) keeping them in the sample increase the power of our analyses.

Maternal psychopathology and substance use

A computerized version of the “NIMH Diagnostic Interview Schedule” [DSM-III-R
criteria (CDIS Group, 1991-1992)] was used to diagnose lifetime major depression, CD,
and substance abuse. The NIMH-DIS (Robins et al., 1981) is a fully structured psychiatric
interview for ascertaining lifetime, one year, six months, and current psychiatric diagnoses.
It was chosen because: 1) it has been translated into French, the first language of most of
the teen mothers of our infant participants; 2) it assesses 12 of the 13 DSM-III-R [and 12 of
the 15 DSM-IV (APA, 1994)] CD criterion symptoms as part of the assessment of
antisocial personality disorder, which requires a childhood history of CD; 3) it assesses
lifetime, recent, and current episodes of many diagnoses, namely drug abuse, drug
dependence, and major depression. A diagnosis of major depression was assigned when the
teen mothers had experienced at least one episode of major depression before age 15.
Similarly mothers were also assigned, based on the DSM-III-R cutoff, to either a CD
diagnosis group or a non-CD comparison group. The diagnosis of CD was made by having
a history of 3 or more of the CD symptoms from Criterion B (childhood history of CD) of
the DSM-III-R diagnosis for antisocial personality disorder. DIS-III-R version is keyed
towards DSM-III-R diagnoses (for more details, see Azar et al. in press). While an English
version keyed to DSM-IV has been released years ago, no French version existed at the
time participants were interviewed. For the high school and foster homes participants, the
computerized version of the NIMH-DIS (Blouin et al., 1988; Levitan et al., 1991) was used.
According to various studies, the CDIS is as reliable as the interviewer administered DIS
(Blouin et al., 1988; Bucholz et al., 1996; Clayer et al., 1992; Erdman et al., 1992; Greist et
al.,, 1987; Levitan et al.,, 1991). Interviewees also seem to have no preference for one
method over another (Erdman et al., 1992). The internal validity and accuracy of the

algorithms of 50 of the computerized interviews were checked by one of the authors
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(MZ)— trained at Washington University where the DIS was created—and the interviews
were found to be valid. Teen mothers were administered sections of the DIS for the
diagnoses of antisocial personality disorder, substance dependence, and major depression.
The DIS substance dependence section was added after the initial data collection began.
Thus, not all the teen mothers have completed this section (n = 173). Forty-one (41)% (n =
22 out of 53) had a diagnosis of lifetime tobacco dependence, 22% (n = 38 out of 174) had
a diagnosis of lifetime alcohol dependence, and 18% (n = 32 out of 172) had a diagnosis of
cannabis dependence. Furthermore, 21% (n = 36 out of 173) had a diagnosis of lifetime
drug dependence. Moreover, a French homemade questionnaire on substance use entitled
«Cigarettes, alcohol and drugs» was administered to the French-speaking adolescent
mothers at the end of their third trimester of pregnancy. This instrument asks questions on
the type, frequency, and the moment of consumption of substances during pregnancy.
Another English homemade questionnaire entitled “Drugs and Alcohol” and one entitled
“cigarette use” were administered to the English-speaking teenage mothers. The Edinburgh
Postnatal Depression Scale (EDPS) (Roy et al,, 1993) was used when infants were 4
months old as a measure of maternal postpartum depressive symptomatology. This

instrument has been validated in community samples (Murray & Carothers, 1990).

Maternal control

We videotaped each infant with his or her mother during five minutes of
unstructured play in our laboratory at the University of Montreal. During this play session,
ten small toys were set out on a carpet, on which each mother was invited to play with her
infant. She was given the following instruction: “Please play with your baby for five
minutes as you usually do at home”. Subsequently, all videos were coded by two blind
research assistants both trained by Patricia Crittenden, Ph.D using the CARE-Index
(Crittenden, 1998). We chose this instrument because it assesses several dimensions of
maternal control (see below). As recommended by Crittenden, all videos were first coded

separately and then jointly assessed by the two coders to ensure an inter-rater agreement.
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This instrument has a high degree of stability (Crittenden & Bonvillian, 1984). Inter-rater
reliability ranged from good to excellent: the alpha correlations measured for each of the
seven scales varied from 0.84 to 0.95. Based on this coding system, the observation of the
mother’s behaviour is made in the context of the infant’s behaviour and vice versa (Cassidy
et al., 1996). Interactions in the mother-infant dyads are assessed on 7 dimensions or sub-
scales: facial expression, vocal expression, position and body contact, expression of
affection, turn-taking, control and choice of activity. For each dimension, mothers can have
a control score of 0, 1 or 2, with the optimal score being equal to 2. We used the global
score of the control scale, which can take a value between O and 14 (based on the seven

sub-scales).
Statistical analyses

We first used descriptive statistics to examine the distribution of cortisol data and
Pearson correlation to examine the association between cortisol samples. Second, we used
Pearson and Spearman rank correlations to examine the degree of association between the
independent variables. Third, we conducted preliminary analyses of Variance (ANOVAs)
to test for potential confounding variables, namely milk ingestion and nap in the car on the
way to the laboratory (Larson, Gunnar, & Hertsgaard, 1998; Magnano, Diamond, &
Gardner, 1989), food intake, lack of sleep the night before, and also body mass index
(BMI) since placental 11B-OHSD-2 activity has been shown to correlate positively with
birth weight (Edwards et al., 1993). Fourth, we used a paired t-test to examine the cortisol
(A) response. Finally, we conducted Repeated Analysis of Variance (RANOV As) in order
to test our hypotheses of association between each adverse factor and infant cortisol. Since
this study was exploratory, there was no need to use Bonferroni corrections to adjust for
multiplicity of statistical tests. Through all analyses, significance was defined as p < .05

and tests were two-tailed. Analyses were conducted with SPSS for Windows 10.0.
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Results

The results of this study are reported in five sections: (1) Cortisol descriptive
statistics; (2) Pearson and Spearman correlations between the adverse factors (independent
variables); (3) potential confounding variables; (4) (A) cortisol response and (5) main

findings of associations of infants cortisol levels with each of the adverse factors.

1. Cortisol descriptive statistics

Cortisol values for 8 saliva samples (out of 428) were extremely high (greater than 4
standard deviations of other infants). Although repeated ANOVA analysis is relatively
insensitive to outliers, cortisol outliers were excluded from the sample because they were
beyond the clinical physiological range. The two hormone samples collected from the
infants at the laboratory were very highly correlated (r = .99, p < .01). Infants’ cortisol
levels were highly correlated with mothers’ cortisol (r = .88, p <.01). Infants’ mean cortisol
was equal to 0.44 pg/dL (sd = 1.50) and mothers’ mean cortisol was equal to 0.33 pg/dL
(sd = 0.49).

2. Correlations between the adverse factors

There was a modest correlation between substance use during pregnancy and
lifetime drug dependence or abuse (Spearman rho = .2, p < .01). Psychoactive drugs used
during pregnancy was not associated with either major depression (during pregnancy and
lifetime), nor with CD (.06 < r < .10, p > .05). In utero depression was highly correlated
with lifetime major depression (tho = .67, p < .01), which was expected since episode of
depression during pregnancy was calculated from the same DIS scale based on dates of the
DIS interview and the delivery. Lifetime major depression was moderately associated with
lifetime drug dependence or abuse (tho = .39, p < .01) and to a lesser extent with CD

diagnosis (tho = .27, p < .01). Maternal control was not significantly correlated with neither
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in utero depression, nor psychoactive drug use during pregnancy, nor any lifetime

psychopathology, including major depression ( .01 <rho <.07, p >.05).

3. Potential confounders

Some infants drank milk before saliva sample (13 before Time 1 and 20 before
Time 2). Two infants ate before the second saliva sample. No infant took a nap in the car on
the way to the laboratory whereas one infant only slept before the second hormone sample.
Seven infants did not sleep well because of fussiness or illness whereas three mothers were
sleep deprived the night before the laboratory visit. Eight mothers ate before the first saliva
sample while four ate before the second one. A series of ANOVA were performed with
infant cortisol levels as the dependent variable and the following independent variables
respectively: milk ingestion, food intake, and lack of sleep. All the analyses showed no
significant results [F(1, 191) = .73, p > .05 for milk ingestion at time 1 and F(1, 180) = .43,
p > .05 for milk ingestion at time 2; F (1, 180) = .02, p > .05 for infant food intake at time
2; F(1, 190) = .86, p > .05 for mother food intake at time 1 and F(1, 189) = .31, p > .05 at
time 2; F(1, 180) = .02, p > .05 for nap before saliva sample F(1, 180) = .425, p > .05 and
F(1, 190) = .57, p > .05 for mother lack of sleep; and F(1, 180) = 1.04, p > .05 for lack of
sleep the night before]. We also performed a RANOVA with BMI as the between-subjects
factor and the two collected cortisol levels as the within-subjects factor. Results indicated
that there were no significant differences in cortisol levels as a function of BMI [F(1, 122)
= .97, p > .05]. To check if there were any gender differences in cortisol secretion as a
function of BMI, we used RANOVA with both sex and BMI as the between-subjects
factors. Again, results showed that there was no significant main effect on infants’ cortisol
levels for neither BMI [F(1, 122) = 1.11, p > .05], nor sex [F(1, 122) = 1.41, p > .05], nor
interaction between BMI and sex (p > .05). Independent of BMI, there was also no gender
difference in cortisol levels [F (1, 177) = .935, p > .05]. Therefore, cortisol data of infant

boys and girls were analyzed jointly. In addition, there was no need to statistically control
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for milk ingestion, food intake, nap, lack of sleep the night before the laboratory visit and

infant BMI in the subsequent analyses.

4. (A) cortisol response

Delta cortisol or cortisol response was indexed by the difference between post-
stressor (peak) and pre-stressor (basal) salivary cortisol. We examined this difference
through a paired t-test. Results showed that the increase in cortisol levels from T1 to T2
was not significant (cort T1 — cort T2 = - .004, t-test (197) = - 1.01, p > .05), indicating that
arm-restraint did not induce an increase in infant cortisol levels. We first examined whether
post-stressor may be influenced by the law of initial value (LIV) (Lacey, 1956; Wilder,
1956) and need to be corrected. Two conditions are needed to have such influence (Gunnar
et al., 1996; Jin, 1992): (1) Significant correlation between pre and post-stressor measures
of cortisol, which we had (see above) and (2) the change in values from T1 to T2 must
differ from 0. Since this change was not significant and almost equal to 0 (.00435), LIV
was not of a concern in this study. Because arm-restraint did not induce a significant
increase in cortisol levels for the whole sample, (A) cortisol response was not used as an
outcome variable in the main analyses. Instead, cortisol concentrations were used as two
levels of a within-subjects factor in the main analyses of repeated ANOVAs in order to
control for time effect. Before performing the repeated ANOVAs, we used the Mauchly

test to make sure that the statistical assumption of spherecity was met (p > .05).

5. Main findings

5a. Association of substance use during pregnancy with infant cortisol

Substance use during pregnancy was analyzed from the two questionnaires
administered at the CJM and MCH sites both separately and jointly. In all the analyses,
substance use was measured as a dichotomous measure of use versus non-use. To increase

statistical power of our analyses, we created composite measures of nicotine, alcohol, and
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drugs. Descriptive analysis was used to examine the prevalence of substance use reported
by mothers throughout pregnancy. Marijuana was the most frequently used drug (35%).
Table 1 shows the mean number of cigarettes smoked per week, prevalence of alcohol and
drug use before gestation and during each trimester of pregnancy respectively. To test our
hypothesis on the association of substance use during pregnancy with infant cortisol levels,
we performed RANOVA with cortisol (pre, post) as within-subjects factor and a composite
measure of all the substances confounded as the between-subjects factor (users and non

users).
[Insert table 1 about here]}

Combined data from the two questionnaires showed that psychoactive substances
(nicotine, alcohol, and other drugs combined) had no main significant effect on infant
cortisol [F(1, 190) = .19, p > .05]. There was no significant within-group effect and no
interaction between nicotine or any composite variable of substances and infant cortisol (p
> .05). This analysis was repeated on data from each questionnaire separately and, again,

the findings were negative (p > .05).

As secondary analyses to further explore the data, we examined the associations of
nicotine use throughout pregnancy with infant cortisol. Data from the questionnaire on
substance use administered at the foster home sites were subjected to 3 RANOVA with
cigarette use during each trimester of pregnancy respectively a between-subjects factor.
Results did not show any significant main effect, within-subjects effect or interaction
between nicotine and infant cortisol at any of the three trimesters (p > .05). Data from the
questionnaire administered at the MCH site were subjected to 3 RANOVA with cigarette
use during each trimester of pregnancy respectively as the between-subjects factor. Results
showed no significant main effect, within-subjects effect or interaction between nicotine
and infant cortisol during the first and third trimester of pregnancy (p > .05). In contrast,

infants of the ten participants who smoked cigarettes during the second trimester had
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significantly higher cortisol levels at time 1 and time 2 [.31 versus .21 pg/dL for time 1 and
.48 versus .31 pg/dL, F(1, 34) = 6.09, p < .05]. We considered this finding as non-
significant because it was most probably random, since it was not replicated by the data
from the other questionnaire. Since we did not have enough cases per groups of
comparisons (users, non-users) in the case of alcohol and drug use, we could only examine

nicotine use separately.

After finding no significant correlation between substance use during pregnancy and
infant cortisol, we examined whether DIS lifetime diagnoses of substance dependence were
associated with infant cortisol. Taking infant cortisol levels as within-subjects factor,
RANOVA with each lifetime psychoactive substance dependence diagnosis as the between-
subjects factor indicated that tobacco dependence, alcohol dependence, cannabis (or
marijuana) dependence, and other illicit drug dependence had no main effect on infant
cortisol at 4 months of age [F(1, 38) = 2.81, p > .05 for tobacco, F(1, 141) = .38, p > .05 for
alcohol, F(1, 139) = .55, p > .05 for cannabis, and F(1, 140) = .64, p > .05 for other drug

dependence].

5h. Association of maternal depression with infant cortisol

Thirty-two (32) % of infants of the sample (n = 63 out of 199 for whom data were
available) had a mother with lifetime major depression (MD). To examine whether lifetime
MD was associated with cortisol in 4-month-old infants, we used a RANOVA with cortisol
levels as within-subjects factor and DIS lifetime diagnosis (MD, control) as the between-
subjects factor. Results indicated a significant interaction between infant cortisol and
lifetime maternal MD diagnosis [F(1, 187 ) = 5.00 p < .05). Therefore, we broke down this
interaction in simple effects by conducting non-repeated independent and paired t-tests.
Independent t-test showed that infants of mothers with a lifetime MD had significantly
lower cortisol levels at their arrival to the laboratory than control infants (.20 versus .26

pg/dL, T(171.91) = 2.08, p < .05) whereas paired t-test indicated that cortisol levels of
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infants who have a mother with lifetime MD significantly increased from time 1 to time 2

[from .20 to .28 pg/dL, T(62)=-2.70, p <.01] (see figure 1).
[Insert figure 1 about here]

Based on the date of the DIS interview, the date of delivery and the mothers’ report
of episode of depression, we created a variable of major depressive (MD) episode during
pregnancy that we called “depression during pregnancy”. To test the association between
maternal depression during pregnancy and infant cortisol, we conducted a RANOVA with
depression (MD versus control) during pregnancy as between-subjects factor and infant
cortisol as within-subjects factor. Results showed that 8 % of the infants of our sample (n =
15) had a mother who had an episode of major depression during pregnancy. Taking
cortisol levels as within-subjects factor, RANOV A with depression during pregnancy as the
between-subjects factor showed no main effect of depression occuring during pregnancy on
infant cortisol [F(1, 149) = 0.00, p > .05]. There was neither a within-subjects effect, nor an

interaction between depression during pregnancy and infant cortisol (p > .05).

To further explore the data, we examined how many infants had a mother who was
depressed while using psychoactive drugs during pregnancy. Only two infants had a mother
who suffered from an episode of major depression (MD) during pregnancy and used
psychoactive drugs at the same time. Given the small N, we could not perform any analysis.
To investigate the additive effect of maternal major depressive episodes (not necessarly
during pregnancy) and substance use while pregnant, we examined the association of both
lifetime MD and psychoactive drug use during pregnancy with infant cortisol. Seven (7)
infants had a mother with a diagnosis of lifetime MD and used substances during
pregnancy. Taking infant cortisol as within-subjects factor, a RANOVA with a composite
measure of both MD and substance use during pregnancy as the between-subjects factor

indicated that there was no significant main effect on infant cortisol [ F(1, 185) = .025, p >



76

.05]. There was neither a significant within-subjects effect, nor a significant interaction

between the composite factor of lifetime MD and substance use during pregnancy (p > .05).

Finally, as secondary analyses, we examined whether maternal postpartum
depression was associated with infant cortisol. We used RANOVA with the EDPS
postpartum depressive mood score as the between-subjects factor and infant cortisol levels
as within-subjects factor. Results showed that there was no main effect on infant cortisol
levels [F(1, 163) = .071, p > .05]. Furthermore, the DIS depression scale was administered
at 4 months postpartum to 35 participants of our sample, namely those recruited at the
MCH site. Only 2 mothers—out of the 35—suffered from depression in the postpartum

period. Due to this small N, we did not perform analysis on their infant cortisol.

5¢. Association of maternal CD with infant cortisol

To test the association of maternal CD with infant cortisol, we conducted a
RANOVA with DIS diagnosis (CD or non-CD) as between-subjects factor and infant
cortisol levels (time 1, time 2) as within-subjects factor. Results showed that CD had no
main effect on infant cortisol [F(1, 187) = 2.22, p > .05]. There was no significant within-

group effect and no interaction between maternal CD and infant cortisol (p > .05).

5d. Association of maternal control with infant cortisol

Mean score of maternal control was 5.69 (sd = 3.4, range 0-14). To examine the
association between maternal control and infant cortisol, a RANOVA was conducted with
cortisol as the within-subjects factor and control as the between-subjects factor. Results
indicated a significant interaction between maternal control and infant cortisol [F(14, 176)
=2.12, p < .05 ]. We broke this interaction down in two ways. First, we tested simple
effects of maternal control at each level of cortisol by using an independent t-test and the
results were not significant (p > .05). We then divided the maternal control variable using a

cutoff point of 7. While there is no cutoff for the control scale, we chose the value of 7 for
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two reasons: (1) this choice was based on our range of scores from 0 to 14 and (2) similar
cutoffs of global scores have been proposed for the CA.R.E.-index sensitivity scale, which
is linearly dependent on the control scale. We performed a paired-test on the cortisol levels
in infants of “less controlling” mothers (< 7) and “highly controlling” mothers (= 7)
respectively. Results showed that, in comparison to infants of less controlling mothers,
infants of overcontrolling mothers showed a significant increase in cortisol levels from time

1 to time 2 [from .21 to .30 pg/dL, T(76) =-3.01, p <.01] (see figure 2).

[Insert figure 2 about here]

Discussion

In this exploratory study, we examined associations between the cortisol levels of 4-
month-old infants of teenage mothers and the following adverse factors: (1) Substance use
during pregnancy; (2) maternal major depression (during pregnancy and lifetime); (3) CD
and (4) maternal control. This study has a number of strengths, namely, a large sample size
ensuring more statistical power and the presence of control groups for each of our
predictors. A further strength pertains to the finding of no evidence of association between
substance use during pregnancy and infant cortisol (see below) although mothers-to-be
usually tend to underestimate report of their use of substances during pregnancy. They
usually do so because of the stigma associated with prenatal consumption. Thus, even if
teenage mothers underestimated their substance use because of social desirability, we still

did not find long-term effect on infant cortisol, which gives more credit to our findings.

An unexpected preliminary finding of this study is that we could not examine
cortisol response in most of the analyses because the arm-restraint procedure, our stressor,
may have not been “stressful enough” (for the whole sample) to activate the HPA axis
system, as shown by mean cortisol response. A plausible explanation of this finding is that
we must have measured stress responsiveness in the hyporesponsive period (Gunnar, 1998).

This finding concurs with evidence from a longitudinal study by Gunnar et al. (1996) in
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which the shift in the adrenocortical system appeared to be most pronounced between 2 and
4 months of age. There is evidence that the human dampened responsiveness takes place at
the adrenal levels only, and not the whole HPA axis (Larson et al., 1998). Had we
examined other aspects of the HPA axis at the hypothalamic-limbic or pituitary levels
maybe we would have observed a stress response. Although the dampening of cortisol
response does not reflect a change in the capacity of stressors to disturb infants (Larson et
al., 1998), an equally likely explanation of why arm-restraint was not stressful has to do
with the stimulus itself. It is possible that a stressor inducing pain in the infant, such as
inoculation or circumcision, would have been more likely to activate the HPA stress system
in young infants (Gunnar & Cheatham, 2003). Four-month-old babies may still be too
young to appraise physical hindering of their movements as stressful. Such interpretation is
supported by findings of a study by Camras et al.’s (1992) in which 5-month-old infants
were less likely to react to arm-restraint as being an impeding experience, in comparison to
12-month-old infants, because their motor skills and their intentional behaviour are less

developed.

Another preliminary finding of this study was the high correlation between infants’
and mothers’ cortisol levels. This result is in line with animal studies showing a similar
high positive correlation in rhesus monkeys (Fleming, Day, & Kraemer, 1999). This
significant association between infants’ and mothers’ cortisol levels may reflect nature
(genes) and nurture (early environmental influences, namely maternal experience)

interaction (Sethre-Hofstad, Stansbury, K., & Rice, 2002).

A first finding of this study is that prenatal exposure to substances (nicotine, alcohol
and drugs) was not correlated with infant cortisol levels. More precisely, we found no
evidence of association between cigarette smoking throughout pregnancy with infant
cortisol levels. Our data further showed that there was no correlation between infant

cortisol levels and comorbid prenatal depression and exposure to substances. Our failure to
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reject the null hypothesis of no association between substance use and infant cortisol levels
at 4 months of age is at odds with Ramsay et al.” (1996) findings of higher baseline levels
in 2-month-old infants exposed to intrauterine alcohol and nicotine. At first glance, our null
finding seems to indicate that the substance use effect is no longer detectable by 4 months
of age, which also seems to be in disagreement with Ramsay et al.’s finding of a trend
toward higher baseline levels at 6 months of age. Our data were also not in line with those
reported by Jacobson et al. (1999). In that research, they found an association between
prenatal exposure to alcohol and elevated basal cortisol levels and the link between
intrauterine cocaine use and lower baseline levels in 13-month-old infants. Nonetheless, our
findings on nicotine and drugs concur with Jacobson et al.’s (1999) result that infant
baseline and post-stressor cortisol levels were not associated with potential confounders,
including prenatal exposure to nicotine and marijuana. Given that hormonal systems of the
mother and her fetus are interconnected to ensure normal optimal development (Gabriel et
al., 1998), it may seem intriguing that our data did not yield a positive finding, especially
with a powerful teratogen such as alcohol. A careful conservative explanation of our
finding would be the use of different questionnaires to measure substance use, which may
have increased measurement error. To standardize these instruments, we had to use the
variable of use versus non-use only, excluding measures of quantity or frequency.
Consequently, we could not distinguish mothers who used substances on a daily basis from
those who consumed occasionally. An alternative interpretation of this finding may be that
if short-term effect had been present, the link between prenatal substance exposure and
infant cortisol may be undetectable by 4 months of age because of brain plasticity. In
interpreting our finding, we should bear in mind that there is still a lack of understanding of
the normal and abnormal functioning of stress systems in childhood and adolescence
(Meyer et al., 2001). Maybe the fetus adapted herself or himself to in utero stress (Aplin,
2000)? One could further speculate that teratogenic effects of substances become
observable only in case of heavy prenatal exposure (Jacobson et al., 1999). Our data does

not allow us to check this hypothesis. Maybe the link between prenatal exposure to
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substances and cortisol does not reside on hormonal baseline level but rather on stress
response. Unfortunately, our data did not allow us to check this hypothesis as it initially

aimed to.

A second finding of this study is that infants born to mothers with lifetime major
depression showed a significant cortisol response to arm-restraint, indicating an increase in
their cortisol levels from time 1 to time 2. At their arrival to the laboratory, these infants
also had significantly lower cortisol pre-stressor levels, in comparison to infants of mothers
who had never been depressed. However, we found no evidence of association between
infant cortisol and episode of major depression when it occurred during pregnancy. This
last finding is in line with Susman et al. (1999)’s result of absence of association between
plasma cortisol concentrations and depression in pregnant adolescents but contradicts
findings of other researchers (Field et al., 1995, 1998a, 1998b; Meaney, 1998; Lundy et al.,
1999). However, our failure to reject the null hypothesis that depression during pregnancy
was not associated with infant cortisol must be considered with caution because of the
small number of subjects in the group with depression (N=15). As illustrated by our
preliminary finding on arm-restraint, and although the developmental dampening of cortisol
when facing mild stressors may make this hormone a less reliable marker of stress during
infancy, factors associated with a failure to show a cortisol buffered response may be very
instructive (Larson et al., 1998). Thus, this study is highly informative because of our
second finding that infants born to mothers with lifetime major depression did not show
such dampening of their cortisol response as the rest of the sample did (independent of
maternal adverse factors). This finding raises the question of whether the correlation
between maternal multiple episodes of major depression and infant cortisol response is
cumulative. It is not known whether a less effective buffering of cortisol response has
consequences on brain development in human infants as deleterious as in rodents (Gunnar,
1998). Three explanations of our finding may be possible. First, lower baseline levels of
cortisol (T1) in infants of mothers with lifetime major depression may partly explain their

likely increased cortisol level after the introduction of the stressor (Lewis & Thomas,
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1990). Still, our finding of lower cortisol baseline level in infants of adolescents with
lifetime major depression concurs with Susman’s (1999) hypothesis that lower levels of
cortisol may be a physiological marker of depression in teens rather then the reverse. Here,
we can point to Lewis and Ramsay’s criticism (1995b) that it remains unclear what a single
time point base is. Instead of being a “true” baseline, the pre-stressor level may have been,
at least partly, a response to an earlier stressor such as a previous incident which occurred
in the car ride to the laboratory or fussiness. Second, our finding may simply indicate a
biological risk for stress reactivity. A possible underlying mechanism between lifetime
major depression and infant cortisol may be the likely genetic effect (Bartels et al., 2003;
Feitosa et al., 2002; Young et al., 2000) or, rather, the interaction between genotype and
early life experience (De Kloet et al., 1998; King & Edwards, 1999; Meaney et al., 1994;
Plotsky et al., 1998 in Meyer et al., 2001). Infants’ cortisol levels may be a “propensity for
depression, transmitted pre or post-natally from mother to child” as has been suggested by
studies with older children (Lupien et al., 2000, p. 979). Our data suggest that this
transmission was rather prenatal. Third, it remains possible that it is not lifetime major
depression per se that is linked to infant reactivity but rather other associated risk factors
such as prenatal maternal stress and/or less effective coping strategies of the adolescent
mother-to-be. In contrast to Field’s (1994) observations of changes in cortisol levels in
infants of mothers suffering from postpartum depression, we did not observe a correlation
between postpartum depressive mood and infant cortisol. Our finding may be due to the
fact that, contrary to the DIS, EPDS measures depressive mood and not clinical depression
per se. Our finding of a link between lifetime major depression and infant cortisol response,
especially with the evidence of no correlation between postpartum depressive symptoms
and infant cortisol, gives more credit for a biochemical association of maternal depression
with infant stress reactivity. Given the fact that we failed to find an association between in
utero depression and infant cortisol while showing a correlation between cortisol and
maternal lifetime major depression, it may be possible that a single depressive episode

(even during pregnancy) is not enough to alter their own cortisol levels, and consequently
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their fetus/infant’s. Susman et al. (1999, p. 464) suggested that: “Depression-related
alterations in HPA feedback systems are not yet likely to be established” in teenagers in

comparison to adults.

A third finding of this study indicated that maternal CD diagnosis was not
associated with infant cortisol. Hence, our underlying hypothesis that risky behaviours (ie.
non-adherence with medical visits, eating non-healthy food) stemming from antisocial
disorder of pregnant teens may adversely affect their fetus’ developing stress system was
not supported by our data. Further studies are needed where maternal cortisol levels would
be collected before and during pregnancy and examined in parallel with infant cortisol. The
fact that CD was not correlated with infant cortisol despite the significant (although low)
correlation between CD and lifetime depression gives more power to the association

observed between maternal lifetime depression and infant cortisol.

As expected, a fourth finding of this study showed that infants of overcontrolling
mothers displayed higher levels of cortisol in comparison to infants of mothers who were
less controlling. In interpreting this finding, we have to recall the context in which the
observation of maternal behaviour took place. At the laboratory, mothers were instructed to
play freely with their infant for five minutes immediately after we introduced our stressor.
Although mean delta cortisol was not significant, our hypothesis is that overcontrolling
mothers may have induced additional stress in their infants due to their intrusiveness and
thus contributed to increase their cortisol ascending curb (in cases where an increase
occurred) or slowdown the decrease (in other cases). The association of maternal
overcontrol with infant cortisol corroborates findings of Spangler et al. (1994) showing an
increase in cortisol in 3 and 6-month-old infants of mothers who have a high lack of
maternal sensitivity in comparison to infants of at least moderately sensitive mothers.
Although 4-month-old infants may be young, their hypothalamus seems to respond to their
mother’s intrusiveness as a source of stress, which leads to elevated cortisol levels. Our

finding that infants of overcontrolling mothers have higher cortisol levels also confirms
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results from a recent study with 3-month-old infants of mothers with depressive symptoms:
In comparison to infants of withdrawn mothers, those of intrusive mothers showed
increased salivary cortisol following interactions with their mothers. This suggests that they
were more stressed by these interactions than the infants of withdrawn mothers (Diego et
al., 2002). Last but not least, mothers’ control was not correlated with any maternal
psychopathology, which indicates that parental control per se seems to be associated with
infant cortisol. Stated differently, this association does not appear to be an artifact of

relations between cortisol and other comorbid factors.
Limitations

Our data should be cautiously interpreted given the following limitations: First,
saliva samples were taken between 10 and 11 A.M, a period during which the normative
awakening peak in cortisol levels is not fully captured. This limitation is mitigated though
by the fact that infants were only 4 months old. The cortisol circadian rhythm may not yet
be fully established and stable in all the infants of the sample. Indeed, a recent study by de
Weerth et al. (2003) showed major differences in both age of appearance and stability of
the diurnal cortisol rhythm in infants followed from age 2 to 5 months. This being said,
even if babies and their mothers were tested at the same time of day, individuals usually
differ in the time they wake up. It would have been useful to obtain time awake information
in order to remove the cycling effects from cortisol values—both basal and change (Lewis
& Thomas, 1990). Second, we have a single morning (peak) measure followed by one post-
stressor measure only. According to Ramsay and Lewis (2003), a unique post-stressor
cortisol time-point measure forecloses examining the dampening of the response following
the peak. However, this limitation is mitigated by the fact that cortisol response was not
significant and we treated cortisol as two-point-time baseline measures in most of the
analyses. Third, as cited above, our substance use variable is limited to use versus non-use
measurement. Finally, we cannot rule out the possibility that a measure of cortisol response

(reactivity) and regulation (dampening) in relation to substance use (not only cortisol
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levels), or even maybe other measures of physiological responsivity (Prudhomme et al,

2000) might have yielded significant positive findings.

Dampening of cortisol reactivity around 4 months of age is probably a sign of
healthy functioning (Gunnar & Cheatham, 2003). Although some of our measures were
retrospective and based on correlational design, they provide evidence that, in a sample of
teenage mothers, maternal lifetime major depression may be a vulnerability factor for
increased stress reactivity in infancy. However, due to the limit of having only a single pre-
stressor cortisol measure, this evidence is implicative rather than being conclusive. As
highlighted by Schneider et al. (2002), prenatal events interact with other factors and,
consequently, this complex transactional process between the mother and her fetus may be
associated with diverse short-term or long-term developmental outcomes. In the end, we
cannot rule out the possibility that deleterious effects may not be discernable at birth or
shortly after. Nevertheless, these infants may still be at increased risk for developing later

psychiatric or somatic problems (Meaney et al., 1994).
Implications for future studies

This paper illustrates the complexity of the area of stress research in human infants.
Due to the possibly non-fully established circadian rhythm, maybe we would have found
significant associations between prenatal exposure to substances and prenatal depression
with cortisol had we examined the curb of this hormone throughout the day. Our data,
especially negative findings, may raise the question of whether relying on salivary cortisol
only as an index of HPA activity is sufficient. Other stress hormones like catecholamines,
DHEA (Goodyer et al., 2001), and amino acids also deserve to be concurrently examined in
order to do more justice to the complexity of the neuroendocrine activity in infancy. Future
research should include multiple cortisol samples at several time points (Ramsay & Lewis,
2003) both pre- and post-stressor. These studies would also benefit from including
physiological indexes of substance use. An example of such index would be meconium

analysis either as a co-measurement of self-administered questionnaire (ie. Ramsay et al.,
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1996) or maybe even as an alternative measure. Future longitudinal studies are needed to
detect whether our finding of increased stress response of infants born to mothers with
lifetime major depression is stable over time in infancy. A related question that warrants
our concern is whether infants born to mothers with lifetime major depression are in an
increased risk for later stress-related psychopathology (Graham et al., 1999). A study
undertaken by Field et al. (1995) and its follow-up (Jones et al., 1997 in Graham et al,,
1999) showed evidence of stability with other physiological changes implicated in the
regulation of affect, namely right frontal electroencephalogram (EEG) asymmetric activity.
More generally speaking, we need to have more insight into the potential role of genetics in
inter-individual differences in vulnerability or more resistance to early adversity (King and
Edwards, 1999). It is also important to investigate in the future whether our finding of
altered hormonal HPA axis activity in infants of intrusive mothers reflects an acute
transient alteration of the HPA activity or rather a more permanent one. According to an
exhaustive review of literature by Graham et al.’s (1999), there is no documented evidence
of reversibility of early life stress in human infants in comparison to animals. Future
longitudinal research is needed to further explore the relations between physiological
variables pertaining to the pregnancy processes, parental psychiatric state, parental
behaviour as well as biochemical stress outcomes in infancy. This will help us gain insight
into how prenatal stressful events interact with postnatal environment (Schneider et al.,
2002) to influence the infant developing stress system. Most importantly, future studies
should also explore protection factors that promote resilience (Cicchetti & Rogosch, 2001)
of the infant plastic HPA system in facing early stress. Such factors can be infant
characteristics (genes, temperament) as well as the quality of the relationship with the

mother.
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Figure 1: Mean pre and post-arm-restraint salivary cortisol levels in 4-

month-old infants of mothers with lifetime major depression (MD)

(n = 63) versus infants of the control group (n = 126).
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Figure 2: Mean pre and post-arm-restraint salivary cortisol levels in 4-

month-old infants of overcontrolling mothers (n = 77) versus infants of the

comparison group of less controlling mothers (n = 114).
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Table 1. Report of mean number of cigarettes smoked per week, prevalence (%) of alcohol

and drug use before gestation and throughout the three trimesters of pregnancy

Substances Before gestation | First trimester | Second trimester | Third trimester
Cigarettes/week 79 31 33.5 30
(N=212)
Alcohol (N=181)
- Heavy 5% 0% 0% 0%
- Moderate 19% 5% 1% 0%
- Light 45% 23% 15% 12%
- Abstainer 31% 72% 84% 88%

Drugs (n=179)

- Occasional use 429%* 18% 4% 3%
- Regular use 18%* 3% 0% 1%
- Abstinence not available 79% 96% 96%

Data on cigarette use come from both questionnaires. The N was not 214 because two teenage
mothers omitted to answer this question. Data on alcohol and drugs come from the questionnaire
used with the majority of the mothers (n=181) coming from the FH and high school sites. The N is
not always equal to 181 because the questionnaire was not always completed correctly.

* = Only 138 mothers answered the question on drug use before pregnancy.

Definitions: Heavy = almost every day; Moderate = 1 to 3 times/week; Light = once or
twice/month; Abstainer = did not drink at all
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Dans cette section, nous commengons par faire un bref rappel des objectifs de cette
thése. Ensuite, nous discutons de maniére générale et intégrée les résultats des deux articles
en lien avec, d'une part, nos hypothéses et, d'autre part, les connaissances dans le domaine.
Nous omettons d'interpréter, dans les moindres détails, chacun des résultats étant donné que
cela a été fait en profondeur dans chaque article de la thése. Par la suite, nous présentons les
forces et les faiblesses de la thése. Enfin, nous terminons notre réflexion en soulignant

brievement les retombées de cette recherche tant au niveau théorique que pratique.

La présente thése a fait une investigation exploratoire de I’activité cortisolémique
des meéres adolescentes et de leur nourrisson agé de 4 mois. Les objectifs de recherche
étaient les suivants: (1) dans un premier volet (article 1), examiner le lien entre les niveaux
de cortisol des meres et le trouble des conduites (TC) a 4 et a2 9 mois post-partum et (2)
dans un deuxiéme volet (article 2), explorer le lien entre la régulation du cortisol des bébés
a I'age de 4 mois et quelques facteurs qui relevent de la psychopathologie chez les méres
adolescentes et d’autres facteurs reliés au comportement maternel (prénatal ou postnatal).
En utilisant les criteres du DSM III-R pour diagnostiquer le TC, nous avons comparé dans
le premier article les niveaux de cortisol des jeunes meres avec TC a ceux des meéres sans
TC. L’hypothése émise était que les meres adolescentes qui présentent le TC ont des
niveaux de cortisol plus faibles, comparativement & un groupe controle de meres
adolescentes sans TC. Tel que précisé dans l'introduction de la these, le deuxiéme article
s'est voulu étre un pas d'exploration de la régulation du cortisol des bébés de ces meéres
adolescentes allant au-dela du simple trouble des conduites. En effet, le deuxiéme
manuscrit visait a explorer si 1’exposition aux substances in utero, la dépression majeure
prénatale (histoire, in utero), le TC ou le contréle maternel sont associés aux niveaux du
cortisol salivaire chez les nourrissons de meres adolescentes a 1’age de 4 mois. En utilisant
une procédure de rétention des bras comme stresseur, nous avons €mis les hypotheéses qu’il
y a une différence significative dans le profil de sécrétion-régulation (niveaux de base ou
réponse hormonale) du cortisol salivaire chez les nourrissons: (1) dont la meére a consommé

des substances psychotropes durant la grossesse; (2) a fait une dépression majeure (histoire,
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in utero); (3) a le TC ou (4) est surcontrolante. Une comparaison des méres qui présentent
un ou plusieurs de ces facteurs adverses avec celles des groupes contréle respectifs a permis

de tester nos hypothéeses.

Trois des cinq hypothéses formulées dans la présente thése ont été infirmées alors
que deux ont été confirmées. En ce qui concerne les facteurs psychopathologiques, les
hypothéses sur le lien entre le TC et le cortisol chez les méres et chez les nourrissons ont
été toutes les deux infirmées alors que I’hypothése sur 1’association entre la dépression
majeure chez les méres et la régulation du cortisol des nourrissons a été partiellement
confirmée. En effet, un lien significatif a été identifié entre ’histoire de dépression majeure
et la régulation du cortisol chez les bébés de 4 mois. Cependant, un épisode dépressif
durant la grossesse ne s’est pas avéré étre lié au cortisol chez les bébés. Quant aux facteurs
comportementaux, I’hypothése sur le lien entre 'usage de substances psychoactives et les
niveaux de cortisol du bébé a été infirmée. Par ailleurs, nous avons trouvé une association
significative entre le controle maternel et la réponse du cortisol des nourrissons. Enfin, une
observation intéressante (voir article 2) est que les concentrations de cortisol chez les
nourrissons et chez les meres sont trés fortement corrélées. Une telle corrélation positive
élevée a été également observée chez les animaux dont les primates non humains (Fleming,
Day et Kraemer). Cette forte association pourrait étre un indicateur de la synchronisation de
la réponse cortisolémique de la mére et du nourrisson. Une telle synchronie de I’activité
hormonale pourrait &tre due a l’interaction entre le baggage génétique et le role de

I’environnement, soit I’expérience maternelle (Sethre-Hofstad, Stansbury et Rice, 2002).

Les résultats du premier article ont montré que, chez les meéres adolescentes, les
faibles niveaux de cortisol n’étaient pas significativement associés au diagnostic du TC.
Plus encore, le cortisol n’était pas 1ié a la sévérit¢ du TC, c’est-a-dire ni au nombre de
symptdmes de TC, ni aux symptomes les plus agressifs de ce trouble. Ces résultats vont a

I'encontre de ceux obtenus par Pajer et al. (2001)—les seuls résultats positifs entre le



102

cortisol et le TC chez les filles—mais ils corroborent, du moins partiellement, ceux de
Susman et al. (1999). Pajer et ses collaborateurs (2001) ont étudié le phénomene chez des
adolescentes qui ne sont pas des méres alors que Susman et al. (1999) ont examiné le lien
entre le TC et les niveaux de cortisol, durant la grossesse, auprés de futures meres
adolescentes. Pour expliquer nos résultats négatifs, nous avons évoqué un ensemble de
facteurs qui auraient pu les influencer. Un de ces facteurs pourrait €tre la période post-
natale pendant laquelle le cortisol a été évalué. Tel que mentionné dans I’introduction de la
thése, les niveaux de cortisol augmentent tout au long de la grossesse jusqu’a tripler
carrément vers la fin du troisiéme trimestre. Selon les chercheurs (Challis et al., 2001), cette
hypercortisolémie transitoire a pour fonction de déclencher tout le processus de parturition.
Or, les connaissances scientifiques actuelles (cf. discussion du 1% article) ne permettent pas
encore de savoir 4 quel moment précis les niveaux de cortisol reviennent exactement aux
niveaux pré-grossesse. Ce moment pourrait étre vers 3 mois aprés I’accouchement mais il
semblerait que cela dépend si la mére allaite le bébé ou pas (Mastorakos et Ilias, 2000). Nos
données ont montré une diminution des niveaux de cortisol de tout 1’échantillon
(indépendamment des groupes de comparaison) du temps 4 au temps 9. Ce qui laisse
supposer, qu’effectivement, le processus de changement hormonal enclenché par la
grossesse pourrait avoir joué un rdle explicatif de nos résultats. A cela s’ajoutent d’autres
facteurs décrits plus en détails dans le premier article. A titre indicatif, dans le premier
article, notre groupe de méres avec TC et le groupe contréle étaient probablement plus
équivalents que les deux groupes de I’étude de Pajer et al. (2001) en ce qui a trait a des
facteurs sur lesquels nous n’avons pas de données (p. ex., le degré d’adversité reli¢ aux
niveaux socio-économiques). Un autre facteur, tout aussi important peut-étre, est le fait
d’avoir utilisé des mesures de cortisol prises & la mi-matinée et non pas plus tot le matin

pour mieux capter 1’activité cortisolémique basale.

A la lumiére de l'infirmation de I'hypothése d'un lien entre le TC et le cortisol, on
aurait pu s’attendre a ce qu’il n’y ait pas de lien entre le TC chez les meéres adolescentes et

le cortisol de leur nourrisson. Un tel scénario semble d'autant plus plausible vu que nous
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avons trouvé une trés forte corrélation entre les niveaux de cortisol moyens des meres et
ceux des bébés de 4 mois (cf. les résultats descriptifs du deuxiéme article). Cependant, nous
avions émis l'hypothése que l'association entre le TC maternel et le cortisol chez les
nourrissons peut ne pas étre due a la pathophysiologie (en tant que telle) de ce trouble
psychiatrique mais plutdt a un environnement intra-utérin défavorable a cause des
nombreux comportements a risque émanant de I’antisocialit¢ des futures meres
adolescentes avec TC. Des exemples concrets de ces conduites a risque pourraient étre: ne
pas respecter les visites médicales de routine, se coucher tard et ne pas se nourrir
convenablement. Les résultats ont infirmé notre hypothése, qui était dans la méme lignée
d’observations d’autres chercheurs (Susman et al., 1999), a savoir que les futures meres
adolescentes qui présentent des symptomes de TC sont moins enclines a respecter le suivi
médical de maniére réguliére. La nature corrélationnelle de cette thése ne permet pas de

spéculer sur le sens causal de tels résultats négatifs.

Tel qu’illustré par le premier article, les résultats qui portent sur 1’association entre
le TC et les niveaux de cortisol des adolescentes semblent dépendre a la fois du choix de la
population examinée et de la méthode utilisée. Ainsi, la complexité de ce domaine de
recherche rend le lien entre I’activité de ’axe HPA et le comportement antisocial encore
plus difficile a démontrer. Malgré ces limites méthodologiques, et sans vouloir basculer
dans le piége des conclusions trop hitives, une interprétation possible de nos résultats qui
ne peut pas étre écartée demeure que les niveaux de cortisol, du moins tels que mesurés
dans cette thése, peuvent ne pas étre clairement impliqués dans le TC chez des dyades de

meéres adolescentes et leur nourrisson.

Néamoins, avant de sauter 4 une telle conclusion de mani¢re prématurée, il est
important de considérer d’autres pistes de recherche intéressantes qui pourraient nous
éclairer dans I’interprétation des résultats négatifs. Une de ces pistes a été explorée dans les

écrits portant sur les enfants et les adolescents de sexe masculin. Les chercheurs
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(McBurnett et al., 1991 dans McBurnett et al., 2000; Van Goozen et al., 1998) ont observé
que les garcons avec TC et avec une anxiété comorbide ont de plus fortes concentrations de
cortisol salivaire que ceux qui ont le TC mais sans comorbidité d’anxiété. Autrement dit, ce
ne sont que les garcons avec TC sans anxiété qui présentent de faibles niveaux de cortisol.
A la lumiére de ces résultats, nous nous demandons a posteriori si un facteur comme
’anxiété—que nous n’avons pas examiné dans cette thése—aurait pu influencer les
résultats, s’il y avait eu plus de méres adolescentes «anxieuses» dans le groupe contrdle que
dans le groupe avec TC. Ici, il importe de souligner que nous avons contrflé pour la
perception du stress parental. En effet, les deux groupes examinés dans le premier article
étaient équivalents au niveau du stress parental. Cependant, la vie des jeunes adolescentes
ne peut se réduire au role de maternité. Autrement dit, ces jeunes filles ne sont pas que des
meres. Elles demeurent des adolescentes comme tous les jeunes de leur dge, avec tous les
tracas qui accompagnent cette période du développement. Or, justement, I’adolescence en
soi peut étre une période stressante pour certains jeunes (Dorn, Susman et Peterson, 1993).
Ajoutons a cela le stress biologique (Dorn et al., 1993) et/ou psychologique (Wurtz Passino
et al., 1993; Ponirakis et al., 1998) associés a la grossesse et a la maternite a 1’adolescence.

Tel que mentionné dans le premier article, les difficultés liées au niveau socio-économique
pourraient &tre une source de stress. Il en est de méme pour les conditions de vie des
adolescentes comme leur lieu d’hébergement (avec la famille naturelle ou en foyers de
groupe), leur relation avec leurs parents et le role du pere de I’enfant. Dans un tel contexte,
il serait tout a fait légitime de se demander si une anxiété générée par un exces de stress ne

serait pas un facteur manquant a 1’équation dans le premier article de la these?

D’ailleurs, un facteur comme 1’anxiété a peut-étre pu aussi intervenir dans le lien
significatif que nous avons trouvé entre I’histoire de dépression majeure et I’hyper-
réactivité du cortisol des nourrissons. En effet, dans le deuxiéme article, nous avons évoqué
trois interprétations possibles de nos résultats. La premiére est le fait que les bébés de méres

avec une histoire de dépression avaient des niveaux de cortisol pré-stresseurs
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significativement plus bas que les nourrissons de méres sans aucun épisode dépressif passé.
Ceci peut expliquer, ne serait-ce que partiellement, la tendance du taux de cortisol salivaire
a augmenter aprés I’administration du stresseur. La deuxiéme explication est que les bébés
de méres avec histoire de dépression seraient plus a risque biologique pour la réactivité au
stress. Quant a la troisiéme interprétation avancée, elle concerne la possibilité que ce n’est
peut-étre pas tant I’histoire de dépression majeure qui est liée a la réactivité cortisolémique
du bébé mais plutét d’autres facteurs, associés a I’histoire de dépression, que nous n’avons
pas mesurés. Parmi ces facteurs, nous avons mentionné le stress maternel prénatal et/ou des
stratégies d’adaptation inefficaces de la part des futures meres adolescentes. Or
précisément, |’anxiété pourrait &tre une résultante d’un trop-plein de stress pendant la
grossesse et/ou post-accouchement. De récentes études empiriques indiquent clairement un
effet de I’anxiété maternelle sur les réponses de stress chez les feetus/nourrissons. Une
¢tude de Ponirakis et al. (1998) a trouvé que, chez les futures meres adolescentes, des
niveaux élevés d’anxiété-trait (indiquant une disposition de la personnalité plutot que de la
situation comme dans le cas de I’anxiété-état) prédisent un faible tonus vagal des
nourrissons. Or méme chez le feetus, les chercheurs (Monk et al., 2000) ont démontré un
lien entre ’anxiété matemelle lors d’un stresseur durant la grossesse et une plus forte
activité cardiaque feetale a 37 semaines de gestation. Dans la méme veine, Teixera, Fisk et
Glover, (1999) ont montré, dans une autre étude aupres de futures meres adultes, qu’il
existe une association entre I’anxieté (trait et état) durant la grossesse et un index plus élevé
de ce que les auteurs appellent «résistance des arteres utérines», c’est-a-dire un phénomeéne
d’influx sanguin anormal dans les artéres de I'utérus amenant les éléments nutritifs au

feetus.

Pour revenir a la réactivité cortisolémique des nourrissons de meres ayant une
histoire de dépression, une autre interprétation plausible serait que les nourrissons de ces
meéres ont un profil comportemental particulier (i.e. plus «difficiles») en comparaison aux

autres bébés, ce qui expliquerait leur plus grande réactivité cortisolémique. Or, nous avons
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vérifié cette possibilité a posteriori, en nous basant sur le décodage du comportement des
nourrissons selon la grille du CARE-Index (données ne faisant pas partie de la these), et
nous n’avons pas trouvé d’appui a cette hypothese. De plus, le profil comportemental du

nourrisson ne s’avere pas étre lié au cortisol de la mere.

Toujours au sujet de I’histoire de dépression maternelle, nous ne pouvons que
ressortir un résultat inattendu mais trés informatif de cette thése. Il s’agit du fait que le
stresseur utilisé auprés des nourrissons de 4 mois n’aurait pas «réussi a les stresser». Nous
avons présenté, dans le deuxiéme article, une réflexion plus détaillée quant au pourquoi de
ce constat. Grosso modo, nous retenons surtout I’hypothése que ce stresseur n’aurait pas été
assez efficace pour déclencher une réponse du cortisol probablement a cause de 1’étape
hyporéactive dans le développement du systéme neuroendocrinien du stress. Cependant, il
est également possible qu’un stresseur qui induit une douleur comme la vaccination serait
plus efficace a activer le systéme de I’axe HPA (Gunnar et Cheatham, 2003). Quoiqu’il en
soit, deux résultats intéressants ressortent de cette thése. Premiérement, les bébés de méres
avec une histoire de dépression majeure ont eu une réponse de stress significative.
Deuxiémement, les bébés de meéres qui étaient surcontrélantes pendant le jeu libre qui a
suivi ’application du stresseur ont montré une augmentation des niveaux de cortisol du
temps 1 (pré-stresseur) au temps 2 (post-stresseur). Ici, il est intéressant de souligner que
nous n’avons pas trouvé de corrélation significative entre le contréle maternel et la
dépression maternelle (histoire, in utero ou post-partum). Ceci va a I’encontre des résultats
d’une étude pilote par Cassidy et al. (1996) sur le lien entre la psychopathologie chez les
meres adolescentes et les interactions avec leur nourrisson a 1’age moyen de 10,6 mois.
Cassidy et ses collaborateurs ont trouvé que la sévérité d’une dépression (actuelle) était
positivement corrélée avec un degré élevé de contréle maternel (tel que mesuré avec le
CARE-Index comme dans cette thése). L’absence de corrélation entre I’histoire de
dépression majeure et le contrdle maternel dans notre échantillon donne plus de poids a

chacun des résultats pris a part, notamment le lien entre d’une part I’histoire de dépression
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maternelle avec la réponse du cortisol chez les nourrissons et, d’autre part, celui entre le

contréle maternel et la réponse du cortisol des bébés.

Tel que déja discuté dans le deuxiéme article, les résultats sur I’histoire de
dépression majeure, en I’absence de lien entre la dépression in utero et les niveaux du
cortisol des nourrissons, soulévent la question de la possibilité d’un effet cumulatif de la
dépression maternelle. En d’autres termes, plusieurs épisodes dépressifs seraient peut-étre
requis pour voir un lien significatif avec la réactivité du stress du bébé. Ce résultat va dans
le sens des travaux d’autres chercheurs (Susman et al., 1999). Ceci étant dit, il importe de
nuancer nos résultats sur 1’absence de lien entre la dépression in utero et le cortisol des
nourrissons étant donné le petit nombre de sujets dans le groupe de meres avec dépression
durant la grossesse. Une autre limite en lien avec la maniére de mesurer la dépression in

utero est présentée plus bas dans le paragraphe des limites de 1’étude.

Le résultat indiquant une association significative entre le contr6le maternel, en tant
qu'une forme de manque de sensibilité, et la réponse du cortisol des nourrissons
corroborent ceux d’autres études (Spangler et al., 1994; Diego et al.,, 2002). Dans le
deuxiéme article, nous avons émis I’hypothése que peut-étre les bébés de meres
surcontrdlantes ont été davantage «stressés» par I’intrusion maternelle dans les interactions.
Néamoins, il faudrait nuancer cette interprétation vu que les données de cette thése sont
corrélationnelles. Elles ne permettent donc pas de tirer une conclusion de causalité. Il est
également possible que la réponse de stress des bébés ne soient pas induite par le caractére
intrusif des comportements contrdlants mais plutot par le peu de sensibilité maternelle qui
caractérise de tels comportements. Analysé sous cet angle, le contrle maternel ne permet
peut-étre pas 1’élaboration d’un tampon de protection de la réponse de stress («buffered
stress response») chez les nourrissons (Gunnar, 1998b). Mais pour ce faire, nous estimons
que le contrdle maternel que nous avons observé doit étre un portrait reflétant une histoire

de contr6le maternel qui s’inscrit dans la relation mére-nourrisson, et non pas un simple
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comportement interactif plus situationnel. A ce sujet, il faut garder a I’esprit que la variable
de contrdle maternel a été mesurée dans un seul contexte de jeu meére-bébé et dans un
milieu artificiel (laboratoire de recherche devant une caméra). Méme si 1’observation au
laboratoire a maximisé la validité interne de 1’étude, cette méthode a un prix a payer au
niveau de la validité externe. En d’autres termes, d’autres observations dans d’autres

contextes plus naturels sont requis pour pouvoir généraliser ce résultat.

Un demier résultat de cette thése bien intéressant, quoique négatif, est [’absence
d’association significative entre les substances psychoactives consommées par les meres
adolescentes durant la grossesse et les niveaux de cortisol salivaire chez les nourrissons a 4
mois. Comme il y avait assez de cas par groupes de comparaison, cette these a permis
d’examiner de maniére plus spécifique le lien entre la consommation de nicotine durant la
grossesse et les niveaux de cortisol des bébés. Encore ici, nous n’avons pas trouve que les
niveaux de cortisol des bébés de méres qui ont fumé durant la grossesse (toute la période et
aussi a chacun des trimestres) étaient significativement différents des taux de cortisol de
ceux dont les méres n’avaient pas fumé. Ainsi, et tel que rapporté dans le deuxieme article,
nos résultats vont a I’encontre de ceux de Ramsay et al. (1996) sur les niveaux plus élevés
de cortisol basal a I’Age de 2 mois. De prime abord, nos résultats semblent donc indiquer
que Deffet des substances sur I’axe HPA au repos n’est plus détectable a 4 mois, ce qui est
en désaccord avec la tendance statistique observée par Ramsay et ses collégues sur les
niveaux de cortisol élevés a I’dge de 6 mois. Néamoins, nos résultats corroborent ceux
d’autres chercheurs (Jacobson et al., 1999) qui n’ont pas trouvé d’association entre les
niveaux du cortisol des nourissons et I’exposition prénatale a la nicotine et la marijuana.
Nous avons utilisé des mesures de consommation de substances auto-rapportées par les
méres. Jusqu’a quel point les méres adolescentes ont rapporté la fréquence réelle de leur
consommation durant la grossesse? Malgré ce biais potentiel de désirabilité sociale, nous
n’avons pas pu rejeter 1’hypothése nulle, ce qui donne plus de poids a nos résultats sur

I’absence de lien entre 1’exposition aux polydrogues psychoactives durant la grossesse et
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les niveaux du cortisol chez les nourrissons a 1’age de 4 mois (cf. le paragraphe suivant sur
les forces de la thése). Nous avons présenté dans le deuxiéme article, deux interprétations
possibles des résultats. La premiére est plutdt conservatrice et elle est en lien avec le nisque
d’avoir augmenté 1’erreur de mesure en utilisant plus qu’un questionnaire (cf. le paragraphe
suivant sur les limites de la thése). La deuxieme interprétation est plus osée que la
premiére: admettons qu’il y ait eu un effet a court terme des substances psychoactives sur le
cortisol, cette association entre les drogues et le cortisol des nourrissons ne serait plus
détectable a I’4ge de 4 mois a cause de la plasticité du cerveau. Il est également possible
que les effets tératogénes des drogues ne soient observables que dans le cas d’une forte
consommation durant la grossesse (Jacobson et al., 1999). Hélas, nos données n’ont pas
permis de tester cette hypothése. En fin de compte, il demeure toujours possible que le lien
entre les drogues consommeées par les futures méres et 1’axe HPA chez leur nourrisson ne
réside pas au niveau de I’hormone de cortisol au repos mais plutdt au niveau de la réponse
de stress comme telle. Ceci nous renvoie encore une fois a une limite de I’étude, soit le fait
que la procédure de rétention des bras n’aurait pas agi comme un «bon» stresseur pour

I’ensemble de I’échantillon (cf. le paragraphe suivant) pour pouvoir tester cette hypothese.

Forces et limites de la thése

Pour des raisons sans doute éthiques, la plupart des études sur I’impact des facteurs
prénataux adverses portent sur les animaux. Ainsi, la présente thése s’ajoute au peu d’écrits
sur le cortisol comme indice de I’activité de ’axe HPA chez des dyades de meéres
adolescentes et leur nourrisson. Malgré son devis de recherche corrélationnel, cette these
s’est appuyée sur des données longitudinales et prospectives. Elle a contribué ainsi, ne
serait-ce que modestement, a I’avancement des connaissances dans le domaine de la
recherche en psychoendocrinologie du stress chez les jeunes meres et leur bébé. Plus

spécifiquement, et & notre connaissance, notre étude est la premiére a avoir examiné le lien
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entre le TC chez les méres adolescentes et le cortisol chez leur nourrisson, tout en explorant

le lien avec d’autres facteurs de risque.

Méme si elle est exploratoire, la principale force de cette thése est d’avoir un grand
¢chantillon qui a assuré plus de pouvoir statistique. En plus du grand échantillon, le premier
article a utilisé des tests statistiques avec un grand pouvoir statistique, tout en ayant des
intervalles de confiance étroits; ce qui a assuré une plus grande crédibilité statistique aux
résultats négatifs. Quant au deuxieme article, le grand échantillon de I’étude a permis
d’avoir des groupes contréle pour comparer chacun des prédicteurs, ce qui contraste avec le
petit échantillon des autres études, notamment celles sur les substances (par ex., Ramsay et
al, 1996). En effet, il y avait assez de cas de meres qui fument par groupe de comparaison
pour examiner le lien entre la nicotine consommée durant la grossesse et le cortisol.
Cependant, a cause du manque de cas, une telle comparaison n’a pas été faisable de

maniére séparée pour les autres substances.

Deux autres forces de cette thése sont propres aux résultats qui portent sur les
drogues psychoactives. La plus grande force est que, malgré le risque de sous-estimation
des substances consommeées a cause de la crainte des adolescentes d’étre stigmatisées en
rapportant leur vraie consommation durant la grossesse (désirabilité sociale), nous avons
trouvé que la consommation de substances durant la grossesse n’était pas liée aux niveaux
de cortisol des bébés a 4 mois. Ceci garantit plus de crédibilité a ce résultat négatif. La
deuxieme force de cette these, en lien avec les substances psychoactives, est d’avoir utilisé
des instruments auto-rapportés qui présentent 1’avantage de permettre de mesurer I’usage
de substances pendant toute la durée de la grossesse, trimestre aprés trimestre. En effet,
nous avons pu examiné si la nicotine était liée au cortisol salivaire des bébés a chacun des

trimestres.
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Malgré les forces soulignées ci-haut, et a ’instar de toute recherche empirique, cette
thése présente un nombre de limites. Dans le premier article, nous avons utilisé des mesures
de cortisol prises a la mi-matinée et non pas plus tt le matin, moment idéalement plus
révélateur de I’activité cortisolémique chez les adolescents et les jeunes adultes. Ajoutons a
cela la limite de ne pas avoir contrdlé pour le cycle menstruel des jeunes meres et 1’usage
de contraceptifs. Cependant, nous avons présenté dans I’article 1 des contre-arguments qui
atténuent la portée de ces limites. Dans le deuxiéme article, peut-étre qu’une limite
significative de cette thése est le fait d’avoir une mesure unique pré-stresseur et post-
stresseur. Jusqu’a quel point la mesure pré-stresseur est vraiment une mesure des niveaux
de base du cortisol? Méme si nous avons contrdlé dans cette thése pour un ensemble de
facteurs qui peuvent potentiellement biaiser le cortisol, il n’en demeure pas moins qu’une
mesure unique de cette hormone de stress peut étre une réponse en soi a un stresseur qui a
eu lieu, par exemple, dans I’auto vers le chemin au laboratoire ou a cause de I’agitation du
bébé, etc. De plus, malgré notre souci de collecter la salive des nourrissons toujours au
méme moment afin de ne pas augmenter la variance, les échantillons de salive ont été
collectés entre 10 et 11h. du matin. Or, durant cette période, le pic du cortisol matinal
(normal) n’est pas capturé a son maximum. Cependant, dans le deuxiéme article, cette
limite est atténuée par le fait que les participants sont des bébés de 4 mois seulement. Une
étude récente (de Weerth et al., 2003) a montré des différences inter-individuelles majeures
dans I’age de I’émergence et de la stabilité du rhythme circadien chez les nourrissons entre

1’age de 2 et 5 mois.

Une autre limite qui se rapporte a la procédure de rétention des bras a pu restreindre
les analyses permettant de vérifier une partie de notre hypothése sur le lien entre 'usage de
substances psychoactives durant la grossesse et les niveaux de cortisol des bébés. En effet,
étant donné 1’état embryonnaire des connaissances, nous avons formulé nos hypotheses sur
le cortisol de maniére générale, c’est-a-dire en terme de sécrétion (niveaux de base) ou de

régulation (réponse hormonale). Or, le fait que la rétention de bras n’aurait pas agi comme
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un «bon» stresseur n’a pas permis de tester la partie de notre hypothese sur les substances
psychoactives portant sur la réactivité hormonale. Peut-étre que le lien entre les substances
et I’axe HPA du nourrisson réside plus au niveau de la réponse de stress qu’au niveau basal
(pré-stresseur). Une autre limite, en lien avec la consommation de substances, a ete
également soulevée dans le deuxiéme article: il s’agit du fait d’avoir utilisé trois
questionnaires différents. Une telle méthode a peut-étre contribué a augmenter I’erreur de
mesure. En plus, pour éviter de perdre de I’information, nous avons dii standardiser la
mesure de consommation des trois intruments en examinant uniquement 1’usage versus le

non-usage de drogues, sans examiner la fréquence ou la quantité consommee.

Par ailleurs, les résultats du deuxiéme article ont peut-étre été restreints par trois
facteurs. Premiérement, la dépression durant la grossesse a été mesurée a partir de la
variable de dépression majeure du DIS. Ceci a permis d’obtenir, en faisant un calcul a partir
de la date du début de la grossesse et de I’accouchement, deux groupes: un avec les meres
ayant une histoire de dépression majeure et un autre avec les méres qui ont eu un épisode
dépressif durant la grossesse (n = 15 seulement). Il aurait été intéressant de distinguer les
meéres qui ont fait une dépression durant la grossesse en fonction de leur histoire de
dépression. Un groupe de comparaison additionnel composé de méres vivant une
dépression durant la grossesse pour la premiere fois aurait-il été plus discrimant pour
mesurer 1’effet unique de la dépression in utero? Malheureusement, le manque de données
n’a pas permis d’avoir ce groupe. Deuxiémement, le fait d’avoir catégorisé ou dichotomisé
les méres surcontrdlantes et celles qui sont moins contrélantes, a partir d’une échelle
continue, a peut-étre contribué a réduire le pouvoir statistique de 1’analyse du test-t utilisée
pour comparer les niveaux de cortisol des bébés (Streiner, 2002). Or, malgré cette limite
potentielle, nous avons trouvé une différence significative. Enfin, comme le deuxieme
article est une étude exploratoire, nous avons utilisé des critéres statistiques plus libéraux,
notamment en ce qui a trait au non-usage de corrections statistiques, soit de type Bonferroni

ou Benjamini et Hochberg (1995). Bien que ce choix soit bien adapté a une étude
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exploratoire et avec un petit nombre d’analyses (5), il faut garder a I’esprit qu’une telle

liberté statistique requiert, de notre part, plus de retenue dans la généralisation des résultats.

Enfin, étant donné les limites de cette thése exploratoire, les résultats—surtout ceux
du deuxiéme article—doivent étre considérés comme étant préliminaires. En d’autres
termes, de tels résultats doivent étre répliqués avec d’autres échantillons de meres

adolescentes avant de tirer des conclusions plus définitives.
Retombées de la thése au niveau théorique et pratique

Premier pas exploratoire de 1’activité cortisolémique chez des dyades de meres
adolescentes et leur nourrisson de 4 mois, cette thése a surtout illustré la complexité du
domaine de recherche sur le stress humain. En effet, le premier volet de la thése sur le TC
et le cortisol des meéres a indiqué que nos résultats négatifs et ceux des autres études du
domaine semblent dépendre grandement de la méthode utilisée et surtout de la population
examinée. Quant au deuxiéme volet de la these avec les bébés, il a surtout souligné le
besoin de recourir a des devis plus sophistiqués dans les futures études. A titre d’exemple,
une prise de cortisol de la future mére, tout au long de la grossesse, et une collecte de
plusieurs mesures successives du cortisol du nourrisson (pré et post-stresseur) pourraient
servir & mieux comprendre les liens entre les facteurs prénataux et le cortisol des
nourrissons. Etant donné le risque que le rhythme circadien du cortisol ne soit pas
complétement établi a 4 mois, il serait intéressant d’avoir une mesure de la courbe de
sécrétion du cortisol, chez les nourrissons, tout au long de la journée et non pas a un
moment donné du matin. Est-ce qu’une telle mesure aurait permis d’obtenir des résultats
différents en ce qui a trait au lien avec les drogues psychoactives et la dépression in utero?
Seules les futures études prospectives permettraient de répondre a cette question. De telles
études devraient explorer les relations entre les variables physiologiques, celles reliées aux

processus de la grossesse, a 1’état psychiatrique du parent, au comportement parental et aux
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effets sur le stress chez les nourrissons. Une attention particuliére devrait étre portée aux
facteurs qui favorisent la résilience de 1’axe HPA chez les nourrissons, un axe fortement
plastique. De tels facteurs peuvent étre les caractéristiques du bébé (génes, tempérament)

ainsi que la qualité de la relation avec la mere.

Comme retombées pratiques, le premier article de la these souligne la nécessité de
porter une attention aux stresseurs dans la vie des méres adolescentes et a leur potentiel
effet sur ’axe HPA. 1l importe d’évaluer si le processus de grossesse affecte la relation
entre le TC et le cortisol. Mieux encore, il importe d’élucider si le lien entre les faibles
niveaux de cortisol et le TC est dii en réalité a d’autres facteurs associés a ce trouble
psychiatrique et non pas au TC lui-méme. Tel que précisé au début de la discussion, ce
dernier point nous renvoie, par exemple, a I’influence possible d’une tierce variable souvent
connexe comme 1’anxiété. En ce qui concerne le deuxiéme article, il importe de garder a
Pesprit que I’état des connaissances demeure au stade embryonnaire en ce qui concerne la
compréhension du fonctionnement normal ou anormal du systtme de stress infantile
(Meyer et al., 2001). Cette thése souléve beaucoup de questions au niveau clinique qui
doivent faire I’objet d’études futures. A titre d’exemple, nous pouvons nous demander
jusqu’a quel point le feetus s’est adapté au stress in utero, surtout en ce qui a trait aux effets
des substances sur I’axe HPA? Est-ce que la réactivité du stress plus élevée observée chez
les nourrissons de méres avec une histoire de dépression majeure est stable dans le temps?
Est-ce que ces nourrissons vont étre plus a risque plus tard pour une psychopathologie
reliée au stress (Graham et al., 1999)? Enfin, est-ce que le contr6le maternel refléte une plus
grande vulnérabilité au stress des nourrissons? S’agit-il d’une perturbation éphémére ou
plus stable de I’activité de I’axe HPA si d’autres expériences négatives sont vécues au cours
du développment? Spéculer sur le sens d’une telle perturbation dépasse le cadre de cette
thése. De futures études longitudinales examinant a la fois les profils de sécrétion (basale)
du cortisol et les patrons de régulation du cortisol & différents ages permettront de mieux

comprendre I’ampleur de la plasticité, tant dans un sens positif que négatif, du cerveau
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humain en général et de ’axe HPA en particulier tout au long du développement. Ces
études permettront de comprendre jusqu’a quel point l’activité cortisolémique des
nourrissons de meéres adolescentes, surtout les plus vulnérables parmi eux, peut étre
influencée par leurs expériences et relations futures, tant agréables que désagréables,
vécues avec leur mére ou toute autre personne significative (i.e. le pére de 'enfant ou les
grands-parents). Une telle compréhension contribuera, petit & petit, a aider les cliniciens a
tailler de meilleures interventions précoces afin de promouvoir une adaptation plus

optimale de ces enfants.
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PROJET LA MERE VEILLE

IFormulaire de consentement

L’objectif de cette recherche est de mieux comprendre les conditions qui favorisent ou
défavorisent le développement socio-affectif des enfants. Pour bien comprendre le développement d’un
enfant, il est important de tenir compte tout autant de I’histoire personnelle et des conditions de vie du
ou des parents que du tempérament de I'enfant. Nous te demanderons donc de répondre a des
questionnaires portant sur ton vécu personnel et sur le comportement de ton enfant. Des explications sur
les différents questionnaires te seront données au fur et a mesure de I’avancement du projet. Les
nouvelles connaissances acquises permettront aux intervenants de mieux soutenir et d’aider les jeunes
mamans dans leur réle de parent.

En tout, treize (13) rencontres d’une durée de 1 heure a 1 heure et demi chacune sont prévues
entre le moment de ton inscription et le deuxiéme anniversaire de ton enfant. Quatre (4) rencontres sont
prévues avant I’accouchement durant lesquelles tu devras répondre a des questionnaires sur ton histoire
personnelle (santé, attachement, etc.). Aprés la naissance de ton enfant, vous serez tous les deux filmés
sur vidéo cing fois (aux ages de 4, 9, 15, 16 et 24 mois) pendant que tu joueras avec lui ou qu’il jouera
avec d’autres enfants. Tu auras donc I’occasion de rencontrer deux autres mamans et leur enfant aux
ages de 9, 16 et 24 mois. Enfin, lors des vidéos, des échantillons de salive seront recueillis afin d’évaluer
certains aspects de ta santé physique et de celle de ton enfant. Tous ces vidéos seront faits a I’Université
de Montréal, et nous assurerons votre transport aller-retour. Quatre rencontres ont aussi été planifiées
entre O et 2 ans afin de compléter des questionnaires sur tes conditions de vie et le comportement de ton
enfant. Nous te remettrons une compensation de $10.00 a chacune des rencontres prévues. Une cassette
vidéo contenant les meilleurs moments de ton enfant a 1'Université de Montréal te sera aussi remise a la
toute fin du projet en guise de souvenir.

Les informations recueillies demeureront strictement confidentielles. Elles seront entrées a
I’ordinateur avec un numéro de dossier afin d’assurer I’anonymat. Ton nom n’apparaitra pas sur les
cassettes vidéo qui auront servies aux enregistrements. Le visionnement des cassettes vidéo ne servira
que pour la présente recherche et pour la formation des étudiants. Ces cassettes seront entreposées en un
lieu inacessible aux personnes non autorisées au visionnement.

Tu dois savoir enfin que la loi oblige toute personne, y compris les chercheurs, a signaler certains
comportements qui peuvent compromettre sérieusement le développement ou la sécurité d’un enfant.
Dans un tel cas, un intervenant de la DPJ entrerait alors en contact avec toi.

Si tu as des questions, n’hésite pas a nous appeler.

Daniel Paquette, chercheur a 1’Institut de Recherche pour le Développement Social des jeunes
(Centres Jeunesse de Montréal et Université de Montréal)

Je soussignée, ., accepte de participer au projet ci-haut mentionné, et je demeure
libre d’arréter ma participation a tout moment au cours du projet, et ce sans pénalité.

Signatures:

De la participante: Date:

Du parent responsable
(si la participante a moins de 14 ans): Date:
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NOM: DATE:

ETAPES DU VIDEO "4 MOIS" (a)

1. Collecte de la salive de 1a meére et de l'enfant et inscrire 1’heure ici:

88

. Montrer le carton d'identification a la caméra 2 et inscrire I'heure ici:

3. Sur une grande table (I'expérimentatrice reste loin derriére la mére et aide seulement pour
installer la balance puis la remettre a sa place):

a) déshabiller I'enfant

b) changer sa couche

c) le peser et mesurer sa longueur: poids:
longueur:

d) choisir un pyjama qui lui fait et lui mettre (s'il ne fait pas, en essayer un autre)

4. Dans la flaneuse sur la petite table (tiche faite par l'expérimentatrice; la mére reste dans la
piéce mais cachée, sans faire un son):

a) regarder l'enfant sans lui sourire, sans lui parler ni le toucher (1 minute)
b) attirer son attention en faisant des sons et des coucous tout en souriant, sans le toucher (90
secondes)
c¢) maintenir gentiment les bras de l'enfant vers le bas (sur les bras de la flaneuse) avec une
face neutre (sans sourire) et sans interagir (2 minutes)
*Inscrire 1’heure du début de 1’étape c) ici:

N.B. S'il commence a pleurer, le reldcher aprés 20 secondes mais rester neutre encore 1
minute sans le réconforter.

5. Sur la couverture a terre (I'expérimentatrice sort de la piece)

a) jeu libre mére-enfant (5 minutes)

6. Dans la flaneuse 2 terre en face du support a jouets (la mére sort de la piece)

a) balancement de la balle KOOSH (3 minutes)
b) balancement de la roulette a pieds (3 minutes)
c) balancement de l'oiseau jaune (3 minutes)

7. Sur la grande table

a) le rhabiller avec son linge du début



8. Poser quelques questions a la mere sur:

a) les réactions et signaux de détresse habituels de son bébé
b) quand et combien de temps il a dormi et quand il a bu la derniére fois
¢) s'il est malade ces temps-ci

9. Collecte de la salive de la mére et de 1'enfant (25 minutes apres 1'étape 3)
et inscrire I’heure ici:

10. Camnet de santé:

APGAR (1):
APGAR (5):

Poids a la naissance:

Longueur a la naissance:

Circonférence de la téte:

11. VISIONNEMENT DES CASSETTES VIDEO:

Le visionnement des cassettes vidéo ne devra se faire que pour les fins de la présente
recherche et pour la formation des étudiants dans le cadre d'un cours.

Signature de la participante:

Signature du chercheur ou
de la personne autorisée:

VIDEO4A .doc
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Numéro de dossier: o DATE

CIGARETTES, ALCOOL, DROGUES

1. Parmi vos ami(e)s, y en a-t-il qui fument la cigarette ?
Tou(te)s MeS AMi (@) S. .ot v v ittt it [] 1
La plupart de mes ami(€)S...... ...t nnnnnn. [:]2
Quelques-un(e)s de mes ami(€)S..........ovuenneo... [:] 3
Aucun(e) de mes ami(€) S- .. vttt i iimnnaeeannnnn [:] 4

2. Chez vous, y a-t-il quelgu'un (& part vous) qui fume
réguliérement la cigarette ?

4. Si vous avez répondu oui, quel age aviez-vous la premiére
fois ?

ans

5. En moyenne, combien de cigarettes avez-vous fumées par semaine ?

5.1 au cours de vos 3 premiers mois de grossesse
5.2 au cours du 4e, 5e et 6e mois de grossesse
5.3 & partir du 7e mois



10.

Combien de cigarettes fumiez-vous par semaine avant la grossesse?

cigarettes

Avez-vous déja pensé arréter de fumer ?

Parmi vos ami(e)s, vy en a-t-il qui boivent de l'alcool ?

Tou({te)s MeS ami (€) S . .. i v i ittt ittt ettt ie s aeaann [] 1
La plupart de mes ami(e)sS. ... ... [:]2
Quelques-un(e)s de mes ami(€)S. .. ... [] 3
Aucun(e) de mes ami (@) S. ... vttt iiinnneenenaenenns [] 4

Avez-vous déja consommé de l'alcool ?

Si_vous avez répondu oui, quel Age aviez-vous la premiere
fois ?

ans



11.

12.

13.

14.

15.

Lorsque vous consommez de 1l’alcool, en prenez-vous au
point de vous soliler ?

Toutes les fois que j'en prendsS...........c. oo D 1
LY@ 1B Y= o o L Ij 2
Quelquefols. ...t e e e D 3

BT 01 7= 00 = PSR P D 4

Au cours des trois premiers mois de votre grossesse, combien
de fois avez-vous consommé des boissons alcoolisées ?

TOUS 1ES JOUL S .« o i ittt ettt oot et et e e ie e meeeeaeee e D 1
Quatre a six fois par semaine.............. ... D 2
Deux & trois fois par semaine................vueevnnn. [__—, 3
Une fO1S par SEMAINe. ... ...t tmieennnenerenaenenonnnn D 4
Une ou deux fois au cours des gquatre semaines.......... D 5
Je n'al pas bu. ... ...t e e I:] 6

Combien de fois avez-vous consommé de boissons alcoolisées au
cours du 4e, 5e et 6e mois de votre grossesse ?

TOUS 1S JOULS .« v vttt et et e it teteteaneaeae et easneses D 1
Quatre a six fois par semaine........... ... D 2
Deux a trois fols par SEMAiNne..........ceoevuueernnnenenn- D 3
Une fois par semaine. .. ... ... .ot nnnnnenns D 4
Une ou deux fois au cours des guatre semaines.......... D 5
Je n'al pas bu....... i i e D 6

La semaine derniére, combien de consommation avez-vous
prises ?

(1 consommation = 1 petite bouteille de biére ou 1 petit
verre de vin ou 1 once de boisson forte ou de spiritueux;
1 grosse bouteille de biére = 2 consommations) .

consommations

Combien de fois avez-vous consommé des boissons alcoolisées a
partir du 7e mois de votre grossesse ?

TOUS 1S JOULS .« vt it ittt ieaeneaneesesenenasenenannss D 1



16.

17.

18.

19'

20.

Quatre a six fois par semaine........... ..., D 2

Deux a trois fols PAY SEMAINE. .. .. ittt it iveeeaaneeon D 3
Une fo1s Par SEeMaile. .. .. ittt iat e eeaeanneeens D 4
Une ou deux fois au cours des quatre semaines.......... D 5
Je n'al pas bu. ... ...ttt e D 6

Consommez-vous parfois de l’alcool pour les raisons suivantes?

ouI NON
A) POUY 1'ESSaAYlY . i i i ittt ettt it e D D
b) Pour accompagner tes ami(e)s............couvn.. D D
C) Pour le plaisSir. ...ttt eennnn l:l D
d) Pour oublier tes problémes............c...u..... D |:|
e) Pour te sentir mieux dans ta peau.............. D D

Quelle est pour vous la principale raison ?

a b c d e

Avez-vous été critiquée par des personnes de votre entourage a

cause de votre consommation d'alcool ?

Avez-vous déja pensé que vous devriez diminuer votre
consommation d'alcool ?

Avant votre grossesse, combien de fois consommiez-vous des
boissons alcoolisées ?

TOUS 1E5 JOUL S . v vt v ettt e e e et ctsteeaionssonennesn l___l 1
Quatre a six fois par semaine....................... D 2

Deux a trois fois par semaine............ccooiu.onn D 3



21.

22.

23.

24.

Une fois par SEMAINE. . . .. .ottt ittt i i D 4
Une ou deux fois au cours des guatre semaines....... D 5

Je n'al pas bU. .. ...ttt e D 6

Parmi vos ami(e)s, y en a-t-il qui prennent de la drogue
Tou(te)s MeS Aami (@) 8. v v i i i it it e et et ettt e e nenan D 1
La plupart de mes ami(€)S. ...t nnnon. D 2
Quelques-un(e)s de mes ami(e)S....... ..ot |:| 3
Aucun(e) de mes amMi (@) S . . v vt it i ittt it neenenneenns D 4

Avez-vous déja consommé de la drogue ?

Si vous avec répondu oui, & quel dge en avez-vous consommé pour la

premiére fois ?

ans

Etait-ce réguliérement ou a l'occasion ?

J5T=To 1B =3 =) 1 (=3 o kiU D 1

A L' OCCASI O - « c t et ettt et e e e e e e e e e e D 2

~



Avez-vous consommé de la drogue au cours des 3 premiers mois
de votre grossesse ?

De temps €N LamMDS. . -« v vt i ittt it e et et et e [] 2

REGUIIAIremMEnt . . v v ittt e et e e e e e e e [:] 3

Avez-vous consommé de la drogue au cours du 4e, 5e et 6e mois de
votre grossesse ?

De temps en CemMpPS. . . v vttt it ittt i n et e eos e [] 2

REGUILIEYEmMENt . . . ottt et et e et e e ettt inie e e eaen [:] 3

Avez-vous consommé de la drogue a partir du 7e mois de votre
grossesse ?

De temps en CempsS. . .. ot it ittt it et i et et e e [j 2

Régulierement. .. ... v ittt ettt [] 3

Avez~vous déja essayé les drogues suivantes ?

ouI
Drogue de type mari,haschich, pot, etc......... []
Emphétamines (speed, stimulants)............... []
Cocaine, crack. . ... ...t iiiiiiee [:]
Héroine et autres opiacés. (opium,morphine)....[:
Méthadone ou substances similaires............. [:

Drogues psychédéliques (LSD, mescaline,
PP, EC) i it i i it e e e e e et e e e e e et e et D
Colle, essence ou autre substance semblable....[]

Médicaments pour avoir un effet semblable

a celui de la drogue. .. ....c..tiiiiiiiinnnnnnn [:]

00 00 OD0O000s

Autre (précise laquelle)__ = ..... []

Consommez-vous parfois de la drogue pour les raisons

suivantes ?
OouIl NON



30.

31.

32.

33.

8) POUY 1/ @8SSaAY e . c v i e i et inneeneenaeeneeeeeean D D
b) Pour accompagner les ami(e)s................ [:] []
c) Pour le plaisir... ... [:] []
d) Pour oublier tes problémes................. [:] E]
e) Pour te sentir mieux dans ta peau........... [:] [:]

Quelle est pour vous la principale raison ?

a b c d e

Lorsque vous consommez de la drogue, quel effet cela vous

procure-t-il le plus souvent ? (indiquez une seule réponse)

Came renNd JOYEUSE . .« v vt ettt ittt et ee s e e e [] 1
Ca ME AEPTIME. o vt v it ettt e et ee et e et en e ee e et e e [] 2
Ca me rend agresSsSive. . ..ttt ittt e [] 3
Ca ME CAlME. v i ittt it e e e et ettt ettt e e [] 4

Avez-vous déja été critiquée par des personnes de votre

entourage a cause de votre consommation de drogue ?

Avez-vous déja pensé que vous devriez diminuer votre
consommation de drogue ?

CIGALDRO.doc



Annexe 5



ID: Date:

Cigarette smoking during pregnancy
ESTIMATE DATE OF CONCEPTION FIRST AND CALCULATE MONTHS OF
PREGNANCY.
1. Date of conception ___ /_/
a) Have your ever smoked a cigarette? Yes (J No O

If yes: How old were you the first time you smoked a cigarette?

b) Age in: Years Months
2. Have your ever smoked cigars or a pipe?  Yes O No O

3. Have your ever smoked cigarettes every day for at least one week? Yes 3O No O

If yes: How old were you the first time you ever smoked cigarettes every day for at
least one week?

a) Age in: Years Months

4. What is the greatest number of cigarettes that you ever smoked in a day?

Number of cigarettes

5. (INTERVIEWER: BASED ON ESTIMATED DATE OF CONCEPTION, PICK
PREVIOUS FULL CALENDAR MONTH AND ASK:

In (month , year ):

a) How many days out of that month did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number



6. When did you first suspect you were pregnant? Date: /[
A When did you find out for sure your were pregnant? Date: __ /__/

According to your medical exam, your baby was conceived right around (date) / /
(Obtain agreement from subject of date of conception--use that date if within 2 weeks either

way of Dr. Quiros date).
8. In the week before you conceived , that is the week of
a) How many days of the week did you smoke cigarettes? Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number

9. In the first month of your pregnancy (from (date of conception )
to ),

a) How many days out of that month did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number

10. In the second month of your pregnancy (from to ),
a) How many days out of that month did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number

1. In the third month of your pregnancy (from to ),

a) How many days out of that month did you smoke: Number,

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number

12. In the fourth month of your pregnancy (from to ),

a) How many days out of that month did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number



13.

14.

16.

17

18.

In the fifth month of your pregnancy (from to ),

a) How many days out of that month did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number___

In the sixth month of your pregnancy (from to ),

a) How many days out of that month did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number

In the seventh month of your pregnancy (from to ),

a) How many days out of that month did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day Number

In the eighth month of your pregnancy (from to ),

a) How many days out of that month did you smoke: Number,

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number

In the ninth month of your pregnancy (from to ),

a) How many days out of that month did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number

For period from end of ninth month to delivery:
From (date of last full month) to date of delivery:
a) How many days did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number,



19. For period from end of last full month to time of interview:
From (date of last full month) to today

a) How many days did you smoke: Number

b) How many cigarettes (on average) did you smoke in a day: Number



ID: Date:

Drug and alcohol during pregnancy

MAXIMAL CONSUMPTION

Ask for each individual drug ever using according to DIS:

1) Now I would like to know about the period in your life (up to when (child's
name) was born) when you were using (drug name) the most. Can you tell

me when that was? (Month, year).

2) During that time, how many times per week (month) were you using (name
of drug)?

3) For how long of time did you use (drug) at that rate?

4) During that time, on average, how many (drinks, joints, pills, lines of
cocaine) were you using in one day?

Type (mo/yr) Times per: How long How many
_/__ week:_ month:___year:___ life:
_/__ week:___month:___year:__ lifer
_/ _ week:___month:___year:___ life:
_/__ week:_ month:___year: __life:_
/ week:  month:__ year:_ life:_

/ week:  month:_ year: lifer_



CIRCUMSTANCES OF DRUG USE:

Ask for each individual drug ever using according to DIS:

y)

2)

3)

4)

Did you ever go to school while high (drunk) on (name of drug)? Yes No
a) If yes, how many times in total

Did you ever go to work while high (drunk) on (name of drug)? Yes No
a) If yes, how many times in total

Did you ever use (name of drug) in the morning? Yes No

a) If yes, how many times in total

Did you ever play sports such as bicycling, roller-blading, swimming, etc.
while high (drunk) on (name of drug)? Yes No
a) If yes, how many times in total

Type

School
yO n0O

times:

School
yO o0

times:

School
y O a0

times:

School
y O a0

times:

School
y O a0

times:

School
y O a3

times:

Work
y O .0

times:

Work
yO nO

times:

Work
y O a3

times:

Work
yO o0

times:

Work
yO n O

times:

Work
yO nO

times:

Morning
yO o

times:

Morning
y O a0

times:

Morning
yO o0

times:

Moming
yO o

times:

Moming
yO o

times:

Morning
y O a0

times:

Sports
yO nO

times:

Sports
yO o

times:

Sports

yO nO

times:

Sports

yO o0

times:

Sports
yO nO

times:

Sports
yO nO

times:



DURING PREGNANCY

Now I am going to ask you about the use of alcohol and drugs just before and during
pregnancy. Pregnancy means the period between (date of conception: __/ ) and

(date of delivery: __ /).

(INTERVIEWER: BASED ON ESTIMATED DATE OF CONCEPTION, PICK
PREVIOUS FULL CALENDAR MONTH AND ASK, for all drugs ever used (including

alcohol)

In (month ,year____ ):

a) How many days out of that month did you use (name of drug):
Number

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did
you use in a day: Number

How many days How many (drinks, joints, pills)

g

You told me that you had used (list all drugs used from DIS, including alcohol).
During your pregnancy, from (date of conception: / to (date of delivery:
/ ), did you ever use: (Take all drug classes mentioned in DIS ask for each

class whether it was taken at any time during pregnancy.

Type
yD n(J yD nJ

YD n0J y[j n}

YD n0) y[j nJ}




If used any drugs at any time during pregnancy:
I am now going to ask you about your use of : (drug used during pregnancy).
I would like you to try to remember during each month of your pregnancy how

many days of that month you used (drug) and how much you used.

In the first month of your pregnancy (from (date of conception: /) to
)

a) How many days out of that month did you use (name drug): Number:

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did you
use in a day: Number:

Type How many days How many (drinks, joints, pills)

In the second month of your pregnancy (from __/__ ) to /),

a) How many days out of that month did you use (name drug): Number:

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did you
use in a day: Number:

—

ype How many days How many (drinks, joints, pills)

In the third month of your pregnancy (from __/__ ) to I )
a) How many days out of that month did you use (name drug): Number:

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did you



use in a day: Number:

Type How many days How many (drinks, joints, pills)

In the fourth month of your pregnancy (from __/__ ) to /),

a) How many days out of that month did you use (name drug): Number:

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did you
use in a day: Number:

Type How many days How many (drinks, joints, pills)

In the fifth month of your pregnancy (from /_)to /),

a) How many days out of that month did you use (name drug): Number:

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did you
use in a day: Number:

-3

ype How many days How many (drinks, joints, pills)

In the sixth month of your pregnancy (from __/ )to__/_ ),



a) How many days out of that month did you use (name drug): Number:

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did you
use in a day: Number:

Type How many days How many (drinks, joints, pills)

In the seventh month of your pregnancy (from___/__ ) to /)

a) How many days out of that month did you use (name drug): Number:

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did you
use in a day: Number:

Type How many days How many (drinks, joints, pills)

In the eighth month of your pregnancy (from __/_ )to___ /),

a) How many days out of that month did you use (name drug): Number:

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did you
use in a day: Number:

Type How many days How many (drinks, joints, pills)




In the ninth month of your pregnancy (from /I )to /),

a) How many days out of that month did you use (name drug): Number:

b) How many (drinks; joints; pills; lines of cocaine; other (specify) did you
use in a day: Number:

Type How many days How many (drinks, joints, pilis)




Annexe 6



NUMERO DE DOSSIER: DATE:

Veuillez inscrire jusqu'a quel point vous étes en accord ou en désaccord avec les énonceés suivants en
choisissant le numéro qui correspond le mieux a ce que vous ressentez. Si vous étes incertaine ou que
la question ne s'applique pas & votre enfant, veuillez choisir le numéro 3.

Exemple:
1 2 3 4 5
Profondément d’accord Pas certain En désaccord Profondéement
d’accord en désaccord
J'aime aller au cinéma 1 2 3 4 5

Dans cet exemple, la personne qui encercle le 2 signifie qu'elle est plutdt d'accord avec I'énoncé, c'est-a-
dire qu'elle aime le cinéma.

En répondant aux questions des prochaines pages, pensez & I'enfant qui vous cause le plus de soucis.

Aussi, veuillez inscrire la réponse qui décrit le mieux vos sentiments. Si toutefois aucune reponse ne
correspond exactement a vos sentiments, veuillez inscrire celle qui s'en rapproche le plus.

Votre premiére réaction a chaque question devrait étre votre réponse.



1 2 3 4 5

‘Profondément d’accord Pas certain En désaccord Profondément
d’accord en désaccord
1. Lorsque mon enfant veut quelque chose, habituellement il persiste pour obtenir ce qu'il veut.
’ 1 2 3 4 5
2. Mon enfant est tellement actif que cela m'épuise.
1 2 3 4 5
3. Mon enfant semble étre désorganisé et il est facilement distrait.
1 2 3 4 5
4. En comparaison avec la plupart des enfants, le mien éprouve plus de difficulté a se concentrer et
a rester attentif.
1 2 3 4 5
7. Mon enfant est beaucoup plus actif que je m'y attendais.
1 2 3 4 5
8. Mon enfant se débat beaucoup et donne de nombreux coups de pied lorsque je veux I'habiller ou
lui donner son bain.
1 2 3 4 5
9. Quand mon enfant désire quelque chose, on peut facilement I'en distraire.
1 2 3 4 5
10.  Mon enfant fait rarement des choses qui me font plaisir.
1 2 3 4 5
11.  Laplupart du tz-:'mps, j'ai l'impression que mon enfant m'aime et qu'il veut étre prés de moi.
1 2 3 4 5
12.  Quelquefois, j'ai Iimpression que mon enfant ne m'aime pas et qu'il ne veut pas étre pres de moi.
1 2 3 4 5
13.  Mon enfant me sourit beaucoup moins que je m'y attendais.
1 2 3 4 5
14.  Lorsque je fais quelque chose pour mon enfant, il me semble que mes efforts ne sont pas trés

appréciés.



15.  Quelle formulation décrit le mieux votre enfant:
1. Il aime presque toujours jouer avec moi.
2 Il aime quelquefois jouer avec moi.
3. Habituellement, il n'aime pas jouer avec moi.
4 Il n'aime presque jamais jouer avec moi.
16.  Mon enfant pleure et s'agite: o
1. Beaucoup moins que je m'y attendais.
2. Moins que je m'y attendais.
3. A peu prés comme je m'y attendais.
4. Beaucoup plus que je m'y attendais.
5. Cela me semble presque continuel.
2 3 4 5
Profondément d’accord Pas certain En désaccord Profondément
d’accord en désaccord
17.  Mon enfant semble pleurer ou s'agiter plus souvent que la plupart des enfants.
1 2 3 4 5
18.  Lorsque mon enfant joue, il ne rit pas souvent.
1 2 3 4 5
19.  En général, mon enfant se réveille de mauvaise humeur.
1 2 3 4 5
20.  J'ai limpression que mon enfant posséde un caractere instable et qu'il se fache facilement.
1 2 3 4 5
21. L'apparence de mon enfant n'est pas tout & fait comme je m'y attendais et cela m'ennuie
quelquefois.
1 2 3 4 5
23.  Mon enfant ne semble pas apprendre aussi rapidement que la plupart des autres enfants.
1 2 3 4 5
24.  Mon enfant ne semble pas sourire autant que la plupart des autres enfants.

1 2 3 4 5



1

2 3 4 5

Profondément d’accord Pas certain En désaccord Profondément
d’accord en désaccord
25.  Mon enfant fait certaines choses qui me dérangent beaucoup.
1 2 3 4 5
26. Mon enfant n'a pas autant de capacités que je m'y attendais.
T 1 2 3 4 5
27 Mon enfant n'aime pas beaucoup étre caressé ou touché.
1 2 3 4 5
28 Lorsque mon enfant a quitté I'hopital et qu'il est arrivé a la maison, javais des doutes en ce qui
concerne mes compétences a titre de parent.
1 2 3 4 5
29.  Etre un parent est plus difficile que je croyais.
1 2 3 4 5
30. Je me trouve compétente et maitre de la situation lorsque je m'occupe de mon enfant.
1 2 3 4 5
31.  Comparativement a la moyenne des enfants, le mien a de nombreuses difficultés a s’habituer aux
changements d'horaire ou aux modifications de la maison.
1 2 3 4 5
32. Mon enfant réagit vivement lorsqu'il se produit quelque chose qu'il n'aime pas.
1 2 3 4 5
33. Laisser mon enfant a une gardienne est habitueliement un probléme.
’ 1 2 3 4 5
34. Mon enfant s'emporte facilement pour des petites choses.
1 2 3 4 5
35. Mon enfant remarque facilement et réagit avec excés aux sons forts et aux lumiéres éclatantes.
1 2 3 4 5
36. L'horaire de sommeil ou de repas a été plus difficile a établir que je croyais.
1 2 3 4 5
37 Habituellement, mon enfant prend un certain temps avant de jouer avec un nouveau jouet.
1 2 3- 4 5
38. Mon enfant s’habitue & de nouvelles choses difficilement et seulement aprés une longue période.

1 2 3 4 S



1 2 3 4
Profondément d’accord Pas certain En désaccord
d’accord

5
Profondément
en désaccord

39 Mon enfant ne semble pas étre a l'aise lorsqu'il rencontre des étrangers.

1 2 3
40. Lorsque mon enfant est contrarié, il est:
1.  facile acalmer
2 plus difficile a calmer que je croyais
3. tres difficile a calmer
4 impossible a caimer.

41.  J'en suis arrivé a croire que d'amener mon enfant a faire quelque chose ou a cesser de faire

quelque chose est:

1. beaucoup plus difficile que je m'y attendais.
2 un peu plus difficile que je m'y attendais.

3 aussi difficile que je m'y attendais.

4. un peu plus facile que je m'y attendais.

5 beaucoup plus facile que je m'y attendais.

43. Lorsque mon enfant pleure, cela dure habituellement:
1. moins de 2 minutes
2 entre 2 et 5 minutes
3 éntre 5 et 10 minutes
4, entre 10 et 15 minutes
5

" plus de 15 minutes

44. lly a certaines choses que mon enfant fait et qui me dérangent vraiment beaucoup.
1 2 3 4

45.  Mon enfant a connu plus de problémes de santé que je m'y attendais.
1 2 3 4

47.  Mon enfant est devenu plus problématique que je m'y attendais.
1 2 3

5



1

Profondément

d’accord

2 3 4
d’accord Pas certain En désaccord

5
Profondément
en désaccord

48.

49.

50.

51.

52.

53.

95.

56.

57.

1 2 3
Mon enfant est toujours en train de s'accrocher a moi.

1 2 3
Mon enfant exige plus de moi que la plupart des enfants.

1 2 3
Je ne peux pas prendre de décisions sans demander conseil.

1 2 3
J'ai eu beaucoup plus de difficulté a élever mon enfant que je m'y attendais.

1 2 3
J'aime étre un parent.

1 2 3

4

4

Il semble étre plus difficile de prendre soin de mon enfant que Ia plupart des autres enfants.

5

5

Depuis que je suis revenue de I'hdpital avec mon demier enfant, j'ai conclu que je ne suis pas
p

capable de prendre soin de cet enfant aussi bien que je le croyais. J'ai besoin d'aide.

1.
2.
3.

1 2 3

1 2 3

Lorsque je me considére a titre de parent, je crois:
étre capable de m'occuper de n'importe quoi qui peut se produire.

4

4

étre capable de m'occuper de la plupart des choses assez bien.
avoir des doutes parfois, mais j'estime étre capable de mener a bien la plupart des

choses sans aucun probléme.

5

J'ai souvent l'impression que je ne peux pas trés bien m'occuper des taches quotidiennes.

5

avoir certains doutes en ce qui conceme ma capacité de mener a bien des choses.

ne pas étre du tout capable de mener & bien des choses.



58.

Je considére étre:

1. un trés bon parent.

2. un meilleur parent que la moyenne.

3. un aussi bon parent que la moyenne.

4. une personne qui éprouve certaines difficultés a étre parent.
5. pas trés bon dans le role de parent.

- -

Quel sont les plus hauts niveaux de scolarité que vous et votre conjoint ayez:

59.

30.

61.

62.

Mére: études primaires
études secondaires
dipldme d'études collégiales ou professionnelles.

diplome d'études universitaires.

a & 0w N o=

maitrise ou doctorat.
Peére: études primaires

études secondaires

diplobme d'études collégiales ou professionnelles.

diplome d'études universitaires

o A~ L bh

maitrise ou doctorat.

-

A quel point est-il facile pour vous de comprendre ce que votre enfant veut ou a besoin ?

1. trés facile

2. facile

3. un peu difficile

4, cela est trés difficile

5. habituellement je ne peux pas arriver a comprendre le probleme.

Cela prend beaucoup de temps aux parents avant de créer des rapports etroits et chaleureux

avec leurs enfants.
1 2 3 4 5



1 2 3 4 5
Profondément d’accord Pas certain En désaccord Profondément
d’accord en désaccord

63. Je m'attendais a avoir des rapports plus étroits et pius chaleureux avec mon enfant que ceux que

j'ai présentement, et cela m'enntuie.
' 1 2 3 4 5

64. Quelquefois mon enfant fait des choses qui me dérangent, juste pour étre méchant.
1 2 3 4 5

65. Lorsque j'étais plus jeune, je ne me suis jamais sentie a l'aise de tenir un enfant dans mes bras ou

d'en prendre soin.
1 2 3 4 5

66. Mon enfant sait que je suis sa mére et il désire ma présence plus que celle de n'importe qui

d'autre.
1 2 3 4 5

67. Le nombre d'enfants que j'ai présentement est trop élevé.
1 2 3 4 5

58. Je passe la majeure partie de ma vie & faire des choses pour mon enfant.
1 2 3 4 5

69. Jai conclu que je sacrifie la majeure partie de ma vie a répondre aux besoins de mes enfants,

plus que je n'aurais jamais cru.
1 2 3 4 5

70.  Je me sens trés coincée par mes responsabilités de parent.
’ 1 2 3 4 5

71.  J'ai souvent Iimpression que les besoins de mon enfant contrélent ma vie.
1 2 3 4 5

72.  Depuis que j'ai eu mon premier enfant, j'ai été dans l'impossibilité de faire des choses nouvelles et

différentes.
1 2 3 4 5

73.  Depuis la naissance de mon premier enfant, j'ai l'impression que ce n'est que trés rarement que je

peux faire les choses que jaime.
1 2 3 4 5

74. |l est difficile de trouver un endroit a fa maison o je puisse étre seule.
1 2 3 4 5



1

2 3 4 5

Profondément d’accord Pas certain En désaccord Profondément
d'accord en désaccord
75. Lorsque je pense & quelle sorte de parent je suis, je me sens souvent coupable ou mal 3 l'aise.
1 2 3 4 5
76.  Je suis mécontente du dernier vétement que je me suis acheté.
T 1 2 3 4 5
77.  Lorsque mon enfant ne se conduit pas bien ou qu'il s'agite trop je me sens responsable, comme si
jlavais fait quelque chose d'incorrecte.
1 2 3 4 5
78. Jai limpression qu'a chaque fois que mon enfant fait quelque chose d'incorrecte, c'est de ma
faute.
1 2 3 4 5
79.  Jai souvent des remords causés par les sentiments que j'éprouve envers mon enfant.
1 2 3 4 5
80. Il'y aun bon nombre de choses qui m'ennuient en ce qui concerne ma vie.
1 2 3 4 5
81.  Jétais plus triste et plus dépressive que j'avais prévu aprés avoir quitté I'hopital avec mon bébe.
1 2 3 4 5
82. Je me sens coupable lorsque je me mets en colére contre mon enfant et cela me tracasse.
1 2 3 4 5
83. Un mois envirpn aprés mon accouchement, j'ai remarqué que je me sentais plus triste et plus
depressive qué je m'y attendais.
1 2 3 4 5
84. Depuis que nous avons eu notre enfant, mon conjoint (ou ami) ne m'a pas founi autant d'aide et
de support que je m'y attendais.
1 2 3 4 5
85. La naissance de mon enfant m'a causé plus de problémes que j'avais prévu dans ma relation
avec mon conjoint (ou ami).
1 2 3 4 5
86. Depuis la naissance de l'enfant, mon conjoint (ami) et moi ne faisons plus autant de choses

ensemble.



1 2 3 4 5

Profondément d’accord Pas certain En désaccord Profondément

d’accord

en désaccord

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

Depuis la naissance de I'enfant, mon conjoint (ami) et moi ne passons plus autant de temps en

famille.
1 2 3 4 5

Depuis la naissance de mon demier enfant, 'ai moins d'intérét pour des rapports sexuels.
1 2 3 4 5

La naissance de notre enfant semble avoir augmenté le nombre de problemes que nous avons

avec mes parents et mes beaux-parents.
1 2 3 4 5

Avoir des enfants est beaucoup plus colteux que j'avais prévu.
1 2 3 4 5

Je me sens seule et sans amis(es).
1 2 3 4 5

Lorsque je vais a une soirée, habituellement je ne m'attends pas & avoir du plaisir.
1 2 3 4 5

Je ne suis plus autant intéressée aux gens comme j'avais I'habitude de I'étre.
1 2 3 4 5

J'ai souvent limpression que les personnes de mon age n'aiment pas particuliérement ma

compagnie.
1 2 3 4 5

Lorsque je me heurte & un probléme en prenant soin de mon enfant, il y a un bon nombre de

gens a qui je peux m'adresser pour avoir de I'aide ou un conseil.
1 2 3 4 5

Depuis la naissance de mon enfant, j'ai beaucoup moins l'occasion de rencontrer mes amis et de

m'en faire de nouveaux.
1 2 3 4 5

Au cours des six demiers mois, j'ai été plus malade qu'a I'habitude ou j'ai eu plus de malaises et

de douleurs que j'en ai normalement.

Physiquement, je me sens bien la plupart du temps.



1 2 3 4 5
Profondément d’accord Pas certain En désaccord Profondément
d’accord en désaccord

99. La naissance de I'enfant a provogqué des changements dans mon sommeil.
A 1 2 3 4 5

100. Je n'ai plus autant de plaisir qu‘auparavant.

101. Depuis l'arrivée de mon enfant:
j'ai souvent éte malade.
je ne me suis pas sentie aussi bien qu'a I'habitude.

je n'ai remarqué aucun changement pour ce qui est de ma santé.

w2

je ne me suis jamais sentie aussi bien.

ISP4.doc
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COX

Directives : Comme vous venez juste d'avoir un bébé, nous aimerions savoir
comment vous vous sentez. Veuillez encercler la lettre correspondant a la
réponse qui se rapproche le plus de comment vous vous étes sentie dans
les sept (7) derniers jours, pas seulement comment vous vous sentez
aujourd’hui.

Voici un EXEMPLE d'une question déja complétee:

1) oui, tout le temps
oui, la plupart du temps
non, pas tres souvent
4) non, pas du tout

1. J'ai été capable de rire et de voir le coté drole des choses:

1) autant que d’habitude

2) pas vraiment autant qu'auparavant

3) certainement pas autant qu'auparavant
4) pas du tout

2. J'avais vraiment hate de voir qu'est-ce qui allait se passer:

1) autant que d'habitude

2) un peu moins que d’habitude

3) Certainement moins que d’habitude
4) presque pas

3. Je me suis blamée sans raison quand les choses ont mal tourné:

1) oui, la plupart du temps
2) oui, parfois

3) pas trés souvent

4) non, jamais

4. Jai été anxieuse ou inquiéte sans bonne raison:

1) non, pas du tout
2) presque jamais
3) oui, parfois

4) oui, tres souvent



5. J'ai ressenti de la peur ou de la panique sans avoir une trés bonne raison:

1) oui, beaucoup

2) oui, parfois

3) non, pas beaucoup
4) non, pas du tout

6. Je me suis sentie dépassée par les événements:

1) oui, la plupart du temps je n'ai pas été capable de m'organiser.
2) oui, parfois j'ai eu plus de difficulté que d’habitude a m'organiser
3) non, la plupart du temps je me suis assez bien organisée

4) non, je me suis aussi bien organisée que d’habitude

7. Jai été tellement malheureuse que j'avais de la difficulté a dormir:

1) oui, la plupart du temps
2) oui, parfois

3) pas trés souvent

4) non, pas tu tout

8. Je me suis sentie triste ou déprimée:

1) oui, la plupart du temps
2) oui, assez souvent

3) pas trés souvent

4) non, pas du tout

9. Jai été tellement malheureuse que je pleurais:

1) oui, la plupart du temps
2) oui, assez souvent

3) seulement a I'occasion
4) non, jamais

10.L’idée de me faire du mal m’est passée par la téte:

1) oui, assez souvent
2) parfois

3) presque jamais
4) jamais

COX.doc
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NUMERO DE DOSSIER: DATE

SANTE (4m)

1. Un spécialiste de la santé a-t-il diagnostiqué chez vous certains
des problémes de santé de longue durée suivants ?

-

LISEZ LA LISTE. C Z _TOUT L EPONSES APPROPRIE

allergies alimentaires

autres allergies

asthme

arthrite ou rhumatisme

maux de dos excluant 1l'arthrite
hypertension (tension artérielle élevée)
migraines

bronchite chronique ou emphyséme

sinusite

diabéte

épilepsie

maladie cardiaque

cancer

ulcéres a l'estomac ou & l'intestin
troubles diis 4 un accident cardio-vasculaire
incontinence urinaire

acné exigeant un traitement sur ordonnance
maladie d'Alzheimer ou autre sénilité
cataracte(s)

glaucome

tout autre probléme de santé chronique
(précisez
aucun

H AU E D MO R0 DR

QT OB 3

e

N

2. Avez-vous fait une crise d'asthme au cours des 12 derniers mois?

D OUI (1) D NON(2)

s Avez-vous eu une respiration sifflante au cours des 12 derniers
mois?

D oUI (1) D NON (2)



4. En général, diriez-vous que la santé de votre enfant est:

excellente ?
trés bonne ?
bonne ?
passable ?
mauvaise ?
NE SAIT PAS

(o)W S2 I~ VO I S

5. Au cours des derniers mois, est-ce que votre enfant a été en bonne
santé ?

presque tout le temps

souvent

4 peu prés la moitié du temps

parfois

presque jamais

NE SAIT PAS

o)W 6 2 Y S VY I (O I S

6. Combien est-ce qu'il/elle mesure en pieds et en pouces ou en
métres/centimétres (sans chaussures) ?

pieds pouces ou centimétres

T Combien est-ce qu'il/elle pése en kilogrammes (et en grammes) ou
en livres (et en onces ) ?

kilogrammes OU______  livres onces



Les questions suivantes se rapportent a des blessures subies au cours
des 3 derniers mois et suffisamment graves pour exiger les soins d'un
médecin, d'une infirmiére ou d'un dentiste, par exemple une fracture,
une coupure profonde, une briilure grave, une blessure a la téte, un
empoisonnement ou une entorse & la cheville.

8. Est-ce que votre enfant a subi une blessure au cours des 3
derniers mois ?

D OUI (1) D NON (2) D NE SAIT PAS(3)

9. Combien de fois a-t-il/elle subi une blessure ?

[ 1] rozs

10. OQuelle était la nature de la blessure la plus grave qu'il/elle a
subie? (INDIQUEZ PLUS D'UNE REPONSE S'IL Y A LIEU )

fracture

brilure

luxution

entorse ou foulure

coupure, éraflure ou contusion

commotion célébrale

empoisonnement (par une substance ou un liquide)
lésion interne

blessure aux dents

autre:
NE SAIT PAS

NU-H- WO O QO OR

11. Si l'un ou l'autre des cing premiers choix a été inscrit a la
question précédente, quelle partie de son corps a été atteinte ?
(INDIQUEZ PLUS D'UNE REPONSE S'IL Y A LIEU).

a. les yeux
b. le visage ou le cuir chevelu (sauf les yeux)
c. la téte ou le cou (sauf les yeux, le visage et le cuir

chevelu) .

un bras ou une main

une jambe ou un pied

le dos ou la colonne vertébrale

le tronc (sauf le dos et la colonne vertébrale) (y compris
la poitrine, les organes intermes, etc..)

une épaule

une hanche

NE SAIT PAS

. B Q +Hh o



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Est-ce qu'il/elle a eu une crise d'asthme au cours des 3 derniers
mois ?

D OUI (1) D NON (2) D NE SAIT PAS(3)

Est-ce qu'il/elle a eu une respiration bruyante ou sifflante a un
moment quelconque au cours des 3 derniers mois ?

D OUI (1) D NON(2) l:' NE SAIT PAS(3)

Est-ce que votre enfant souffre d'allergies ?

D OUI (1) D NON (2) D NE SAIT PAS(3)

Est-ce qu'il/elle souffre de bronchite ?

D OUI (1) D NON(2) D NE SAIT PAS(3)

Est-ce qu'il/elle a une maladie pulmonaire autre que l'asthme ou
la bronchite ?

D OUI (1) I:I NON (2) l:‘ NE SAIT PAS(3)

Est-ce qu'il/elle a une maladie cardiaque ?

D OUI (1) D NON(2) D NE SAIT PAS(3)

Est-ce qu'il/elle a une maladie rénale ?

l:l OUI (1) D NON (2) D NE SAIT PAS(3)

A quelle fréquence est-ce que votre enfant souffre d'infections du
nez ou de la gorge ?

1. presque tout le temps
2. souvent

3. de temps a autre

4. rarement

5. jamais

6. NE SAIT PAS



Depuis sa naissance, est-ce qu'il/elle a déja eu une infection des
oreilles (otite) ?

D ouUI (1) D NON (2) D NE SAIT PAS(3)

Si oui a la question précédente, combien de fois ?

une fois

2 fois

3 fois

4 fois ou plus
NE SAIT PAS

Ut b W

Depuis la naissance de votre enfant, combien de fois avez-vous wvu
ou consulté par téléphone l'un ou l'autre des professionnels
suivants au sujet de sa santé physique, émotive ou mentale: (sans
compter 1'accouchement) ?

a. Un médecin généraliste, un médecin de famille ?
b. Un pédiatre ?
C. Un autre médecin (par exemple un orthopédiste ou un

spécialiste de la vue) ?

d. Une infirmiére de santé publique ou une infirmiére
praticienne ?

e. Toute autre personne de formation reconnue offrant des
services thérapeutiques ou de conseil, par exemple un
orthophoniste, un travailleur social } ?

Depuis sa naissance, est-ce que votre enfant a été admis pour la
nuit dans un hépital ?

D OUI (1) D NON(2) EI NE SAIT PAS(3)

Pour quelle raison ?

1. maladie respiratoire

2. maladie gastro-intestinale
3. blessures

4. autre:

5.

ne sait pas



25.

26.

27.

28.

29.

30.

Est-ce que votre enfant a regu des soins médicaux spéciaux apreés

sa naissance °?

D OUI (1) D NON (2)

Quel genre de soins médicaux spéciaux a-t-il/elle regus ?
(INDIQUEZ PLUS D'UNE REPONSE, S'IL Y A LIEU )

OO0 ow

soins intensifs

ventilation pulmonaire/oxygéne
transfert & un hépital spécialisé
autre

ne sait pas

Pendant combien de jours, au total,a-t-il/elle regu ces soins?

[T 1] soums

Avez-vous allaité au sein votre enfant ?

[j OUI (1) [] NON (2)

Si oui, pendant combien de temps ?

Quelle est la principale raison pour lagquelle vous avez cessé de

l'allaiter ?

W oo N0 U W

insuffisance de lait, bébé affamé

causait du dérangement, de la fatigue

difficulté avec les techniques d'allaitement

mamelons endoloris, seins engorgés

maladie de la mére

moment prévu pour cesser d'allaiter

bébé s'est sevré de lui-méme

médecin a dit de cesser

retour au travail/aux études

le partenaire ou le pére voulait que l'allaitement cesse
lait maternisgé préférable

envie de boire de l'alcool

autre:
NE SAIT PAS




31.

32.

33.

34.

En moyenne, combien de cigarettes avez-vous fumées par semaine au
cours des 3 derniers mois ?

cigarettes par semaine

Combien de fois avez-vous consommé des boissons alcoolisées au
cours des 3 derniers mois ?

TOUS 1€S JOUTS ...t D 1
Quatre 3 six fois par semaine...........ccccoveeveeinnennnene. D 2
Deux a trois fois par semaine.............ccocovvvreneneenind D 3
Une fois par SEmMaine..........ccccocvevriiineieeiniencennnanes D 4

La semaine derniére, combien de consommations avez-vous prises?

(1 consommation = 1 petite bouteille de biére ou 1 petit verre de vin ou 1 once de boisson
forte ou de spiritueux; 1 grosse bouteille de biére = 2 consommations)

consommations

Avez-vous consommeé de la drogue au cours des 3 derniers mois ?

N0 RS O 1
De temps en temps.........ccce.... O 2
Réguliérement.........c.cccocevuenenns O 3

SANTE4.doc
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