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Résumé 

Le stress est désormais un concept que l’on perçoit comme étant impliqué dans divers 

aspects du développement humain. Plusieurs travaux ont documenté ses effets dans une 

variété de sphères psychosociales. Le stress chez les parents, et plus particulièrement chez 

les mères, fait l’objet d’un intérêt de recherche grandissant. Cependant, des divergences dans 

les conceptions, les types de mesures et les méthodologies utilisées pour mesurer le stress 

font en sorte qu’il est difficile de tirer un portrait clair des liens entre le développement de 

l’enfant et les comportements parentaux. Notamment, l’idée du stress est d’office associée 

au fait d’expérimenter des enjeux et des évènements qui nécessitent une adaptation 

importante de la part des individus. Or, les liens entre de tels évènements objectifs et des 

mesures subjectives du stress, fondées sur des évaluations cognitives de l’adéquation entre 

les besoins d’adaptation et les ressources pour y faire face, varient de manière substantielle. 

De plus, en ce qui concerne le stress maternel, la plupart des études ne se concentrent que sur 

une période précise de la parentalité, malgré le fait que la plupart des travaux dans le domaine 

du stress démontrent des liens et des variations entre les mesures prises à différents moments. 

De plus, peu de travaux ont porté sur des mesures répétées du stress dans le temps, notamment 

entre les périodes pré et postnatales. La plupart des études rapportent des résultats à l’une ou 

l’autre de ces périodes, ne permettant pas de cerner le cheminement émotionnel des mères 

ainsi que leurs liens avec les comportements parentaux d’un point de vue périnatal. 

Cette thèse comprend deux grands objectifs. Premièrement, par le biais d’une méta-

analyse, le lien entre les mesures objectives d’événements de vie négatifs (ÉVN) et les 

mesures subjectives de stress (MSS) ont été documentés chez les parents en considérant les 

aspects méthodologiques et conceptuels présents dans la littérature afin de mieux comprendre 

les liens que l’on observe entre le stress parental et le développement de l’enfant. Les résultats 

de cette méta-analyse révèlent une relation modérée entre les mesures objectives d’ÉVN et 

les MSS chez les parents. Les analyses de modérations montrent que le type de MSS et 

l’emplacement géographique où les études ont été conduites sont des modérateurs 

significatifs de ce lien : le lien étant plus grand pour les mesures d’état de stress que pour les 

autres MSS avec des tailles d’effets non significatives pour les MSS basés sur les traits de 

personnalité anxieux. Ce dernier résultat est important compte tenu de l’utilisation fréquente 
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de ces mesures dans l’étude du stress parental. La modération selon la région géographique 

témoigne des enjeux culturels dans l’association entre l’exposition à des ÉVN et l’expérience 

de stress. Ces résultats éclairent sur l’usage des mesures de stress dans un contexte de 

parentalité de même que sur les différentes écologies en lien avec le lieu géographique de la 

réalisation des études. 

Dans un deuxième temps, une étude empirique impliquant quatre temps de mesure de 

stress entre le dernier trimestre de grossesse et l’âge de 16 mois de l’enfant vise à déterminer 

s’il y a présence de différences individuelles dans les manifestations de stress à travers le 

temps. Trois groupes de mères ayant des trajectoires de stress différentes ont été identifiés. 

Ces trajectoires de stress ont été mises en lien avec les ÉVN lorsque l’enfant était âgé de 4 et 

16 mois. Les résultats montrent que les mères expérimentant un patron de stress croissant 

rapportent davantage d’ÉVN à 4 mois et ont tendance à rapporter plus d’ÉVN lorsque 

l’enfant atteint l’âge de 16 mois, suggérant une cohérence dans les deux mesures de stress à 

travers le temps. De plus, les mères faisant partie d’une trajectoire de stress croissante 

montrent moins de sensibilité maternelle à l’égard de leur enfant que les mères dans les autres 

trajectoires de stress. Ce résultat soutient l’hypothèse d’un lien entre le stress maternel, la 

qualité des interactions parent-enfant et le développement de l’enfant.  

L’ensemble de ces résultats démontre l’importance du stress maternel dans l’écologie 

dyadique de l’enfant, tant sur le plan prénatal que postnatal et que pour mieux comprendre le 

rôle du stress maternel dans le développement de l’enfant, des mesures répétées, impliquant 

les deux phases du développement de l’enfant sont nécessaires.  
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Abstract 

The study of stress is now well established and has been linked to many different 

aspects of human development. A plethora of studies have shown the effects of stress on 

different dimensions of adjustment. Specifically, there is an increasing interest in the study 

of the stress of mothers, who carry the child during the prenatal period and who spend much 

time with the infant during the early months following birth. However, there are different 

conceptions of stress and different methods used to operationalize it, making it difficult to 

draw clear conclusions regarding links between maternal stress and infant and child outcome. 

Two ideas are specifically addressed in the present dissertation. First, the concept of stress is 

anchored in the notion that different events require adaptation on the part of individuals and, 

as such, that the experience of stress is somehow linked to the events with which an individual 

is confronted. However, the associations between the occurrence of events and the subjective 

assessments of stress that are grounded in cognitive appraisals of the adaptational 

requirements and the resources available to cope with such challenges, vary greatly across 

studies. This is true in the general study of stress, as in the study of parental stress specifically. 

Second, with respect to maternal stress, studies have mostly focused on very specific time 

periods to the exclusions of others, in spite of the basic observation that experiences of stress 

are both linked to, and vary from, experiences of stress at other times of parenthood. With 

the focus on specific time periods, it is difficult to draw conclusions regarding the evolution 

of the experience of stress across parenthood and its association to caregiving behavior and 

child outcome. 

The goals of this dissertation are two-fold: First, a meta-analysis is conducted to 

examine the association between objective, event-based measures of stress and subjective, 

cognitive appraisal-based assessments of stress, while considering different moderating 

variables. Results reveal a moderate association between the two broad categories of stress 

measures. However, moderator analyses show that very high associations are found between 

the experience of negative life events and emotional-state-based indices of self-reports of 

stress, whereas the association with trait-based reports of stress are virtually non-existent. 

This is an important finding in light of the frequency at which trait-based assessments are 

used. Second, the association between events and subjective indicators of stress are greater 
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in Western countries, in comparison to studies conducted in Asia, suggesting important 

cultural components to our understanding of this association. 

Second, a longitudinal study involving 4 different time points covering the last 

trimester of pregnancy and infant age 16 months was conducted to determine whether there 

were individual differences in trajectories of stress across the transition to parenthood. Four 

groups of mothers were identified. For statistical reasons, two of these trajectories, involving 

atypical patterns of stress across time and very high levels of stress at a given time point, 

were combined to create 3 different groups. Analyses revealed that this atypical group 

experienced greater levels of negative life events than the other two groups, and were 

observed to be significantly less sensitive during interactions with their infant in a home visit 

completed at infant age 8 months. This finding supports the coherence of the stress 

experience during the transition to motherhood and the notion that stress is related to the 

manner in which mothers interact with their infants during the postnatal period. 

These findings illustrate the importance of maternal stress as a marker of the child’s 

developmental ecology, during both the prenatal and postnatal periods, and underline that to 

appropriately understand maternal stress and its impact on child outcome, repeated measures 

involving the transition to motherhood are required. 
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Avant-propos 

Cette thèse de doctorat présente les résultats de deux projets de recherche ayant eu 

lieu dans le cadre de mes études doctorales sous la supervision de M. George M. Tarabulsy, 

Ph. D. Cette thèse est présentée en quatre sections. La première et la dernière section 

correspondent respectivement à l’introduction et à la conclusion générale de la thèse. Les 

chapitres 1 et 2 sont présentés sous forme d’articles scientifiques.  

L’article 1 s’intitule : « Exposure to negative life events and parental subjective 

evaluations of stress: A meta-analysis ». En tant que première auteure, j’ai réalisé toutes les 

étapes de cette méta-analyse du début à la fin. Mes coauteurs, George M. Tarabulsy, Ph. D, 

Geneviève Ouellet, Lisa-Marie Gagné et Émilie Langlois, ont évidemment contribué de 

façon exceptionnelle au classement des articles, à l’extraction des données et à la rédaction 

de cette recherche. Le manuscrit a été soumis le 11 octobre 2020 à la revue Journal of Child 

and Family Studies. 

L’article 2 s’intitule : « Maternal Stress, Negative Life Events and Maternal 

Sensitivity: a Prenatal and Postnatal Perspective ». Le manuscrit a été soumis le 8 décembre 

2020 à la revue Journal of Family Psychology. En tant que premier auteur, j’ai pu participer 

à la saisie des données des questionnaires des événements de vie. J’ai également été fortement 

impliquée dans la codification vidéo des données pour la sensibilité maternelle de même que 

pour l’attachement de l’enfant, même si cette dernière variable ne fait pas l’objet de cet 

article. J’ai été majoritairement impliquée dans la réalisation des analyses et la rédaction. Les 

coauteurs de cet article sont : George M. Tarabulsy, Ph. D., Jean-Pascal Lemelin, Ph. D., 

Michel Rousseau, Ph. D., Jessica Pearson, Ph. D., Claire Baudry, Ph. D. et Ève-Line 

Bussières, Ph. D.. 
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Introduction 

Stress maternel 

L’intérêt pour la recherche portant sur le stress a débuté au XXe siècle et a grandement 

augmenté au cours des dernières décennies. Le terme « stress » doit son nom au chercheur 

Hans Selye (1956). Il a introduit l’idée que le stress réfère à la monopolisation des ressources 

de l’organisme pour affronter ou fuir une situation. Il a emprunté le terme « stress » de 

l’anglais qui faisait référence à la tension mécanique que l’on retrouve dans les métaux. 

Depuis, le stress a été étudié dans de nombreux domaines des sciences de la vie, en passant 

par la biologie, la cancérologie et l’immunologie. Parmi ces domaines, et plus récemment, le 

stress maternel a été particulièrement étudié. Le stress maternel fait référence au stress et à 

l’anxiété vécue par la mère et sur la façon dont il peut avoir un impact sur la mère, mais aussi 

sur l’enfant qu’elle porte ou duquel elle a la responsabilité. Parmi le grand nombre d’études 

sur le sujet, il est possible de diviser ces recherches selon deux types d’études en fonction 

des mécanismes d’action du stress sur l’enfant: les études portant sur le stress maternel 

prénatal (SMPr) et celles portant sur le stress maternel postnatal (SMPo). Un regard sera 

porté sur certaines particularités présentes dans ces deux types d’études. L’enfant étant 

exposé différemment au stress maternel avant et après la naissance, l’exposition survient à 

différentes étapes de développement de l’enfant et peut avoir différentes répercussions sur le 

développement. Plusieurs mécanismes peuvent expliquer la relation entre le stress maternel 

et le développement de l’enfant, que ce soit la relation parent-enfant ou les échanges in utero 

entre la mère et le fœtus. 

Stress maternel prénatal 

La période prénatale est une période critique du développement. En effet, la formation 

de tissus, organes et systèmes physiologiques, essentiels au fonctionnement de l’individu se 

fait, en grande partie, durant cette période. Il n’est donc pas surprenant que certains 

chercheurs se soient penchés sur divers éléments qui pourraient perturber le développement 

fœtal. Plusieurs chercheurs ont trouvé des liens entre l’exposition au SMPr et divers éléments 

du développement de l’enfant. 
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Développement physique 

 Des conséquences physiques ont été associées à l’exposition au SMPr sur le fœtus. 

De fait, certaines caractéristiques de naissances ont été observées. Une méta-analyse 

(Bussières et al., 2015) a trouvé un lien entre l’exposition au SMPr et certaines 

caractéristiques de naissance tels le poids de naissance et l’âge gestationnel. D’autres 

chercheurs rapportent que le SMPr pourrait favoriser des bébés de faibles poids à la naissance 

(Baibazarova et al., 2013; Copper et al., 1996; Field et al., 2003a; Lou et al., 1994) ou encore 

favoriser l’obésité chez les enfants et les adultes (Entringer, 2013). Des naissances 

prématurées ont aussi été mises en lien avec le SMPr (Brett, Strogatz, & Savitz, 1997; Dole 

et al., 2003). Aussi, Barker et ses collègues (2002) ont trouvé un lien entre le niveau de SMPr 

ressenti et le risque chez les enfants de développer certaines maladies tels que des problèmes 

cardiovasculaires, des ulcères d’estomac et la décalcification des os. 

Développement cognitif 

Outre ces conséquences physiques, différentes conséquences du SMPr sur le 

développement cognitif ont également été observées (Tarabulsy et al., 2014). Certains 

chercheurs ont relevé, chez les enfants exposés au SMPr, une diminution de la matière grise 

(Buss, Davis, Muftuler, Head, & Sandman, 2010), une diminution du fonctionnement mental 

(Buitelaar, Huizink, Mulder, de Medina, & Visser, 2003; Davis & Sandman, 2010a) ainsi 

que des difficultés motrices (Cao, Laplante, Brunet, Ciampi, & King, 2014) caractérisées, 

entre autres, par une latéralisation ambidextre (Gutteling, de Weerth, & Buitelaar, 2007). 

Cette augmentation du risque de latéralisation ambidextre en lien avec l’exposition au SMPr 

a pu être observée autant au deuxième (Glover, O’Connor, Heron, & Golding, 2004) qu’au 

troisième trimestre d’exposition au SMPr (Obel, Hedegaard, Henriksen, Secher, & Olsen, 

2003). Un autre trouble neurodéveloppemental a également été mis en lien avec le SMPr. De 

fait, les événements de vie stressants vécus par la mère entre la 25e et la 28e semaine de 

grossesse ont été liés à l’augmentation de l’incidence du trouble du spectre autistique chez 

les enfants de 8 ans (Beversdorf et al., 2005). Le développement cognitif semble aussi être 

affecté par l’exposition au SMPr chez les adolescents. Des scores moins élevés au WISC ont 

été observés chez cette population par Van den Bergh et al. (2005). Le développement 
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cognitif semble lié au SMPr, mais d’autres études se sont intéressées au développement 

émotionnel des enfants exposés au SMPr. 

Développement émotionnel 

 Le développement émotionnel des enfants semble également lié à l’exposition au 

SMPr, et ce, peu de temps après la naissance. Des effets sur le tempérament des enfants 

exposés au SMPr ont été répertoriés quelques mois après la naissance. En effet, les bébés de 

quatre mois qui ont été exposés au SMPr ont montré des réactions plus négatives à la 

nouveauté (Davis et al., 2004). Il a également été répertorié que les tout-petits ayant été 

exposés au SMPr manifestaient plus souvent des pleurs et des crises (Gutteling, de Weerth, 

Willemsen-Swinkels, et al., 2005) par le biais de comportements perturbateurs. De plus, de 

Weerth et al. (2013) ont trouvé un lien entre le SMPr et des difficultés d’adaptation à la 

séparation chez les enfants âgés de neuf mois. Lorsque séparés de leur mère, les enfants 

exposés au SMPr tardaient à s’habituer à la séparation en continuant à pleurer et à crier 

davantage.  

Des perturbations dans la sécrétion de cortisol ont été observées chez certains enfants. 

D’une part, Davis et al (2011) ont montré l’existence d’un lien entre le SMPr et un taux élevé 

de cortisol chez les tout-petits. D’autres chercheurs ont trouvé ce même lien chez des enfants 

âgés de 10 ans (Erni, Shaqiri-Emini, La Marca, Zimmermann, & Ehlert, 2012). Ces derniers 

ont également montré que lorsque ces enfants étaient exposés à un stimulus stressant, 

l’activation de l’axe HPS semblait corrélée positivement avec le SMPr. D’autre part, certains 

auteurs ont trouvé des taux de cortisol plus bas que la moyenne chez les enfants exposés au 

SMP. Par exemple, Gordis et al. (2006) ont observé les niveaux de cortisol bas chez les 

adolescents ayant été exposés au cortisol prénatal. Outre des variations dans la sécrétion 

cortisolaire, des difficultés attentionnelles ont été observées chez les enfants.  

Des difficultés attentionnelles reliées au trouble de l’attention avec hyperactivité 

(TDAH) ainsi que des problèmes de comportements externalisés ont été associés au SMPr 

chez les enfants âgés de 8 et 9 ans (Van den Bergh & Marcoen, 2004). Les garçons semblent 

toutefois plus susceptibles que les filles de développer des difficultés attentionnelles et de 

l’hyperactivité à quatre ans selon O’Connor, Heron, Golding, Beveridge, & Glover (2002). 



 

4 
 

Le développement émotionnel des enfants exposés au SMPr semble perturbé jusqu’à 

l’adolescence. En effet, certaines difficultés reliées au TDAH ont été constatées chez les 

adolescents de 14 et 15 ans exposés au SMPr durant la 12e et 22e semaine de gestation par 

l’observation d’impulsivité lors d’une tâche d’encodage (Van den Bergh et al., 2005). Ces 

difficultés émotionnelles recensées chez les adolescents montrent que l’exposition au SMPr 

est liée au développement, et ce, sur une longue période de vie. 

Âge adulte 

 La recherche portant sur SMPr est davantage centrée sur les enfants, mais il est 

possible de tracer un certain portrait des conséquences du SMPr à l’âge adulte. Une 

augmentation du risque de développer la schizophrénie a été associée au SMPr (Selten, van 

der Graaf, van Duursen, Gispen-de Wied, & Kahn, 1999; Van Os & Selten, 1998), et ce, plus 

particulièrement lorsque l’exposition survenait au premier trimestre de la grossesse (Van Os 

& Selten, 1998). De fait, l’exposition prénatale à l’invasion allemande aux Pays-Bas lors de 

la Deuxième Guerre mondiale a été associée à un risque relatif supérieur de développer la 

schizophrénie chez les adultes âgés entre 32 et 51 ans. Lorsque l’exposition au SMPr était 

survenue au deuxième trimestre, une interaction significative du genre a été observée mettant 

ainsi plus à risque les hommes de développer la schizophrénie. Des résultats similaires ont 

été obtenus par Watson, Mednick, Huttunen, & Wang (1999) sur le lien entre l’exposition 

prénatale au tremblement de terre dans la ville de Tangshan en Chine (1976) et le risque de 

développer une dépression à âge adulte. Similairement, c’est l’exposition au second trimestre 

qui mettrait les hommes plus à risque de dépression, mettant en lumière que l’exposition à 

des événements de vie négatifs lors de la période de gestation est liée à des difficultés de 

santé mentale à l’âge adulte. 

 À la lumière de ces résultats, il est possible de constater que le SMPr est en lien avec 

plusieurs aspects du développement. Toutefois, il est possible de croire que le stress vécu 

pendant la grossesse ne s’efface pas par magie après la naissance de l’enfant et qu’il fasse 

partie de caractéristiques de la personne et des contextes de vie qui perdurent durant la 

période postnatale. D’ailleurs, certains auteurs pensent que la recherche sur le SMPr n’est 

pas suffisante pour expliquer la relation complexe entre le stress maternel et le 
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développement (Davis et al., 2004; Tarabulsy et al., 2014). La prise en compte du stress 

maternel postnatal (SMPo) est de rigueur. 

Stress maternel postnatal 

 Outre la période prénatale, l’anxiété peut être présente chez les mères lors des 

premières années de vie de l’enfant. L’enfant se retrouve donc exposé au stress maternel 

autrement que par le milieu intra-utérin. La littérature suggère que, à l’instar du SMPr, le 

SMPo soit également lié au développement de l’enfant. Sans surprise, des corrélats 

semblables à ceux qu’on retrouve avec le SMPr peuvent être documentés pour le SMPo. 

Développement physique 

 Le développement physique de l’enfant semble lié au SMPo. De fait, l’obésité chez 

l’enfant a été reliée au stress parental (Parks et al., 2012). Le mécanisme proposé par cette 

équipe de chercheurs pour expliquer cette relation est que le stress parental pousserait les 

parents à consommer davantage de nourriture provenant de la restauration rapide avec leurs 

enfants : la consommation de nourriture provenant de restauration rapide étant associée au 

stress parental. Ce serait par le comportement du parent vivant le stress que l’enfant 

développerait l’obésité. 

 Le stress parental influence également le développement de maladie respiratoire 

(Wright, Cohen, Carey, Weiss, & Gold, 2002). En effet, le stress ressenti par les donneurs de 

soins entre le 2e et le 3e mois de vie de l’enfant prédit les problèmes respiratoires à 14 mois. 

Ces enfants peuvent souffrir d’une respiration sifflante (wheezing). Cette prédiction demeure 

significative même après le contrôle des facteurs les plus susceptibles d'influencer cette 

relation tels que l'asthme des parents, le statut socio-économique (SSÉ), le poids de 

naissance, l'ethnie, la consommation de cigarette de la mère, l'allaitement, l'exposition aux 

allergènes domestiques et les infections respiratoires. Il est donc possible de penser que le 

SMPo peut affecter le développement d’une manière différente que le SMPr, et ce, sur 

d’autres plans du développement. 
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Développement cognitif 

 Outre ces conséquences physiques, des difficultés cognitives sont également 

observées chez les enfants exposés au SMPo. Des difficultés attentionnelles ont été observées 

chez les enfants à la maternelle lorsqu’exposées au stress parental (Mathis & Bierman, 2015). 

Des difficultés dans le développement du langage sont également observées par plusieurs 

auteurs (Ayoub, Vallotton, & Mastergeorge, 2011; Chazan-Cohen et al., 2009; Harmeyer, 

Ispa, Palermo, & Carlo, 2016; Noel, Peterson, & Jesso, 2008). En effet, l’exposition au stress 

parental est liée à une moindre qualité de vocabulaire chez l’enfant (Chazan-Cohen et al., 

2009; Harmeyer et al., 2016; Noel et al., 2008). Harmeyer et al. (2016) ont observé que 

l’exposition au SMPo à 15 mois est inversement liée à la qualité du vocabulaire ainsi qu’aux 

habiletés académiques juste avant l’entrée à la maternelle. Ainsi, il semble que l’exposition 

au SMPo à la petite enfance soit liée au développement cognitif à 5 ans. Toutefois, comme 

le soulignent Noel et al. (2008), la qualité des interactions parent-enfant pourrait être un 

médiateur de la relation entre le SMPo et la qualité du vocabulaire. À l’instar du 

développement physique, le comportement du parent semble être en cause pour expliquer le 

lien entre l’exposition au SMPo et un développement de moindre qualité chez l’enfant. 

Développement émotionnel 

 Le développement émotionnel semble également lié au SMPo. En effet, une mauvaise 

régulation émotionnelle à la maternelle a été observée chez les enfants exposés au stress 

parental (Mathis & Bierman, 2015). Aussi, plusieurs auteurs ont observé des liens entre le 

stress parental et les problèmes de comportement chez les enfants (Benzies, Harrison, & 

Magill-Evans, 2004; Crnic, Gaze, & Hoffman, 2005; Essex, Klein, Cho, & Kalin, 2002; 

Mackler et al., 2015; Neece, Green, & Baker, 2012; Stone, Mares, Otten, Engels, & Janssens, 

2016). Des liens ont été observés entre l’exposition au stress parental durant la période 

préscolaire avec le comportement parental, le comportement de l’enfant et la relation parent-

enfant (Crnic et al., 2005). De fait, les indices d’état de stress et d’événements de vie majeurs 

vécus par les parents étaient liés aux comportements et à la relation des parents et des enfants. 

Toutefois, ces résultats n’ont pas démontré que le comportement du parent était le médiateur 

de la relation entre le stress parental et le comportement de l’enfant. Une étude plus récente 
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a observé le même phénomène où le lien entre les réactions parentales n’était pas le médiateur 

de la relation entre le stress parental et le comportement de l’enfant (Mackler et al., 2015). 

Ce lien entre le stress parental et le comportement de l’enfant a également été observé 

par Stone et al. (2016) dans une étude récente. De fait, le stress parental semble lié aux 

troubles de comportements internalisés et externalisés chez les enfants. Selon ces auteurs, le 

développement des problèmes de comportement de l’enfant et du stress parental sont 

interreliés. Lorsque le stress parental diminue au fil du temps, les comportements externalisés 

diminuent également chez les enfants. Il serait question d’un modèle transactionnel dans 

lequel les actions de l’un sont étroitement associées à celles de l’autre. L’idée que le lien 

entre le stress parental et les comportements externalisés chez les enfants s’inscrit dans un 

modèle transactionnel est appuyée par plusieurs auteurs (Mackler et al., 2015; Neece et al., 

2012; Stone et al., 2016). Comme Mackler et al. (2015) le suggèrent, le stress parental 

influence les comportements extériorisés chez les enfants, mais l’inverse est aussi vrai. 

Toutefois, les comportements internalisés ne suivraient pas ce patron. En effet, les 

comportements internalisés tendent à rester stables chez les enfants, et ce, même si le stress 

parental diminue avec le temps (Stone et al., 2016).  

D’autres chercheurs ont mis en lien le SMPo avec la sécrétion de cortisol de l’enfant. 

Il a été démontré que les enfants exposés au stress maternel durant toute la période préscolaire 

avaient un niveau de sécrétion cortisolaire plus élevé que les enfants qui n’étaient pas exposés 

au SMPo durant toute cette période (Essex et al., 2002). Sachant que la sécrétion cortisolaire 

est grandement liée à la régulation émotionnelle (Field & Diego, 2008; Gutteling, de Weerth, 

Willemsen-Swinkels, et al., 2005; Stansbury & Gunnar, 1994), il n’est pas surprenant de 

constater que les individus dont la sécrétion de cortisol est altérée souffrent de stress 

chronique ainsi que de comportements anxieux et dépressifs. 

Le SMPo et le SMPr sont liés à différentes répercussions dans le développement de 

l’enfant. Pour expliquer cette relation, des mécanismes ont été proposés dans la littérature.  

Mécanismes d’action du stress durant les périodes pré et postnatales 

 Plusieurs mécanismes expliquent la relation entre le SMPr, le SMPo et le 

développement de l’enfant. Ces mécanismes impliquent au premier plan la mère, car elle 
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porte l’enfant durant la période de la grossesse et passe beaucoup de temps avec ce dernier 

durant les premiers mois de vie postnatale. Cependant, dans certains cas, ces mécanismes 

d’action impliquent également le père ainsi que d’autres acteurs sociaux. À cet égard, 

plusieurs catégories d’enjeux ont été nommées, mais la thèse porte sur deux principaux défis 

en lien avec le stress. L’hypothèse de programmation fœtale sera utilisée pour décrire la 

relation entre le SMPr et le développement de l’enfant alors que la sensibilité maternelle sera 

invoquée afin de mieux décrire la relation entre le SMPo et le développement de l’enfant. 

Hypothèse de programmation fœtale 

L’étude du stress maternel durant la période prénatale a été entamée sérieusement il 

y a environ 30 ans. Un des pionniers dans ce domaine est le chercheur et physicien David 

Barker. En 1995, Barker et son équipe ont étudié le lien entre la qualité de l’environnement 

intra-utérin et le développement de maladies coronariennes. Leurs résultats démontraient que 

les bébés de petits poids étaient davantage à risque de développer ces maladies. De ces 

résultats a émergé la « Théorie de Barker » (Barker’s Theory) proposant que la nutrition et 

la croissance prénatales soient liées au développement du cœur pendant la période prénatale 

et que les variations à cet égard avaient un effet qui « programmait » certains aspects du 

fonctionnement cardiaque tout au long de la vie de l’individu.  

Similairement à cette hypothèse, Barker a poursuivi ses recherches et a montré un lien 

entre le développement intra-utérin et le diabète de type 2 (Barker, 2002). En constatant les 

liens entre la qualité de l’environnement intra-utérine et la croissance fœtale, ce chercheur a 

baptisé sa théorie « L’hypothèse des origines fœtales » (Fetal Origins Hypothesis). Dans ce 

contexte, Barker décrit comment l’environnement intra-utérin peut altérer le développement 

du fœtus de différentes façons, selon certaines périodes critiques du développement intra-

utérin et ainsi perturber le développement de l’enfant plusieurs années plus tard. Les 

chercheurs subséquents ont suivi cette direction en soulignant la dépendance complète du 

fœtus sur sa mère pour son développement. Ainsi, ils ont considéré que l’environnement 

auquel la mère est exposée peut avoir un impact sur la formation du fœtus et que cette 

formation est dépendante de la manière dont la mère transige avec l’environnement, ainsi 

que des caractéristiques d’adversité qui se retrouvent dans cet environnement. Outre la 

nutrition, des chercheurs ont étudié différents aspects présents dans l’environnement 
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maternel pouvant avoir un impact sur le fœtus (Chaplin et al., 2014; Gangisetty, Bekdash, 

Maglakelidze, & Sarkar, 2014; Stroud et al., 2014). L’ensemble de ces éléments, ainsi que 

leurs actions possibles sur le fœtus en développement, font partie de l’hypothèse de la 

programmation fœtale (Fœtal Programming Hypothesis).  

L’hypothèse de programmation fœtale postule que certains facteurs provenant de 

l’environnement maternel peuvent avoir des répercussions sur le développement du fœtus, 

avec des répercussions sur l’ensemble du développement de l’individu. Par exemple, certains 

virus et substances présents chez la mère peuvent traverser la barrière placentaire et ainsi 

perturber le développement du système nerveux central (SNC) du fœtus (Barker, 2002). 

D’autres substances peuvent avoir un impact sur le fœtus en agissant sur la vasoconstriction, 

comme dans le cas du tabagisme (Azar et al., 2010), affectant le développement fœtal. Le 

développement du SNC se produit durant la quasi-totalité de la gestation (Martin & 

Dombrowski, 2008), faisant qu’à tout moment, le SNC est susceptible aux influences 

provenant de l’environnement maternel. Parmi les éléments pouvant affecter le 

développement du SNC, quelques-uns ont été particulièrement étudiés : la consommation 

d’alcool, de différentes drogues et de cigarettes, est liée à certaines variations et anomalies 

dans le fonctionnement du SNC (Chaplin et al., 2014; Evans, Greaves-Lord, Euser, Franken, 

& Huizink, 2013; Gangisetty et al., 2014; Stroud et al., 2014). En effet, il est répertorié dans 

la littérature que la consommation de ces substances durant la période prénatale est liée à des 

difficultés de régulation des mécanismes de réponse au stress chez l’enfant, ces mécanismes 

étant associés au développement social, émotionnel et cognitif (Chaplin et al., 2014; Evans 

et al., 2013; Stroud et al., 2014). Dans cette perspective, certains éléments intra-utérins 

pourraient affecter le SNC et, plus tard, l’adaptation de l’individu à son environnement. Les 

études sur ces agents ont pavé la voie aux études portant sur un autre élément qui peut 

caractériser la mère et influencer l’environnement intra-utérin: le SMPr. 

Certaines recherches sur les rongeurs ont démontré que le SMPr était également lié à 

une mauvaise régulation du stress de leurs petits, faisant que le SMPr soit considéré comme 

étant un facteur de programmation fœtal (Maccari, Simon, Inserm, Ii, & Carreire, 1995; 

Weinstock, 2001). Cependant, il existe plusieurs difficultés qui font en sorte que le lien de 

causalité observé dans la recherche animale ne peut être transposé aux êtres humains. En 
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effet, afin de susciter un état de stress chez les animaux, ces travaux font subir aux femelles 

gestantes de la douleur physique ou des injections de corticostéroïde. Cette méthode est plus 

ou moins comparable au stress vécu par la majorité des femmes enceintes, surtout dans les 

conditions médicales que nous expérimentons en occident. Aussi, les humains s’adaptent de 

façon active aux différents événements pouvant être des stresseurs en passant par l’évaluation 

cognitive et la résolution de problèmes d’une façon plus complexe que ne peuvent le faire les 

animaux impliqués dans les diverses études impliquant les manipulations de laboratoire 

(Nezu, Wilkins, & Nezu, 2004). Dans ce contexte, il y a une marge importante entre le fait 

d’être exposé à des éléments stressants et l’interprétation qu’en fait un humain. Cela ne peut 

pas être dit de la même manière pour les animaux. De plus, le dernier trimestre de la grossesse 

chez l’humain correspond à la période postnatale des rongeurs. Il est donc important 

d’interpréter ces modèles animaux avec nuance, comme étant une indication de la possibilité 

que le stress puisse affecter le développement fœtal, tout en conservant un certain recul pour 

mieux comprendre comment ces processus peuvent s’opérer chez l’humain (Gunnar & 

Fisher, 2006). 

Afin de pallier à ces inconvénients, et d’investiguer les liens entre le SMPr et le 

développement de l’enfant, plusieurs chercheurs ont mené des études corrélationnelles 

auprès de diverses populations. Par exemple, O’Connor, Heron, Golding, & Glover (2003) 

ont démontré que le SMPr était corrélé avec les troubles de comportement chez les enfants 

durant la période préscolaire, et ceci, même après avoir contrôlé pour les complications à la 

naissance et le risque psychosocial chez la mère. Dans des travaux subséquents, les auteurs 

démontrent que ce lien persiste à l’âge de 81 mois, comme le proposait le modèle animal. 

Ainsi, O’Connor et al. (2003) ont pu souligner le SMPr comme agent potentiel de 

programmation fœtale chez l’humain.  

Une des hypothèses biologiques faisant le lien entre le SMPr et le développement de 

l’enfant implique le développement de l’axe hypothalamo-pituitaire-surrénale (HPS) qui est 

souvent étudié en examinant la sécrétion de cortisol chez l’enfant. Gutteling, de Weerth, & 

Buitelaar (2005) ont étudié la sécrétion de cortisol chez les enfants ayant été exposés au SMPr 

au moment de leur première journée d’école (journée considérée comme un stimulus 

stressant pour les enfants). Le niveau de cortisol sécrété par ces enfants corrélait positivement 
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au SMPr mesuré pendant la grossesse. Le lien entre ces deux variables a poussé certains 

chercheurs à étudier l’axe HPS, principalement responsable de la libération du cortisol, en 

lien avec le SMPr et le développement de l’enfant. Plusieurs auteurs affirment que l’axe HPS 

agirait à titre de médiateur entre le SMPr et le développement de l’enfant (Beijers, Buitelaar, 

& de Weerth, 2014; Buitelaar et al., 2003; Field & Diego, 2008). En effet, le SMPr 

modifierait le fonctionnement du système HPS qui joue un rôle important pour différents 

aspects du développement social, émotionnel et cognitif (Buitelaar et al., 2003; Stansbury & 

Gunnar, 1994).  

Réponse globale au stress 

Pour mieux cerner le rôle médiateur potentiel de l’axe HPS dans le lien entre le SMPr 

et le développement de l’enfant, il est important d’esquisser le fonctionnement biologique du 

SNC dans des contextes d’évènements stressants. En effet, le stress vécu par une future mère 

est régulé selon deux systèmes de régulation du stress. Ce système à deux vitesses implique 

un système de régulation de stress rapide (système sympathique-adrénomédullaire; SAM) 

ainsi qu’un système de régulation de stress plus lent (système hypothalamo-pituitaire-

surrénale; Stellern & Gunnar, 2012). En présence d’un stimulus stressant, le système 

sympathique-adrénomédullaire (SAM) veillera à fournir l’énergie nécessaire pour combattre 

ou fuir (flight or fight) en sécrétant de l’épinéphrine pour une réponse très rapide.  

Dans un second temps, le système hypothalamo-pituitaire-surrénale (HPS) agit pour 

réguler le stress à plus long terme. L’axe HPS est un cycle biologique qui régule la réponse 

au stress en étant conçu pour ramener l’organisme vers l’homéostasie. Il est composé de 

plusieurs structures physiologiques et comprend diverses hormones. Confrontée à un 

stimulus stressant, l’amygdale envoie un signal à l’hypothalamus qui réagit en libérant de la 

corticolibérine (CRH). L’hypophyse antérieure répond à cette hormone en libérant à son tour 

une hormone adrénocorticotropique (ACTH). Cette hormone pousse la glande 

corticosurrénale à libérer le cortisol (Figure 1). Le cortisol est une hormone qui a pour but de 

tempérer la réaction au stress. Ainsi, une mesure de cortisol permet de quantifier la 

mobilisation du système neuroendocrinien pour retourner à l’homéostasie de l’organisme. 

Les mesures de cortisol basal, provenant de la salive ou d’échantillons sanguins, sont 

considérées comme étant des indicateurs du fonctionnement de l’axe HPS (Stansbury & 
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Gunnar, 1994), dont la sécrétion de cortisol suit un cycle circadien, atteignant un sommet 

environ 30 minutes après le réveil et un nadir vers le milieu de la nuit de sommeil de 

l’individu (Anders, 1982). Ce rythme circadien peut être perturbé par un stimulus stressant. 

Après exposition à un stresseur, la sécrétion de cortisol augmente dans l’organisme. La 

mesure de cortisol réactif peut quantifier ce phénomène. La prise de cette mesure s’effectue 

entre 20 à 45 minutes après l’exposition au stimulus stressant. Après ces 45 minutes, la 

sécrétion de cortisol retourne à son niveau de base. Cette mesure de cortisol de retour est un 

bon indicateur de la régulation de l’axe HPS de l’individu (Gunnar & Quevedo, 2007). 

Ce cycle biologique inclut une boucle qui permet à l’hypothalamus d’arrêter la 

cascade chimique conduisant à la libération du cortisol. En effet, l’hippocampe possède des 

récepteurs glucocorticoïdes qui permettent de contrôler le niveau de cortisol libéré en faisant 

une rétroaction négative à l’hypothalamus lui signalant d’arrêter la sécrétion de CRH 

(Stansbury & Gunnar, 1994).  Cette rétroaction négative permet une régulation adéquate de 

la sécrétion de cortisol et est essentielle au bon fonctionnement de l’individu.  De plus, les 

hormones libérées par l’axe HPS (CRH, ACTH et cortisol) ont toutes été impliquées dans 

l’apprentissage, la mémoire et les émotions McEwen, de Kloet, & Rostene (1986). Ainsi, 

l’axe HPS est lié au développement cognitif (Clark, 1998; Davis & Sandman, 2010a) et à la 

régulation émotionnelle. En effet, (Davis & Sandman, 2010a) ont observé des difficultés 

motrices ainsi qu’un retard de développement cognitif chez les enfants ayant une perturbation 

du fonctionnement de l’axe HPS. Field & Diego (2008) mentionnent que certains adultes 

ayant une altération de l’axe HPS souffrent de stress chronique. Ces observations indiquent 

que l’axe HPS est lié à la régulation émotionnelle et confirment les travaux d’autres 

chercheurs qui observent des comportements anxieux ou dépressifs chez les adultes ayant 

une altération de l’axe HPS (Gutteling, de Weerth, Willemsen-Swinkels, et al., 2005; 

Stansbury & Gunnar, 1994).  

Milieu intra-utérin 

La cascade d’évènements induite par l’axe HPS chez la femme enceinte a des 

répercussions sur le fœtus. Durant la période de gestation, un niveau de cortisol supérieur est 

produit par la mère afin d’assurer une croissance fœtale stable (Seckl & Holmes, 2007). Par 

contre, Beijer et ses collègues (2014), ainsi que Seckl & Holmes (2007) avancent qu’un trop 
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haut niveau de cortisol attribuable à un événement stressant majeur ou des circonstances 

difficiles durant la grossesse pourrait entraîner des problèmes de santé chez le bébé. Le 

cortisol maternel traverse la barrière placentaire dans le milieu intra-utérin par voie sanguine 

(Ghaemmaghami, Dainese, La Marca, Zimmermann, & Ehlert, 2014; Glover, Bergman, 

Sarkar, & O’Connor, 2009; Seckl & Holmes, 2007). Pour protéger le fœtus des effets néfastes 

du cortisol, l’enzyme 11𝛽 – hydroxystéroïde déshydrogénase (type 2; 11𝛽-HSD2) est produit 

par le placenta afin de rendre le cortisol inactif (Clark, 1998; Glover et al., 2009; Seckl & 

Holmes, 2007). Cet enzyme dégrade le cortisol en le transformant sous sa forme 11-céto 

(cortisone) protégeant ainsi le fœtus. 

Cependant, Glover et al. (2009) ainsi que Seckl & Holmes (2007) ont démontré que 

le stress et l’anxiété chez la mère durant la grossesse pourraient saturer cet enzyme : créant 

un niveau de cortisol anormalement élevé dans la circulation sanguine du fœtus. Ainsi, le 

fœtus se retrouve exposé à une concentration plus élevée de cortisol. Plusieurs chercheurs 

ont démontré qu’un niveau de cortisol élevé pouvait avoir des répercussions sur la formation 

des tissus neurologiques en lien avec la formation de l’axe HPS de l’enfant (Clark, 1998; 

Hompes et al., 2013; Rifkin-Graboi et al., 2013).  

Des médiateurs autres que l’axe HPS pourraient être en cause. En effet, le microbiote 

pourrait agir à titre de médiateur entre le SMPr et la santé de l’enfant (Beijers et al., 2014). 

Le SMPr pourrait altérer la qualité du microbiote de la mère en changeant ses habitudes 

alimentaires, de sommeil et d’activités physiques (Lobel et al., 2008b). Chez les primates, le 

SMPr a altéré le microbiote de la mère et a été transmis à l’enfant en ayant des effets négatifs 

sur sa santé (Bailey, Lubach, & Coe, 2004). Ce lien observé chez les primates reste toutefois 

à être observé chez l’humain. L’alimentation de la mère durant la grossesse reste également 

un médiateur potentiel (Bertram, Trowern, Copin, Jackson, & Whorwood, 2001; Talge, Neal, 

& Glover, 2007). De fait, une diète maternelle faible en protéine entre la 14e et la 20e semaine 

de gestation est liée à une diminution de l'enzyme 11 𝛽-HSD2 dans le placenta chez les 

rongeurs (Bertram et al., 2001). Cet effet de programmation chez le fœtus fait en sorte que 

cette diminution de l’enzyme 11 𝛽-HSD2 reste présente après la naissance. L’enfant ayant 

une quantité moindre d’enzymes 11 𝛽-HSD2 est exposé à une augmentation de l'action des 

glucocorticoïdes, ceux-ci ayant des effets périphériques dans l’axe HPS (Talge et al., 2007). 
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Il importe de mieux documenter ces médiateurs potentiels et d’explorer si ces mécanismes 

sont présents chez l’humain. Le fonctionnement de l’axe HPS sera considéré comme un 

médiateur de la relation entre le SMPr et développement de l’enfant. 

Le mécanisme par lequel le stress maternel est lié au développement de l’enfant dans 

le milieu intra-utérin ne peut être le même après la naissance. De fait, il peut y avoir une 

diversité de mécanismes, dépendamment de la source du stress (ex., décès d’une personne, 

déménagement, perte d’emploi, etc.), de l’action de différentes personnes dans 

l’environnement de la dyade (ex., un père violent, une famille peu soutenante, un milieu de 

garde problématique), ou de la réaction de différentes personnes face à un évènement (ex., 

refus de soutien par des organisations financières lors de la perte d’un emploi). Cependant, 

le plus souvent, le médiateur qui est proposé entre le stress parental et le développement de 

l’enfant implique les comportements parentaux à l’égard de l’enfant. Majoritairement, durant 

la première période de vie, ces comportements se définissent par le concept de la sensibilité 

parentale, impliquée dans le cadre des interactions quotidiennes avec l’enfant. L’association 

entre le stress maternel et la sensibilité maternelle sera considérée comme facteur unissant le 

SMPo au développement de l’enfant. 

Sensibilité maternelle 

Les comportements parentaux en début de vie sont à la base du développement de 

l’enfant et ont une empreinte neurologique sur le développement (Bernier, Calkins, & Bell, 

2016; Gunnar & Quevedo, 2007). C’est à travers les comportements parentaux que l’enfant 

peut développer son autonomie en se servant du donneur de soin comme régulateur externe 

de ses émotions (Grant, McMahon, Reilly, & Austin, 2010). En effet, les interactions 

sensibles que l’enfant reçoit de sa mère lui permettent de tisser différentes stratégies de 

régulation comportementale et émotionnelle. Tel que vu précédemment, les comportements 

parentaux ont été ciblés comme facteurs pouvant influencer la relation entre le SMPo et 

certains aspects du développement humain (Chazan-Cohen et al., 2009; Essex et al., 2002; 

Field, 1994; Grant et al., 2010; Harmeyer et al., 2016; Noel et al., 2008; Parks et al., 2012). 

Parmi les comportements parentaux observés par les chercheurs, la sensibilité maternelle 

semble grandement liée au développement. 
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La sensibilité maternelle se définit comme étant l’habileté des mères à répondre de 

manière prévisible, cohérente et chaleureuse à leur enfant aux signaux, émotions, 

comportements et besoins de leur enfant, tel qu’ils se manifestent dans le cadre d’interactions 

quotidiennes (Ainsworth, Blehar, Waters, & Wall, 1978; Pederson et al., 1990; Waters, 

Petters, & Facompre, 2013). L’intérêt pour la recherche sur la sensibilité maternelle n’est pas 

nouveau. Mary Ainsworth a opérationnalisé un certain nombre de comportements maternels 

dans le cadre de l’élaboration de la théorie de l’attachement. Des comportements tels que 

l’établissement d’un contact visuel, la synchronie et la réciprocité des interactions ainsi que 

la réponse aux cris et aux expressions du bébé en constituent de principaux exemples. C’est 

cette sensibilité qui permet à l’enfant d’explorer son environnement avec le sentiment de 

sécurité nécessaire pour favoriser son développement, sachant que quelqu’un veille sur lui et 

lui répondra en cas de besoin (Pederson, Bailey, Tarabulsy, Bento, & Moran, 2014; Waters 

et al., 2013). De fait, une mère sensible permet l’exploration adéquate de l’environnement en 

montrant des objets et en faisant découvrir de nouvelles situations à son enfant de manière 

appropriée pour son développement (Ainsworth et al., 1978). Ainsi, l’enfant peut développer 

davantage son autonomie et sa compétence en interagissant avec une mère sensible (Lemelin, 

Tarabulsy, & Provost, 2006; Matte-Gagné & Bernier, 2011). Il n’est donc pas surprenant de 

constater que la sensibilité maternelle est liée à plusieurs aspects du développement de 

l’enfant. 

De fait, le développement cognitif de l’enfant est lié à la sensibilité maternelle. Par 

exemple, la stimulation verbale, un aspect de la sensibilité maternelle, a été mesurée chez les 

parents lors d’une période de jeu parent-enfant. Les résultats montrent que cet aspect de la 

sensibilité maternelle prédit le développement cognitif de l’enfant à 9 mois selon l’échelle 

mentale du Bayley Scales of Infant Development (Page, Wilhelm, Gamble, & Card, 2010). 

Des résultats similaires ont été observés sur le développement cognitif des enfants âgés entre 

six et dix mois où la sensibilité maternelle était contributeur de cet aspect (Lemelin et al., 

2006). Plusieurs auteurs rapportent similairement que la sensibilité maternelle, plus 

particulièrement le support lors d’une tâche de jeu, est liée au développement du langage 

(Pungello, Iruka, Dotterer, Mills-Koonce, & Reznick, 2009; Tamis-Lemonda, Shannon, 

Cabrera, & Michael, 2004) ainsi qu’aux habiletés académiques (Harris, Sideris, Serpell, 

Burchinal, & Pickett, 2014). Comme le soulignent Harmeyer et al. (2016), il semble que le 
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développement du langage et des habilités académiques sont compromis si la sensibilité 

maternelle est de moindre qualité. Des aspects importants du développement de l’enfant 

semblent donc reposer au moins en partie sur la capacité de la mère à décoder son enfant et 

à lui répondre de manière appropriée. Ce sont ces fonctions qui peuvent être fragilisées par 

le stress expérimenté par la mère.  

Stress maternel 

Le stress maternel peut nuire à la qualité de la sensibilité maternelle selon plusieurs 

auteurs (Feldman et al., 2009; Pereira et al., 2012). De fait, le SMPo a été lié à une diminution 

de la sensibilité maternelle. Lors de tâches d’interaction et de frustration chez les enfants de 

16 mois, les mères rapportant vivre davantage de stress parental démontraient moins de 

comportements de sensibilité maternelle (Pereira et al., 2012). Des résultats semblables ont 

été observés par Feldman et al. (2009). Des visites à domicile ont été effectuées chez des 

mères avec des enfants âgés de neuf mois. La sensibilité maternelle a été codifiée dans une 

situation de jeu libre en tenant compte des éléments suivants : la reconnaissance de la mère 

des communications du bébé, la qualité de la chaleur de la voix, le regard continu sur l’enfant, 

la gamme appropriée d’affects de la mère, la débrouillardise, la cohérence du style 

d’interactions de la mère, l'adaptation aux signaux infantiles et la présence soutenante de la 

mère pour son enfant. Il a été démontré que les mères rapportant des symptômes anxieux 

avaient une sensibilité maternelle de moindre qualité que les mères ne rapportant aucun 

symptôme anxieux. 

Dans le même ordre d’idée, Essex et al. (2002) proposent que le SMPo vienne 

interférer avec les interactions parent-enfant en jouant négativement sur la sensibilité 

maternelle. Cette sensibilité de moindre qualité était également liée à un dérèglement de la 

sécrétion cortisolaire de l’enfant à l’âge de 4,5 ans, ainsi qu’aux comportements de l’enfant 

à la première année scolaire. Ces résultats font en sorte que la sensibilité maternelle a été 

introduite comme médiateur de la relation entre le SMPo et la physiologie, ainsi qu’avec le 

comportement de l’enfant.  

Pour tenter d’expliquer comment le stress maternel est lié à une sensibilité maternelle 

moindre, Kaitz, Maytal, Devor, Bergman et Mankuta (2010) ont observé le caractère exagéré 
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des comportements maternels, comme l’intensité ou la fréquence élevée, lors d’une tâche de 

jeu libre et d’une tâche où la mère doit apprendre une nouvelle activité à son bébé alors âgé 

de six mois. Il apparaît que les mères ayant un diagnostic de troubles anxieux montrent des 

comportements exagérés durant le jeu libre et la tâche d’apprentissage. Ceci suggère que 

l’anxiété peut moduler les émotions de la mère, ceci se reflétant dans son interaction avec 

l’enfant. À la lumière de ces résultats, il est possible de concevoir que la sensibilité maternelle 

serait le médiateur de la relation entre l’environnement postnatal et le développement de 

l’enfant. Ceci soutient l’hypothèse de programmation postnatale, hypothèse selon laquelle la 

plasticité du cerveau s’étend à la période postnatale (Grant et al., 2009). Ainsi, les relations 

en début de vie sont d’une importance capitale pour le développement (Bernier, Carlson, 

Deschênes, & Matte-Gagné, 2012).  

La sensibilité maternelle est considérée comme un modérateur de la relation entre 

l’exposition au SMPr et le développement mental de l’enfant (Grant et al., 2010). Les liens 

observés entre le SMPr et le développement pourraient également s’expliquer par 

l’hypothèse de programmation postnatale. En effet, le SMPr pourrait être un indicateur de 

l’environnement postnatal dans lequel l’enfant évoluera. Ainsi, l’effet de programmation 

pourrait s’effectuer en début de vie pendant la période postnatale et non pas seulement 

pendant la période prénatale, comme le propose l’hypothèse de programmation fœtale. Afin 

de mieux comprendre ces effets de programmation, il est important de s’intéresser au lien 

entre le SMPr et le SMPo. Cependant, il est difficile de tracer un portrait clair de l’évolution 

du stress maternel avant et après la naissance de son enfant. 

Limites 

Stress maternel prénatal et postnatal 

Peu de recherches s’intéressent au lien entre le SMPr et le SMPo de façon simultanée 

et, de fait, peu d’études ont examiné les associations entre le SMPr et le développement en 

considérant le rôle potentiel du SMPo. Il y a quelques exceptions : un lien entre l’exposition 

à l’anxiété maternelle pendant la grossesse et les problèmes de comportements et de troubles 

émotionnels à l’âge de quatre ans a été observé (O’Connor et al., 2002). Ces auteurs ont 

toutefois contrôlé l’effet du SMPo à 8, 21 et 33 mois après la naissance de l’enfant en 
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intégrant le SMPo comme covariable dans les analyses statistiques. Il apparaît qu’en ajoutant 

le SMPo comme covariable dans la relation, l’influence du SMPr sur les problèmes 

émotionnels et comportementaux chez l’enfant reste présente. Aussi, ces auteurs rapportent 

que le lien entre le SMPr et le SMPo n’était pas un médiateur de la relation entre le SMPr et 

les troubles émotionnels de l’enfant, suggérant la présence d’une contribution propre au 

SMPr sur le développement de l’enfant. Cependant, les auteurs n’explorent pas la possibilité 

que le SMPo contribue également aux enjeux développementaux faisant partie de cette étude. 

On peut aisément constater dans la littérature que le SMPr et le SMPo jouent chacun 

leur rôle dans le développement de l’enfant. Certains mécanismes ont été proposés pour 

expliquer la relation entre le SMPr et le SMPo, mais restent tout de même mal compris chez 

l’humain. Le manque de littérature unissant le SMPr et le SMPo semble en cause. Sur le plan 

des mécanismes d’action, clairement, le SMPr et le SMPo doivent agir de différentes façons. 

Cependant, sur le plan de l’expérience de la mère, le stress n’est pas différent entre la période 

pré et postnatale, bien qu’il puisse provenir de différentes sources ou être affecté par l’arrivée 

du nouvel enfant et son impact sur l’écologie développementale.  

Dans cette perspective, il importe de mieux documenter l’évolution du stress maternel 

entre la période pré et postnatale afin de mieux cerner l’expérience de mères et identifier les 

mécanismes en jeu dans le développement. Un des objectifs de cette thèse est d’examiner le 

cheminement du stress maternel durant cette période. 

Mesures de stress maternel 

 Une des difficultés importantes dans ce domaine qui nuit à la capacité des chercheurs 

de tirer des conclusions solides concernant l’impact du stress est que les mesures de stress 

maternel utilisées par les chercheurs varient énormément et ne s’équivalent pas toutes dans 

leur définition ou dans leur lien avec les facteurs développementaux chez l’enfant (Bussières 

et al., 2015; Tarabulsy et al., 2014). Il est toutefois possible de classer ces mesures en 

différentes catégories. Pour les buts de la présente thèse, ces différentes mesures sont classées 

en tenant compte : 1) des mesures basées sur des éléments liés au stress qui sont 

objectivement quantifiables; ou 2) des mesures basées sur l’expérience subjective des 

parents, fondées sur des autorapports. 



 

19 
 

Mesures objectives 

 Certains chercheurs utilisent des mesurent de stress qui ne font pas appel aux 

évaluations cognitives et subjectives des participants. Les mesures biologiques de stress 

(sécrétion de cortisol, activité cardiaque), ainsi que les mesures qui demandent aux 

participants de rapporter des évènements de vie majeurs, en sont de bons exemples. 

Cortisol 

 Les mesures de cortisol sont utilisées par de nombreux chercheurs afin de tracer les 

niveaux de stress auquel une personne est confrontée (Gutteling, de Weerth, & Buitelaar, 

2005; Karlén et al., 2013; O’Connor et al., 2005; Tollenaar, Beijers, Jansen, Riksen-

Walraven, & de Weerth, 2011). Cette mesure n’est pas influencée par la perception de la 

mère sur le stress qu’elle peut ressentir. Ainsi cette mesure objective est utilisée lorsque 

possible. Trois types de mesures de cortisol sont typiquement utilisés : le cortisol basal, 

réactif et de retour. Pour évaluer les mères, se sont généralement les mesures de cortisol basal 

qui sont employées. Par exemple, Gutteling, de Weerth et Buitelaar (2005) ont mesuré le 

cortisol salivaire de la mère à chaque période de deux heures pendant une journée, et ce, trois 

fois pendant la grossesse. Quoique cette mesure semble précise, la mesure de cortisol peut 

être influencée par plusieurs facteurs tels que le rythme circadien, l’activité physique, la 

consommation de nourriture, de cigarette, de caféine et d’alcool (Nepomnaschy et al., 2006). 

C’est pourquoi il est recommandé de prendre la mesure le matin afin d’éviter ces facteurs 

confondants. Certains chercheurs vont alors préférer prendre des mesures sur deux jours 

consécutifs (Tollenaar et al., 2011), par exemple, pour obtenir une mesure plus valide.  

La salive n’est toutefois pas le seul moyen de recueillir une mesure de cortisol. En 

effet, l’urine, le sang et les cheveux sont parfois utilisés. Karlén et al. (2013) ont mesuré le 

cortisol de la mère en utilisant un échantillon de cheveux. Cette méthode apporte toutefois 

une lecture différente du stress. En effet, si la mesure de cortisol dans les cheveux est prise 

au dernier trimestre, cela donne une mesure du stress chronique vécu durant les neuf derniers 

mois de la mère (Kirschbaum, Tietze, Skoluda, & Dettenborn, 2009). Toutefois, le lavage 

des cheveux peut venir biaiser la mesure et diminuer les concentrations de cortisol (Smith et 

al., 2013), un effet dont les chercheurs doivent tenir compte en utilisant cette mesure.  
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Ainsi, à travers une même mesure de stress, des différences peuvent être observées et 

peuvent rendre la comparaison de ces études difficiles à interpréter. 

Événements de vie négatifs 

 L’étude des catastrophes est souvent utilisée pour obtenir une mesure objective d’un 

grand stress. En effet, certains auteurs ont sélectionné des femmes enceintes qui ont vécu une 

catastrophe naturelle ou un événement majeur stressant. King et Laplante (2005) ont 

documenté les effets de la tempête de verglas de Montréal en 1998 dans le cadre du Project 

Ice Storm. Dans un même ordre d’idée, Lederman et al. (2004) ont observé les enfants ayant 

une mère exposée à l’attentat du 11 septembre 2001 à New York lors de sa grossesse, Lehrner 

et al. (2014) se sont penchés sur la sécrétion de cortisol chez les enfants ayant une mère 

survivante à l’holocauste ainsi que Yong Ping et al. (2015) se sont intéressées aux effets des 

inondations de l’Iowa en juin 2008. Cette technique permet d’avoir un point de vue objectif 

sur le stress que la mère a expérimenté durant ces différentes crises. Toutefois, ce type de 

stress semble peu comparable au stress de la vie quotidienne qui est à la base des 

préoccupations courantes concernant le stress maternel. 

Le nombre d’événements de vie négatifs est parfois utilisé. Ce type de mesure se 

distingue puisqu’il n’est pas influencé par la perception de la mère. De fait, dans ce genre de 

questionnaire, on ne demande pas le point de vue subjectif de la mère sur l’anxiété qu’elle 

aurait pu vivre à travers ces événements. Cette mesure a été utilisée dans une étude faisant le 

lien entre le faible revenu familial et la réaction cortisolaire de l’enfant (Keenan, Gunthorpe, 

& Grace, 2007). En effet, un questionnaire, le Difficult Life Circumstances Scale (Barnard, 

Johnson, Booth, & Bee, 1989), a été administré chez la mère. Ce questionnaire compte 28 

items où on demande si la personne a été confrontée à différentes situations en répondant par 

oui ou non (par exemple : avoir des problèmes avec son crédit, avoir de la difficulté à trouver 

un bon endroit pour vivre ou encore avoir un partenaire de vie abusif.). Cette mesure permet 

d’avoir accès aux événements de vie vécus par la mère en étant minimalement teintés par son 

expérience émotionnelle. Les événements de vie sont toutefois à distinguer des contextes de 

vie. 
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Contextes de vie 

Différents contextes de vie peuvent être utilisés comme mesure de stress. Sans être 

un événement particulier, le contexte de vie est plutôt une situation dans laquelle la mère se 

retrouve déjà. Par exemple, il a été observé que les jeunes mamans à risque au plan social ont 

des enfants ayant davantage de difficultés émotionnelles (Bussières et al., 2015). Être à risque 

au plan social peut être une mesure de stress objective, tout comme le statut socio-

économique de manière générale, ou le fait de vivre dans un pays ou un quartier dangereux. 

Le statut socio-économique (SSÉ) est parfois utilisé comme indicateur de stress pour 

les familles. Ne faisant pas appel à une évaluation des états mentaux par la mère, le SSÉ peut 

être considéré comme une mesure objective des défis auxquels une mère peut être exposée 

et, par conséquent, de son état de stress face à ses conditions de vie. En effet, un SSÉ plus 

faible peut représenter un risque accru d’adversité dans la famille. Toutefois, ce n’est pas 

tous les auteurs qui ont la même définition du faible SSÉ. Par exemple, Noel et al. (2008) 

considère qu’un faible SSÉ est une mère qui reçoit une aide financière du gouvernement. 

Certains vont utiliser le revenu familial (Luecken et al., 2013; Mathis & Bierman, 2015). Une 

étude portant sur le stress prénatal chez les familles mexicaines vivant aux États-Unis 

rapportait qu’un revenu familial entre 10 000$ et 15 000$ US correspondait à un faible SSÉ 

(Luecken et al., 2013). La plupart des auteurs utilisant cette mesure objective vont toutefois 

la coupler avec des mesures subjectives, comme un questionnaire sur le stress économique 

(Luecken et al., 2013). En effet, la variabilité présente dans la manière d’évaluer le stress 

objectif donne aussi lieu à un intérêt pour les mesures subjectives qui implique une évaluation 

cognitive des circonstances dans lesquelles se trouvent les participants.  

Mesures subjectives 

Les mesures subjectives sont également grandement utilisées. Elles sont fondées sur 

une perspective transactionnelle du stress voulant que l’état de stress d’un individu soit 

basé sur une évaluation cognitive fait entre le défi présenté par l’ensemble des situations 

auxquelles une personne est confrontée et les ressources, internes (intelligence, 

personnalité, etc.) et externes (soutien social, ressources financières, etc.) auxquelles elle a 

accès. Ces évaluations sont reflétées dans les états internes de la personne qu’elle peut 
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rapporter dans les différentes mesures à cet effet (Lazarus, 2006; Lazarus & Folkman, 

1984). En somme, on se base plutôt sur la perception de la mère de ses états internes afin 

d’accéder à son état de stress. Mais ces mesures subjectives peuvent également être divisées 

en deux catégories : les mesures subjectives générales et les mesures subjectives 

spécifiques. 

Mesures générales 

 Les mesures générales subjectives cherchent à déterminer l’état de stress ou 

d’anxiété générale que peut ressentir une personne. Par exemple, Davis et al. (2011) ont 

administré 12 items du questionnaire Cohen’s Perceived Stress Scale (PSS; Cohen, 

Kamarck, & Mermelstein, 1983). Cette mesure d’état de stress correspond à plusieurs 

questions sur le stress et l’anxiété perçus au cours des dernières semaines et se répond par 

une échelle de Likert en cinq points. Outre les questionnaires reliés à l’état de stress, un 

portrait du stress peut être tracé à partir de la personnalité. En effet, quelques chercheurs 

ont plutôt choisi de mesurer le trait de personnalité anxieux de la mère (p. ex., Davis et al., 

2011; Kofman, 2002) en se basant sur la littérature affirmant que les personnes ayant un 

trait de personnalité anxieux ont une sécrétion de cortisol plus élevée le matin (van Santen 

et al., 2011). Ainsi, les personnes ayant une personnalité anxieuse semblent vivre plus de 

stress, mesuré sur le plan biologique. Le trait de personnalité anxieux peut se mesurer par 

un simple questionnaire. Par exemple, Field et al. (2003) ont administré le questionnaire 

Trait Anxiety Inventory (Spielberger et al., 1970) pour évaluer la personnalité anxieuse. Ces 

mesures évaluent le stress subjectif global, mais certains auteurs cherchent à obtenir une 

mesure de stress portant sur certains aspects plus précis. Cependant, pour différentes 

personnes, il existe une distinction importante entre les mesures basées sur les états de 

stress et celles qui concernent davantage un trait de la personne. Dans cette perspective, on 

peut envisager que l’utilisation non discriminée de ces différentes formes de mesures 

générales peut créer des enjeux méthodologiques (Bussières et al., 2015; Tarabulsy et al., 

2014).  
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Mesures spécifiques 

Le Parenting Stress Index (PSI; Abidin, 1983) est un questionnaire mesurant 

l’expérience de stress du parent dans le cadre de ses fonctions parentales spécifiques. De tels 

questionnaires de stress permettent d’aller chercher une mesure plus précise en ciblant un 

type de stress ou une dimension humaine précise. Le PSI a d’ailleurs été utilisé par plusieurs 

auteurs étudiant le stress maternel (Benzies et al., 2004; Chazan-Cohen et al., 2009; Feldman 

et al., 2009; Harmeyer et al., 2016; Mackler et al., 2015; Pereira et al., 2012; Yong Ping et 

al., 2015). Les auteurs étudiant le SMPr ont souvent recours aux questionnaires portant sur 

le stress relié à la grossesse (Baibazarova et al., 2013; Gutteling, de Weerth, & Buitelaar, 

2005; Gutteling, de Weerth, et al., 2007; Gutteling, de Weerth, Willemsen-Swinkels, et al., 

2005; Hompes et al., 2013; Tollenaar et al., 2011). De fait, le Pregnancy Related Anxiety 

Questionnaire-Revised (PRAQ-R; Van Den Bergh, 1990) est souvent utilisé puisqu’il fait 

ressortir les éléments de stress que peut vivre une femme enceinte tels que la peur d’avoir un 

enfant handicapé ou la peur d’avoir des complications à l’accouchement. Le Pregnancy 

Experience Scales (PES) est également utilisé pour évaluer le stress relié à la grossesse 

(Tollenaar et al., 2011), mais réfère davantage à la perception des événements qu’une femme 

enceinte peut vivre au cours de sa grossesse (DiPietro, Ghera, Costigan, & Hawkins, 2004). 

La femme enceinte doit alors choisir si cet élément était perçu comme négatif ou positif pour 

elle. Par exemple, la mère peut choisir si préparer la chambre du bébé était une activité 

stressante ou plaisante à l’aide d’une échelle de Likert en 5 points.  

Ces différentes mesures de stress spécifiques servent à obtenir de l’information 

concernant des domaines précis et proviennent d’une tradition de recherche dans laquelle on 

présume que le stress dans un domaine n’est pas nécessairement lié au stress dans un autre. 

Cette approche à l’étude du stress, fondée par Richard Lazarus et Susan Folkman (1984) 

présume que dans le cadre de ses transactions avec l’environnement et les évènements qui 

nécessitent une adaptation, l’individu est en mesure d’user de parcimonie dans sa manière 

d’évaluer, au plan cognitif, les enjeux et les ressources nécessaires et disponibles pour faire 

face aux circonstances contextuelles. Les tâches de la parentalité ou de la grossesse étant 

différentes de certaines autres circonstances dans la vie d’une personne, certains auteurs ont 

présumé l’importance de sonder ces domaines de manière précise (Abidin, 1995). Toutefois, 
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lorsque l’on compare les mesures subjectives, qu’elles soient générales ou spécifiques, avec 

les mesures objectives, on constate relativement peu d’association entre les deux et que les 

différences entre ces mesures de stress peuvent influencer les liens observés avec des facteurs 

propres au bien-être des mères ou au développement de l’enfant. 

Lien entre les mesures de stress objectives et subjectives 

Certaines études portant sur le SMPr mettent en lien les mesures de stress objectives 

et subjectives (King & Laplante, 2005; Yong Ping et al., 2015). Il est possible de penser que 

ces deux types de mesures de stress soient grandement corrélés puisque l’on s’intéresse au 

stress de la mère vécu à la même période. Cependant, dans l’étude sur le Project Ice Storm 

(King & Laplante, 2005), la corrélation entre ces deux types de mesures était relativement 

faible (r < .30). L’étude sur l’inondation en Iowa présentait une corrélation nettement plus 

élevée (r = .55). Ainsi, la corrélation entre deux types de mesures qui évaluent sensiblement 

le même construit semble révéler la présence d’un manque d’unicité dans la manière de 

concevoir le concept même du stress.  

Ainsi, il importe d’investiguer davantage le lien entre les expériences de stress 

objectives et subjectives afin de mieux cerner les résultats de recherche sur le stress maternel 

prénatal. 

Objectifs 

On constate que l’étude des liens entre le stress maternel et le développement de 

l’enfant est affectée par différents aspects conceptuels et méthodologiques : les différentes 

mesures de stress maternel utilisées ainsi que le manque d’information sur l’évolution du 

stress entre les périodes pré et postnatales contribuent à cet état de faits.  

Cette thèse comprend deux objectifs principaux. Premièrement, afin de déterminer 

les liens entre les mesures de stress objectives et subjectives durant la parentalité et de 

déterminer si des modérateurs importants affectant ces liens se dégagent, une méta-analyse 

est réalisée. Dans cette méta-analyse, les mesures portant sur les évènements de vie négatifs 

sont utilisées afin d’opérationnaliser de façon plus homogène la perspective « objective » du 

stress parental. Un des modérateurs qui est examiné dans cette étude concerne des 
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informations se rapportant au statut socioéconomique des parents, permettant d’investiguer 

la manière dont cette autre façon de concevoir le stress peut agir sur le lien entre les 

évènements de vie et l’évaluation subjective du stress des parents. Les mesures 

physiologiques ont été mises de côté dans une perspective de parcimonie; les mesures 

physiologiques se distinguant qualitativement des autres mesures objectives de stress, 

notamment les mesures d’exposition aux événements de vie négatifs.  

Dans un deuxième temps, afin de déterminer l’existence de trajectoire de stress 

maternelle s’échelonnant de la période prénatale à la période postnatale, une étude 

longitudinale est réalisée et implique quatre temps de mesure couvrant une partie de la 

période pré et postnatale de la mère, jusqu’à l’âge de 16 mois de vie de l’enfant, afin de 

déterminer si des trajectoires distinctes de stress émergent dans un groupe de mère à risque 

sur le plan social. La présence de telles trajectoires impliquerait des différences individuelles 

dans l’expérience du stress à travers la transition à la maternité. Le lien entre de telles 

trajectoires et les évènements de vie couvrant cette période est également examiné afin de 

déterminer si, dans le cadre de mesures répétées, il est possible d’obtenir une certaine 

intégralité dans la mesure du stress. De même, la présence de telles trajectoires permettra 

d’examiner le lien entre de telles différences individuelles et la sensibilité maternelle, 

principal médiateur proposé entre le stress et le développement de l’enfant.  
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Figure 1. Axe hypothalamo-pituiraire-surrénal 

 

Note. Abbréviations : corticolibérine (CRH), hormone adrénocorticotropique (ACTH). 

Tirée de Strachan, Reynolds, Marioni, & Price (2011). 
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Résumé 

Le stress parental est un précurseur important de nombreuses difficultés dans les 

processus parentaux et de différents aspects du développement de l'enfant. Cependant, les 

mesures du stress parental ne font pas toujours référence à des concepts similaires. Deux 

catégories de mesures du stress peuvent être identifiées: 1) les événements de vie négatifs 

(ÉVN); et 2) des mesures subjectives du stress (MSS) basées sur des questionnaires. Plusieurs 

études suggèrent que la relation entre les ÉVN et les MSS varie selon les études et les 

mesures. Cette méta-analyse vise à documenter la relation entre l'exposition des parents aux 

ÉVN et aux MSS. Les 31 études retenues montrent une relation modérée entre les ÉVN et 

les MSS (d = 0.54 ***, p <0.001; Q = 324.10 ***; k = 31). Les analyses de révèlent que le 

type de MSS, la période de parentalité et la région géographique modéraient les tailles d'effet. 
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Abstract 

Parental stress is an important correlate of numerous parenting problems and child 

outcome. However, measures of parental stress do not always refer to similar concepts. In 

general, there is wide recognition that, as a stress-related concept, parental stress is anchored 

in the experience of negative life events (NLEs). Other researchers have defined stress in 

terms of questionnaire-based subjective measures (SMs). Several studies suggest that the 

relation between NLEs and SMs varies across studies. Among the possible moderators of 

this association is the type of SM, participant characteristics, the period of parenthood 

examined, and the use of prospective or retrospective research designs. The purpose of the 

present meta-analysis is to provide a better understanding of the relation between parental 

exposure to NLEs and SMs. Studies published between 1970 and June 2020 were selected 

using MEDLINE and PSYCINFO. Inclusion criteria required that studies involve parents of 

0 to 18-year-old children and report an association between NLEs and SMs. Results for the 

31 studies meeting criteria showed a moderate relation between parental NLEs and SMs (d 

= .54***, p < .001; Q = 324.10***; k = 31). Moderation analyses revealed that measure of 

SMs, period of parenthood and region moderated effect sizes. The NLE-SM association was 

greatest for “state” measures of stress, with effect size for “trait” assessments being non-

significant. Greater effect size was also found for studies conducted during the prenatal 

period and in North America. Discussion focuses on defining stress more precisely when 

addressing the circumstances in which parenting takes place. 
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Introduction 

Since it was first formally described by Selye (Selye, 1956), the study of stress has 

been applied to help our understanding of different areas of human development, including 

parenthood. Stress experienced by parents is an important correlate and precursor of different 

aspects of child development and parenting behaviors. However, measures of stress are 

varied and do not always yield the same associations with parenting processes and child 

outcome. The purpose of this study is to review the work on parental stress, parenting and 

child outcome and to conduct a meta-analysis of the different associations between different 

measures of parental stress.  

Distinctions in parental stress and relation to child outcome 

Parental stress has been defined as a function of different aspects of parenthood. An 

important distinction concerns the timing of exposure and experience of stress. Exposure to 

stress may take place during the prenatal and/or postnatal periods, both contexts involving 

different processes and perhaps linked in distinct ways to parenting and child outcome. 

Studies focusing on prenatal stress involve almost exclusively expectant mothers, although 

one can imagine that studies of prenatal stress might involve fathers as well. Several studies 

have shown that prenatal stress may be linked to different aspects of child outcome. Indeed, 

associations have been shown between maternal prenatal stress and infant birth weight and 

premature birth (Baibazarova et al., 2013; Copper et al., 1996; Field et al., 2003; Lou et al., 

1994), and studies have shown a significant association between prenatal stress and different 

aspects of birth status (Bussières et al., 2015). Maternal prenatal stress has also been linked 

to child physical development, as well as the emergence of different conditions such as 

coronary heart disease, stomach ulcers and bone decalcification (Barker, 2002). Numerous 

studies have documented robust relations between maternal prenatal stress and different 

indices of cognitive development, motor development and child IQ as well as links to gray 

matter density (Buitelaar, Huizink, Mulder, de Medina, & Visser, 2003; Buss, Davis, 

Muftuler, Head, & Sandman, 2010; Cao, Laplante, Brunet, Ciampi, & King, 2014; Davis & 

Sandman, 2010; Gutteling, De Weerth, & Buitelaar, 2007; Tarabulsy et al., 2014; Van den 

Bergh et al., 2005). Associations with different indices of emotional development have also 

been shown. Maternal prenatal stress is directly associated with infant negative behavioral 
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reactivity at 4-months of age (Davis et al., 2004) and higher levels of restless and disruptive 

temperament (Gutteling et al., 2005). It is also related to attention deficit hyperactivity 

disorder (ADHD) and other externalized behavior problems (Van den Bergh & Marcoen, 

2004).  

Maternal prenatal stress involves biological processes linked to the hypothalamic-

pituitary-adrenal system response, and there is increasing evidence that processes involving 

microbiota are also affected (Zijlmans, Korpela, Riksen-Walraven, de Vos, & de Weerth, 

2015; Zijlmans, Riksen-Walraven, & de Weerth, 2015). Other mechanisms have been 

postulated as well. Extant theory hypothesizes that by way of such biological processes, 

exposure to maternal stress effect change in the intrauterine environment, influencing the 

formation of sensitive foetal organs and nervous tissue (Beijers, Buitelaar, & de Weerth, 

2014), thereby affecting postnatal child outcome.  

Postnatal parental stress has also been linked to child outcome. However, the 

processes involved are psychosocial in nature, touching on the quality of parenting behaviors 

and parent-child interaction. Postnatal parental stress has been linked to different aspects of 

child development, including the emergence of child obesity (Parks et al., 2012), respiratory 

illnesses (Wright, Cohen, Carey, Weiss, & Gold, 2002), cognitive and language 

development, the development of attention (Ayoub, Vallotton, & Mastergeorge, 2011; 

Chazan-Cohen et al., 2009; Harmeyer, Ispa, Palermo, & Carlo, 2016; Mathis & Bierman, 

2015; Noel, Peterson, & Jesso, 2008), and different indices of emotional development, 

including emotion regulation in early childhood (Mathis & Bierman, 2015), and child 

behavior problems (Benzies, Harrison, & Magill-Evans, 2004; Crnic, Gaze, & Hoffman, 

2005; Essex, Klein, Cho, & Kalin, 2002; Mackler et al., 2015; Madigan et al., 2018; Neece, 

Green, & Baker, 2012; Stone, Mares, Otten, Engels, & Janssens, 2016). Within such studies, 

the primary hypothesis linking exposure to, and experience of, stress and child outcome 

involves parenting as a central mediating variable. There is much research to support the 

basic hypothesis that early parenting behaviors and parent-child interaction are associated 

with children’s developmental outcome and have an impact on neurobiological development 

(Bernier, Calkins, & Bell, 2016; Gunnar & Quevedo, 2007). Responsive, warm and 

supportive parental interactions, often referred to as parental sensitivity (Ainsworth et al., 
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1978), help structure a child’s behavioral organization and emotional regulation (Grant, 

McMahon, Reilly, & Austin, 2010). Parental stress has long been shown to be negatively 

associated with the quality of such parenting behaviors (Chazan-Cohen et al., 2009; Essex et 

al., 2002; Field, 1994; Grant et al., 2010; Harmeyer et al., 2016; Noel et al., 2008; Parks et 

al., 2012; Rodgers, 1998). Parents who are exposed to high levels of stress have been shown 

to be less sensitive to infant signals and emotions, respond to child distress in inappropriate 

ways, manifest greater levels of hostility or coercive parenting behaviors, withdraw during 

interactions with their child or otherwise show greater levels of potentially maltreating 

behaviors (Corlis & Damashek, 2019; K. Deater-Deckard, 2008; K. D. Deater-Deckard & 

Panneton, 2017; Guyon-Harris, Madigan, Bronfman, Romero, & Huth-Bocks, 2020; 

Madigan et al., 2018; Pederson et al., 1990). Problems in parenting demand that the child 

adjust to the parent on a cognitive, emotional and physiological level making them less 

adapted to the other environments to which they are exposed. Moreover, parental stress has 

also been shown to have non-mediated, direct associations with child outcome (Guajardo, 

Snyder, & Petersen, 2009).  

The robustness of findings linking parental stress with child outcome and parenting 

hides the fact that there is a diversity of measures that have been used to operationalize the 

parental stress construct. There is a general expectation that these measures converge, 

however, several studies have suggested otherwise (Bussières et al., 2015; Tarabulsy et al., 

2014). We presently address this issue  

Measures of stress 

Negative Life Events 

The vast majority of studies that have examined parental stress have focused on self-

reports (Deater-Deckard & Panneton, 2017). Self-reports of stress are easily obtained from 

parents and several measures include only a few items, making information relative to 

parental stress accessible to researchers and clinicians alike. Self-report measures of stress 

may themselves be divided as a function of the type of information they address. Some 

measures ask parents to report objective counts of life events and daily stressors. Sometimes, 

the stress experience is inferred on the basis of exposure to a single catastrophic event, such 

as an earthquake, an ice-storm or a major flood (e.g., Laplante, Brunet, Schmitz, Ciampi, & 
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King, 2008). All such negative life events (NLEs) are perceived as being at the root of many 

parental stress responses because of the adjustment and coping processes they mobilize. In 

this regard, they are considered as objective markers of the stress experience against which 

other indices of stress can be compared. 

Parental Experience of Stress 

Sometimes, assessments focus on cognitive appraisals or subjective assessments of 

the degree to which a parent experiences stress as a function of events, situations, parent-

child interactions, child characteristics or other aspects of parenting. These measures can be 

further subdivided into three general categories: 1) Measures that deal with stress specifically 

linked to parenting; 2) Measures that provide an index of circumstantial stress, or state-based 

measures; and 3) Measures that focus on more general or personality-based anxiety. All such 

measures presume that these measures provide a meaningful indicator of the subjective 

experience of stress, potentially more so than the actual events that may trigger it. Within the 

domain of parental stress, there is the added consideration that specific aspects of parenting 

are important to describe, such as the quality of the pregnancy, parent-child interactions, 

perceptions of parental competence, or child characteristics. These are highlighted as 

important dimensions of different measures of parental stress. Among the more frequently 

reported scales of parental stress are the Parental Stress Index (Abidin, 1983) and the 

Pregnancy-Related Anxiety Questionnaire (Van Den Bergh, 1990).  

General Measures 

General subjective measures seek to determine the state of stress or anxiety that a 

person may feel that may, or may not, be linked to parenting. Questions about stress 

experienced in the last weeks or months are frequently used to measure a generalized internal 

state of stress (Cohen, Kamarck, & Mermelstein, 1983; Spielberger, 1983). Such general 

measures are further subdivided in two categories, those linked to specific time-limited 

circumstances and events and those addressing long-term stress and anxiety, related to 

personality traits. Perhaps the best examples of such measures are the two subscales of the 

State-Trait Anxiety Inventory (STAI; Spielberger, 1983), often used to address stress in 

different contexts, including parenthood.  
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Relations between the different measures of stress 

There is general agreement that parental stress influences parenting and child 

outcome, but this does not mean that all stress measures yield the same results across studies. 

For example, in a meta-analysis of the association between prenatal stress and child cognitive 

outcome, results showed that only event-based, objective measures of stress were linked to 

the cognitive functioning of 0- to 5-year olds (Tarabulsy et al., 2014), emphasizing the role 

played by NLEs with respect to child outcome. One of the studies in that meta-analysis 

compared subjective assessments of stress and event-based assessments in relation to 

language development and showed that only objective indices of prenatal stress, based on 

measurable events, were associated to outcome (Laplante et al., 2008). Subjective 

assessments were not. 

Additionally, studies that have specifically examined the association between NLEs 

and subjective assessments of stress have obtained mixed results. For example, the 

correlations observed by Goldman and her colleagues (Goldman & Owen, 1994) between 

NLEs and subjective assessments of parental stress were -.13 for mothers and .11 for fathers, 

both being rather low. Similarly, Entringer and her colleagues (Entringer et al., 2011) found 

no significant difference in subjective assessments of stress for mothers exposed to NLEs in 

comparison to mothers that were not.  

Some studies have found associations between NLEs and subjective assessments. For 

example, in a group of parents exposed to an earthquake, correlations were found between 

NLEs and subjective assessments of .50 for parents of boys and .57 for parents of girls 

(Proctor et al., 2007). Likewise, Webster-Stratton and Hammond found a significant 

correlation of .29 between NLEs and the Parental Stress Index in a group of depressed 

mothers (Webster-Stratton & Hammond, 1988).  

Such differences in results suggest that different measures of stress used with parents 

may relate to different constructs and may not converge with NLEs. However, very little 

research has addressed this issue. It is possible that differences in findings across studies may 

be linked to differences in the relation between NLEs exposure and subjective measures of 

stress. The objective of the present meta-analysis is to provide a better understanding of the 
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relation between parental NLEs exposure and the different subjective assessments of stress. 

Several moderators of this relationship are investigated. Specifically, the type of subjective 

stress assessment will be considered, participant psychosocial risk, the time delay between 

the two assessments, as well as participant (prenatal vs. postnatal assessments, parents’ and 

child’s age, region, participant gender) and study (research design, publication year, quality) 

characteristics. 

Method 

Selection Criteria 

Given the variability of definitions of the stress construct, it was necessary to provide 

a strict definition of the different types of measures that would be considered for the present 

meta-analysis, apart from the selection criteria that all measures concern parents. The first 

definition and the point of reference used in the present study involves NLEs where event 

counts or exposure to major events is considered. Indicators vary from event counts over a 

certain period of time to measures of the duration of exposure to certain conditions (e.g., 

power shortages) or to geolocation with regard to important events (e.g., distance from a 

rocket attack). The second definition places value on cognitive appraisals and subjective 

assessments. Here, parental stress refers to internal states in relation to general emotions, 

feelings or aspects of parenting or child characteristics. Such measures may be 

operationalized during the prenatal or postnatal periods. Three types of subjective stress 

measures correspond to these criteria and were retained as indicators of parental stress: 1) 

General indicators of stress specific to the domain of parenting, including pregnancy-related 

stress; 2) General indicators of personality or trait-based stress or anxiety; and 3) 

Circumstantial, time-limited measures of stress and anxiety.  

Literature Search 

Studies conducted between 1970 and May 2020 were located in PsycINFO and 

MEDLINE online databases using the following key words: “parental stress” OR “parental 

anxiety” OR “prenatal stress” OR “prenatal anxiety” OR “antenatal stress” OR “antenatal 

anxiety” OR “prenatal maternal stress” OR “antenatal maternal stress” AND child* OR 

infan* OR youth NOT animal. The reference section of the obtained papers was also screened 

to identify other studies. Studies included in the meta-analysis met the following criteria: 
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1. The study included a measure of NLE exposure and a measure of subjective stress 

(parental stress, pregnancy-related stress, state or trait) of a biological parent (mother, 

father or both) of a child (0 to 18 years old) during the prenatal or postnatal periods. 

2. The study included a statistic reflecting the relationship between NLE exposure and 

a subjective measure of stress that could be transformed into an effect size. 

3. The study was written in English or French. 

 

Each study was represented only once in the meta-analysis using the following 

procedure. First, if a study reported more than one measure of subjective stress or NLE 

exposure, a mean effect size was calculated and used in the meta-analysis. Second, if a study 

reported more than one time point for a measure of subjective or objective stress (e.g., 

pregnancy-related stress for each trimester), a pooled effect size was used for the analysis. 

Third, if there was more than one publication for a dataset, all publications were considered 

as representing a single dataset. Studies that defined parental stress as being a parent enrolled 

in the military were excluded due to the low number of studies in this unique field of research. 

Likewise, studies dealing with parental anxiety about child dental issues were not included.  

Figure 1 presents the PRISMA flowchart. The initial search yielded 5755 

titles/abstracts. Each title/abstract was independently coded by two coders. 2278 

title/abstracts were deemed eligible and underwent full-text review. Full text review was 

conducted by two independent coders to determine if they met full inclusion criteria, with 

313 (14%) of all publications full text screened by both coders to establish reliability. First 

author was the primary coder. Inter-rater reliability was .85. Discrepancies were resolved 

through consensus. In total, 31 studies were selected for inclusion in this meta-analysis, 

involving 37 publications, 31 independent samples and 96 effect sizes and a total of 18 669 

participants.  

Data Extraction 

The following moderators were coded in each study: Research design was considered 

in two ways. First, the distinction between prospective and retrospective studies was made. 

Second, studies were coded as a function of the use of a cross-sectional or longitudinal 

design. Measures of stress were coded (and adjustments for number of measures, composite 



 

37 
 

scores), time between measures (when research designs were longitudinal), psychosocial risk 

(parental age, belonging to an ethnic minority, drug and substance abuse), prenatal vs. 

postnatal measures of stress, child gender, geographical region where the study was 

conducted, study quality and publication year. Study quality was coded using the adapted 

form of the National Institutes of Health Quality Assessment Tool for Observational Cohort 

and Cross-Sectional Studies (National Heart  and Blood Institute, 2014) endorsed by the 

Cochrane collaboration (Downes, Brennan, Williams, & Dean, 2016). Reliability was based 

on double coding 5 studies. Categorical moderators revealed 100% agreement. Continuous 

moderators revealed agreement that varied between .85 and .95. All discrepancies were 

resolved by consensus.  

Meta-analytic procedure 

Analyses were conducted using Comprehensive Meta-Analysis 3.0 (Borenstein, 

Hedges, Higgins, & Rothstein, 2009). A measure of effect size (Cohen’s d) and 95% 

confidence intervals were calculated for each study. Tests of significance and analyses to 

assess the effects of various moderators were conducted using a random-effects model. When 

non-significant effects were reported without any accompanying statistic, a value of d = 0 

was assigned, as has been standard practice in other meta-analyses. Publication bias was 

examined through visual inspection of the funnel plot and the “Trim-and-fill” procedure 

(TFP; Duval & Tweedie, 2000). The TFP allows researchers to correct for observed 

asymmetry in a funnel plot, attributable to an under-representation of unpublished, non-

significant research or studies with small sample sizes. Fisher’s Z was calculated for each 

study to determine the presence of outliers (Z had to be less than −3.29 or greater than 3.29). 

The Q statistic was used to test for heterogeneity of effect sizes across studies. Heterogeneity 

of results was assumed if Q was significant at the p < .05 level, allowing for the testing of 

potential moderators. Moderating analyses were conducted to test whether the link between 

NLEs and maternal stress varied as a function of each of the proposed moderators. 

Categorical moderators were tested using the Q statistic. Continuous moderators were tested 

and analyzed using meta-regression.  
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Results 

Study Characteristics 

Sample sizes varied from 31 to 6 400. Parental mean age was 29.01 years (SD = 2.89) 

for studies examining prenatal stress and 31.32 years (SD = 5.51) for those addressing 

parental stress during the postnatal period. For studies conducted during the prenatal period, 

expectant mothers had been pregnant for a mean of 21.42 weeks. For studies conducted in 

the postnatal period, studies involved children with a mean age of 14.14 months with much 

variation across studies (SD = 44.62). Study characteristics are presented in Table 1.  

Main Effects 

Results are presented in Table 2. Globally, there is a moderate association between 

NLEs and the subjective stress of parents (d = .54; p < .001; k = 31). Significant heterogeneity 

Q was also found (Q = 324.10; p <.001; k = 31), indicating the presence of variability in 

effect sizes and justifying tests for moderators. No publication bias was suggested based on 

Duval and Tweedie’s Trim and Fill Procedure. Figure 2 presents a forest-plot of all studies 

in the present meta-analysis. 

Moderator Analysis 

Each moderator was analyzed using subgroups within studies with nonoverlapping 

samples. Significant moderation was found for type of subjective stress (Q’ = 7.68, p <.001). 

General measures of state-based stress (d = .75, p <.001, k = 12) differed from parental stress 

(d = .39, p < .001, k = 8) and anxiety-based parental stress (d = .19, p = .396, k = 4) in their 

association with parental NLEs.  

Significant moderation was found for period of parenthood that were investigated (Q’ 

= 6.18, p <.05). Studies covering both prenatal and postnatal periods (d = .30, p <.01, k = 5) 

reported lower effect sizes than studies covering the prenatal period only (d = .67, p <.01, k 

= 15). Studies covering postnatal period only (d = .46, p <.001, k = 11) did not differ from 

those addressing the prenatal period only and the prenatal and postnatal period. 

The region where the study was conducted was also a significant moderator of the 

relationship between NLEs and subjective stress, as North America presented a greater effect 
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size than Asia (America: d = .63, p <.001, k = 21; Asia: d = .21, p =.128, k = 3), but no 

different from Europe (d=.49, p <.001, k = 5). No other moderators were found. 

Discussion 

The purpose of this meta-analysis was to address the convergence between different 

subjective assessments of parental stress and NLEs. A moderate, overall association was 

found between these variables suggesting that there is some overlap between event-based 

and subjective assessments of stress for parents. Meaningful differences also emerged, 

partially revealed by moderation analyses.  

When parents reported event-based NLEs, the most significantly associated 

subjective assessment was that derived from state-based measures of stress. General 

measures of parental stress, more specifically tied to parenting, were moderately associated 

with NLEs, whereas the association between anxiety-based measures and NLEs was not 

significant. These findings confirm that methods of measuring stress for parents vary and do 

not refer to the same general construct. Other researchers have underlined this notion (Deater-

Deckard & Panneton, 2017; Laplante et al., 2008). However, the present meta-analytic results 

emphasize that studies of parental stress must be more focused in their definitions and 

operationalization of this pervasive construct. Specifically, to gain a more precise indication 

of the stress experience of parents, the current results underline the need to measure parental 

stress in terms of events and specific parenting concerns to more fully capture parental 

experience from both objective and subjective perspectives. The major take-away message 

of this analysis is that measuring stress in parents will mean different things as a function of 

the measure that is used and the relative focus on NLEs and subjective experience that 

researchers emphasize. 

A second critical finding involves moderation by period when stress is measured. 

Many researchers highlight that parental stress response to NLEs is not the same for all 

parents at all times of parenthood (Alderdice, Lynn, & Lobel, 2012; Chang & Fine, 2007). 

The present meta-analytic result supports this idea. Studies centered on the prenatal period 

present a stronger association between NLEs and subjective measures of stress (SMs) than 

studies centered on both prenatal and postnatal period. They did not differ with studies 
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reporting on the postnatal period only. The prenatal and postnatal period are distinct periods 

of parenthood that bring different events, different sets of concerns and stressors related to 

health, psychological and socioeconomic well-being. Some have suggested that stress 

experienced during the prenatal period is most closely linked to HPA axis functioning and 

child stress response during the postnatal period (Davis, Glynn, Waffarn, & Sandman, 2011). 

It is possible that heightened maternal sensitivity to events, or different specific events linked 

to pregnancy may make the link between NLEs and subjective assessments easier to make 

for expecting mothers. Research on the evolution of stress from pregnancy to the postnatal 

period is needed to more clearly draw out the relations between events and maternal 

experience of stress. 

What is missing from the current analysis is an inclusion of either parental behavior 

or child outcome variables. Indeed, while the present study demonstrates that measures of 

stress do not provide similar information and that even subjective assessments relate to 

objective events differently in the context of parenting, the relation of each type of measure 

to developmental processes has yet to be more clearly mapped out and is important for 

understanding whether any of the measures of parental stress has greater construct and 

external validity. This question is important and requires further research, involving 

longitudinal designs and consideration of different child outcomes.  

This meta-analysis also confirms what practitioners have long suspected, that event-

based assessments of stress are differentially linked to subjective assessments of stress as a 

function of cultural context. Effect sizes did not vary in the two Western regions that were 

presently studied (North America and Europe), but the effect size for North America was 

significantly greater than that for the Middle East where studies were conducted in Israel and 

Pakistan. Studies conducted in this region failed to reveal a significant association between 

NLEs and subjective stress. The authors of the Pakistani study (Waqas et al., 2015), 

suggested that cultural differences in family organization and the integration of families and 

community play a role in how event-based and subjective assessments of stress may be 

linked. For example, employment may be a protective factor for mothers in western societies, 

but it is not necessarily the case in developing countries. In orthodox Pakistani families, 

working mothers may be stigmatized and housewives are protected from this discrimination. 
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It is also possible that different aspects of life in Pakistan are altogether different from what 

is experienced in the West regarding daily living, exposure to armed conflict or meeting basic 

needs. In either scenario, the association between NLEs and SMs are reduced. Such a 

possibility speaks to potential explanations for the two Israeli studies that were included. For 

either similar or different reasons, it is possible that Israeli life may involve greater 

habituation to events that, in other parts of the world, may be considered more stressful: 

frequent threats of armed conflict, incidents involving terrorism, mandatory military service, 

etc. In both the Pakistani and Israeli experiences, NLEs may be viewed differently by 

individuals, simply because they are placed in a different social and cultural context. Cultural 

values and social understanding of how to interpret negative life events, as well as 

perspectives on suffering in general, may influence how individuals view the link between 

objective contexts and hardships and subjective distress.  

Conclusion 

A moderated link was found between exposure to negative life events and the 

subjective experience of stress for parents or expecting parents. This link is moderated by the 

type of subjective measure of stress, where state-based measures of stress are more closely 

associated with NLEs exposure than general measures of parental stress or anxious 

personality traits, the latter showing very little relation to objective events. Greater effect size 

is also found when the NLEs-SMs association is examined during the prenatal period. 

Finally, the association between NLEs and SMs is greatest for North American studies in 

comparison to studies conducted in Asia, suggesting that sociocultural context may influence 

the relation between events and experience of parental stress.  
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Table 1. Characteristics of Studies Included in Analysis 

 

First Authors 

(year) 
N 

Type of 

Subjective 

Maternal 

stress 

Period 
Parent age 

(years) 

Child age 

(months) 
Region Risk 

 

Agazio & Buckley 

(2012) 

 

 

400 

 

Parental 

 

 

Postnatal 

 

 

32.00 

 

59.88 

 

North 

America 

 

Ethnic minorityc 

 

Akiki, Avison, 

Speechley, & 

Campbell (2016) 

 

1 992 State 

 

Prenatal 

 

30.00 -5.03 North 

America 

Preterm babyc 

Armony-Sivan et 

al. (2013) 

 

140 Trait 

 

Prenatal 

Postnatal 

 

29.40 -2.50 Asia n.a. 

Bleker, Roseboom, 

Vrijkotte, 

Reynolds, & de 

Rooij (2017) 

3 039 Trait 

Pregnancy 

Prenatal 31.30 -6.13 Europe Ethnic minorityc 

Drug or substance abuse in 

pregnancyc 

        

Brotnow et al. 

(2015) 

 

403 State Prenatal 

 

n.a. 4.00 North 

America 

Low incomec 

Ethnic minorityc 

 

Bush et al. (2017) 135 State Prenatal 

Postnatal 

28.06 

28.45 

0.75 

6.49 

North 

America 

Low incomee 

Single parenthoodc 

Low maternal educationc 

Ethnic minoritye 
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First Authors 

(year) 
N 

Type of 

Subjective 

Maternal 

stress 

Period 
Parent age 

(years) 

Child age 

(months) 
Region Risk 

        

Chang & Fine 

(2007) 

 

580 Parental Postnatal 

 

17.84 14.00 North 

America 

Low incomec 

Single parenthoodd 

Low maternal educatione 

Adolescent parenthoode 

Ethnic minorityd 

 

Chatterjee et al. 

(2018) 

560 State Postnatal 27.6 3.13 North 

America 

Low incomed 

Drug or substance abuse in 

pregnancyc 

 

Chorpita, Korathu-

Larson, Knowles, 

& Guan (2014) 

 

97 Parental Postnatal 

 

n.a. 111.60 North 

America 

Low incomed 

Ethnic minoritye 

 

Clout & Brown 

(2015) 

105 State Prenatal 

 

32.00 5.00 Australia & 

New Zealand 

n.a. 

Deater-Deckard & 

Scarr (1996) 

 

 

 

583 

 

Parental 

 

Postnatal 

 

 

32.90a 

34.90b 

 

30.82 

 

North 

America 

 

n.a. 

Diego et al. (2006)  98 State Prenatal 

 

26.00 

 

-4.32 North 

America 

Low incomed 

Ethnic minoritye 

 

        

Entringer, Kumsta, 

Hellhammer, 

Wadhwa, & Wüst 

(2009) 

 

94 Parental 

State 

 

Prenatal 

 

n.a. n.a. Europe Single parenthoodc 
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First Authors 

(year) 
N 

Type of 

Subjective 

Maternal 

stress 

Period 
Parent age 

(years) 

Child age 

(months) 
Region Risk 

        

Goldman et al. 

(1994) 

 

31 Trait 

 

Prenatal 

 

27.70a 

29.80b 

-4.75 North 

America 

n.a. 

Gurung et al. 

(2005) 

 

 

453 Pregnancy 

 

Prenatal 

 

28.09 

28.43 

-0.76 

-4.77 

North 

America  

 

Low incomed 

Single parenthoodd 

Low maternal educationc 

Ethnic minorityd 

Preterm babye 

Medical diagnosis or chronic 

illnessd 

 

Kingston, Heaman, 

Fell, Dzakpasu, & 

Chalmers (2012) 

 

6 400 State 

 

Postnatal 

 

n.a. 7.00 North 

America 

n.a. 

Lautarescu et al. 

(2020) 

 

251 Trait Postnatal 33.25 0.00 Europe Ethnic minorityc 

Preterm babye 

        

Lippold, McHale, 

Davis, & Kossek 

(2015) 

 

129 Parental 

 

Postnatal 

 

 

45.24 160.68 North 

America 

Ethnic minorityc 

 

Lobel, DeVincent, 

Kaminer, & Meyer 

(2000)  

129 Pregnancy 

State 

Prenatal 

 

31.00 -3.75 North 

America 

Low incomec 
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First Authors 

(year) 
N 

Type of 

Subjective 

Maternal 

stress 

Period 
Parent age 

(years) 

Child age 

(months) 
Region Risk 

 

Lobel et al. (2008) 

 

 

279 

 

Pregnancy 

State 

Trait 

 

 

Prenatal 

 

 

27.26 

27.31 

27.39 

 

-5.39 

-3.20 

-1.36 

 

North 

America 

 

Single parenthoodc 

Ethnic minorityc 

Drug or substance abuse in 

pregnancyc 

 

Narayan, Rivera, 

Bernstein, Harris, 

& Lieberman 

(2018) 

 

101 State Prenatal 29.10 -2.75 North 

America 

Ethnic minorityc 

Neter, Collins, 

Lobel, & Dunkel-

Schetter (1995) 

108 State 

Trait 

 

Prenatal 

 

27.70 -6.13 North 

America 

Low incomed 

Ethnic minoritye 

Perinatal psychopathologyc 

 

Östberg & 

Hagekull (2000) 

 

1 026 Parental 

 

Postnatal 

 

29.90 24.40 Europe n.a. 

Proctor et al. 

(2007) 

 

 

117 State Postnatal 

 

n.a. 

 

8.74 North 

America 

Ethnic minorityc 

 

Rothenberger, 

Moehler, Reck, & 

Resch (2011); 

Rothenberger, 

Resch, Doszpod, & 

Moehler (2011) 

111 Pregnancy 

State 

Prenatal 

 

31.04 

31.29 

31.58 

-6.50 

-3.00 

-0.23 

Europe n.a. 
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First Authors 

(year) 
N 

Type of 

Subjective 

Maternal 

stress 

Period 
Parent age 

(years) 

Child age 

(months) 
Region Risk 

        

Simcock, Laplante, 

et al. (2016); 

Austin et al. 

(2017); McLean, 

Cobham, Simcock, 

Kildea, & King 

(2019); Simcock et 

al. (2017) 

 

130 State 

Trait 

Prenatal 

Postnatal 

 

n.a. 0.55 

2.71 

5.10 

12.22 

Australia & 

New Zealand 

 

n.a. 

Tarabulsy et al. 

(2008) 

127 Parental Postnatal 

 

21.78 15.00 North 

America 

Low incomec 

Single parenthoodc 

Low maternal educationc 

Adolescent parenthoode 

 

Wainstock, Anteby, 

Glasser, Shoham-

Vardi, & Lerner-

Geva (2013) 

125 Pregnancy Prenatal 

Postnatal 

 

29.80 

29.94 

-0.55 

1.39 

Asia Low maternal educationc 

Waqas et al. (2015) 500 State Prenatal 

 

27.41 -5.00 Asia Low incomee 

Low maternal educationd 

 

Webster-Stratton & 

Hammond (1988) 

 

46 Parental Postnatal 

 

31.30 58.67 North 

America 

Single parenthoodc 

Parent history of maltreatmentc 

Zhang et al. (2018); 

Buthmann et al., 

(2019); Zhang et al. 

(2020) 

 

 

380 State 

Trait 

Pregnancy 

Prenatal 

Postnatal 

27.76 -3.00 North 

America 

Single parenthoodd 
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Table 2. Association Between Objective NLE and Subjective (parental stress, pregnancy 

stress, state and trait anxiety) Measures of Stress for All Studies and as a Function of 

Moderators. 

Moderator k N d Confidence interval 
Homogeneity 

Q 

Contrast, 

Q’ 
Slope 

    Lower 

limit 

Upper 

limit 

   

         

All studies 31 18 669 .54*** .41 .69 324.10***  

        

Subjective 

measures of 

stressa 

       

Parental stress 8 2 988 .39*** .21 .58 31.39***  

State 12 10 651 .75*** .52 .98 148.06***  

Trait 4 3 461 .19 -.25 .62 33.55***  

Contrast 

 
      7.68*** 

Research 

design 1 
       

Prospective 24 16 335 .59*** .44 .74 279.29***  

Retrospective 7 2 334 .39*** .19 .58 23.84**  

Contrast       2.49 

        

Research 

design 2b        

Cross-

sectional 
20 15 059 .61*** .44 .77 257.20***  

Longitudinal 7 2 770 .50*** .29 .70 24.83***  

Contrast        0.67 

        

Periodc         

Prenatal 15 8 003 .67*** .49 .86 155.59***   

Postnatal 11 9 756 .46*** .27 .66 89.20***   

Pre/postnatal 5 910 .30** .06 .54 10.95*   

Contrast       6.18*  

         

Regiond        

Middle East 3 765 .21 -.06 .48 5.43†  

Europe 5 4 521 .49*** .26 .72 29.39***  

North 

America 
21 13 148 .63*** .45 .81 245.83***  

Contrast       6.31* 

         

Time between 

NLEs and 

SMs measure 

(years) 

27       -.057 

         

Qualitye 29       -.044 

         

Parents’ sex 

(female, %)f 
27       -.006 
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Moderator k N d Confidence interval 
Homogeneity 

Q 

Contrast, 

Q’ 
Slope 

    Lower 

limit 

Upper 

limit 

   

         

Level of 

risksg 
30       .000 

         

Publication 

yearh 28       .001 

         

Note. † p < .10 * p < .05; ** p < .01; *** p < .001. a Five studies (Austin et al., 2017; Entringer et al., 2009; 

Lobel et al., 2008; McLean et al., 2019; Neter, Collins, Lobel, & Dunkel-Schetter, 1995; Simcock, Kildea, et 

al., 2016b; Simcock, Laplante, et al., 2016; Zhang et al., 2018) were removed from analysis due to mixed 

design. Two studies (Gurung et al., 2005; Wainstock et al., 2013) were removed from analysis due to low 

number of studies (k = 2) for pregnancy stress. Two studies (Gurung et al., 2005; Wainstock et al., 2013) were 

removed from analysis due to low number of studies for pregnancy-related stress (k = 2). Significant 

differences were found between Parental stress and State (p <.05) and State and Trait (p <.001). b Three 

studies (Bush et al., 2017; Chang & Fine, 2007; Goldman et al., 1994) were removed due to mixed design. 

One study (Entringer et al., 2009) was removed due to missing information.  c Significant difference was 

found between prenatal period and prenatal/postnatal period (p < .05). d Two studies (Clout & Brown, 2015; 

Simcock, Kildea, et al., 2016a) were removed from analysis due to low number of studies (k = 2) in 

Australia/New-Zeeland. A significant difference was observed between Asia and North America (p <.05). e 

Two studies were removed from analysis due to mixed design. f Four studies were removed from analysis due 

to mixed design. g A study was removed from analysis due to mixed design. One point was attributed for each 

study reported a least 20% percent of the sample for the following risk: low income, single parenthood, low 

maternal education, adolescent parenthood, ethnic minority, perinatal psychopathology, drug or substance use 

in pregnancy and preterm baby. h Three studies were removed from analysis due to mixed design. 
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Figure 1. PRISMA Flow Diagram Detailing the Search Strategy. 
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Conference, book, thesis, poster   (n = 97) 
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Figure 2. Forest Plot Showing Effect Sizes (Cohen’s d) and 95% Confidence Intervals for 

Individual Studies Included in the Meta-analysis 
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Résumé 

Il a été démontré que le stress maternel prénatal (SMPr) est lié à différents aspects du 

développement de l’enfant. Cependant, peu de chercheurs s’intéressent aux liens entre le 

SMPr et le stress maternel postnatal (SMPo). Dans le but de documenter ces différences 

individuelles durant la transition à la parentalité, des données ont été collectées auprès de 145 

mères de la période prénatale à l’âge de 16 mois de l’enfant et liées à la sensibilité maternelle 

à l’âge de 8 mois de l’enfant. Trois trajectoires de stress ont été identifiées : Deux basses et 

modérées ainsi qu’une trajectoire de stress élevé et croissant associée à des scores plus bas 

de sensibilité maternelle. Le SMPr et le SMPo ne sont pas déconnectés l’un de l’autre comme 

le prévoyait l’hypothèse de certains chercheurs. L’augmentation du stress lors de la 

parentalité peut être un indicateur de difficultés chez la mère. 
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Abstract 

Maternal prenatal stress (MPrS) has been shown to be linked to different child 

developmental outcomes. However, there has been little research to determine how prenatal 

and postnatal stress (MPoS) may be linked, even though there has been much work on the 

relations between MPoS exposure, maternal sensitivity and developmental processes. The 

purpose of the present study is to document individual differences in maternal stress across 

the transition to parenthood between the end of the second trimester of pregnancy to infant 

age 16 months and their link with maternal sensitivity. Data were collected on 122 mothers 

during the prenatal period and at infant ages 4, 8 and 16 months and linked with maternal 

sensitivity at 8 months. Three stress trajectories emerged: two trajectories that are 

characterized by low or moderate levels of stress and one increasing trajectory where levels 

increase substantially within 18 months of the first measure. Low maternal sensitivity scores 

were observed for mothers classified in the increasing stress trajectory. MPrS and MPoS are 

not disconnected from each other as previously hypothesize by searchers. Important 

variations in maternal stress from the prenatal to the postnatal period may be an indicator of 

maternal difficulties. 
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Maternal Stress and Child Development 

Maternal prenatal stress (MPrS) has been shown to be linked to different child 

developmental outcomes, such as low birth weight (Baibazarova et al., 2013; Field et al., 

2003), premature birth (Dole et al., 2003), lower cognitive outcomes (Tarabulsy et al., 2014) 

and internalized and externalized behavior problems (Madigan et al., 2018; Van den Bergh 

& Marcoen, 2004). Much of the research on MPrS has been aimed at determining the 

manners in which events within the intra-uterine environment, associated with the maternal 

stress response, may influence different aspects of foetal development that may influence 

child outcome (Beijers, Buitelaar, & de Weerth, 2014). 

However, an abundance of research has demonstrated that postnatal factors may also 

be involved and contribute to later child outcome. Most notably, there has been little work to 

determine how prenatal and postnatal stress (MPoS) may be linked, even though there has 

been much work on the relations between MPoS exposure and developmental process. Much 

of this research suggests that, like MPrS, MPoS is linked to child development. 

Unsurprisingly, correlates similar to those found for MPrS have been documented for MPoS: 

Obesity (Parks et al., 2012), language development (Chazan-Cohen et al., 2009; Harmeyer, 

Ispa, Palermo, & Carlo, 2016), cognitive (NICHD, 2005) and socioemotional development 

(Mackler et al., 2015; Stone, Mares, Otten, Engels, & Janssens, 2016) have been shown to 

be linked to MPoS exposure in different studies. The primary developmental process invoked 

in such studies is psychosocial in nature and has focused on the association between MPoS 

and the quality of maternal responsiveness and sensitivity in the context of daily interactions. 

Such findings underline that to appropriately understand the association between MPrS and 

child outcome, it is necessary to determine how MPrS and MPoS relate across the transition 

to motherhood and how they may be linked to maternal interactive sensitivity. 

The purpose of the present study is to document individual differences in maternal 

stress across the transition to parenthood between the end of the second trimester of 

pregnancy to infant age 16 months, with data being collected during the prenatal period and 

at infant age 4, 8 and 16 months. Additionally, the relation between maternal reports of stress 

across this transition and maternal sensitivity, observed at 8 months, will be examined.  
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Maternal Sensitivity 

The study of maternal sensitivity and its link to later child outcome has been at the 

heart of numerous developmental theories and empirical investigations (Bronfenbrenner, 

1979; Hinde, 1987; Lamb, 2012). Different studies have widely supported the role and 

critical importance of the quality of early interactions in later development and the specific 

role played by maternal sensitivity in such interactions. Sensitivity is defined as the ability 

of mothers to respond predictably, coherently and warmly to infant signals, emotions, 

behaviors and needs, as they manifest themselves in the context of daily interactions 

(Ainsworth, Blehar, Waters, & Wall, 1978; Pederson et al., 1990; Waters, Petters, & 

Facompre, 2013). Mary Ainsworth (Ainsworth et al., 1978) first systematically described the 

construct and proposed it as a core contributor to the development of attachment security. In 

the context of attachment theory, sensitive parenting has been described as helping the infant 

build confidence in the availability of the caregiver, especially in moments of distress, 

leading to secure attachment and providing the infant with the secure base needed to explore 

their environment and acquire autonomy and competence, in the knowledge that the caregiver 

is available to respond to signals if necessary (Pederson, Bailey, Tarabulsy, Bento, & Moran, 

2014; Waters et al., 2013).  

Maternal sensitivity has been associated to different aspects of child developmental 

outcome, including emerging brain organization and morphology (Bernier, Calkins, & Bell, 

2016; Bernier et al., 2019). Both cross-sectional and longitudinal studies have shown that 

sensitivity is related to different aspects of language and cognitive development in both high-

risk and normative populations and across development (Lemelin, Tarabulsy, & Provost, 

2006; Madigan et al., 2019; Moran, Pederson, Pettit, & Krupka, 1992; NICHD, 2005; Page, 

Wilhelm, Gamble, & Card, 2010) and academic skills (Harris, Sideris, Serpell, Burchinal, & 

Pickett, 2014). Harmeyer and colleagues (2016) have suggested that the development of 

language and academic skills may be compromised in the context of early exposure to low 

levels of sensitivity. Moreover, maternal sensitivity has been shown to be linked to different 

aspects of emotional regulation and executive functions (Bernier, Carlson, Deschênes, & 

Matte-Gagné, 2012; Conradt & Ablow, 2010; Feldman et al., 2009; Tarabulsy et al., 2003) 

emphasizing its critical role as a vector of child development during the postnatal period.  
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Maternal Stress and Maternal Sensitivity 

Several researchers have convincingly shown that maternal stress affects the ability 

of mothers to remain sensitive to infant signals and behaviors (Deater-Deckard & Panneton, 

2017; Feldman et al., 2009; Pederson et al., 1990; Pereira et al., 2012). Pereira and her 

colleagues have demonstrated that parents who have both experienced greater life adversity 

and who experience greater levels of stress show lower levels of sensitivity in their 

interactions with their child (Pereira et al., 2012). Similar results were observed by Feldman 

et al. (2009) who conducted home visits to observe sensitivity in the context of free play 

interactions between mothers and their 9-month-old infants. Here, the authors observed 

different maternal responses to infant signals and maternal behaviors (recognition of infant 

signals, maternal tone of voice, gazes, maternal affect, and the supportive presence) and 

found that mothers reporting greater levels of anxiety and stress had less appropriate maternal 

behaviors and lower levels of sensitivity. In light of these results, it is conceivable that 

variations in maternal sensitivity derived from individual differences in parental stress, both 

prenatal and postnatal, may contribute to explaining differences in infant outcome.  

Surprisingly, there has been little research that has specifically focused on the link 

between MPrS and MpoS, such that the potential contribution on later maternal behavior of 

postnatal processes linked to the experience of stress have been relatively ignored. There are, 

however, some exceptions. O’Connor and his colleagues (O’Connor, Heron, Golding, 

Beveridge, & Glover, 2002) reported associations between MPrS and MPoS, the latter 

measured at infant age 8, 21 and 33 months. O’Connor and colleagues were able to show that 

the contribution of MPrS to predicting child emotional and social problems at age 4 years 

remained significant after controlling for MPoS. These results underline the importance of 

intrauterine processes, but also suggest that MPoS also contributed to different aspects of 

child outcome, even though different developmental processes may be involved. 

Furthermore, measures of MPrS and MPoS have taken on different forms and have 

not always converged in their association with child outcome, reflecting the different 

operationalizations of the stress construct in research on parents. In a study of expecting 

mothers’ response to the Quebec Ice Storm at the end of the last century, King, Laplante and 

their colleagues (King & Laplante, 2005; Laplante, Brunet, Schmitz, Ciampi, & King, 2008) 

found that objective indices of event-based stress were most closely linked to child outcome 
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than subjective, cognitive appraisal-based markers of stress. Tarabulsy and colleagues (2014) 

came to a similar conclusion when examining the association between prenatal stress 

measures and child cognitive outcome: while all markers of prenatal stress were significantly 

linked to child outcome, event-based markers that asked expecting mothers to document the 

occurrence of specific events, were more so. A recent meta-analysis (Authors., submitted) 

suggests that such event-based measures of stress are more closely linked to specific, state-

based assessments of the stress experience, in comparison to trait-based measures or general 

measures of parental stress. Such findings indicate that state-based assessments are strong 

indicators of parental appraisals of the events they are exposed to and may provide important 

information on the stress experience during the transition to parenthood. 

Three conditions are necessary to address the link of MPrS and MPoS meaningfully. 

First, assessments of stress must be conducted repeatedly in a longitudinal design across the 

transition to motherhood, allowing for both prenatal and postnatal measures, similar to what 

was done in O’Connor and colleagues’ study (2002). MPrS has been addressed in different 

types of design, including retrospectively, which may create certain biases and which have, 

in two different meta-analytic syntheses of this research, been systematically linked to the 

association with child outcome (Pearson, Tarabulsy, & Bussières, 2015; Tarabulsy et al., 

2014) Repeated measures across this transition permits researchers to meaningfully address 

the similarities and differences between prenatal and postnatal measures of stress and to tease 

out individual differences in these relations and expose patterns of the stress experience 

across time. Several studies have suggested that in parenting contexts, including pregnancy 

and the postnatal period, parental stress is not the same for all parents at all times and are 

differentially related to outcome (Alderdice, Lynn, & Lobel, 2012; Chang & Fine, 2007). 

Moreover, there may be individual differences in parental trajectories of stress. For example, 

in an important study of the parental stress experience during the postnatal period in a group 

of low-income young mothers, Chang and colleagues (2007) observed three distinct patterns 

of stress when children were aged 14 to 36 months. While most parents reported trajectories 

of stress that were decreasing and non-problematic, one trajectory was chronically high and 

another involved parents who experienced increasing levels of stress. Such trajectories 

underline the importance not only of working with repeated measures, but also of using 

repeated measures to identify differences in trajectories as potential markers of psychosocial 



 

68 
 

risk. In this study, however, no association was made between stress trajectory and parental 

sensitivity during interactions.  

Second, it is important to examine the manner in which important life events are 

linked to such measures of stress. Such an association between events and subjective 

appraisals ensures that there is integrity in the stress construct that is defined, as events create 

part of the context in which experienced stress takes place. Life events create the context in 

which appraisal-based measures may be understood and may have a bearing on later, 

postnatal measures. For example, losing one’s partner or experiencing a loss of employment 

may be important events that may physically and emotionally modify maternal availability 

to her infant during the transition to parenthood.  

Finally, it is necessary to measure the core developmental feature that is maternal 

sensitivity during the postnatal period to address issues of process. A relation between 

patterns of stress across the transition to parenthood and maternal sensitivity lends credibility 

to the hypothesis that one of the mediators of the link between parental experience of stress 

and later child outcome is the manner in which parents interact with their infants. There are 

no studies to our knowledge that have examined patterns of MPrS and MPoS in relation to 

maternal sensitivity.  

Objectives 

The first objective of this study is to examine the patterns of maternal stress between 

prenatal and postnatal periods and to determine whether there are individual differences in 

the stress response across this transition. To the degree that such patterns are found, relations 

with prior major events and subsequent maternal sensitivity in the context of early 

interactions with the infant will be examined. 

Method 

Participants were recruited at a major hospital of the Quebec City area at about 20 

weeks of pregnancy. The hospital offers services to expecting mothers at high risk for 

psychosocial reasons. The total sample includes 148 expecting mothers, considered to be at 

high or moderate psychosocial risk because of the inclusion criteria, which were: 1) to be less 
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than 24 years of age at the expected time of delivery; and 2) to not have completed a 

university degree. Mothers who planned to move from Quebec City within 15 months of the 

study when the baby was born were excluded from the study. Also excluded were mothers 

who experienced prenatal medical complications in their pregnancies (gestational diabetes, 

high blood pressure, etc.). Exclusion criteria also involved child health factors at birth. Dyads 

were excluded if children were born with congenital malformations or with important 

perinatal complications that compromised either the viability or the short-term health and 

development of the infant. This study received ethics committee approval. 

Of the 148 mothers, mothers who failed to report data on three of the four time points 

were excluded from analyses (n=26), thus making analyses based on 122 mothers (68 

mothers with complete data, 35 mothers who failed to report data on one time point and 19 

mothers failed to report data on two time points). Mean age at the beginning of the study was 

21.80 years (SD = 1.87) for mothers (N = 119) and 25.58 years (SD = 4.34) for fathers (N = 

117). Mean family income ranged from 40 000 $CAD to 50 000 $CAD annually. The 

majority of mothers were in common-law arrangements (norm in Quebec, Canada) with the 

father of the child at the beginning of the study (76.2%), others were married (13.1%) or 

single (7.4%).  

Measures 

Information on family income and maternal education and marital status were 

collected at T1 via questionnaire.  

Psychological stress measure (PSM; Lemyre & Tessier, 1988). MPrS and MPoS were 

measured with the PSM at the four data points. The short version of this questionnaire has 9 

items and has good content validity and test-retest reliability over a two-week time interval 

(Lemyre & Lalande-Markon, 2009; Lemyre & Tessier, 1988). This questionnaire asks 

participants to rate their level of stress on a Likert scale as a function of different personal 

aspects (emotional, cognitive, behavioral and physical). It is intended to be an indicator of 

the current experience of stress, as opposed to a marker of symptoms of depression or anxiety 

(Lemyre & Lalande-Markon, 2009). An overall score is generated by reversing appropriate 

items and summing items to obtain a total score. Greater scores indicate higher stress for the 

mother. Factorial invariance analysis was performed to ensure invariance across the four data 
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points. In order to do so, two problematic items were removed. Cronbach’s alpha for this 7-

item version of the PSM was α = .81 at T1, α = .89 at T2, α = .88 at T3 and α = .90 at T4. 

Negative Life Events (NLE; Abidin, 1995). The 19-item list of negative life events 

drawn from Abidin’s (1995) Parental Stress Index was used to measure, at T2 and T4, the 

occurrence of important events that may have an impact on the experience of stress during 

the transition to motherhood. Each item is scored as having occurred or not during the past 

12 months. Measures taken at T2 and T4 allow for NLE to be counted from the second 

trimester of pregnancy to infant age 16 months. The sum of events is then used in analyses. 

The NLE from the Parental Stress Index is, like many lists of major life events, frequently 

used as an indicator of event-based exposure to stress (Seltzer et al., 2012). 

Maternal Behavior Q-Sort (MBQS; Pederson & Moran, 1995). Maternal sensitivity 

was assessed with the MBQS at T3. The MBQS is a 90-item instrument for measuring the 

quality of maternal behavior during mother-infant interactions in the home. Each item 

describes potential maternal behaviors. Items are first sorted as being most like, neutral with 

respect to, or unlike the mother under observation. Each group of items is then sorted again 

into three groups, yielding a total of nine clusters of items. Items in the first cluster, perceived 

as most descriptive of the mother, are assigned a score of 9; items in the second group receive 

a score of 8; and so on. Correlations, corresponding to the score for maternal behavior, are 

calculated between observer sorts and a criterion sort for the prototypically sensitive and 

responsive mother provided by the developers of the instrument. Thus, scores vary from -1.0 

(least sensitive or responsive) to 1.0 (prototypically sensitive or responsive).  

The development of the MBQS is anchored in attachment theory and particularly in 

the descriptions of sensitivity and responsiveness provided by Ainsworth and her colleagues 

1978). Pederson, Moran, and their colleagues (Moran, Pederson, & Tarabulsy, 2011; 

Pederson & Moran, 1995, 1996; Tarabulsy et al., 2009) have provided detailed descriptions 

of the development of the MBQS as well as validity and reliability information. The 

longitudinal studies of these authors have demonstrated that the MBQS is useful in predicting 

several aspects of social and emotional development (Bailey, Tarabulsy, Moran, Pederson, 

& Bento, 2017; Lemelin et al., 2006; Moran, Forbes, Evans, Tarabulsy, & Madigan, 2008). 

Moreover, the MBQS is significantly correlated with other assessments of maternal behavior, 
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such as those measured with the Home Observation for Measurement of the Environment 

(HOME) inventory (Caldwell & Bradley, 1978) and the Ainsworth scales (Ainsworth et al., 

1978; Pederson & Moran, 1995). A recent meta-analysis demonstrated robust associations 

between MBQS assessments of maternal sensitivity and parental stress (Booth, Macdonald, 

& Youssef, 2018). At least two meta-analyses have shown the MBQS to be one of the most 

valid psychometric strategies to evaluate maternal sensitivity (Atkinson et al., 2000; van 

Ijzendoorn, Vereijken, Bakermans-Kranenburg, & Marianne Riksen-Walraven, 2004). In the 

current study, mean MBQS score was .44 (SD = .39) and inter-rater agreement was ri =.83 

for a subset of 24 observations. 

Procedure 

Expecting mothers who met inclusion criteria were identified by nurses during a 

programmed visit to the hospital and asked if they were interested in participating in the 

current project. Interested mothers were contacted by telephone and a first appointment was 

set between the 24th and 28th week of pregnancy (Time 1; T1). During this meeting, 

conducted by two trained research assistants, the study was fully explained and informed 

consent was obtained. Following consent, questionnaires were completed, including the PSM 

and questionnaires to obtain sociodemographic information. Similar visits were conducted at 

infant age 4 (Time 2; T2) and 8 months (Time 3; T3). At 16 months (Time 4; T4), a lab visit 

was conducted during which the same measures of stress were completed. The T3 home visit 

was used to make observations used to complete the MBQS. The visit was structured in four 

stages: 1) Questionnaires and interview; 2) Mother-infant free play; 3) a developmental 

assessment; 4) A final set of questionnaires. Observations were conducted throughout by the 

main home-visitor. For a subset of the visits, the second home-visitor also conducted 

observations of maternal sensitivity to provide reliability data. The NLE was completed at 

the T2 and T4 visits.  

Results 

Analyses proceeded in three phases: First, descriptive statistics and bivariate 

correlations were examined. Second, trajectory analyses were conducted to determine 

whether individual differences in patterns of maternal stress across the transition to 
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motherhood emerged. Finally, relations between these patterns with negative life events and 

maternal sensitivity were examined. 

In order to identify clusters of mothers following a similar pattern of maternal stress 

from the prenatal to the postnatal periods, group-based multi-trajectory modeling analysis 

were conducted with Software for Statistics and Data Science (STATA; Stata Statistical 

Software, 2009) using the traj ado. Missing data were handled with a maximum of likelihood 

approach where the likely values are estimated based on available observed data. Table 1 

presents the Bayesian Information Criterion (BIC) and Akaike Information Criterion (AIC) 

used as relative goodness-of-fit terms for model selection (Schwarz, 1978). Three groups of 

mothers were found to be distinctive on their scores on the PSM from T1 to T4 (see, Figure 

1). The first group (stable low stress; 43.2% of the sample; n = 53) corresponds to women 

who experienced low stress levels on the PSM at all time points. The second group (quadratic 

moderate stress; 41.5% of the sample; n = 50) corresponds to women who experienced 

moderate scores on the PSM for all time points with a slight drop in scores for T2 and T3. 

The vast majority of women are in these two groups, echoing results found in Chang and 

Fine (2007). The third group (increasing stress) represents 15.3% of the sample (n = 19) and 

presented higher levels of prenatal stress at T1 that gradually increased through to T4 at a 

very high level. The presence of these three groups underlines the individual differences in 

the experience of maternal stress during the transition to motherhood. Descriptive statistics 

of SES, NLE and MBQS measures as a function of the four PSM groups can be seen in Table 

2. A significant level of p < .05 was used for all analysis. 

Table 3 provides bivariate correlations for PSM, NLE and MBQS scores. Moderate 

correlations between PSM scores across time points are observed and low correlations are 

observed between state-based PSM scores and event-based NLE scores. Low correlations are 

observed between the MBQS and the different stress measures.  

To test if the exposure to NLEs at T2 and T4 change the odds for mothers to be 

classified in groups 2 or 3, a series of multinomial regression analyses were conducted, where 

groups 2 and 3 were compared with group 1, that of stable low stress. Results revealed 

significant coefficients for NLEs at T2 for group 2 (coef. = 0.63; SE = 0.23; p = .008) and 

group 3 (coef. = 0.66; SE = 0.25; p = .008), indicating that greater levels of NLEs where 
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experienced in these groups of mothers in the 12 months prior to T2. Analyses involving 

NLEs measured at T4, covering the period between T2 and T4, revealed that greater levels 

of NLEs where reported in group 2 comparing to group 1 mothers (coef. = 0.43; SE = 0.17; 

p = .011) and a similar, marginal tendency for group 3 mothers (coef. = 0.34; SE = 0.21; p = 

.099). Means and standard deviations are provided in Table 2. 

Finally, the prediction of maternal sensitivity at T3 as a function of the 3 PSM 

trajectories were examined via a linear model. Post-hoc comparison reveals estimated means 

and interval confidences for each groups as described here: Group 1: M = 0.49; 95% IC [0.37, 

0.60]; Group 2: M = 0.50; 95% IC [0.38, 0.62]; Group 3: M = 0.13; 95% IC [-.06, 0.32]. 

Wald-type tests revealed significantly lower maternal sensitivity at 8 months for group 3 

mothers in comparison with group 1 (p = .002) and group 2 (p = .002). No difference was 

found between group 1 and 2 mothers (p = .895). Means and standard deviations are provided 

in Table 2.  

Discussion 

The results of the present study highlight three different points. First, there are 

coherent, individual differences in the patterns of stress manifested in the transition to 

parenthood. Three trajectories emerged: two trajectories that are characterized by low or 

moderate levels of stress and one trajectory where levels increase substantially within 18 

months of the first, prenatal measure. The moderate quadratic stress pattern shows a reduction 

of stress after delivery and a return to prenatal levels when the child reaches age 16 months. 

In the third trajectory, stress begins higher and increases throughout data points. The finding 

that a high level of stress in the transition to motherhood is linked to this trajectory has 

important implications for early identification of potentially at-risk mother-infant dyads. 

These trajectories identify distinct patterns of pre and postnatal stress and suggest that these 

are not disconnected from each other as previously hypothesized by researchers (O’Connor 

et al., 2002). There are differences for each mother in their stress patterns from the prenatal 

to the postnatal period. For a majority of mothers, prenatal stress is an indicator of their 

postnatal stress, but the specific patterns are distinct. 
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Second, as with other studies, the present results show low-level associations between 

different conceptions of stress at one given time (Gauthier-Légaré et al., submitted). Scores 

on the PSM at any of the four time points show small associations with reports of events in 

the past year. Similar findings have been observed in other reports and have underlined the 

manner in which different conceptions of the stress construct, even in specific areas such as 

the transition to parenthood, may not converge meaningfully. However, present results show 

that patterns of stress across the transition to parenthood are coherently linked to events 

reported by mothers. A significant association was found for group 2 and 3 mothers, who 

consistently report greater subjective stress, to report greater levels of NLEs measured at 4 

months postnatally, covering the previous 12 months. Similar results were also found when 

analyses involved NLEs reported at infant age 16 months, 12 months later, with the caveat 

that only a marginal tendency was found regarding group 3 vs group 1 difference in NLEs. 

In both cases, trajectories characterized by systematically greater levels of subjective stress 

were also linked to more frequent negative life events. As with the Gauthier-Légaré and 

colleagues’ meta-analysis of the association between subjective assessments of stress and 

major life events, these findings support the hypothesis that state-based subjective 

assessments are linked to quantifiable events such as those assessed in NLEs. The results also 

underline the importance of obtaining more than one subjective assessment. It is likely that 

major life events may have an impact on subjective assessments and cognitive appraisals that 

are made more manifest across time.  

Third, it is meaningful to observe that trajectories of stress were linked to the quality 

of maternal interactive behavior measured by observations of maternal sensitivity. Two 

points require attention: First, mothers presenting an increasing pattern of stress across the 

four time points showed lower levels of maternal sensitivity, suggesting that infants whose 

mothers are engaged in this trajectory may be at greater developmental risk in the areas that 

are impacted by the quality of mother-infant interaction. Second, group 2 mothers provide 

revealing information regarding the association between NLEs, subjective assessments of 

stress and maternal sensitivity. These mothers experience NLEs in greater numbers than 

group 1 mothers, they also report greater levels of stress, but are able to interact with their 

child in a way that is on par with group 1 mothers. The image that emerges is one of mothers 

in high risk contexts being able to protect their infant from NLEs by not having them impact 
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the quality of relationships. It is possible that these mothers possess certain personal or 

socioeconomic resources that enable them not to modify their maternal behavior as a function 

of their experience of stress. Further study will require us to address this possibility more 

meaningfully. Suffice it to say that this particular group provides insight into a potential path 

to resilience for both mothers and infants in this specific context.  

It is important to underline that the current study was conducted with a sample of 

mothers at moderate to high social risk and that, as in many studies, the mothers at greatest 

risk left the study prior to its conclusion. It is necessary to exert caution in interpreting these 

findings to other groups or the general population. Chang and Fine (2007) obtained somewhat 

similar trajectories in a similarly high risk group of young mothers, and it is conceivable that 

such patterns of stress across time can be identified with mothers and parents of other groups. 

Moreover, once it is accepted that trajectories of stress across the transition to parenthood 

provide valuable insight into the experiences of new mothers, and are linked to later outcome, 

it will be necessary to examine whether and to what degree different maternal characteristics 

and specific events are linked to increasing pattern of stress that seem so important in their 

association with mother-infant interactions. The changes in levels of stress that are part of 

the increasing pattern may be linked to different factors: maternal mental health and 

psychophysiological characteristics related to the stress response, different aspects of 

relationships with the father of the child, changes in socioeconomic conditions or in relations 

with the biological family of the mother. All such factors have been linked to both maternal 

reports of stress and the quality of daily mother-infant interactions (Bernard, Nissim, 

Vaccaro, Harris, & Lindhiem, 2018; Kim et al., 2011; Valenzuela, 1997) 
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Figure 1. Best fitting three-class group-based trajectory model of PSM scores from T1 

(prenatal) to T4 (16 months-old) 
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Table 1. BIC and AIC for PSM according to 

number of groups. 

Number of groups BIC AIC 

   

1 -1525.17 -1520.96 

2 -1478.45 -1470.04 

3 -1468.82 -1456.20 

4 -1469.61 -1452.78 

5 -1474.76 -1453.73 

   

Note. PSM = Psychological Stress Measure;  

BIC = Bayesian Information Criterion; 

AIC = Akeike Information Criterion. 
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Table 2. Means and Standard Deviations for socioeconomic status and MBQ measures as a function of four PSM groups. 

Note. Maternal Education (years): 1 = None; 2 = 1 to 5 years; 3 = 6 years; 4 = 7 years; 5 = 8 years; 6 = 9 years; 7 = 10 years; 8 = 

11 years; 9 = 12 years; 10 = 13 years; 11 = More than 13 years. Maternal Education (levels): 1= Elementary school; 2 = 

Uncompleted high school; 3= High school student; 4 = High school diploma; 5 = School vocational diploma; 7 = College Degree; 

8 = College diploma; 9 = Undergraduate student; 10 = Superior studies diploma; 11 = Undergraduate degree; 12 = Graduate 

student; 13 = Graduate degree; 14 = Master degree; 15 = Post-graduate diploma; 16 = Doctorate degree. Family incomes (levels; 

Can$): 1 = Less than $10 000; 2 = Between $10 000 and $20 000; 3 = Between $20 000 and $30 000; 4 = Between $30 000 and 

$40 000; 5 = Between $40 000 and $50 000; 6 = Between $50 000 and $60 000; 7 = Between $60 000 and $70 000; 8 = More than 

$70 000. MBQ = Maternal Behavior Q-Set; NLE = Negative Life Events; T2 = Time 2 (four months-old); T3 = Time 3 (eight 

months-old); T4 = Time 4 (16 months-old). 

 

 

 

 PSM Groups  

 Group 1 (stable low 

stress) 

Group 2 (quadratic 

moderate stress) 
Group 3 (increasing 

stress) 
All 

Measure M SD N M SD N M SD N M SD N 

             

Maternal Age (years) 22.00 1.82 53 21.71 1.94 48 21.44 1.89 18 21.80 1.87 119 

Paternal Age (years) 26.73 5.11 72 24.68 3.28 47 24.67 3.76 18 25.59 4.34 117 

Maternal Education 

(years) 

8.79 1.57 53 8.71 1.91 48 8.39 1.85 18 8.70 1.75 119 

Maternal Education 

(levels) 

4.96 2.84 53 4.00 2.59 48 5.44 3.54 18 4.65 2.89 119 

Family Income (levels) 5.70 1.90 53 4.63 2.28 48 4.44 2.09 18 5.08 2.14 119 

MBQS T3 .49 .34 52 .47 .36 43 .17 .50 15 .44 .39 110 

NLE T2 3.02 1.70 48 3.98 2.22 46 4.20 1.37 15 3.22 2.06 119 

NLE T4 2.59 1.77 41 3.83 1.99 35 3.42 2.11 12 3.19 1.98 88 
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Table 3. Summary of Intercorrelations, Means, and Standard Deviations for Scores on the 

PSM, NLE, and MBQS. 

Measure 1 2 3 4 5 6 7 

1. PSM T1 –       

2. PSM T2 .32** –      

3. PSM T3 .42** .62** –     

4. PSM T4 .33** .50** .49** –    

5. NLE T2 .22* .23* .27** .15 –   

6. NLE T4 .29** .24* .18 .24* .36** –  

7. MBQS T3 -.08 -.24* -.05 -.21 -.07 -.15 – 

M 32.13 27.90 30.85 32.40 3.59 3.19 .44 

SD 7.51 10.91 6.62 13.27 1.95 1.98 .39 

N 118 108 104 86 109 88 110 

Note. PSM = Psychological Stress Measure; NLE = Negative Live Events; MBQS = 

Maternal Behavior Q-Sort; T1 = Time 1 (7th month pregnancy); T2 = Time 2 (four months-

old); T3 = Time 3 (eight months-old); T4 = Time 4 (16 months-old); M = Means; SD = 

Standard Deviations; N = Number of subjects. For all scales, higher scores are indicative of 

more extreme responding in the direction of the construct assessed. * p < .05; ** p < .01. 
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Conclusion générale 

Retour sur les objectifs de la thèse 

Le stress parental fait l’objet de nombreuses études et le concept du stress est utilisé 

de façon non discriminée pour expliquer divers enjeux maternels et développementaux. La 

diversité des mesures de stress rend difficile une lecture juste des liens rapportés entre les 

mesures de stress et les différents éléments du développement de l’enfant. Certains éléments 

permettent de constater que les liens entre les différentes mesures de stress peuvent varier. 

De plus, la majorité des projets de recherche portant sur le stress parental reste campée dans 

une période déterminée de la parentalité soit la période prénatale ou la période postnatale. 

Les objectifs de cette thèse étaient de mieux documenter les liens entre les différentes 

mesures de stress chez les parents, ainsi que de dresser un portrait de l’évolution du stress 

maternel durant la transition à la maternité. Le premier objectif de la thèse était de décrire le 

lien entre les mesures d’événements de vie négatifs et les mesures subjectives de stress, les 

liens entre ces deux types de mesures variant grandement dans la littérature et pouvant 

changer les réflexions portant sur le lien entre le stress parental et le développement de 

l’enfant. Le deuxième objectif de cette thèse était de décrire l’évolution du stress maternel de 

la période prénatale à la période postnatale afin de combler le manque de considération du 

lien que ces deux périodes puissent partager à cet égard. 

Le premier article présenté répond au premier objectif de la thèse. La méta-analyse 

sur le lien entre les mesures d’exposition aux événements de vie négatifs et les mesures 

subjectives de stress chez les parents permet de montrer un lien modéré significatif entre ces 

deux types de mesure. Le lien modéré est certes pertinent, mais il reflète également la 

variabilité entre les différentes études quant à ce lien et, par conséquent, le fait que les 

mesures de stress n’abordent pas toujours les mêmes construits. Les analyses de modérations 

ont permis de préciser le lien entre ces deux types de mesures. 

Certaines mesures de stress subjectives sont davantage liées aux mesures 

d’événements de vie négatifs que d’autres. De fait, les mesures d’état de stress plus générales 

présentent des tailles d’effet plus élevées que les mesures qui concernent davantage des traits 

de personnalité anxieuse ou des mesures plus spécifiques propres à la parentalité. Ceci vient 
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préciser que les mesures de stress chez les parents nous renseignent sur des choses différentes 

en fonction des mesures utilisées pour évaluer un même construit. En somme, les mesures 

qui reflètent le mieux l’état des parents aux prises avec des évènements de vie concernent les 

états de stress conçus de manière générale. 

De plus, lors de la sélection des articles portant sur le stress prénatal, il a été possible 

de constater que sur les 133 articles rapportant au moins un lien entre une mesure de stress 

objective et une mesure de stress subjective chez des parents, 46 articles ne portaient que sur 

la période prénatale et 73 articles ne portaient que sur la période postnatale, laissant 

seulement 14 articles qui chevauchaient ces mesures sur les deux périodes, sans toutefois 

faire du lien stress prénatal/postnatal l’objet de leur recherche. Ceci démontre la pertinence 

d’investiguer la question de l’évolution du stress maternel durant la transition à la maternité. 

Les résultats de l’article deux impliquant quatre temps de mesure auprès d’un groupe 

de mères à risque sur le plan psychosocial montrent que quatre groupes de mères se dégagent 

dans l’évolution de leur stress du septième mois de grossesse au 15e mois de la vie de l’enfant. 

Un premier groupe de mère rapporte un stress peu élevé tout au long de la période. Un 

deuxième groupe de mère rapporte un stress moyennement à faiblement élevé tout au long 

de la période. Ces deux premiers groupes de mère, représentant 84.7% de l’échantillon, 

rapportent une certaine stabilité dans leur niveau de stress tout au long de leur parentalité. Le 

troisième groupe de mères, représentant 15.3% de l’échantillon, rapporte un faible niveau de 

stress à la période prénatale et un niveau de stress élevé à la période postnatale. Ces résultats 

répondent au deuxième objectif de la thèse qui était de décrire l’évolution du stress maternel 

avant et après la naissance de l’enfant. Des analyses subséquentes ont pu être réalisées afin 

de vérifier si ces patrons de stress maternel étaient en lien avec les évènements de vie négatifs 

expérimentés par la mère durant la transition à la maternité et la sensibilité maternelle.  

 Les résultats indiquent un lien entre les trajectoires de stress à 4 mois de vie de 

l’enfant (mesure portant sur les 12 mois précédents) et une tendance marginale concernant 

ce lien lorsque la mesure des évènements de vie est prise à l’âge de 16 mois. Dans les deux 

cas, les mères appartenant à des trajectoires atypiques, impliquant des variations importantes 

des niveaux de stress et des niveaux très élevés de stress au début ou à la fin de l’étude, sont 

davantage susceptibles d’avoir expérimenté une fréquence plus élevée d’évènements 
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négatifs. Ce résultat suggère la présence de cohérence entre la mesure subjective, répétée et 

la mesure plus objective des évènements de vie négatifs.  

De plus, les mères appartenant aux trajectoires atypiques sont perçues par des 

observateurs indépendants comme étant moins sensibles lors d’interactions habituelles ayant 

lieu à la maison, établissant un lien entre les différences individuelles dans l’évolution du 

stress durant la transition à la parentalité et un des principaux médiateurs postnataux du lien 

entre le stress maternel et le développement de l’enfant, la qualité des interactions mère-

enfant. L’intégrité des mesures de stress, ainsi que le lien entre les trajectoires et la sensibilité 

maternelle, témoigne de la complexité pouvant être envisagée concernant le lien avec le 

développement de l’enfant.  

De plus, les résultats du deuxième article convergent avec ceux du premier. Les liens 

entre les évènements de vie et les mesures subjectives dans le deuxième article sont faibles à 

modérés et, pour la plupart, non-significatives. Un examen plus sommaire de ces liens aurait 

mené à des résultats infirmant le lien potentiel entre les différentes mesures de stress et la 

sensibilité maternelle. De fait, les résultats de la méta-analyse montrent que les liens entre 

les événements de vie négatifs et les mesures de stress subjectives ne partagent pas une 

relation très forte. Dans l’étude 2, il n’est pas surprenant de constater qu’il n’y ait pas de 

différence significative entre le nombre d’événements de vie négatifs et les différents patrons 

de stress maternel; les mères dans le groupe rapportant des scores de stress faibles ne 

présentant pas significativement de différences dans leur nombre d’événements de vie 

négatifs lorsqu’on les compare aux groupes présentant des scores de stress élevés avant ou 

après la grossesse. Or, l’observation de trajectoires de stress, dans le cadre d’une étude à 

mesures répétées, permet de mieux comprendre ces liens. Ces résultats soutiennent les 

résultats observés dans la recension systématique de la littérature et soulignent l’aspect 

individuel que représente le sentiment de stress que peuvent vivre les parents tout au long de 

la transition à la parentalité.  

Contributions de la thèse 

Les deux articles présentés dans cette thèse apportent chacune leurs contributions 

distinctives à la recherche sur le stress parental. Dans le premier article, la méta-analyse 
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portant sur le lien entre les événements de vie négatifs et les mesures subjectives de stress 

montre l’importance du choix de la mesure de stress utilisé lorsqu’il est question de tirer des 

conclusions concernant l’expérience des parents et sur des aspects développementaux de 

l’enfant. La première contribution de cette thèse concerne le choix des différentes mesures 

de stress disponibles auxquelles les chercheurs sont confrontés.  

Les chercheurs utilisent couramment les mesures de stress objectives et subjectives 

dans leurs travaux. Les résultats de la méta-analyse montrent toutefois que le lien entre ces 

deux types de mesures peut varier, ce qui peut limiter la portée de certaines conclusions sur 

le stress chez les parents et le développement de l’enfant. Ces deux types de mesures sont 

souvent utilisés de manière interchangeable par les chercheurs. Sur les 1203 études présentant 

au moins une mesure de stress chez les parents, 118 études ont été exclues puisqu’elles ne 

présentaient qu’une mesure objective seulement et 521 études ont été exclues parce qu’elles 

ne présentaient qu’une mesure de stress subjective. Cette méta-analyse soutient les 

chercheurs désirant mieux saisir l’importance de leurs choix de mesures de stress objectives 

ou subjectives afin de tirer des conclusions sur le développement des enfants et de leurs 

déterminants. Cette méta-analyse souligne également l’importance de mieux décrire les 

phénomènes à l’étude (stress objectif, subjectif, général en lien avec un état émotionnel, un 

trait ou une mesure spécifique) et aussi, de manière plus rigoureuse sur le plan 

méthodologique, l’importance d’avoir plus d’une mesure de stress. En outre, ces résultats 

nous confirment que de l’utilisation du terme stress reste trop générale. Il est important 

d’utiliser une nomenclature plus précise.  

Le caractère novateur de la deuxième étude concerne la description de différences 

individuelles dans l’évolution du stress maternel de la période prénatale à la période 

postnatale. Plusieurs chercheurs se campent dans une période distincte. Les études portant 

sur le stress dans le cadre des hypothèses de programmation fœtale font rarement constats de 

mesures de stress à la période postnatale, mais à la lumière du lien décrit entre le stress 

prénatal et le développement de l’enfant, l’exclusion du stress postnatal constitue une faute 

méthodologique importante. L’inverse est également vrai : l’étude du stress durant la période 

postnatale en lien avec la parentalité ou le développement, en excluant une compréhension 

du stress prénatal, ne permet qu’un portrait imparfait des processus développementaux.  
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Le deuxième article de cette thèse tente donc de faire le pont en unifiant des mesures 

de stress maternel à la période prénatale et à la période postnatale dans le but d’identifier des 

trajectoires de stress durant la transition à la maternité. Les trajectoires identifiées permettent 

de proposer que l’expérience de stress durant cette période est différente pour différentes 

mères. De plus, des trajectoires atypiques émergent, impliquant de hauts niveaux de stress et 

des variations importantes. Enfin, une convergence entre ces trajectoires et l’expérience 

d’évènements de vie négatifs, ainsi qu’avec la sensibilité maternelle lors d’interactions 

habituelles avec l’enfant à 8 mois, viennent souligner l’aspect significatif de ces trajectoires. 

Ces informations constituent une contribution importante de cette thèse. Sur le plan clinique, 

elles permettent de souligner l’importance de l’accompagnement de femmes enceintes durant 

la période prénatale et postnatale. Un accompagnement visant le soutien à l’adversité ou à la 

parentalité pourrait diminuer leur état de stress et la variabilité dans cet état et permettrait de 

donner un environnement interactif et relationnel plus favorable pour le développement de 

l’enfant.  

Ce deuxième article offre une contribution importante dans l’identification des 

patrons de stress avec une approche globale de la parentalité dans le temps. Il vient également 

souligner l’individualité par rapport au stress vécu par les mères et mettre en relief que 

l’exposition aux événements de vie négatifs ne peut tenir le rôle d’un déterminant invariable 

dans le stress ressenti par les mères. 

Limites 

Plusieurs limites doivent être mentionnées pour chacun des articles présentés dans 

cette thèse. Tout d’abord, pour ce qui a trait à l’article un, il faut rappeler d’office que la 

méta-analyse, même avec un devis et une application serrée, reste un processus subjectif qui 

peut être influencé à maintes reprises par certaines décisions. Par exemple, il a été décidé de 

ne pas considérer le fait que les parents aient un enfant handicapé ou un trouble mental 

comme un événement de vie négatif puisqu’il s’agit d’une littérature particulière touchant 

des enjeux précis. De fait, les études sur le sujet portent souvent sur le stress à long terme des 

parents, et ce, sur plusieurs années. Cet aspect fait en sorte que ces études sont difficilement 

comparables à celles qui ont été sélectionnées puisqu’il est davantage ici question de 

processus adaptatif au long cours à de l’adversité chronique. Ainsi les études portant sur ce 
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sujet ont été exclues lors du processus de tri. Dans cette perspective, les questions de stress 

parental touchant les parents d’enfants ayant des besoins spéciaux ne sont pas représentées 

de manière appropriée. 

De même, les parents ayant des enfants prématurés, même s’il peut être reconnu que 

de s’occuper d’un enfant prématuré est un événement de vie stressant pour les parents, n’ont 

pas été considérés comme tels lors du processus de tri : les différentes mesures objectives 

pour évaluer la prématurité de l’enfant étant en cause. De fait, la variabilité des mesures pour 

évaluer la prématurité fait en sorte qu’il est difficile d’intégrer ces échelles aux échelles 

classiques d’événements de vie négatifs. L’évaluation de la prématurité peut se faire avec la 

sévérité en termes de semaines de gestation ou avec le poids de naissance de l’enfant, mais 

encore avec le nombre de jours d’hospitalisation ou les différents niveaux de soin. Devant la 

variabilité de ces mesures, cette littérature n’a pas été considérée comme faisant partie de la 

méta-analyse sur les événements de vie négatifs. Par conséquent, la généralisation des 

résultats à cette population doit être évitée. 

Un autre volet de la recherche sur le stress parental a également été exclu. Le stress 

parental causé par le déploiement de parents militaire en mission à l’étranger a dû être exclu 

de par la spécificité de cet événement de vie négatif, mais aussi par le peu de recherche sur 

le sujet. Le nombre restreint d’études sur le sujet ne permettant pas d’utiliser ce type de stress 

comme un modérateur de la relation dans la méta-analyse, il ne serait pas possible de 

déterminer si cette littérature se distingue des autres types de littérature. 

Toutes ces exclusions peuvent avoir influencé les résultats de la méta-analyse 

présentée dans cette thèse. Compte tenu de l’abondance d’articles recensés lors du processus 

de tri sur certains de ces domaines, tels que les parents d’enfant handicapé ou ayant un trouble 

de santé mentale, il serait possible de réaliser une méta-analyse pour certains de ces types de 

stress particuliers qui ont été exclus dans le cadre de la présente thèse et tirer des conclusions 

qui seraient propres à ces domaines. 

Il n’est pas impossible que d’autres modérateurs puissent être en cause dans la relation 

entre l’exposition aux événements de vie négatifs et les mesures subjectives de stress. Il existe 
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peut-être des modérateurs, encore non documentés, qui restent absents de la présente méta-

analyse. 

L’article deux présente également certaines limites. Le nombre de sujets limité et le 

fait que les mères les plus à risque sur le plan social aient quitté l’étude avant sa conclusion 

peuvent avoir nui à l’identification des groupes et à en tirer les conclusions subséquentes. De 

par les caractéristiques de l’échantillon (mère à risque au plan psychosocial), il peut être 

parfois difficile de recruter et de maintenir la participation dans le cadre d’un devis 

longitudinal. Il peut également y avoir certaines mères qui ont mis fin à leur participation à 

l’étude en raison de difficultés, tel que démontré par les différences significatives observées 

sur différents indicateurs de difficultés (stress ou autres) entre les mères ayant complété 

l’étude et celles n’ayant pas complété l’étude et pour qui nous avons manqué une source 

précieuse d’information afin de documenter les patrons de stress périnatal. Il a toutefois été 

possible de réaliser des analyses afin de décrire des patrons de stress qui évoluent de la même 

manière chez certains groupes de mères. 

Il est important de rappeler que l’identification de patrons de stress a été réalisée avec 

un échantillon de mères à risque au plan social. Les conclusions tirées dans cet article ne 

peuvent donc s’appliquer nécessairement à la population générale. Il est possible de penser 

que les patrons de stress identifiés demeurent présents dans la population générale, mais que 

le pourcentage de mères dans chaque groupe pourrait être différent. Les résultats du 

deuxième article jettent les bases d'une association entre les trajectoires de stress maternel 

pendant la transition vers la parentalité et de différents indicateurs du développement du 

nourrisson et de l'enfant.  

Directions futures 

 Les résultats méta-analytiques obtenus montrent l’importance du choix juste d’une 

mesure de stress en fonction du contexte social et des objectifs de recherche. Considérant les 

différences culturelles particulières entre le Proche Orient et l’Amérique du Nord, 

l’élaboration ou l’adaptation des mesures de stress, spécifiques au contexte de vie particulier 

de ces régions, et d’ailleurs dans le monde, devraient être envisagées.  



 

93 
 

Plusieurs aspects de la vie peuvent expliquer les importantes variations de stress 

observées principalement dans chez un petit groupe de mères vulnérables. Des mesures telles 

que la santé de l’enfant, des changements dans la vie de couple ou des traits de santé mentale 

pourraient faire l’objet de recherches futures dans le but documenter ces variations. 

Une meilleure compréhension de l’adaptation émotionnelle spécifique de chaque 

personne et des caractéristiques qui y sont associées devant un événement de vie de négatif 

devrait être investiguée davantage afin de comprendre quels sont les éléments venant faire 

varier la réponse subjective au stress entre les personnes exposées au même événement de 

vie négatif. 

En somme, il est important de souligner que l’étape naturelle à la suite de cette thèse 

est d’intégrer des éléments du développement de l’enfant. Les liens observés entre le stress 

maternel et la qualité de la sensibilité maternelle, précurseur du développement de l’enfant, 

soutiennent l’intégration de mesures développementale chez l’enfant. Mettre en lien 

l’exposition au stress parental et des éléments développementaux de l’enfant en vérifiant 

l’effet médiateur de la sensibilité maternelle serait à investiguer.  
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