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Introduction

L’article de Janet DiPietro fait partie intégrante d’un effort de recherche plus vaste visant à
élucider les principes de base du développement des jeunes enfants. Des scientifiques se
penchent présentement sur le rôle de l’interaction complexe, dynamique et bidirectionnelle qu’on
a pu observer entre les gènes et l’environnement sur le développement structurel et fonctionnel
(c.-à-d., le développement) des jeunes enfants. Ils étudient aussi les impacts de cette interaction
sur la santé mentale et physique tout au long de la vie. DiPietro a entrepris son travail empirique
en examinant les processus de développement biocomportemental chez les nouveau-nés et chez
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les enfants prématurés,1,2 puis en étudiant ces processus et d’autres qui leur sont connexes chez
le fœtus humain. DiPietro est aujourd’hui une sommité du domaine du développement des
enfants. Ses articles ont été les premiers à décrire l’ontogénie des relations entre le cerveau de
l’humain à naître et son comportement durant la gestation,3,4,5 les associations entre les
caractéristiques maternelles et fœtales et la maturation neurocomportementale du fœtus,7,8 ainsi
que les origines fœtales neurocomportementales des différences individuelles de la physiologie8 et
du comportement9 des jeunes enfants.

Études et conclusions

DiPietro affirme que de plus en plus de données accréditent les hypothèses touchant l’influence
du stress psychosocial maternel pendant la grossesse sur la durée de la gestation et sur la
croissance du fœtus; l’impact limité du stress maternel sur l’issue de la grossesse; l’influence
directe du stress maternel sur le système nerveux du fœtus en développement; la possibilité que
ces effets sur le développement du cerveau soient exacerbés dans le temps par diverses
caractéristiques de la trajectoire du développement postnatal; et le manque de cohérence
conceptuelle et méthodologique ainsi que le manque de rigueur scientifique des études actuelles
sur les effets du stress maternel prénatal et périnatal sur le développement de l’enfant.

Chacune de ces affirmations est solidement appuyée par les études empiriques publiées à ce jour.
Bien que la plupart des analyses méthodologiquement rigoureuses corroborent l’hypothèse selon
laquelle le stress psychosocial maternel chez les humains contribue de façon significative aux
aspects négatifs de la naissance, certaines questions importantes demeurent sans réponse, à
savoir : (1) quelle est l’ampleur de l’effet du stress psychosocial chez la mère sur divers aspects
de la naissance et sur des phénomènes connexes?; (2) les effets du stress psychosocial maternel
sur ces aspects varient-ils selon le type ou l’ampleur du stress (p. ex., stress objectif par
opposition à stress subjectif)?; (3) Les effets du stress psychosocial chez la mère sur les aspects
de la naissance sont-ils modulés par le moment ou par le stade de gestation où il survient (c.-à-d.
pendant des périodes de vulnérabilité critiques)?; (4) dans quelle mesure les effets du stress sont-
ils atténués par d’autres facteurs tels que le risque médical, le risque comportemental et les
caractéristiques sociodémographiques? et (5) quels sont les mécanismes biologiques et
comportementaux qui assurent la médiation des effets du stress psychosocial sur les
développements fœtal, néonatal et de la petite enfance?
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En ce qui a trait à la taille des effets liés au stress, les études empiriques publiées entre 1990 et
2001 que nous avons recensées indiquent une prévalence des naissances prématurées ou des
restrictions de la croissance du fœtus deux fois plus importante chez les femmes enceintes qui ont
déclaré avoir connu des niveaux de stress élevés que chez les autres. L’ampleur des effets du
stress psychosocial est comparable à celle de la plupart des autres facteurs de risque obstétrique
établis tels que les complications médicales de la grossesse et les comportements à haut risque.
D’une part, ces études abondent certainement dans le sens du raisonnement selon lequel les
processus psychosociaux vécus par la mère enceinte sont au moins aussi importants que les
autres facteurs de risque obstétrique établis, et méritent la même considération et les mêmes
efforts de recherche. D’autre part, comme le note DiPietro, l’ampleur des taille d’effet varie de
faible à modeste. Un doublement du risque d’accouchement prématuré implique que 20 % des
femmes enceintes à niveau de stress élevé peuvent accoucher avant terme, alors que cette
situation ne s’applique qu’à 10 % des autres. Ainsi, les naissances chez 80 % des femmes ayant
rapporté des niveaux de stress élevés se sont déroulées selon des paramètres gestationnels
normaux.

Aussi encourageante que cette conclusion puisse être en soi, nous devons déterminer de manière
plus spécifique et avec une plus grande sensibilité lesquelles des femmes qui déclarent avoir
connu des niveaux de stress psychosocial élevés pendant la grossesse sont plus à risque en
termes d’impacts négatifs lors de l’accouchement. DiPietro insiste sur la complexité de toute
tentative de définir et de mesurer le stress psychosocial; ses impacts sont, en effet, non
seulement fonction de l’exposition à des circonstances potentiellement stressantes, mais aussi de
l’évaluation subjective de la personne stressée. Or, cette évaluation peut être modulée par
d’autres facteurs. Notre analyse de la documentation empirique indique que les études qui
emploient des mesures subjectives ont plus tendance à faire état d’effets significatifs du stress
sur les issues de la grossesse que celles qui ont recours à des mesures objectives; cela souligne,
par le fait même, l’importance d’estimer avec exactitude et précision les états subjectifs et les
affects. Toutes les études sur des humains qui ont été publiées et qui traitent du stress maternel
lors de la grossesse s’appuient, sans exception, sur des mesures autodéclarées basées sur le
souvenir rétrospectif de l’état psychologique et de l’affect dans le temps. Il y a lieu de se méfier
de l’exactitude des mesures sommaires des états subjectifs autodéclarés; elles présentent, c’est
bien connu, un risque élevé de biais systématiques multiples (p. ex., les effets de la récence,
l’intensité maximale et la valence de l’affect au moment du souvenir et de la déclaration).10 Étant
donné le caractère peu satisfaisant des mesures du stress psychosocial dans la recherche en
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périnatalogie comportementale, il est difficile de déterminer si les tailles d’effet modestes
observées dans ce corpus d’études découlent d’impacts qui sont réellement faibles ou petits, ou
bien de quelque déficience des procédés de mesure.

Les modèles animaux et les changements observés dans les réponses physiologiques aux
provocations exogènes pendant la gestation humaine suggèrent l’existence de périodes critiques
de vulnérabilité aux effets du stress psychosocial maternel.11,12,13 Néanmoins, très peu d’études sur
des sujets humains ont intégré des évaluations multiples, surtout pendant le premier trimestre,
qui pourrait être la période la plus critique. Dans la recension des études portant sur les humains,
lorsque l’on examine les trimestres de référence, une forte proportion de ces études rapportent un
impact plus significatif du stress lorsqu’évalué pendant le premier trimestre que pendant les
second et troisième. Proportionnellement, moins d’études où l’on a calculé la moyenne des scores
de stress de tous les trimestres ont rapporté des effets significatifs , comparativement à celles où
l’on a pas regroupé ou calculé la moyenne des résultats de l’évaluation de chaque trimestre, mais
plutôt examiné les effets séparés de chaque évaluation. Considérés conjointement, ces résultats
appuient l’hypothèse selon laquelle le stade de la grossesse pourrait moduler les effets du stress
maternel sur le développement du fœtus.

DiPietro mentionne qu’il n’y a pas de connexions neurales directes entre les compartiments
maternel et fœtal, et qu’il est possible qu’une médiation des effets des processus psychosociaux
chez la mère s’opère par les mécanismes endocriniens et vasculaires. Il est probable qu’en plus
de ces voies de transmission, des processus immunitaires mère-placenta-fœtus jouent un rôle
important dans la médiation des effets du stress maternel psychosocial sur sur le développement
du fœtus.12

DiPietro avance que les problèmes de développement pendant l’enfance viendraient des issues
ddes grossesse liées au stress (telles que les naissances avant terme et les restrictions de la
croissance du fœtus) ou pourraient être une conséquence directe des effets du stress sur les
systèmes cérébraux du fœtus en développement. Elle conclut que l’effet du stress maternel sur
l’issue de la grossesse (durée de la grossesse, croissance du fœtus, etc.) étant de faible ampleur,
il ne présage pas nécessairement des effets développementaux graves. Cette conclusion précise
pourrait toutefois être quelque peu prématurée, compte tenu de la probabilité que le stress
maternel influe sur des processus biologiques liés à la croissance du fœtus, à la parturition et au
développement du cerveau (les mêmes systèmes physiologiques qui assurent la médiation de la
croissance et de la parturition jouent un rôle crucial dans divers aspects du développement du
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cerveau) et la probabilité que les problèmes de mesure affectent l’évaluation réelle de la
magnitude de l’impact du stress maternel sur les issues de la grossesse.

Implications pour l’élaboration des politiques et pour le développement des services

DiPietro note avec raison que, vu la pénurie de données empiriques, il est difficile de tirer des
implications pour l’élaboration de politiques. Bien que la documentation empirique sur les études
portant sur les animaux appuie fortement l’idée que le stress prénatal maternel joue un rôle
causal dans une série d’issues développementales négatives, il y a des différences majeures dans
la physiologie de la reproduction entre espèces — même entre primates — qui font qu’il est très
difficile d’extrapoler des animaux aux humains; en fait, le seul modèle animal connu en
physiologie de la reproduction qui se rapproche approximativement de celui des humains est celui
du gorille.14 Mais nous devons commencer par évaluer le concept du stress psychosocial maternel
chez les humains avec une plus grande exactitude. Ensuite, armés de données empiriques, nous
devons vérifier quels types de femmes déclarent vivre des niveaux de stress élevés, leurs
circonstances et leur période gestationnelle afin de déterminer quand elles-mêmes et leurs fœtus
peuvent être particulièrement vulnérables aux effets néfastes du stress.

Je soutiendrais donc que ces données doivent être bien établies avant de recommander des
politiques précises. D’autres diront peut-être qu’il faut mettre en œuvre des programmes
d’intervention non spécifiques en arguant qu’il vaut mieux obtenir une certaine réduction des
issues défavorables que de ne pas en obtenir du tout (autrement dit, ce serait mieux que de ne
pas avoir de programmes d’intervention du tout). Toujours est-il qu’il y a un inconvénient à
formuler et à promouvoir des politiques non spécifiques de réduction du stress. Comme le note
DiPietro, le stress n’agit pas toujours comme un tératogène développemental (c.-à-d., le tort est
proportionnel au degré d’exposition au stress). Un certain degré de stimulation et d’activation
pourrait même être salutaire, voire nécessaire, au développement optimal du fœtus.

Dire sans nuancer que tout stress pendant la grossesse est nuisible au fœtus pourrait également
provoquer une certaine anxiété et de la culpabilité chez les femmes. Chez certaines qui ne sont
pas nécessairement en mesure de changer leur situation (parce qu’elles doivent travailler pour
subvenir aux besoins de la famille, par exemple), une telle affirmation pourrait même — quelle
ironie — provoquer un surcroît de stress si elle leur fait songer à celui qu’elles vivent déjà. Sans
d’abord déterminer qui a besoin d’aide et quels sont les moyens les plus efficaces de l’offrir, les
programmes d’intervention risquent d’avoir un effet nul (semblable aux effets nuls des thérapies
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antimicrobiennes observés chez toutes les femmes enceintes souffrant d’infections de l’appareil
reproducteur à qui on les a proposées).15

C’est à la lumière des considérations susmentionnées que nous appuyons fortement le vœu de
DiPietro selon lequel on devrait s’abstenir — pour le moment — de formuler des politiques
publiques visant à régir le comportement ou les activités des femmes enceintes (en vue
d’améliorer les résultats développementaux chez les enfants). Empressons-nous d’ajouter qu’il
faut poursuivre la recherche empirique sur cette question cruciale, car notre objectif doit
justement être d’élaborer un ensemble de politiques publiques plus éclairées dans le but de
promouvoir la santé et le bien-être des enfants dès le stade de la « vie » intra-utérine.
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