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Introduction
Depuis plusieurs années, il est connu que le stress a des effets nocifs dans 

la vie des individus. Il est considéré comme un agent étiologique dans 

l’apparition de plusieurs troubles psychologiques et physiques (Charil, 

Laplante, Vaillancourt, et King, 2010). La grossesse est une période cri-

tique pour le développement de l’enfant. Durant cette période, le fœtus 

est vulnérable à l’environnement intra-utérin de la mère et par le fait 

même, aux différents facteurs pouvant générer du stress et influencer 

l’état physique de la mère (Tollenaar, Beijers, Jansen, et al., 2011). En rai-

son de cette vulnérabilité, il est souvent avancé que le stress vécu durant 

la grossesse des femmes a un effet délétère sur le développement de leur 

enfant. Par exemple, les bébés de petits poids à la naissance, un indicateur 

de stress vécu par le bébé avant sa naissance – stress prénatal (Lupien, et al., 

2009), seraient plus à risque de maladies telles que le diabète et l’hyper-

tension artérielle à l’âge adulte (Barker, Eriksson, Forsén, et al., 2002).

Le lien entre le stress prénatal et le fonctionnement de l’axe hypotha-

lamo-hypophyso-surrénal (HHS) a fait l’objet de nombreuses études. La 

majorité des résultats soulignent que le stress durant la grossesse, à une 

période critique du développement fœtal, augmente la probabilité que 

l’enfant développe un dysfonctionnement de l’axe HHS, un axe neuro

endocrinien impliqué dans la réponse de stress (Lupien, McEwen, Gunnar, 

et al., 2009 ; Weinstock, 1997). Ceci laisse entendre que l’habileté à réguler 
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la réponse physiologique aux situations stressantes n’est pas seulement 

déterminée par des facteurs génétiques ou provenant de l’environnement 

postnatal, mais semble aussi influencée par le milieu de vie maternel durant 

la période de grossesse. A cet effet, plusieurs résultats d’études suggèrent 

qu’un dysfonctionnement de l’axe HHS est associé à une moins bonne 

capacité à s’adapter aux situations stressantes (O’Connor, et al., 2005) et 

s’accompagne de difficultés développementales dans plusieurs sphères de 

vie de l’enfant (sociale, cognitive, émotionnelle, etc.) (Charil, et al., 2010 ; 

Laplante, Zelazo, Brunet, et al., 2007 ; Laplante, Brunet, Schmitz, et al., 

2008 ; King, et al., 2009).

Cependant, le stress est associé à des effets bénéfiques chez l’individu. 

En effet, DiPietro, Novak, Costigan, et al., (2006) ont mesuré le stress vécu 

pendant la grossesse auprès d’un échantillon normatif de femmes enceintes. 

Les résultats obtenus suggèrent que le stress vécu par les mères durant 

leur grossesse est associé à un meilleur développement des habiletés 

motrices de leur enfant à deux ans. Les chercheurs ont donc avancé que 

le stress prénatal, à un niveau modéré, peut augmenter la maturation fœtale 

et favoriser un meilleur développement du fœtus. DiPietro, et al., ont expli-

qué ces résultats par les changements physiologiques des mères « émotion-

nellement chargées », c’est-à-dire, les changements liés à la fréquence du 

rythme cardiaque ou encore aux variations dans la thermogenèse de la 

mère, qui engendrent différents stimuli acoustiques et somato-sensoriels 

(pression, chaleur, douleur, etc.) et ainsi, stimulent la maturation fœtale.

Selon une perspective évolutionniste, la détection d’une menace poten-

tielle dans l’environnement constitue la première fonction du cerveau 

(Lupien, 2010). En ce sens, le stress généré suite à la détection de la 

menace est avant tout une réaction nécessaire au corps, une réponse phy-

siologique normale qui permet d’assurer la survie de l’humain (Lupien, 

2010). De ce fait, le stress prénatal peut-il être conçu comme une réponse 

adaptative de la part de la mère en vue de préparer l’enfant à vivre dans 

un environnement hostile ? Ce travail tente de répondre à cette question 

en présentant les mécanismes d’action du stress (c’est-à-dire, le fonction-

nement de l’axe HHS, la transmission du stress maternel au fœtus, les 

études sur les animaux et les humains), puis en conceptualisant le stress 

prénatal sous l’angle de différents perspectives et modèles théoriques 

(par exemple, l’hypothèse de la programmation fœtale, le modèle diathèse-

stress et l’hypothèse de la susceptibilité à l’influence environnementale) 

dans le but d’établir dans quelle mesure le stress durant la vie fœtale peut 

être adaptatif ou non.
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Les mécanismes d’action du stress
Le rôle et le fonctionnement de l’axe 
hypothalamo-hypophyso-surrénal
L’axe HHS se constitue de plusieurs structures cérébrales impliquées de 
façon importante dans la réponse de stress. Ces structures se développent 
dès la période prénatale et se consolident durant la première année de vie, 
en même temps que s’installe le rythme circadien (cortisol diurne) de l’en-
fant (Lupien, et al., 2009). Cet axe, qui constitue le principal mécanisme 
médiateur entre l’effet du stress prénatal et les répercussions subséquentes 
sur le développement, s’active entre autres lorsque le cerveau détecte 
une menace réelle ou subjective dans l’environnement (Tollenaar, et al., 
2011). Plus précisément, le cerveau qui perçoit une menace dans l’envi-
ronnement envoie un message à l’hypothalamus. Les neurones parvo-
cellulaires du noyau paraventriculaire de l’hypothalamus sécrètent alors 
une hormone appelée la corticolibérine (CRH). Cette transmission synap-
tique active ensuite une glande située à la base du cerveau, l’hypophyse, 
qui libère une hormone appelée adrénocorticotrophine (ACTH). L’ACTH 
voyage dans le sang pour stimuler deux petites glandes situées sur les 
reins, les glandes surrénales qui elles produisent les hormones de stress 
(figure 1 ; adaptée de Lupien, et al., 2009). Ces hormones sont regroupées 
en deux catégories, les glucocorticoïdes qui englobent le cortisol ainsi que 
la cortisone et, les catécholamines qui incluent l’adrénaline et la noradré-
naline. Le cortisol et l’adrénaline représentent les hormones de stress les 
plus importantes chez l’humain.

La réponse de l’axe HHS au stress dépend de la capacité des gluco-
corticoïdes à réguler l’ensemble des hormones impliquées dans l’activa-
tion de ce système neuroendocrinien (CRH et ACTH). Plus précisément, 
l’efficacité de la réponse de l’axe HHS repose en partie sur la capacité 
du cortisol à se fixer sur les récepteurs aux glucocorticoïdes une fois que 
la menace n’est plus perçue par l’individu. Cette rétroaction du cortisol est 
attendue à différents niveaux du système, des glandes surrénales à l’hypo-
thalamus et aux autres régions cérébrales comme l’hippocampe et le cor-
tex frontal, dans le but de commander l’arrêt de la sécrétion des hormones 
de stress par l’axe HHS et d’assurer le retour de l’organisme à l’homéosta-
sie (figure 1 ; adaptée de Lupien, et al., 2009).

Transmission prénatale
Le stress maternel peut affecter le développement du fœtus de diverses 

façons, dont la principale consiste en une exposition prolongée aux hor-
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mones de stress de la mère transportées par le placenta (Tollenaar, et 

al., 2011). Le stress maternel peut aussi agir sur le fœtus en réduisant la 

circulation sanguine reliée au placenta à travers l’activation du système 

nerveux autonome, ce qui a pour effet de diminuer l’apport en nutri-

ments et en oxygène, ou encore, amener la mère à modifier ses habi-

tudes de vie dans le but de gérer son stress (par exemple : manger des 

aliments moins bons pour la santé, consommer de l’alcool ou du tabac), 

ce qui peut aussi affecter le développement de son futur enfant (Weck, 

Paulose, et Flaws, 2008).

Figure 1 :	 Activation de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénal en réponse à un stresseur.
	 CRH : corticolibérine ; ACTH : adrénocorticotrophine ; RGs : récepteurs aux glucocorticoïdes. 

(Adaptée de Lupien, et al., 2009).
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Par ailleurs, la circulation de cortisol augmente progressivement pen-

dant une grossesse normale, atteignant des concentrations de cortisol deux 

à trois fois plus grandes lors du dernier trimestre que celles de femmes non 

enceintes. Le niveau de cortisol s’élève également dans le placenta mais 

la concentration demeure treize fois moins élevée que chez la mère parce 

qu’environ 80% du cortisol sont métabolisés en cortisone par la 11-bêta-

hydroxystéroïde déshydrogénase de type 2 (11β-HSD2), une enzyme 

produite par le placenta pour inactiver le cortisol avant d’atteindre le 

fœtus. De plus, les peptides CRH de la mère demeurent inactifs aussi 

longtemps qu’ils sont reliés aux protéines (CRH-BP), ce qui protège le 

fœtus contre les quantités anormalement élevées de CRH maternel. Le 

lien CRH-BP se défait seulement lorsque le bébé est à terme (Weins-

tock, 2008).

Cependant, des études ont démontré que les mécanismes habituels 

pour réduire l’activation de l’axe HHS de la mère pendant la période de 

la grossesse et éviter l’augmentation anormale de la circulation libre de 

CRH sont parfois inefficaces durant les périodes prolongées de stress 

(Weinstock, 2005). En effet, les glucocorticoïdes d’une mère très stressée 

peuvent aussi réduire l’activité et l’expression des 11β-HSD2 du placenta, 

ce qui empêche alors la transformation du cortisol en cortisone et ainsi, 

expose le fœtus aux excès de stéroïdes de la mère (O’Donnell, O’Connor, 

et Glover, 2009).

Le stress prénatal chez les animaux et les humains
L’étude du stress prénatal sur le développement de l’humain comporte 

plusieurs limites quant au devis de recherche. C’est pourquoi, la plupart 

des informations obtenues quant aux séquelles du stress prénatal sur le 

fœtus sont issues des études sur les animaux. Les modèles animaux ont 

l’avantage de pouvoir manipuler les conditions expérimentales de l’étude, 

c’est-à-dire, l’exposition aux facteurs de stress, l’intensité, la durée d’ex-

position et les différentes périodes gestationnelles afin de déterminer 

l’effet à long terme sur le développement de la progéniture (Weinstock, 

1997). Toutefois, peu de chercheurs se sont intéressés à la fois à l’effet du 

stress prénatal et à celui de l’environnement postnatal chez les animaux.

Concernant le stress prénatal chez les humains, la plupart des 

recherches sont des études rétrospectives basées sur des mesures auto-

rapportées. Par contre, certains chercheurs ont profité de la survenue d’un 

désastre naturel pour mesurer l’effet du stress prénatal sur le développe-

ment de l’enfant au long cours. Ces études ont montré que des situations 
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de stress extrême comme des désastres naturels ou des expériences 

traumatiques pendant la période de grossesse peuvent affecter le déve-

loppement cognitif, social et physique de l’enfant (Charil, et al., 2010 ; 

Laplante, et al., 2007 ; Laplante, et al., 2008 ; King, et al., 2009). Plus préci-

sément, ces études ont montré un effet significatif du stress maternel pré-

natal objectif et subjectif sur le tempérament, les problèmes de l’enfant rap-

portés par les parents et les professeurs, le développement du langage, 

les fonctions intellectuelles et les habiletés motrices (Charil, et al., 2010 ; 

Laplante, et al., 2007 ; Laplante, et al., 2008 ; King, et al., 2009).

Néanmoins, il demeure important de souligner que le stress prénatal 

est un domaine de recherche où plusieurs variables confondantes, média-

trices, modératrices et contraintes méthodologiques chez les humains 

sont présentes. Par ailleurs, les chercheurs effectuent parfois des com-

paraisons entre les résultats de différentes études sans tenir compte des 

périodes de gestation, de la durée du stress (plusieurs événements ponc-

tuels ou stress chronique), du type de stress vécu (subjectif ou objectif) 

et de l’intensité de ce dernier. Puis, la manière dont les mesures physiolo-

giques sont recueillies n’est pas toujours considérée dans l’interprétation 

des résultats (échantillon de salive, de sang, d’urine, du liquide amnio-

tique, etc.). De ce fait, l’ensemble de ces facteurs complexifie la compré-

hension des effets du stress prénatal et rend difficile d’émettre une conclu-

sion quant à une relation causale possible sur le développement ultérieur 

de l’enfant.

Le stress prénatal : 
un mécanisme d’adaptation

Les êtres vivants possèdent des caractéristiques qui permettent de s’adap-

ter à leur environnement. Avec le passage du temps, les caractéristiques 

de ces individus auraient évolués et permis aux personnes qui leur sont 

génétiquement liées de maximiser leur succès reproducteur, par 

exemple, leur capacité de survivre et de se reproduire (Darwin, 1859 ; 

Bateson, et al., 2004).

Les raisonnements sur l’évolution biologique suggèrent que la sélec-

tion naturelle aurait favorisé l’apparition de mécanismes développemen-

taux qui permettraient d’ajuster les composantes biologiques de l’indi-

vidu afin qu’ils correspondent aux conditions familiales et écologiques 

rencontrées tôt dans la vie (Gluckman et Hanson, 2004). Ces mécanismes 

font références à l’épigénétique, un terme employé pour désigner les modi-
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fications dans l’expression des gènes en réponse aux indices environnemen-

taux qui entraînent une transformation dans la morphologie de l’espèce 

et dans leur capacité réactionnelle (Ellis, Essex, et Boyce, 2005 ; Seckl et 

Meaney, 2004). Ces réponses à l’environnement s’opèrent habituellement 

dans des périodes critiques, des fenêtres développementales (Ellis, et al., 

2005).

L’hypothèse de la programmation fœtale
Le processus par lequel l’environnement prénatal affecte les caractéris-

tiques de l’enfant réfère à l’hypothèse de la programmation fœtale (Seckl 

et Meaney, 2004). Plus précisément, la programmation fœtale est le terme 

utilisé pour décrire la manière dont les événements prénataux influencent 

le développement de maladies à l’âge adulte. Selon cette hypothèse, le 

fœtus ajuste son phénotype (par exemple, l’activité de son métabolisme 

ou sa réactivité au stress intra-utérin) sur la base d’un transfert nutrition-

nel et hormonal de la mère au fœtus par l’entremise du placenta, dans le 

but de transmettre au bébé des indices du monde « extérieur » afin d’opti-

miser son adaptation aux conditions de l’environnement postnatal (Gluck-

man et Hanson, 2005 ; Seckl et Meaney, 2004). Ainsi, la programmation 

fœtale permettrait de prédire l’environnement postnatal du bébé, et par 

un mécanisme épigénétique prénatal, de programmer les phénotypes phy-

siologiques postnataux de manière à maximiser les chances de survie et 

de reproduction à l’âge adulte. Ce mécanisme a donc pour effet d’opti-

miser les phénotypes conçus pour l’environnement probable de l’orga-

nisme mature par l’intermédiaire d’un processus épigénétique prénatal 

(Gluckman et Hanson, 2004, 2005).

Conformément à cette hypothèse, des études ont rapporté que les expé-

riences prénatales peuvent engendrer des modifications dans l’expression 

des gènes chez l’enfant. Oberlander, et al., (2008) ont examiné les effets 

de la dépression et de l’anxiété chez les femmes enceintes sur les chan-

gements reliés aux gènes de l’axe HHS de l’enfant. Ils ont aussi mesuré 

les associations entre ces changements génétiques et la réponse de stress 

(sécrétion de cortisol) chez les enfants âgés de trois mois de 82 mères 

ayant fait une dépression postpartum. La réactivité au stress a été évaluée 

par le biais d’une tâche expérimentale d’induction de stress. Chez les mères 

dépressives et ayant un niveau d’anxiété élevé durant leur grossesse, une 

forte méthylation néonatale de l’ADN situé à des endroits spécifiques du 

génome (NR3C1 à CpG3) de l’enfant a été retrouvée. La méthylation 

réfère à la principale modification de la transcription dans la séquence 
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d’ADN (processus épigénétique). Par ailleurs, les enfants qui ont répondu 

à la tâche, par une augmentation du taux de sécrétion de cortisol à trois 

mois, ont aussi montré une élévation significative de la méthylation à ces 

sites précis du génome. Les résultats de l’étude suggèrent donc que l’an-

xiété et la dépression maternelles durant la grossesse affectent la réacti-

vité de l’axe HHS de l’enfant par des processus épigénétiques (Oberlander, 

et al., 2008).

Même si les changements pendant la période prénatale ont parfois des 

coûts postnataux subséquents, ces changements représentent divers méca-

nismes homéostatiques et homothétiques qui confèrent une réponse de 

survie immédiate (par exemple, altération de la circulation sanguine ou 

de la croissance organique quand l’apport en nutriment et en oxygène est 

réduit) (Gluckman et Hanson, 2004).

Concordance ou non-concordance à l’environnement
Lorsqu’il y a une concordance entre les environnements intra-utérin et 

postnatal anticipé, la programmation fœtale est adaptée pour assister la 

survie (Gluckman et Hanson, 2004, 2005 ; Seckl et Meaney, 2004). Par 

contre, une dissonance entre l’environnement anticipé et celui dans lequel 

se retrouve le nouveau-né augmente le risque de maladie et diminue les 

chances de survie (Bateson, et al., 2004 ; Gluckman et Hanson, 2004, 2005). 

L’importance de l’agencement de l’environnement anticipé et de l’environ-

nement réel du bébé a d’ailleurs été observée chez les souris. En effet, 

Ozanne et Hales (2004) ont constaté une diminution de la longévité de vie 

des souris chez celles qui ont été privées de nutriment durant la période 

prénatale et qui ont obtenu une alimentation postnatale adéquate.

L’espèce de crustacé Daphnie représente un exemple classique de ce 

mécanisme prénatal. En condition d’adversité, les réponses physiologiques 

ou comportementales que l’organisme déploie dans le but de s’adapter 

au contexte vont s’exprimer chez la progéniture de la Daphnie. Les pro-

génitures d’une mère, qui détecte dans l’eau des traces chimiques laissant 

présager la présence de prédateurs, naissent avec une défense spécifique 

(casque protecteur) contre les prédateurs. Cependant, bien que cette struc-

ture permette aux progénitures d’assurer leur survie, elle peut également 

représenter un obstacle en l’absence de danger puisque la construction 

de ce casque protecteur réduit le succès reproducteur comparativement 

aux autres crustacés (Bateson, et al., 2004).

Par ailleurs, une étude récente de Kaiser et Sachser (2009) sur l’effet 

du stress social prénatal appuie également l’idée que l’environnement 
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intra-utérin constitue une condition adaptative pour le bébé s’il corres-

pond à l’environnement de la mère. Ces auteurs suggèrent que les effets 

négatifs du stress pendant la vie fœtale sur le développement de l’enfant 

(par exemple, problèmes de comportements), chez les enfants vivant dans 

un environnement adverse (par exemple, peu de soins accordés à l’enfant, 

mauvaise qualité de l’éducation, perturbation dans la relation d’atta-

chement parent-enfant), sont des réponses adaptatives qui permettent 

d’assurer les chances de survie et de reproduction de ce dernier (Kaiser 

et Sachser, 2009).

Finalement, selon l’hypothèse de la programmation fœtale, le stress 

prénatal est adaptatif dans la mesure où l’environnement dans lequel vit 

l’enfant correspond aux modifications biologiques que le stress maternel 

a provoqué chez le fœtus. Plus précisément, le développement de l’enfant 

est optimal si les gènes de l’enfant s’arriment avec l’environnement pour 

lequel ils ont été conçus (concordance de l’environnement). Le stress pré-

natal ne possède pas de fonction adaptative si les indices hormonaux et 

nutritionnels de la mère engendrent des transformations biologiques 

chez le fœtus qui ne concordent pas parfaitement avec l’environnement 

postnatal (non-concordance de l’environnement). Ainsi, la question d’un 

processus adaptatif ou non relève du degré de concordance entre la 

génétique et l’environnement de l’enfant (Gluckman et Hanson, 2004).

Le modèle diathèse-stress
D’après le modèle diathèse-stress, les phénotypes sont le résultat de l’inter

action entre les prédispositions (diathèse ou vulnérabilité) et les expé-

riences de vie. Les vulnérabilités de l’individu peuvent prendre différentes 

formes. Elles peuvent être de nature comportementale (par exemple, tem-

pérament difficile), endophénotypique (par exemple, grande réactivité 

physiologique), ou encore d’origine génétique (par exemple, l’allèle court 

du gène transporteur de la sérotonine, 5-HTTLPR) (Belsky et Pluess, 

2009). Ce modèle assume entre autres que ce sont des prédispositions 

(vulnérabilité), en interaction avec des événements stressants (maltrai-

tance, manque de sensibilité parentale, événements de vie négatifs, etc.), 

qui donnent lieu à l’émergence de pathologies. En l’absence d’interaction 

avec un événement stressant, c’est-à-dire dans un environnement posi-

tif, ces vulnérabilités ne se manifestent pas (Belsky et Pluess, 2009). Ce 

modèle théorique est illustré par la figure 2 (adaptée de Bakermans-

Kranenburg et van Ijzendoorn, 2007).
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Figure 2 :	 L’axe des X indique la qualité de l’environnement postnatal. L’axe des Y indique les mani-
festations développementales.

	 Une interaction est nécessaire entre la diathèse et une certaine quantité de stress pour 
qu’un problème devienne manifeste. Les deux groupes diffèrent dans leur façon de 
répondre à un environnement négatif. Aucune différence entre les groupes n’est obte-
nue dans un environnement positif.

	 (Adaptée de Bakermans-Kranenburg et van IJzendoorn, 2007). 
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La période postnatale
Selon le modèle diathèse-stress, la qualité de l’environnement postnatal 

définit la manière dont les caractéristiques de l’enfant vont s’exprimer 

(Boyce et Ellis, 2005). Conformément à ce modèle, l’expérience postnatale 

détermine si les répercussions du stress prénatal se manifestent ou non. 

Concrètement, les effets du stress prénatal n’apparaissent pas dans un 

environnement postnatal favorable. A l’opposé, les conséquences du stress 

prénatal se répercutent sur le développement d’un enfant qui vit dans un 

environnement postnatal stressant ou adverse (Belsky et Pluess, 2009).

Chez l’humain, il demeure difficile d’isoler les effets du stress relatifs 

à la période prénatale des effets du stress vécu durant la période postna-

tale. Par exemple, un manque de sensibilité maternelle qui affecte la 

relation d’attachement durant la période postnatale pourrait engendrer 

des déficits similaires à ceux associés au stress prénatal (par exemple, pro-

blèmes de comportements, tempérament difficile, etc.), sans avoir été 

exposé au stress durant la vie fœtale (Bakermans-Kranenburg et van 

Ijzendoorn, 2007).
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Cependant, des évidences empiriques appuient l’effet médiateur des 

expériences postnatales sur le stress prénatal. L’étude longitudinale de 

Bergman, Sarkar, Glover et al., (2008) effectuée sur 123 dyades mère-

enfant a montré qu’un attachement sécure avec la mère avait un effet 

« protecteur » sur l’association entre les événements de vie stressants vécus 

durant la grossesse et la peur observée chez les enfants à dix-sept mois. 

A l’inverse, le stress prénatal et le degré de peur chez l’enfant ayant un 

attachement insécure étaient fortement corrélés, suggérant ainsi que les 

expériences prénatales, telles qu’être exposé au stress de la mère pendant 

la grossesse, interagissent avec les expériences postnatales précoces pour 

déterminer les phénotypes de l’enfant (Bergman, et al., 2008 ; Bakermans-

Kranenburg et van Ijzendoorn, 2007). Dans ce même ordre d’idées, 

Costello, Worthman, Erkanli, et Angold, et al., (2007) ont trouvé que 

les bébés de petits poids à la naissance, un indicateur de stress prénatal 

(Lupien, et al., 2009), prédit la dépression chez les adolescentes qui ont 

vécu des expériences postnatales adverses. Les impacts des expériences 

prénatales seraient donc conditionnels à l’environnement postnatal, tels 

que postulé par le modèle diathèse-stress.

L’hypothèse de la susceptibilité à l’influence 
environnementale
Selon l’hypothèse de la susceptibilité à l’influence environnementale, les 

individus ne varient pas seulement quant à leurs prédispositions (vulnéra-

bilité) telles que proposé par le modèle diathèse-stress, mais varient aussi 

de façon générale sur leur degré de plasticité (Bakermans-Kranenburg 

et van Ijzendoorn, 2007 ; Belsky et Pluess, 2009 ; Pluess et Belsky, 2011). 

Un individu avec une plus grande plasticité (malléabilité) est plus influencé 

par son environnement, qu’il soit favorable ou non. Ainsi, les enfants plus 

susceptibles à l’influence environnementale sont autant sujets à dévelop-

per des séquelles associées à un environnement prénatal et postnatal 

adverse, qu’à bénéficier des conséquences positives d’un environnement 

prénatal et postnatal optimal. Les enfants moins « malléables » sont, au 

contraire, moins affectés par les conditions d’adversité prénatales et post-

natales mais aussi moins perméables aux effets positifs d’un environne-

ment soutenant (Bakermans-Kranenburg et van Ijzendoorn, 2007 ; Pluess 

et Belsky, 2011). L’hypothèse de la susceptibilité à l’influence environne-

mentale est illustrée par la figure 3 (adaptée de Bakermans-Kranenburg 

et van Ijzendoorn, 2007).
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Résumé

Le stress est souvent consi-

déré comme un facteur pré-

disposant à plusieurs patho-

logies physiques et 

mentales. Durant la période 

de la grossesse, il peut 

affecter le développement 

du fœtus de diverses 

manières, entre autres, par 

une transmission hormo-

nale de la mère au fœtus, 

une réduction de la circula-

tion sanguine reliée au pla-

centa ou encore, une modi-

fication dans les habitudes 

de vie de la mère. De plus 

en plus d’études effectuées 

sur les humains tendent à 

montrer un effet délétère 

du stress prénatal sur le 

développement de l’axe 

hypothalamo-hypophyso-

surrénal (HHS), et dont les 

conséquences associées à 

un dysfonctionnement de 

cet axe se manifestent dans 

plusieurs sphères dévelop-

pementales au long cours 

(sociale, cognitive, physique). 

Néanmoins, le stress est 

aussi associé à des effets 

bénéfiques chez l’individu 

Figure 3 :	 L’axe des X indique la qualité de l’environnement postnatal. L’axe des Y indique les mani-
festations développementales possibles.

	 Les deux groupes diffèrent dans leur façon de répondre à un environnement positif et néga-
tif. Le groupe « perméable » est affecté de façon disproportionnée par l’environnement. 

	 (Adaptée de Bakermans-Kranenburg et van IJzendoorn, 2007).
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Appliquée au stress prénatal, l’hypothèse de la susceptibilité à l’in-

fluence environnementale stipule que les effets du stress de la mère durant 

la grossesse sur le développement de l’enfant dépendent de la variabilité 

dans le degré de plasticité du bébé. En ce sens, un enfant « malléable » 

exposé à une grande quantité de stress de la part de la mère pendant la 

grossesse est plus affecté par les répercussions néfastes du stress prénatal 

qu’un enfant dans les mêmes conditions prénatales mais moins susceptible 

à l’influence environnementale. Il a été démontré que cette différence indi-

viduelle dans la plasticité vient principalement de la génétique et relève de 

certains « gènes de susceptibilité » (Bakermans-Kranenburg et van Ijzen-

doorn, 2007 ; Belsky et Pluess, 2009).

Discussion
La diversité des conditions environnementales passées, présentes et futures 

de l’humain rend complexe la relation entre les développements prénatal 

et postnatal de l’individu. C’est pourquoi la réponse développementale 

déployée face aux stimuli de l’environnement intra-utérin peut être tant 
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et selon la conception évo-

lutive, permettrait d’assurer 

la survie de l’espèce. En ce 

sens, est-ce que le stress 

prénatal n’a que des consé-

quences néfastes ? Selon 

l’hypothèse de la program-

mation fœtale, le stress pré-

natal est adaptatif et favo-

rise la survie de l’individu si 

l’enfant se retrouve dans un 

environnement postnatal 

stressant et hostile. D’après 

le modèle diathèse-stress, le 

stress prénatal constitue 

une vulnérabilité dont les 

conséquences ne se mani-

festent qu’en présence d’un 

environnement postnatal 

adverse. Puis, selon l’hypo-

thèse de la susceptibilité à 

l’influence environnemen-

tale, les effets du stress pré-

natal relève d’une diffé-

rence individuelle dans la 

plasticité de l’individu.

Mots-clés

Stress prénatal.

Susceptibilité à l’environne-

ment.

Programmation fœtale.

adaptative que délétère (Bateson, et al., 2004). Cependant, le caractère 

adaptatif ou non varie selon différents modèles théoriques applicables 

au développement de l’humain.

L’hypothèse de la programmation fœtale souligne que le stress durant 

la vie fœtale est adaptatif dans la mesure où les modifications génétiques 

engendrées pendant cette période critique du développement corres-

pondent à l’environnement postnatal dans lequel vivra l’enfant. De ce fait, 

le stress prénatal est adaptatif si l’enfant naît dans un environnement post-

natal stressant (concordance environnementale). Toutefois, le stress pré-

natal ne s’avère pas adaptatif si l’enfant se retrouve dans un environnement 

postnatal pour lequel il n’a pas été génétiquement conçu (non-concor-

dance environnementale). Au contraire, cela nuit à sa survie (Gluckman 

et Hanson, 2004, 2005).

Selon le modèle diathèse-stress, le stress prénatal, qui constitue une 

vulnérabilité, n’a pas vraiment de répercussions sur le développement de 

l’enfant s’il se retrouve dans un environnement postnatal soutenant et favo-

rable. Par contre, la vulnérabilité de l’individu engendrée par une expo-

sition élevée au stress maternel se manifeste dans un environnement post-

natal adverse. Dans ce cas, les effets du stress prénatal sont davantage 

néfastes qu’adaptatifs (Belsky et Pluess, 2009).

Puis, l’hypothèse de la susceptibilité à l’influence environnementale 

stipule que la façon dont les humains se développent dépend d’une dif-

férence individuelle dans leur plasticité, c’est-à-dire, dans leur perméa-

bilité à l’environnement (Bakermans-Kranenburg et van Ijzendoorn, 

2007 ; Belsky et Pluess, 2009 ; Pluess et Belsky, 2011). Selon cette hypo-

thèse, les coûts développementaux du stress prénatal sont moins grands 

chez les individus moins perméables à leur environnement intra-utérin, 

tandis que ces coûts sont plus élevés chez ceux davantage sujets à une 

grande plasticité (Bakermans-Kranenburg et van Ijzendoorn, 2007).

Finalement, le stress prénatal peut-il être conçu comme une réponse 

adaptative de la part de la mère en vue de préparer l’enfant à vivre dans 

un environnement hostile ? Il semble difficile de répondre à cette ques-

tion puisque d’une part, la relation entre la contribution spécifique du 

stress pendant la vie fœtale et ses effets sur le développement n’est pas 

encore bien déterminée à ce jour. D’autre part, la manière de concevoir 

cette problématique peut aussi changer en regard du cadre théorique 

auquel ce phénomène est appliqué.
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Summary

Stress predicts several physi-

cal and mental disorders. 

During the gestational 

period, stress influences the 

development of the child 

through several mecha-

nisms : transmission of the 

maternal stress hormones 

to the foetus, reduction of 

the uteroplacental blood 

flow, or through maternal 

lifestyle factors during pre-

gnancy. Human studies 

show negative effects of 

the prenatal stress on the 

development of children’s 

hypothalamic-pituitary-

adrenal axis (HPA), with 

effects on cognitive, physi-

cal and social development. 

But is prenatal stress always 

harmful on human develop-

ment ? Starting from the 

prenatal programming 

hypothesis, prenatal stress 

Points importants

•	 Le stress prénatal n’agit pas automatiquement à titre de tératogène vis-à-vis 
du développement de l’enfant. Sa contribution est difficilement dissociable de 
l’environnement postnatal, qui peut avoir un effet tampon sur l’effet du stress 
pendant la vie fœtale.

•	 Selon l’hypothèse de la programmation fœtale, le stress prénatal est délétère 
seulement si l’enfant grandit dans un environnement postnatal non stressant.

•	 Selon le modèle diathèse-stress, les effets du stress prénatal se manifestent qu’en 
présence d’un stresseur, alors que selon l’hypothèse de susceptibilité différen-
tielle, les effets du stress prénatal dépendent de la plasticité de l’individu.
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may be adaptive and asso-

ciated to species survival 

skills when children face an 

adverse and stressful-hostile 

postnatal environment. In 

the diathesis-stress model, 

prenatal stress generates 

individual « vulnerability » 

in their make-up, but nega-

tive outcomes will only 

appear if the child is faced 

with some traumatic-envi-

ronmental stressors. Finally, 

from the differential sus-

ceptibility to environmental 

influences hypothesis, 

negative outcomes of pre-

natal stress rely on individual 

developmental plasticity.

Keywords

Prenatal stress.

Differential susceptibility 

to context.

Prenatal programming.
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