
UNIVERSITÉ DU QUÉBEC À MONTRÉAL 

LA RELATION PARENT-ENFANT ET LE DÉVELOPPEMENT DE 

SYMPTÔMES DÉPRESSIFS À L'ADOLESCENCE : UNE APPROCHE 

LONGITUDINALE ET GÉNÉTIQUEMENT INFORMATIVE 

THÈSE 

PRÉSENTÉE 

COMME EXIGENCE PARTIELLE 

DU DOCTORAT EN PSYCHOLOGIE 

PAR 

CHARLIE BROUILLARD-ROSS 

JUILLET 2019 



UNIVERSITÉ DU QUÉBEC À MONTRÉAL 
Service des bibliothèques 

Avertissement 

La diffusion de cette thèse se fait dans le respect des droits de son auteur, qui a signé le 
formulaire Autorisation de reproduire et de diffuser un travail de recherche de cycles 
supérieurs (SDU-522 - Rév.1 0-2015). Cette autorisation stipule que «conformément à 
l'article 11 du Règlement no 8 des études de cycles supérieurs, [l'auteur] concède à 
l'Université du Québec à Montréal une licence non exclusive d'utilisation et de 
publication de la totalité ou d'une partie importante de [son] travail de recherche pour 
des fins pédagogiques et non commerciales. Plus précisément, [l'auteur] autorise · 
l'Université du Québec à Montréal à reproduire, diffuser, prêter, distribuer ou vendre des 
copies de [son] travail de recherche à des fins non commerciales sur quelque support 
que ce soit, y compris l'Internet. Cette licence et cette autorisation n'entraînent pas une 
renonciation de [la] part [de l'auteur] à [ses] droits moraux ni à [ses] droits de propriété 
intellectuelle. Sauf entente contraire, [l'auteur] conserve la liberté de diffuser et de 
commercialiser ou non ce travail dont [il] possède un exemplaire.» 



ii 

REMERCIEMENTS 

Cette thèse a été réalisée avec l'aide de la bourse d'études supérieures du Canada 

Joseph-Armand Bombardier offerte par le Conseil de recherches en sciences 

humaines du Canada (CRSH), ainsi que de deux bourses de maîtrise octroyées par le 

Conseil de recherches en sciences humaines du Canada (CRSH), puis par le Fonds de 

recherche du Québec sur la société et la culture (FRQSC). J'aimerais remercier le 

Département de psychologie de 1 'Université du Québec à Montréal pour un des prix 

du meilleur article étudiant en psychologie du développement, ainsi que la Société 

Québécoise de Recherche pour la Psychologie (SQRP) pour le prix Guy Bégin, et le 

FQRSC pour le prix Étudiant-chercheur étoile. Ces prix ont été octroyés pour le 

deuxième article de ma thèse. 

J'aimerais remercier ma directrice de thèse Mara Brendgen, pour son indispensable 

soutien, sa disponibilité et sa confiance. Je lui suis profondément reconnaissante de 

m'avoir guidée au fil des pages par sa grande expertise et son inépuisable 

dynamisme, ainsi que d'avoir su m'inspirer tout au long de mon parcours. J'en profite 

également pour remercier toute 1' équipe du Groupe de recherche sur l'inadaptation 

psychosociale chez l'enfant (GRIP), dont Alain Girard pour son aide en statistiques, 

ainsi que les professeurs Frank Vitaro et Michel Boivin pour leur support et leurs 

précieux commentaires sur mes différents articles. Pour leur présence et leur appui 

dans la réalisation de ma thèse, je remercie aussi mes collègues et amis de laboratoire 

de recherche, dont Stéphanie ma grande partenaire de congrès. Mes chères collègues 

du Séminaire en Développement, ce remerciement s'adresse aussi à vous, pour avoir 

fait de mon passage à l'UQAM une expérience chaleureuse et humaine. 

Je remercie également les participants de l'étude, leur famille et les nombreux 

assistants de recherche qui ont aidé à la collecte et à la saisie des données. 



iii 

Je profite de cette occasion qui marque une étape charnière de ma vie, pour rendre 

hommage aux gens précieux m'ont permis, chacun à leur façon, de persévérer au gré 

des défis et de célébrer les réussites. Ma famille d'abord : ma mère, mon père, Zarah, 

Céleste et John. Votre présence et vos encouragements sont pour moi les piliers de ce 

que je suis et de ce que je fais. Mes grands amis ensuite : Ivy, Sara-Maude, Gabriel et 

Natacha. Merci pour les moments d'extraordinaire et de complicité, source d'énergie 

inépuisable à mes longues journées de rédaction. Et finalement mon Félix. Pour ton 

soutien inconditionnel, pour ton grand amour et pour toujours me laisser le dernier 

bagel, merci. 



iv 

TABLE DES MATIÈRES 

REMERCIEMENTS............................................................................................... II 

LISTE DES FIGURES ................ ........................................................................... VI 

LISTE DES TABLEAUX ...................................................................................... VII 

RÉSUMÉ .............................................................................................................. . Vlli 

CHAPITRE I 
INTRODUCTION GÉNÉRALE .......................................................................... . 1 

1.1 Qualité de la relation parent-enfant...................................................... 2 
1.2 Différences relationnelles au sein des dyades parent-enfant............ 5 
1.3 Dépression à l'adolescence................................................... 7 
1.4 Examen du lien bidirectionnel entre la qualité de la relation parent-enfant 

et les symptômes dépressifs à l'adolescence............................... 11 
1.5 L'utilité d'un devis génétiquement 

informatif.............................................................................................. 14 
1.6 Objectifs de la thèse doctorale ............................................................ 19 

CHAPITRE II 
PREDICTIVE LINKS BETWEEN GENETIC VULNERABILITY TO 
DEPRESSION AND TRAJECTORIES OF WARMTH AND CONFLICT IN THE 
MOTHER-ADOLESCENT AND FATHER-ADOLESCENT RELATIONSHIPS 22 

Résumé............................................................................................................. 22 

Abstract . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 24 

Introduction . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25 

Method ............................................................................................................ 32 

Results ............................................................................................................. 41 

Discussion........................................................................................................ 45 

CHAPITRE III 
LINKS BETWEEN THE MOTHER-ADOLESCENT AND F ATHER -
ADOLESCENT RELATIONSHIPS AND ADOLESCENT 
DEPRESSION: A GENETICALL Y INFORMED STUDY ................................... 59 

Résumé............................................................................................................. 59 

Abstract . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 61 

Introduction . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 62 



v 

Method ............................................................................................................ 67 

Results ............................................................................................................. 73 

Discussion........................................................................................................ 76 

CHAPITRE IV 
CONCLUSION....................................................................................................... 88 

4.1 Synthèse des résultats .......................................................................... 90 

4.1.1 Qualité de la relation parent-adolescent................................... 90 
4.1.2 Liens bidirectionnels entre les symptômes dépressifs et la qualité 
de cette relation, à travers l'examen des processus de corrélations et 
d'interactions gène-environnement...................................................... 95 

4.2 Forces, limites et avenues de recherche futures .................................. 100 

4.3 Conclusions et implications cliniques ................................................. 104 

APPENDICE A 
FORMULAIRES D'INFORMATION ET DE CONSENTEMENT ...................... 106 

APPENDICEB 
CERTIFICATS D'ÉTHIQUE ................................................................................ 109 

APPENDICEC 
INSTRUMENTS DE MESURE ............................................................................. 114 

RÉFÉRENCES ....................................................................................................... 121 



vi 

LISTE DES FIGURES 

CHAPITRE II (Article 1) Page 

Figure 2.1 Predicted longitudinal profiles of warmth in the mother-adolescent 
relationship from grade 7 to grade 11 (i.e., age 13 to age 17) based on 
the best fitting (i.e., the 2-group) model......................................... 55 

Figure 2.2 Predicted longitudinal profiles of warmth in the father-adolescent 
relationship from grade 7 to grade 11 (i.e., age 13 to age 17) based on 
the best fitting (i.e., the 3-group) model............................ ............. 56 

Figure 2.3 Predicted longitudinal profiles of conflict in the mother-adolescent 
relationship from grade 7 to grade 11 (i.e., age 13 to age 17) based on 
the best fitting (i.e., the 3-group) model......................................... 57 

Figure 2.4 Predicted longitudinal profiles of conflict in the father-adolescent 
relationship from grade 7 to grade 11 (i.e., age 13 to age 17) based on 
the best fitting (i.e., the 2-group) model. ........................... ............. 58 

CHAPITRE III (Article 2) 

Figure 3.1 Links between support in the mother-adolescent relationship and 
boys' depressive symptoms, according to their genetic vulnerability 
for depressive symptoms............................................................... 86 

Figure 3.2 Links between conflict in the father-adolescent relationship and 
adolescents' depressive sy1nptoms, according to their genetic 
vulnerability for depressive symptoms.. ........................................ 87 



vii 

LISTE DES TABLEAUX 

CHAPITRE II (Article 1) Page 

Tableau 2.1 Descriptive Statistics of Warmth and Conflict in the Parent 
Adolescent Relationship ....... ......... .............. .................................. 52 

Tableau 2.2 Bivariate Correlations of the Study Variables .............................. 53 

Tableau 2.3 Predictors of Parent-Adolescent Warmth and Conflict 
Trajectories ..................................................................................... 54 

CHAPITRE III (Article 2) 

Tableau 3.1 Bivariate Correlations of the Study Variables .............................. 83 

Tableau 3.2 Multiple Linear Regressions Predicting Changes in Depressive 
Symptoms ...................................................................................... 84 



viii 

RÉSUMÉ 

L'adolescence est une période caractérisée par d'importants changements de nature 
biologique, cognitive et sociale, qui affectent la perception que les adolescents ont 
d'eux-mêmes ainsi que leurs interactions avec autrui, notamment avec les parents 
(Paikoff et Brooks-Gunn, 1991 ). Ces transformations sont en partie expliquées par le 
processus d'individuation qui tient place durant cette période développementale, 
permettant à l'adolescent de s'affirmer et de devenir plus autonome (Blos, 1967). 
Bien qu'une majorité de dyades parent-enfant expérimentent alors des changements 
normatifs caractérisés par un graduel déclin de chaleur et une augmentation de la 
négativité au sein de la relation (Laursen, Delay & Adams, 201 0; Shanahan, McHale, 
Crouter, & Osgood, 2007), certaines connaissent aussi de grands bouleversements 
émotifs (Smetana, Campione-Bar & Metzger, 2006). 

Considérant l'interconnexion importante entre la qualité des relations 
interpersonnelles et les symptômes dépressifs (Coyne, 1976; Hammen, 2006), ainsi 
que l'augmentation significative des symptômes dépressifs de l'enfance à 
1' adolescence, le développement et le rôle de ces symptômes dans la réalité des 
familles se doivent d'être explorés (Saluja et al., 2004). 

Le présent projet de thèse utilise une approche dynamique de la relation parent
enfant, en examinant, à travers deux études distinctes, la bidirectionnalité du lien 
entre les symptômes dépressifs chez les adolescents et la qualité de la relation parent
enfant. De plus, le devis de jumeaux élevés dans la même famille nous permet 
d'explorer ces liens dans une perspective génétiquement informative. Plus 
spécifiquement, en testant la présence des possibles processus de corrélation gène
environnement (rGE) et d'interaction gène-environnement (GxE), cette thèse 
permettra un examen plus approfondi du lien bidirectionnel entre la qualité des 
relations parent-enfant et le développement de symptômes dépressifs à l'adolescence 
que dans les études antérieures (Rutter, Moffitt, & Caspi, 2006). 

L'échantillon des deux études de la thèse est constitué de jumeaux monozygotes et 
dizygotes de même sexe qui ont été évalués à pm1ir du secondaire 1 jusqu'au 
secondaire 5, provenant de l'Étude des Jumeaux Nouveau-nés du Québec (ENJQ). La 
perception de la qualité de la relation avec la mère et le père a été évaluée à partir 
d'énoncés provenant de l'Inventaire des Relations Interpersonnelles (NRI; Furman et 
Buhrmester, 1985, 1992), tandis que les symptôtnes dépressifs ont été évalués avec la 
version courte de 1 'Inventaire de Dépression chez l'Enfant ( CDI; Kovacs, 1992). 

Les résultats de la thèse ont permis dans un premier temps de représenter les 
trajectoires développementales de chaleur et de conflit au sein de la relation parents
adolescent du début à la fin de l'adolescence. Les analyses révèlent que la majorité 
des adolescents expérimentent une qualité élevée de relation avec leurs parents, 
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caractérisée par des hauts niveaux de chaleur et de faibles niveaux de conflits, 
marquée par des changements graduels au cours de l'adolescence. Cependant, 3% des 
adolescents présentent une trajectoire de niveaux élevés et stables de conflits avec 
leur mère, et 16% des adolescents présentent une trajectoire de faible chaleur avec 
leur père, qui diminue jusqu'à la mi-adolescence avant d'augmenter. De plus, en lien 
avec un processus de corrélation gène-environnement de type évocatif, une plus haute 
prédisposition génétique aux symptômes dépressifs augmente indirectement le risque 
de suivre une trajectoire plus problématique avec les deux parents, via la variable 
médiatrice de 1' expression des comportements dépressifs. Ces résultats vont dans le 
sens de la théorie interactionnelle de la dépression de Coyne ( 197 6) et celle de 
1 'hypothèse de génération du stress de la dépression de Hammen (2006), 

Dans un deuxième temps, des analyses de régressions multiniveaux ont révélé qu'un 
manque de soutien dans la relation avec le père prédit une augmentation des 
symptômes dépressifs chez tous les adolescents, tandis que le conflit dans la relation 
avec le père prédit une augmentation des symptômes dépressifs seulement chez les 
adolescents étant plus à risque génétiquement de développer des symptômes 
dépressifs. De plus, un niveau élevé de soutien dans la relation avec la mère prédit 
une augmentation des symptômes dépressifs chez les garçons - non chez les filles -
qui ont un risque génétique élevé pour ces problèmes. En lien avec un modèle de 
diathèse-stress de psychopathologie, ces résultats suggèrent que la qualité de la 
relation avec les deux parents influence les symptômes dépressifs des filles et des 
garçons, mms que ces associations dépendent en partie de leur vulnérabilité 
génétique. 

Ainsi, les deux études ont pu faire ressortir la présence possible de liens 
bidirectionnels entre la prédisposition génétique aux symptômes dépressifs et la 
qualité de la relation avec la mère et le père. L'identification de résultats distincts 
selon la composition sexuelle de la dyade parent-adolescent renforce également 
1' importance d'examiner ces liens selon le sexe de 1' adolescent et celui du parent. 

L'impact et les conséquences relationnelles du développement des symptômes 
dépressifs à 1' adolescence étant ici démontrés, les programmes de prévention et 
d'intervention qui s'intéressent aux problématiques de la dépression chez les 
adolescents se devraient de considérer la réalité interactionnelle au sein des 
dynamiques familiales. 

MOTS-CLÉS : Relation parent-adolescent, soutien, conflit, symptômes dépressifs chez les 
adolescents, étude de jumeaux, corrélations gène-environnement, interactions gène
environnement 





CHAPITRE I 

INTRODUCTION GÉNÉRALE 

1 

L'adolescence est une période caractérisée par d'importants changements de nature 

biologique, cognitive et sociale, qui affectent la définition que les adolescents ont 

d'eux-mêmes ainsi que leurs interactions avec autrui (Paikoff & Brooks-Gunn, 1991). 

Les grands changements propres à cette période développementale suggèrent que la 

relation parent-enfant à ce stade peut être sujette à des perturbations normatives et 

fonctionnelles pour le développement de 1' adolescent. Par exemple, Blos ( 1967) 

définit cette période comme une quête d'autonomie de l'adolescent, qui doit 

apprendre à s'affirmer en se dissociant de ses parents par un processus 

d'individuation. Youniss & Smollar (1985) abordent de leur côté la négociation d'une 

relation parent-enfant autoritaire à une relation plus mutuelle. Selon Kuczynski 

(2003), la plupart des études sur la relation parent-enfant ont entretenu une 

conception unilatérale de la relation parent-enfant, qui considère uniquement 

l'influence du parent sur l' enfant, et non leur influence réciproque. Or, selon l'auteur, 

une nouvelle conceptualisation de la recherche sur la relation parent-enfant est 

désormais essentielle, afin de mettre de l'avant la bidirectionnalité de l'influence au 

sein de cette dyade. Cette démarche est intimement liée aux changements que cannait 

le domaine de la psychologie développementale. Selon Sameroff (2009), le 

développement de l'enfant est le produit de ses interactions continues et dynamiques, 

et des expériences offertes par son environnement social. Pour saisir sa réalité 

relationnelle complexe, nous nous devons de mettre 1' accent sur les liens 

bidirectionnels et interdépendants qu'il entretient avec son environnement. Dans le 

présent projet de thèse, cette perspective dynamique de la relation parent-enfant sera 

examinée en lien avec le développement de symptômes dépressifs chez les 

adolescents, des difficultés de santé mentale intimement reliées à la qualité de la 

relation parent-enfant (Bran je, Hale, Frijns & Meeus, 201 0; Coyne, 1987; Segrin & 

Dillard, 1992; Sheeber, Davis, Leve, Hops & Tildesley, 2007). 
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1.1 La qualité de la relation parent-enfant 

Comme présenté par les chercheurs Holden & Edwards (1989) dans une revue de la 

littérature datant déjà de près de 30 ans, le domaine de recherche sur les pratiques 

parentales en est un particulièrement foisonnant, et ce, depuis les années 30. Selon les 

auteurs, 1' accent mis sur les différences individuelles dans les attitudes parentales 

proviendrait d'une perception qu'elles puissent nous offrir une explication 

parcimonieuse et expéditive du développement de 1' enfant. À cet effet, nombreuses 

recherches se sont déployées autour des composantes parentales ; se centrant tant sur 

la question des formes de discipline parentale, que des stratégies motivationnelles, 

des indices d' affection, des styles de communication, etc. (voir méta-analyse de 

Rothbaum & Weisz, 1994). Comme exposé antérieurement, ce type d'étude 

s' inscrivait dans la tendance en recherche d'évaluer l' influence unilatérale des 

pratiques parentales sur 1' ajustement de 1' enfant. Cependant, particulièrement à 

1' adolescence où les demandes sont nombreuses en termes de redéfinition des rôles et 

des conventions familiales (Steinberg & Silk, 2002), il devient indispensable 

d' investiguer davantage les aspects relationnels au cœur des dyades parent

adolescent. C'est dans ce but que nous nous pencherons sur des aspects de la qualité 

relationnelle de ces dyades, soit les dimensions de conflit et de soutien. 

Les relations parent-enfant- comme toutes relations interpersonnelles- peuvent agir 

à la fois comme une source de soutien et comme une source de conflit (Barrera, 

Chassin & Rogosch, 1993). Considérant cette dualité, plusieurs auteurs soulignent 

1' importance de considérer les attributs positifs et négatifs dans 1' évaluation de la 

qualité des relations interpersonnelles (Furman & Burhmester, 1992; Sheeber et al. , 

2007). En effet, ces deux attributs contribuent de façon unique au bien-être des 

individus (Barrera et al. , 1993). 

l 
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Selon la théorie des ressources sociales de Weiss (197 4 ), chaque relation 

interpersonnelle offre un soutien social unique, qui est conceptualisé selon un éventail 

de six grandes ressources sociales. Chacune d'elle remplit une fonction unique et 

permet à l'individu de se développer et de s'épanouir. Il s'agit de l'intégration 

émotionnelle, l'intégration sociale, l'occasion de se sentir utile et nécessaire, 

l'assurance de sa valeur, l'acquisition d'aide concrète et matérielle et 1' acquisition 

d'informations et de conseils. Furman & Burhmester (1985) se sont appuyés sur cette 

conception du soutien social afin de développer l'Inventaire des Relations 

Interpersonnelles (IR!), un des instruments les plus utilisés comme mesure de la 

qualité des relations interpersonnelles chez les enfants et adolescents. Il permet de 

considérer à la fois les attributs positifs, qui comprennent les six ressources sociales 

de Weiss et la dimension ajoutée de « camaraderie», ainsi que les attributs négatifs 

des relations interpersonnelles, soit le conflit, le pouvoir et l ' antagonisme. D'après cet 

instrument et la théorie de Weiss, le soutien parental peut aussi être évalué de façon 

plus approfondie en termes de ce qu'il offre comme ressources sociales. Une étude de 

Furman & Burhmester (1985) a mis en évidence la façon dont les enfants et 

adolescents de 11 à 13 ans perçoivent le soutien parental. Les résultats ont indiqué 

qu ' ils disent compter sur leurs parents surtout pour répondre à leur besoin 

d' attachement, d ' assurance de leur valeur, d 'aide concrète et matérielle et de conseils 

et d'informations. Une étude subséquente de ces mêmes chercheurs en 1992 a montré 

que les enfants et adolescents considéraient leurs parents comme leur première source 

de soutien jusqu'à l' âge de 14 ans (Furman & Burhmester, 1992). Par ailleurs, le 

conflit, défini par 1' opposition comportementale ou le désagrément manifeste 

provenant de 1' incompatibilité de comportements ou de buts entre individus (Shantz, 

1987), est aussi révélateur de la qualité des relations interpersonnelles. Furman & 

Burhmester (1992) ont montré qu'entre les âges de 9 à 16 ans, les jeunes percevaient 

leurs parents comme la plus grande source de conflits interpersonnels après la fratrie. 

Selon Smetana (2002), les conflits parent-enfant durant l' adolescence surviennent 

majoritairement autour des thèmes de l' autonomie et des responsabilités. 
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L'investigation des conflits dans la relation parent-enfant est donc fondamentale dans 

une perspective développementale, une gestion efficace du conflit dans la relation 

parent-enfant à 1' adolescence favorisant une transition positive vers les rôles et les 

responsabilités propres à l'âge adulte (Hill, 1988). 

L'évolution de la qualité de la relation parent-enfant a longtemps été illustrée par une 

forme de trajectoire en U dans la littérature, c'est-à-dire présentant une grande 

dégradation de qualité de relation à partir du début de 1' adolescence, atteignant un 

point culminant dans les conflits et le manque de soutien perçus à la mi -adolescence 

(Paikoff & Brooks-Gunn, 1991). Toutefois, selon Laursen & Collins (1994), les 

principales recherches sur lesquelles se base cette vision dramatique des changements 

dans la relation parent-enfant à l'adolescence présentent de grandes failles 

méthodologiques. Selon eux, elles s'appuient notamment sur une mesure du conflit 

inadéquate, qui évalue davantage les interactions verbales négatives, que les conflits 

interpersonnels dans la relation parent-enfant. Afin de rétablir une représentation plus 

nuancée de l'évolution de la relation parent-enfant, les auteurs ont proposé un 

nouveau modèle du développement des relations sociales des adolescents. Ce modèle 

met 1' accent sur la présence de changements graduels, et non abrupts, dans le degré 

de soutien et de conflit des relations durant 1' adolescence. Le développement 

d'analyses statistiques plus approfondies dans les dernières années a permis 

d'illustrer la réalité de ces relations. Dans un premier temps, des analyses de courbes 

de croissance latentes ont identifié une trajectoire de croissance normative pour 

l'ensemble d'une population adolescente (Laursen et al., 2010; Shanahan et al., 

2007). Plus récemment, le développement de modèles de mélanges finis, soit sous la 

forme de modèles de trajectoires basés sur les groupes (Group-Based Trajectory 

Modeling; GBTM) ou de modèles de croissance mixtes (Growth Mixture Modeling; 

GMM), a donné aux chercheurs la possibilité d'identifier des sous-groupes qui 

suivent des trajectoires distinctes parmi l'ensemble de la population (Nagin & 

Odgers, 2010). À ce jour, deux seules études de trajectoires mixtes de la qualité de la 
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relation parent-enfant ont été réalisées (Kim, Thompson, Walsh & Schepp, 2015; 

Seiffge-Krenke, Overbeek & Vermulst, 201 0), et elles comportent quelques limites. 

Pourtant, l'étude de ces sous-groupes nous permettrait d'expliquer les divergences 

dans la vision de 1' évolution des relations interpersonnelles chez les adolescents. En 

effet, nous savons que les relations parent-adolescents ne sont pas homogènes, 

certaines caractéristiques des individus au sein de la dyade pouvant en influencer le 

développement ou en être affectées. Il est ainsi nécessaire de déployer davantage 

1' étude de ces modèles de trajectoires, afin d'investiguer et de comprendre les 

particularités individuelles au sein de ces relations. 

1.2 Différences relationnelles au sein des dyades parent-enfant 

L'hétérogénéité au cœur des dyades parent-adolescent semble en premier lieu liée à 

leur composition sexuelle. Une méta-analyse de Steinberg & Silk (2002) a recensé les 

études ayant différencié la qualité de la relation avec la mère et avec le père chez les 

adolescents. Les conclusions suggèrent que les adolescents expérimenteraient une 

relation de plus grande proximité avec la mère, passant davantage de temps avec elle 

et discutant plus ouvertement de leurs problèmes émotionnels. La relation avec le 

père serait souvent plus désengagée et orientée vers les activités de loisir. Une étude 

de comparaison de moyennes sur la perception que les adolescents avaient de leurs 

parents va aussi dans ce sens : les adolescents âgés d'environ 14 ans rapportaient plus 

d'affects positifs et moins d'affects négatifs dans la relation avec leur mère qu'avec 

leur père (Phares, Fields & Kamboukos, 2009). La qualité de la relation parent-enfant 

à 1' adolescence peut aussi différer selon le sexe de 1' enfant, bien que les associations 

rapportées par les études divergent. Certaines études suggèrent que les filles 

entretiennent une relation de plus grande qualité avec leur mère que les garçons 

(Branje et al., 201 0; Furman & Buhrmester, 1992), tandis que les garçons 

percevraient la relation avec leur père comme plus soutenante que les filles (Furman 

& Buhrmester, 1992; Starrels, 1994). Par ailleurs, l'étude longitudinale de McGue et 
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al. (2005) rapporte que ces différences dans la qualité de la relation des filles et des 

garçons avec leurs parents disparaissent à partir de la mi- adolescence, en devenant 

plus égalitaires en termes de perception de conflits et de chaleur. Ainsi, la 

composition sexuelle au sein des dyades parent-adolescent se doit d'être adressée afin 

de clarifier ces associations. 

Malgré 1' étendue de ces différences, tant provenant du sexe de 1' enfant que celui du 

parent, de nombreuses études examinant les liens entre la qualité de la relation parent

enfant et l ' ajustement des enfants ont omis de considérer les effets de la composition 

sexuelle de ces dyades (Seiffge-Krenke et al. , 2010; Sheeber, Hops, Alpert, Davis & 

Andrews, 1997; Sheeber et al. , 2007). C'est ce que dénoncent, entre autres, Smetana 

et al. (2006), défendant la grande importance de différencier les dyades parents

enfants, à la fois selon le sexe des parents et des enfants, afin de répondre aux 

divergences dans la littérature. 

D'autres facteurs peuvent teinter le développement de la qualité de la relation parent

enfant, que ce soit les différences individuelles manifestées par les parents, ou par les 

enfants. Puisque la littérature s'est souvent penchée sur les différences individuelles 

dans les attitudes parentales, nous nous concentrerons ici davantage sur les 

particularités comportementales des enfants. Leur considération est d'ailleurs tout 

aussi fondamentale, tant dans la question du développement du lien parent-enfant, 

que dans la question des répercussions de ce lien. Dans cette optique, un champ 

d'études de la qualité de la relation parent-enfant qui a été considérablement 

prolifique dans les dernières décennies est celui des difficultés extériorisées des 

adolescents, tels les cmnporte1nents d'agressivité et de délinquance. Une méta

analyse de 161 études menée par Hoeve, Dubas, Eichelsheim, van der Laan, Smeenk 

& Gerris (2009) fait ressortir l ' importance des attributs relationnels tels que 

1 'hostilité, la chaleur et le soutien parental, dans 1' explication de la variance relative 

au développement de la délinquance. Selon l' approche systémique et dynamique du 



7 

modèle de comportement antisocial de Granic & Patterson (2006), le développement 

de ces comportements se construirait au fil d'interactions négatives et inadaptées 

entre 1' enfant et le parent. Dès 1' âge de 18 mois, 1' enfant peut exprimer des formes 

différentes d'opposition et d'agressivité, en fonction de son tempérament et son 

bagage génétique, qui susciteront des réponses parentales distinctes. Une longue série 

d'interactions parent-enfant suivront ces premières transactions, façonnant 

graduellement et singulièrement 1' évolution de ces comportements dans le temps. 

Ainsi, à toute période développementale, le comportement de 1' enfant et les processus 

relationnels parent -enfant demeurent des aspects déterminants dans 1' expression de 

cette problématique. 

Par ailleurs, peu d'études se sont intéressées à l'investigation de ces mêmes processus 

relationnels vis-à-vis l'autre pôle comportemental des adolescents, soit celui des 

troubles intériorisés. Pourtant, il semble que 1' aspect relationnel soit davantage relié 

au développement de ces troubles, particulièrement la dépression, comparativement 

aux troubles extériorisés (Rudolph et al., 2000). Par surcroît, une méta-analyse de 

McLeod, Weisz & Wood (2007) de 45 études conduites entre 1985 et 2005 auprès 

d'enfants et d'adolescents (moyenne d'âge= 13.26 ans) rapporte que le pourcentage 

de variance expliquée par les attributs de la relation parent-enfant est de 6% pour les 

troubles extériorisés, versus 8% pour la dépression spécifiquement. C'est pourquoi le 

présent projet se penchera sur la dépression juvénile comme source de différence 

relationnelle au cœur de la dyade parent-adolescent. 

1.3 Dépression à 1' adolescence 

L'Association Américaine de Psychiatrie (APA) définit la dépression comme une 

maladie mentale affectant la façon dont un individu se sent, réfléchit et agit, causant 

un sentiment persistant de tristesse et de petie d'intérêt pour des activités qui lui 

semblaient autrefois agréables (APA, 2013). Le trouble de dépression majeur touche 
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entre 1.5 à 8% des adolescents du début à la fin de l'adolescence (Rushton, Forcier & 

Schectman, 2002; Thapar, Collishaw, Pine & Thapar, 20 12). Ces estimations de 

prévalence varient toutefois grandement selon les études et les pays, dues à des 

différences méthodologiques dans la catégorisation de la dépression. D'abord, les 

études cliniques mesurent la dépression selon une approche catégorielle, en se basant 

sur les critères du Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder (DSM) pour 

évaluer la présence, ou l'absence, d'un diagnostic de trouble de dépression majeure. 

Par ailleurs, les études non cliniques, auprès d'échantillons normatifs de la 

population, évaluent la dépression selon une approche dimensionnelle, permettant de 

nuancer les symptômes dépressifs selon différents degrés d'intensité (Widakowich, 

Van Wettere, Jurysta, Linkowski & Hubain, 2013). Selon plusieurs auteurs (p.ex., 

Caron & Rutter, 1991; Ruscio & Ruscio, 2000), cette approche dimensionnelle 

favoriserait une meilleure identification des problèmes dépressifs chez les 

adolescents. En effet, « AddHealth » (Rushton et al., 2002), une étude longitudinale 

réalisée aux États-Unis auprès de 27 000 adolescents, rapporte que plus de 9o/o des 

adolescents avec une moyenne d'âge de 15.6 ans présentent des symptômes 

dépressifs modérés ou sévères selon 1 'Échelle du Centre pour les Études 

Épidémiologiques de la Dépression (CES-D), adaptée aux adolescents. De plus, 17% 

des adolescents expérimentant des symptômes dépressifs légers auront des 

symptômes dépressifs modérés un an plus tard, et 44% des adolescents avec un 

niveau de symptômes dépressifs modéré ou élevé maintiennent ce niveau dépressif un 

an plus tard. La persistance et 1' aggravation de ces symptômes dépressifs sous

cliniques dans le temps révèlent l'importance de les inclure dans l'étude de la 

dépression chez les adolescents. Dans le cadre de cette thèse, nous nous centrerons 

sur la dimension des « symptômes dépressifs», ne faisant ainsi pas référence au 

diagnostic clinique de trouble de dépression majeure, mais aux symptômes dépressifs 

mesurés selon une approche dimensionnelle propre aux études d'échantillons 

normatifs de la population. 
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Les symptômes dépressifs entraînent une kyrielle de problèmes d'adaptation, allant 

des difficultés scolaires et sociales, aux comportements suicidaires, en passant par 

1' abus de substance et le décrochage scolaire (A venevoli, Knight, Kessler, & 

Merikangas, 2008). L'impact des symptômes dépressifs à l'adolescence demeure 

déterminant tout au long de la vie, puisqu'il s'agit d'un facteur de risque pour la 

récurrence de troubles dépressifs à l'âge adulte (Fombonne, Wostear, Cooper, 

Harrington & Rutter, 2001) et des revenus d'emploi plus faibles (Bemdt et al., 2000). 

Une difficulté particulière des symptômes dépressifs chez les adolescents est celle 

d'identifier ces difficultés à un jeune âge, ce qui nuit à la mise en place d'un 

traitement adéquat et rend la rémission des symptômes plus lente et difficile 

(Hirschfeld et al., 1997). Pour l'ensemble de ces raisons, les symptômes dépressifs 

sont un problème sérieux qui touche les adolescents, rendant nécessaire de mieux 

comprendre à la fois ce qui mène à leur développement, ainsi que les conséquences 

qu'ils peuvent engendrer. 

S'il y a peu de différences sexuelles durant 1' enfance dans 1' expression des 

symptômes de dépression, celles-ci surviennent, en lien avec la venue de la puberté, 

vers 1' âge de 13 ans. Par la suite, la prévalence du trouble dépressif augmenterait de 

4% à 23% pour les filles et de 1% à 11% pour les garçons entre les âges de 15 à 18 

ans (Hankin et al., 1998). À la mi-adolescence, les filles sont aussi jusqu'à deux fois 

plus à risque de vivre un trouble de dépression majeure que les garçons (Hankin & 

Abramson, 2001). D'abord, des facteurs hormonaux peuvent expliquer en partie ces 

différences sexuelles. Chez les filles, la maturation de l'axe hypothalamo-hypophyso

surrénalien, qui survient lors de la puberté, semble reliée indirectement à 

l'augmentation du niveau de symptômes de dépression (Angold & Castello, 2006; 

Thapar et al., 2012). Plus précisément, ces changements hormonaux contribuent à 

augmenter la sensibilité de leur cerveau face aux effets néfastes du stress. Afin 

d'expliquer l'émergence de cette différenciation sexuelle, Hankin & Abramson 

(200 1) ont aussi proposé la théorie de la vulnérabilité cognitive transactionnelle du 
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stress. Selon cette théorie, les filles sont d'abord plus à risque d'expérimenter des 

évènements de vie négatifs que les garçons, dû à des vulnérabilités au niveau des 

traits de personnalité (p.ex., névrosisme) ou d'adversités environnementales (p.ex., 

maltraitance sexuelle). Ces évènements de vie négatifs conduiraient à davantage 

d'affects et de cognitions négatives chez les filles, induisant chez elles une humeur 

plus dépressive. Par la suite, ce plus haut niveau de symptômes dépressifs, en 

affectant leur personnalité et leurs comportements, contribuerait à la génération 

d'évènements de vie négatifs subséquents, recréant ainsi la chaîne menant à la 

dépression. La plus grande vulnérabilité des filles face aux difficultés dépressives est 

toujours sujette à des questionnements. Certains suggèrent qu'une plus grande 

pression sociale, l'utilisation de stratégies d'adaptation passives comme la 

rumination, une plus grande vulnérabilité aux stresseurs relationnels, ou un plus 

grand dévoilement des affects dépressifs dans les questionnaires, seraient aussi en 

cause dans cette différence sexuelle observée (Nolen-Hoeksema, 2001). 

La prévalence des symptômes dépressifs atteignant un point culminant, pour les filles 

et les garçons, entre les âges de 15 à 18 ans (Hankin et al., 1998), il est naturel que 

nombreux chercheurs aient tentés d'en investiguer les prédicteurs et conséquences 

durant cette période vulnérable de l'adolescence. Thapar et al. (2012) divisent en 

deux catégories les prédicteurs environnementaux de la dépression adolescente qui 

ont été majoritairement investigués dans la littérature. Il s'agit soit de l'exposition à 

un évènement de stress aigu, comme une blessure grave ou un deuil significatif, ou 

bien l'adversité chronique, qui peut prendre diverses fonnes comme l'intimidation 

par les pairs, la pauvreté, des maladies physiques, ou des relations familiales 

négatives. L'ensemble de ces stresseurs serait fortement associé au développement 

des premiers symptômes dépressifs chez les adolescents, mais il semble que les 

stresseurs chroniques de nature relationnelle soient les plus déterminants (Rudolph & 

Hammen, 1999; Rudolph et al. , 2000). D' autre part, l ' étude de l ' impact des 

symptômes dépressifs à l'adolescence s'est principalement orientée autour du 
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développement de problèmes de santé mentale subséquents, soit la dépression, 

1' anxiété, les troubles de substances et les comportements suicidaires, ou sur le 

développement des problèmes de santé physique et des difficultés d'emploi (Thapar 

et al., 2012). Peu d'études traitent des conséquences relationnelles de l'expression de 

comportements ou d'humeur dépressive à cette période de vie, mais celle de Branje et 

al. (20 1 0), qui s'y est penchée, rapporte des résultats concluants. En contrepartie, 

chez l'adulte, l'impact de la dépression comme facteur de risque important d'une 

détérioration des relations interpersonnelles a été maintes fois démontré ( Coyne, 

1987; Benazon, 2000; Joiner, Alfano & Metalsky, 1992). 

Ainsi, les stresseurs relationnels semblent être intimement liés au développement des 

symptômes dépressifs chez les adolescents, bien que la dimension des conséquences 

relationnelles de leur expression n'ait pas encore fait l'objet de beaucoup d'études. 

Considérant les bouleversements vécus à cette même période au sein de la relation 

parent-enfant, et sachant que l'influence de la relation avec les parents sur 

l'ajustement des adolescents reste la plus déterminante durant ce stade 

développemental (Stice, Ragan, & Randall, 2004 ), nous nous pencherons sur cette 

expérience relationnelle particulière. Ici, pour soutenir notre vision dynamique et 

interactionnelle de la relation parent-enfant, nous adresserons la qualité de cette 

relation à la fois comme prédicteur et comme conséquence relationnelle du 

développement de symptômes dépressifs. 

1.4 L'examen du lien bidirectionnel entre la qualité de la relation parent-enfant et les 

symptômes dépressifs 

Dans le cadre de la thèse, deux études permettront d' adresser ces deux points de vue 

directionnels, soit : 1) 1' examen des symptômes dépressifs comme prédicteur de la 

qualité de la relation parent-enfant, et 2) l'examen de la qualité de la relation parent

enfant comme prédicteur des symptômes dépressifs. 
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Dans un premier temps, la pertinence de 1' évaluation des symptômes dépressifs 

comme prédicteur de la qualité de la relation parent-enfant se base sur l'hypothèse de 

génération du stress de la dépression de Hammen (2006), ainsi que sur la théorie 

interactionnelle de la dépression de Coyne (1976). D'abord, le modèle de Hammen 

(2006) expose comment les caractéristiques et tendances comportementales des 

individus dépressifs peuvent altérer leur fonctionnement dans divers contextes 

sociaux, contribuant ainsi à 1' occurrence de nouveaux stresseurs dépressogènes de 

nature relationnelle. Une méta-analyse de Liu & Alloy (20 1 0) fait ressortir multiples 

évidences empiriques quant au lien réciproque entre la symptomatologie dépressive et 

les stresseurs interpersonnels, et ce, à la fois chez enfants, les adolescents et les 

adultes. Le modèle de Coyne (1987) décrit plus en profondeur le système relationnel 

dans lequel sont imbriqués les individus dépressifs et leur entourage. Un processus 

interactionnel semble se déclencher en réaction aux attitudes aversives souvent 

propres aux individus dépressifs, comme l' irritabilité, la négativité, et l'insécurité 

face à la sincère affection de leurs proches. Ces attitudes négatives et ce besoin 

continuel de réconfort peuvent devenir oppressants pour 1' entourage, et susciter chez 

certains de l'hostilité et même des attitudes de rejet. Segrin & Dillard (1992) 

nomment ce processus l'effet «dépression-rejet». Ici, les réactions rejetantes de 

1' entourage valident les insécurités de 1' individu dépressif, exacerbant ainsi les 

interactions négatives entre celui-ci et ses proches. Une méta-analyse du modèle de 

Coyne (Segrin & Dillard, 1992) caractérise l'effet «dépression-rejet» comme un 

phénomène robuste et constant, et ce, même en présence de divers modérateurs, 

comme la nature de la relation interpersonnelle. En effet, ce lien a été démontré de 

façon robuste au sein des relations maritales, amicales et auprès d'inconnus 

(Benazon, 2000; Segrin & Dillard, 1992; Coyne et al. , 1987; Hammen & Peters, 

1977; Joiner et al., 1992), et semble aussi s'appliquer à la relation parent-enfant. C'est 

du moins ce que suggère 1' étude longitudinale de Bran je et al. (20 1 0), qui a étudié, 

auprès d'adolescents âgés de 12 à 20 ans, le lien entre la qualité de la relation parent-
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enfant et les symptômes dépressifs. Les modèles d'équations structurales indiquent 

qu'un plus haut niveau de symptômes dépressifs au temps 1 est associé à une plus 

faible qualité de la relation avec la mère et avec le père un an à deux ans plus tard. 

Les auteurs expliquent également ces résultats en lien avec le modèle de Coyne 

(1976). Ils suggèrent l'émergence d'une relation parent-enfant moins soutenante et 

plus hostile en réaction aux comportements aversifs des adolescents dépressifs, 

comme la recherche extrême de réassurance, l'auto-évaluation négative, les plaintes, 

l'apathie, etc. Dans leur étude, Branje et al. (2010) rapportent une taille d'effet 

modérée dans le lien «dépression-rejet» chez les adolescents et leurs parents, c'est

à-dire expliquant entre 8 à 12o/o de la variance des relations négatives avec les parents 

selon 1' âge de 1' adolescent et le sexe du parent. En revanche, une étude de Sheeber et 

al. (1997) auprès d'adolescents âgés d'en moyenne 16 ans n'a trouvé aucun effet 

significatif à ce niveau. Bien que les deux études aient inclus des attributs positifs et 

négatifs dans l'évaluation de la qualité de la relation parent-enfant, seule l'étude de 

Bran je et al. (20 1 0) distingue la relation avec la mère et avec le père. Cette distinction 

pourrait expliquer une partie de la divergence des résultats, suggérant l'ünportance de 

considérer les différences sexuelles des parents comme modérateur potentiel de ce 

lien. 

Quant au lien prédictif entre la qualité de la relation parent-enfant et la dépression, il 

a souvent été démontré que le manque de soutien (Sheeber et al. , 2007; Sheeber et al., 

1997) et la présence de conflits (Branje et al., 2010; Sheeber et al., 1997) au sein de la 

relation parent-enfant sont reliés à plus de symptômes dépressifs à l'adolescence. En 

effet, ces deux attributs semblent intimement liés à 1' ajustement psychologique des 

adolescents. D'abord, selon Windle (1992), le soutien parental pe1mettrait aux 

adolescents de se sentir acceptés et valorisés, ce qui favoriserait leur sentiment 

d'auto-efficacité et leur estime de soi, les protégeant contre le développement de 

symptômes dépressifs. Inversement, le lien entre des niveaux élevés de conflit avec 

les parents et les symptômes dépressifs est intimement lié au modèle du stress 
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interpersonnel de la dépression de Rudolph et al. (2000), qui suggère que les troubles 

internalisés sont associés au stress chronique et épisodique vécu dans les relations 

interpersonnelles. 

L'ensemble de ces études suggère bien la présence d'un lien bidirectionnel entre la 

qualité de la relation parent-enfant et le développement de symptômes dépressifs à 

l'adolescence. Toutefois, les recherches ayant évalué ces liens rapportent des tailles 

d'effets faibles à modérées, la qualité de la relation parent-enfant expliquant entre 4% 

et 15% de la variance des symptômes dépressifs (Bran je et al. , 201 0; Sheeber et al., 

1997), et les symptômes dépressifs expliquant quant à eux entre 8% et 12% de la 

variance de la qualité de la relation avec les parents (Bran je et al. , 201 0). Il est 

probable que certains facteurs, comme les aspects génétiques, interviennent au cœur 

de ces liens. 

1.5 L'utilité d'un devis génétiquement informatif 

Comme tout aspect du développement humain, les symptômes dépressifs sont non 

seulement influencés par des facteurs environnementaux, mais ils sont aussi sujets à 

l'influence des facteurs génétiques (Johnson, Turkheimer, Gottesman & Bouchard, 

2009). C'est ce que suggèrent les vingt dernières années de recherches génétiques 

quantitatives, qualifiant de« phénotype» l'ensemble des caractères observables d'un 

individu, qui dépendent de l'expression des gènes et de l'environnement. 

Actuellement, le devis de génétique quantitative le plus utilisé est le devis de jumeaux 

élevés dans la même famille, composé de jumeaux identiques ou monozygotes (MZ) 

qui partagent 100% de leurs gènes, et de jumeaux fraternels ou dizygotes (DZ), qui 

partagent environ 50% de leur bagage génétique. En comparant le degré de similarité 

d'un phénotype donné entre les jumeaux MZ à celui des jumeaux DZ, ce devis 

permet d' estimer la contribution relative des facteurs génétiques et des facteurs 

environnementaux sur différents phénotypes (Moffit, 2005). 
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Des études sur la relation parent -enfant utilisant un devis de génétique quantitative 

ont identifié une contribution de 21% à 55% des facteurs génétiques, de 0 à 23% des 

facteurs environnementaux partagés (c.-à-d. communs à la paire de jumeaux), et de 

44% à 65% des facteurs environnementaux non-partagés ( c.-à-d. spécifiques à chaque 

jumeau de la paire) dans le développement de la dépression chez les adolescents 

(Feinberg, Button, Neiderhiser, Reiss & Hetherington, 2007; Lau & Eley, 2008). 

L'étude de Ri ce, Harold & Thapar (2002) s'est quant à elle penchée sur une 

évaluation approfondie des effets de 1' âge, du sexe, et des facteurs environnementaux 

sur 1' étiologie génétique du développement de la dépression à 1' enfance et à 

1' adolescence. Les résultats suggèrent un impact hétérogène des facteurs génétiques et 

environnementaux sur le développement de symptômes dépressifs en fonction de 

1' âge et du sexe. En effet, il semble que les facteurs génétiques contribuent davantage 

au développement des symptômes dépressifs des adolescents âgés de 11 à 1 7 ans, 

comparativement à celui des enfants âgés de 8 à 10 ans. Les facteurs génétiques 

seraient aussi plus significatifs dans le développement des symptômes dépressifs des 

garçons comparativement aux filles, qui de leur côté sont plus influencées par les 

facteurs environnementaux. Dans cette étude, la variable de la dépression a été 

mesurée selon une approche dimensionnelle des symptômes dépressifs. Les résultats 

suggèrent notamment que pour les adolescents se situant dans les scores les plus 

élevés de symptômes dépressifs, les facteurs environnementaux contribuaient 

davantage à leur développement par rapport aux adolescents rapportant des 

symptômes dépressifs modérés. Les auteurs en concluent de l'importance d'évaluer 

la dépression par cette approche dimensionnelle plutôt que par l'identification des 

diagnostics de dépression majeure. 

Outre la distinction des sources d'influences génétiques et environnementales dans le 

développement de la dépression, les études génétiques quantitatives ont aussi montré 

que ces deux sources d'influence n'agissent pas nécessairement de façon 
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indépendante, pouvant être sujettes à des processus de corrélation gène

environnement (rGE), ou encore d'interaction gène-environnement (GxE). 

D'abord, les rGE font référence à une situation où des comportements ou traits qui 

sont en partie influencés par la génétique sont associés au type d'environnement que 

va expérimenter l'individu (Scarr & McCartney, 1983). Comme l'expliquent Jaffee & 

Priee (2007) les rGEs peuvent prendre diverses formes, soit passives, réactives et 

actives. Une rGE de type passive peut survenir lorsque les parents fournissent à leur 

enfant un environnement spécifique en lien avec leurs prédispositions génétiques à 

différents traits, en plus de transmettre à leur enfant leurs gènes particuliers. Par 

exemple, une étude de Nomura, Wickramaratne, Warner, Mufson & Weissman 

(2002), suggère que les parents qui présentent un trouble de dépression majeure 

exposent leurs enfants à un environnement familial plus conflictuel et moins 

chaleureux, en plus de leur transmettre un bagage génétique vulnérable au 

développement de ce trouble. Par le fait même, le génotype de l'enfant devient 

corrélé à la qualité de l'environnement familial, même s'il ne s'agit pas ici d'une 

influence dite « directe » de 1' enfant sur son environnement familial. En deuxième 

lieu, les rGEs réactives découlent des caractéristiques génétiquement prédéterminées 

d'un enfant, qui vont provoquer une certaine réaction de son environnement. Les 

auteurs Narusyte et al. (2008) évoquent un ensemble d'études qui ont examiné la 

présence de rGE réactives relativement au construit de la relation parent-enfant, 

principalement en lien avec la vulnérabilité génétique des adolescents aux problèmes 

extériorisés (c.-à-d. comportement antisocial). Les résultats font ressortir l'importance 

du conflit et de la chaleur parentale au sein de ces processus de rGE, 1' expression ou 

l'inhibition de ces attitudes parentales étant intimement liées à la vulnérabilité 

génétique des enfants aux problèmes extériorisés. Finalement, les rGEs actives 

consistent en la sélection d'un environne1nent par 1' enfant en lien avec ses propres 

dispositions génétiques. Les rGEs actives peuvent survenir dans le choix d'une 

relation amicale par exemple, une étude de Guo (2006) démontrant que les 
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adolescents avec une prédisposition génétique au développement de problèmes 

extériorisés sélectionnent davantage des amis avec un bagage génétique similaire. 

Cependant, ce type de rGE ne s'applique pas au contexte des relations parent-enfant, 

les enfants ne pouvant choisir leurs parents. 

Au-delà d'une rGE, les facteurs génétiques et environnementaux peuvent aussi 

interagir (GxE). Une GxE survient lorsque l'effet de l'environnement sur une 

caractéristique personnelle d'un individu varie selon sa prédisposition génétique, ou 

l'inverse, c'est-à-dire lorsque l'effet de la prédisposition génétique sur une 

caractéristique personnelle d'un individu varie selon 1' environnement auquel il est 

exposé (Shanahan & Hofer, 2005). Une GxE peut d'abord prendre la forme d'un 

processus diathèse-stress, qui survient lorsqu'un environnement stressant exacerbe 

l'expression de la vulnérabilité génétique d'un individu, ou lorsque l'effet d'un 

environnement stressant est plus marqué auprès les individus avec vulnérabilité 

génétique. L'étude de Wilkinson, Trzaskoski, Haworth & Eley (20 13) suggère un tel 

processus de diathèse-stress dans le développement de symptômes dépressifs en lien 

avec 1' environnement familial. La vulnérabilité génétique aux symptômes dépressifs 

de jeunes adolescents de 12 ans s'exprimait davantage lorsqu'ils expérimentaient 

aussi un environnement familial plus chaotique ( c.-à-d. niveau de routine, bruit, 

confusion de 1' environnement) ou des déficits dans les pratiques parentales ( c.-à-d. 

discipline très stricte et faible niveau de chaleur). Dans un deuxième temps, un 

processus de suppression est aussi possible en lien avec une GxE, et peut survenir 

dans deux contextes. D'abord, un effet de suppression peut se produire en présence 

d'un environnement positif, comme une relation parent-enfant soutenante. Dans ce 

cas, les individus avec une vulnérabilité génétique à la dépression ne seraient pas à 

plus grand risque de développer des symptômes dépressifs que les individus sans 

vulnérabilité génétique à la dépression. Ensuite, un effet de suppression peut aussi 

survenir en présence d'un environnement négatif, comme une relation parent-enfant 

conflictuelle. Dans ce cas, les individus avec et sans vulnérabilité génétique à la 
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dépression seraient à nsque élevé équivalent de développer des symptômes 

dépressifs. Un effet de GxE de type suppression a été démontré au niveau du 

développement de symptômes dépressifs et les relations amicales, où le rôle prédictif 

de la vulnérabilité génétique s'est trouvé réduit aux dépens de l'influence 

environnementale. L'étude de jumeaux de Brendgen et al. (2013) auprès d'enfants de 

1 0 ans, rapporte en effet que 1' impact du risque génétique aux symptômes dépressifs 

est modéré par la présence d'une relation amicale réciproque chez les filles. Ainsi, il 

semble qu'une relation amicale réciproque protège les filles avec une vulnérabilité 

génétique de développer des symptômes dépressifs, supprimant ainsi l'impact de ce 

risque génétique. 

Il reste à ce jour d'importantes lacunes au niveau des études génétiquement 

informatives sur les relations parent-enfant. Celles qui ont été réalisées se sont 

principalement concentrées sur le construit plus large de l'environnement familial, 

comme la perception du chaos familial (Wilkinson et al., 2013; Neiderhiser et al., 

2004; Neiderhiser, Reiss, Lichtenstein, Spotts & Ganiban, 2007), et les pratiques 

parentales (Lau & Eley, 2008 ; Wilkinson et al., 2013), ou bien se sont davantage 

intéressées aux problèmes extériorisés des adolescents (Button, Lau, Maughan & 

Eley, 2008; Narusyte & al., 2008). La plupart d'entre elles ont de plus seulement 

évalué la présence de rGE, sans évaluer si des mécanismes de GxE étaient aussi 

impliqués. Pourtant, il semble que les mêmes risques environnementaux peuvent être 

engagés à la fois dans des mécanismes de rGE et de GxE (Lau & Eley, 2008). Ceci 

souligne l'importance de les considérer tous deux, pour une meilleure évaluation des 

influences génétiques et environnementales sur le développement. Ainsi, la présence 

de rGE et de GxE sous-tendant le lien entre les attributs positifs et négatifs dans la 

relation des adolescents avec leur mère et leur père et les symptômes dépressifs reste 

à démontrer. 
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En se penchant sur ces deux types d'interfaces gène-environnement, cette thèse 

permettra un examen plus approfondi du lien bidirectionnel entre la qualité des 

relations parent-enfant et les symptômes dépressifs à l'adolescence, que dans les 

études antérieures. 

1.6 Objectifs de la thèse doctorale 

Les objectifs principaux du présent projet de thèse doctorale sont d'abord d' examiner 

1' évolution de la qualité de la relation parent -enfant à 1' adolescence, puis 

d'investiguer le lien bidirectionnel entre la qualité de la relation parent -enfant et le 

développement de symptômes dépressifs à l ' adolescence. Pour ce faire , deux études 

distinctes sont proposées. 

La première étude vise à répondre au premier objectif général sur l ' investigation des 

trajectoires distinctes dans l'évolution de la qualité de la relation parent-enfant à 

1' adolescence, tout en évaluant le lien longitudinal entre la vulnérabilité génétique 

aux symptômes dépressifs et 1' évolution de la qualité de la relation avec les parents. 

Afin d'y parvenir ( 1) les trajectoires développementales de la qualité de la relation 

avec le père et avec la mère d'adolescents âgés de 12 (Tl) à 17 (T4) ans seront 

réalisées, avant d'examiner dans un deuxième temps (2) si la vulnérabilité génétique 

aux symptômes dépressifs des adolescents, via 1' expression même de leurs 

symptômes dépressifs comme variable médiatrice, permet de prédire 1' appartenance à 

une trajectoire développementale particulière, par le biais de rGEs. En se basant sur 

les résultats de 1' étude de Seiffge-Krenke et al. (20 1 0) présentés brièvement plus tôt, 

il est prédit que trois trajectoires du degré de soutien et trois trajectoires du degré de 

conflit pour chaque relation seront discernées : soit une trajectoire stable, une 

trajectoire d'amélioration de la qualité de la relation (augmentation du 

soutien/diminution du conflit) et une trajectoire de détérioration de la qualité de la 

relation (diminution du soutien/augmentation du conflit). Ensuite, en se basant sur le 
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modèle interactionnel de la dépression de Coyne (1976), sur l'hypothèse de 

génération du stress de la dépression de Hammen (2006) et sur les résultats de 

Wilkinson et al. (20 13), il est prédit qu'une plus forte disposition génétique aux 

symptômes dépressifs sera associée à 1' appartenance à une trajectoire de relation 

parent-enfant de moins bonne qualité via la variable médiatrice de 1' expression des 

symptômes dépressifs, même en contrôlant pour la présence de symptômes dépressifs 

chez les parents et le degré de stress familial. 

La deuxième étude se penchera sur le lien prédictif inverse entre la qualité de la 

relation parent-enfant et les symptômes dépressifs à l'adolescence, en (1) évaluant le 

rôle unique de la qualité de la relation avec la mère et avec le père sur les 

changements de symptômes dépressifs des adolescents entre le secondaire 2 et le 

secondaire 3. Il est attendu que tant un degré élevé de conflit qu 'un manque de 

soutien dans la relation parent-enfant prédiront une augmentation des symptômes de 

dépression chez les adolescents, même en contrôlant pour leur vulnérabilité génétique 

pour la dépression. Le deuxième objectif (2) est d'évaluer si le lien prédictif entre la 

qualité des relations parent-enfant et les symptômes dépressifs à l'adolescence varie 

selon la vulnérabilité génétique des adolescents (interaction gène-environnement; 

GxE). En se basant sur l'étude de Wilkinson et al. (2013) sur le chaos familial et les 

pratiques parentales, nous prévoyons trouver un effet de GxE en lien avec un 

processus de diathèse-stress entre la vulnérabilité génétique aux symptômes 

dépressifs des adolescents et la qualité de la relation parent-enfant. 

Un objectif commun aux deux études sera d'évaluer les différences sexuelles dans 

1' ensetnble de ces liens, afin d' exmniner si les résultats s' appliquent de la même 

façon aux filles et aux garçons, puis aux mères et aux pères. D'abord, des études au 

sein de dyades relationnelles extra-familiales indiquent que les comportements 

dépressifs élicitent davantage de réponses négatives chez les autres lorsqu'ils sont 

exprimés par des garçons (Joiner et al. , 1992; Hammen & Peters, 1977). Nous 
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prévoyons ainsi que le processus de rOE entre une plus grande vulnérabilité 

génétique aux symptômes dépressifs et l'appartenance à une trajectoire de qualité 

relationnelle moindre avec les parents sera plus important pour les garçons que pour 

les filles. Ensuite, il est attendu que le lien prédictif entre la qualité de la relation 

parent-enfant et le développement de symptômes dépressifs sera plus robuste pour les 

filles , considérant leur plus grande vulnérabilité aux stresseurs relationnels 

comparativement aux garçons (Nolen-Hoeksema, 2001). De plus, les adolescents 

entretiennent souvent une relation de plus grande qualité avec leur parent du même 

sexe (Bran je et al., 201 0; Furman & Buhrmester, 1992; Smetana et al. , 2006; Starrels, 

1994 ). Or, nous prévoyons d'abord que les adolescents suivront une trajectoire 

relationnelle de plus grande qualité avec leur parent du même sexe, et ensuite qu'une 

relation problématique avec ce parent jouera un plus grand rôle dans le 

développement de leurs symptômes dépressifs. 
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CHAPITRE II 

PREDICTIVE LINKS BETWEEN GENETIC VULNERABILITY TO 

DEPRESSION AND TRAJECTORIES OF W ARMTH AND CONFLICT IN THE 

MOTHER-ADOLESCENT AND FATHER-ADOLESCENT RELATIONSHIPS 

RÉSUMÉ 

La première étude de la thèse examine les associations entre la vulnérabilité 
génétique à la dépression des adolescents et 1' évolution de la qualité de la relation 
avec leurs parents à travers l'adolescence. Cette étude utilise un devis de jumeaux 
élevés dans la même famille (375 jumeaux monozygotes et 290 jumeaux dizygotes; 
50.2% de filles). Les symptômes dépressifs et la qualité de la relation parent
adolescent ont été mesurés à 1' aide de questionnaires autorapportés, de 1' âge de 13 à 
17 ans. Des analyses de trajectoires basées sur les groupes ont révélé que la majorité 
des adolescents expérimentent une qualité élevée de relation avec leurs parents, 
caractérisée par des hauts niveaux de chaleur et de faibles niveaux de conflits, 
marquée par des changements graduels au cours de l'adolescence. Cependant, 3% des 
adolescents présentent une trajectoire de niveaux élevés et stables de conflits avec 
leur mère, et 16% des adolescents présentent une trajectoire de faible chaleur avec 
leur père, qui diminue jusqu'à la mi-adolescence avant d'augmenter. De plus, en lien 
avec un processus de corrélation gène-environnement de type évocatif, une plus haute 
prédisposition génétique aux symptômes dépressifs augmente le risque de suivre une 
trajectoire plus problématique avec les deux parents. Cette rGE était médiée par 
1' expression actuelle des symptômes dépressifs des adolescents. Les résultats 
suggèrent aussi que les symptômes dépressifs des adolescents semblent affecter de 
façon similaire la relation que les garçons et filles entretiennent avec leur parent, les 
associations sexuelles spécifiques étant davantage influencées par le sexe du parent. 
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Abstract 

The present study used a genetically informed design of twins raised in the same 

family (375 monozygotic and 290 dizygotic twins; 50.2% girls) to examine the 

association between adolescents ' genetic risk for depressive symptoms and the course 

of the parent-child relationship quality throughout adolescence. Depressive symptoms 

and the quality of the parent-adolescent relationships were measured through 

adolescents ' self-reports from ages 13 to 17. Group-Based Trajectory Modeling 

revealed that most adolescents experienced high quality relationships with both of 

their parents, characterized by high levels of warmth and low levels of conflict, and 

marked by graduai changes over adolescence. However, 3% of adolescents showed a 

trajectory of high and increasing conflict with their mothers and 16% of adolescents 

showed a trajectory of low warmth with their fathers , which decreased until mid

adolescence before increasing thereafter. Moreover, in line with an evocative gene

environment correlation process, a higher genetic vulnerability to depressive 

symptoms increased the likelihood of following a more problematic relationship 

trajectory with their parents. This rOE was mediated by adolescents' actual 

depressive behavior symptoms. Results also suggest that adolescents' depression 

symptoms may affect girls ' and boys ' relationship with their parents in a similar way, 

with specifie sex-patterns revolving more around the sex of the parent. 
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Introduction 

During adolescence, the parent-child relationship is characterized by a graduai 

decrease of support and warmth, as well as an increase of hostility and conflict 

(Furman & Burhmester, 1992; Smetana, Metzger, Gettman, & Campione-Barr, 

2006). This shift is partly explained by the individuation process that takes place 

during that developmental period, which allows the adolescent to become more 

autonomous from parents (Blos, 1967). The mostly authoritarian nature of the parent

child relationship during childhood is also redefined and renegotiated throughout 

adolescence, gradually transforming into a more mutual and reciprocal one (Y ouniss 

& Smollar, 1985). While these changes may entail occasional disagreements or 

conflicts, between 5 and 15% of parent-adolescent relationships undergo considerable 

turmoil and emotional challenges during this period (Smetana et al., 2006). To better 

understand what characterizes these troublesome parent-adolescent relationships, the 

role of adolescent depression ought to be explored. Indeed, considering the 

interconnection between depressive symptoms and interpersonal relationship quality 

(Coyne, 1976; Hammen, 2006), as well as the dramatic increase of depressive 

symptoms from childhood through adolescence with 20o/o of 7th graders showing 

depressive cognitions and behaviors (Saluja et al., 2004), adolescent depression may 

be at play in the multifaceted realities of tho se families. U sing a genetically informed 

design of twins, we aimed to address this issue by examining the association between 

youngsters' genetic risk for depressive symptoms and the evolution of the parent

child relationship quality in adolescence. 

The Evolution of the Parent-Child Relationship Quality in Adolescence 

Previous research used latent growth curve analysis (LGCA) to portray the normative 

growth trajectory of the parent-child relationship during adolescence. Overall, these 

studies support the view of a normative graduai decline of warmth as weil as an 



26 

increase of negativity within the parent-child relationship over adolescence (Laursen, 

Delay & Adams, 201 0; Shanahan, McHale, Crouter, & Osgood, 2007). However, 

these studies also suggest that there are significant individual differences in the 

course of the parent-adolescent relationship quality. To better capture these individual 

differences, finite mixture modeling - either in the form of group-based trajectory 

modeling (GBTM) or growth mixture modeling (GMM) - is deemed more 

appropriate, as it identifies subgroups that follow distinct developmental trajectories 

(Nagin & Odgers, 2010). To date, only two studies used finite mixture models to 

examine the parent-child relationship quality during adolescence (Kim, Thompson, 

Walsh & Schepp, 2015; Seiffge-Krenke, Overbeek & Vermulst, 2010). Seiffge

Krenke and colleagues found three distinct developmental trajectories of adolescents ' 

relationship quality with their mother and with their father from age 14 to age 17 

years: 1) normative (i.e. high and gradually declining support-closeness and low and 

stable negativity: 60.53% of mother-adolescent relationships, 73.25o/o of father

adolescent relationships), 2) increasingly negative (i.e. low and declining support

closeness and increasing negativity: 29.82% of mother-adolescent relationships, 

12.28% of father-adolescent relationships), and 3) decreasingly negative/distant (i.e. 

low and declining support-closeness and decreasing negativity: 9.65% of mother

adolescent relationships, 5.26% of father-adolescent relationships). Kim and 

colleagues also identified three trajectories of conflict in the parent-adolescent 

relationship (1. high-decreasing trajectory: 13.64% of parent-adolescent relationships; 

2. low-increasing trajectory: 9.09% of parent-adolescent relationships; 3. low-stable 

trajectory: 77.27o/o of parent-adolescent relationships), as well as one trajectory for 

support, characterized by a slight decline in support across time for all parent

adolescent relationships. 

While both studies highlight individual differences in the evolution of the parent

adolescent relationship quality, they also present sorne limitations. First, potential sex 

differences within parent-adolescent dyads were not formally tested. Although sorne 
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research showed no sex differences in the quality of the parent-adolescent 

relationship (McGue et al., 2005), other findings suggest that girls may have a higher 

relationship quality with their mother than boys (Branje, Hale, Frijins & Meeus, 

2010; Furman & Buhrmester, 1992), whereas boys perceive the relationship with 

their father as being closer than girls (Furman & Buhrmester, 1992; Starrells, 1994). 

Thus, the sex-composition of the parent-adolescent dyad should be considered to 

clarify the se associations. Secondly, the Seiffge-Krenke et al. study did not examine 

individual characteristics that may explain why youths differ in their trajectories of 

the parent-adolescent relationship quality and Kim et al.' s study only considered 

parental depression as a predictor of the different trajectories. While many factors 

may influence changes in the relationship quality with parents during adolescence, 

youths' behaviors-especially depressive behavior symptoms-may play a 

particularly important role. 

Depressive Symptoms as a Child-Driven Effect on Parent-Adolescent Relationship 

Quality 

Past research exam1n1ng the developmental links between the parent-adolescent 

relationship quality and adolescents' behaviors, including depressive symptoms, has 

often conceptualized the former as a predictor of the latter (for a review, see Laursen 

& Collins, 2009). However, severa! scholars maintain that the potential influence of 

the child's characteristics on parental behavior, and thus the parent-child relationship 

quality, is equally important ( e.g., Kuczynski, 2002; Laursen & Collins, 2009). The 

Interpersonal Theory of Depression (Coyne' 1976) as well as the Generation 

Hypothesis of Depression (Hammen, 2006) explain how youths' own depressive 

symptoms may act as a child-driven effect on the quality of the parent-adolescent 

relationship. According to these theories, depressed individuals may display aversive 

behaviors such as irritability, apathy, insecurity and negativity, which in turn can 

elicit interpersonal rejection from others (Coyne, 1976) and thus lead to the 
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development of relational stress (Hamm en, 2006). Empirical evidence for a predictive 

association between depressive symptoms, interpersonal rejection and stress, has been 

found both for clinical depression and depressive symptomatology in children, 

adolescents, and adults (Gibb & Hanley, 201 0; Eberhart, Auerbach, Bigda-Peyton, 

Abela, 2011; Flynn & Rudolph, 2012; Liu & Alloy, 2010; Segrin & Dillard, 1992). A 

study by Branje and colleagues (Branje et al., 2010) suggests that this predictive 

effect of depression symptoms also applies to the parent-adolescent relationship: The 

results showed that adolescents' elevated depressive symptoms at one point in time 

were related to poo rer quality (i.e., less support and more conflict) of the relationship 

with the mother and with the father up to two years later. 

The results of the Branje et al. study (2010) are in line with Coyne ' s (1976) and 

Hammen' s (2006) theories, suggesting the development of a less supporting and more 

hostile relationship with parents in reaction to depressed adolescents ' aversive 

behaviours. However, that study did not examine to what extent youths' depressive 

behavior symptoms predict different trajectories of the relationship with their parents 

over the course of adolescence. Moreover, the link between adolescents ' depressive 

symptoms and the quality of the parent-adolescent relationship might differ 

depending on the adolescent's and/or the parent's sex. First, in regard to the sex of the 

adolescent, males may be more at risk than females of eliciting hostile reactions from 

others when displaying depressive behaviors (Hammen & Peters, 1977; Joiner, 

Alfano & Metalsky, 1992). Whether these sex differences also apply to the parent

adolescent relationship is unclear, however. Indeed, studies that assessed the 

concurrent association between adolescents ' depressive symptoms and parent

adolescent relationship quality reported similar findings for boys and girls (Eberhart, 

Shih, Hammen & Brennan, 2006; Sheeber, Davis, Leve, Hops & Tildesley, 2007). 

Secondly, mothers and fathers may react differently to their offspring ' s depressive 

symptoms. Thus, a longitudinal study of depressed adolescents and their parents from 

ages 12 to 19 years found that mothers tend to react by increasing their implication 
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towards their child, whereas fathers respond more passively, distancing themselves 

from the relationship (Sheeber & Sorensen, 1998). 

Overall, the previously mentioned studies suggest the presence of a "depression

rejection" effect within the parent-child relationship context. Like most research 

examining persona! predictors of parent-child relationship quality, the se studies are 

based on a correlational design using one child per family. Such designs, however, 

cannat pro vide a complete! y valid test of a causallink. This limitation is true even for 

transactional longitudinal studies, which are typically considered the most stringent 

for testing the directionality of association between two variables (Boivin, Petitclerc, 

Feng, & Bar ker, 201 0). One alternative is the use of a genetically informed design, 

such as a behavioral genetic study based on twins. As argued by Moffitt (2005), by 

disentangling genetic from non-genetic sources of inter-individual variance, 

behavioral genetic studies can provide a more comprehensive test of transactional 

processes between individual, potentially heritable characteristics and environmental 

experiences than correlational studies using singleton samples. Moffitt (2005) 

maintains that, although such designs cannat provide conclusive proof of causation, 

they offer notable advantages for testing developmental hypotheses concerning 

"child-driven effects" that may derive from gene-environment correlation (rGE). 

Gene-Environment Correlation as an Indicator of Child-Driven Effects 

The term gene-environment correlations (rGE) typically describes a situation where 

individuals' genotype is associated with the kind of environment they experience 

(Scarr & McCartney, 1983). Genetically informative studies such as those based on 

twin designs suggest that adolescents' depressive symptoms is to a significant extent 

explained by genetic factors, with reported estimates ranging between 23o/o and 45% 

of explained variance (Hicks, DiRago, Iacono & Mc Gue, 2009; Lau & Eley, 2008). 
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rGE would be indicated if individuals with a stronger genetic risk for depressive 

behavior symptoms also experience a more problematic trajectory of relationship 

quality with parents during adolescence. rGEs can arise through different processes. 

Of specifie interest for the association between depressive symptoms and the parent

adolescent relationship are passive and evocative rGEs (Jaffee & Priee, 2007). A 

passive rGE occurs when parents provide their child with a specifie environrnent 

related to their own genetic predispositions, in addition to passing their genes on to 

their offspring. In the context of the parent-child relationship, it is possible that 

parents with a genetic vulnerability to depression, in addition to transmitting this 

predisposition to their offspring, expose them to a more conflicted or less warm 

family environrnent. In contrast, an evocative rGE arises when an individual's 

genetically influenced characteristics elicit or evoke specifie reactions from their 

environment. In the context of the parent-child relationship, adolescents' genetically 

influenced depression-related behavior may elicit negative reactions from parents, 

thus creating a more conflict-ridden and less warm parent-child relationship. 

In their meta-analysis of 56 twin- and adoption studies, Klahr and Burt (2014) found 

that- in addition to parents' own genetically influenced characteristics - children's 

genetically influenced characteristics also play a major role in predicting positive and 

negative parent-child interactions, highlighting the role of evocative rGE. At least one 

study also reported specifie evidence that youths' depression symptoms, which are 

significantly influenced by genetic factors (Hicks & al., 2009; Lau & Eley, 2008), are 

associated with more family chaos and parents' negative feelings and behaviors 

towards their offspring via evocative rGE (Wilkinson, Trzaskowski, Haworth & Eley, 

2013). However, no study so far has examined the specifie link between the 

expression of adolescents' genetic vulnerability to depressive symptoms and the 

evolution of the positive and negative features of relationship quality with their 

mother and their father over the course of adolescence. 
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Present Study 

The first objective of the present study was to identify subgroups of adolescents who 

follow distinct trajectories of relationship quality with their mother and with their 

father from early to late-adolescence, i.e., from grade 7 (Time 1) to grade 11 (Time 

4). Based on Seiffge-Krenke et al.'s study (2010), we expected that three trajectories 

referring to warmth and three traj ectories referring to conflict would be identified for 

each relationship and each relationship aspect: (1) a stable relationship trajectory of 

warmth and conflict, (2) an improving relationship trajectory (increasing 

warmth!decreasing conflict), and (3) a deteriorating relationship trajectory 

( decreasing warmth!increasing conflict). Distinguishing between the relationship with 

the mother and with the father allowed us to examine wh ether the se traj ectories differ 

according to the se x of the parent. 

The second objective was to explore whether the sex of the adolescents would predict 

their following of a specifie relationship quality trajectory with each of their parents. 

However, since sorne studies suggest a higher relationship quality within same-sex 

parent-child dyads (Branje et al. , 2010; Furman & Buhrmester, 1992; Starrells, 1994), 

whereas others found no sex-specific patterns (McGue et al., 2005), no specifie 

predictions could be made. 

The third objective was to investigate whether adolescents' genetic vulnerability for 

depressive symptoms - via actual depressive symptoms as a mediating variable -

predicts their belonging to a particular trajectory of warmth and/or conflict with the 

mother and the father, while controlling for parents' depressive sy1nptoms and family 

stress. Following Coyne' s interpersonal them-y of depression (1976) and Ham1nen's 

Stress Generation Hypothesis of Depression (2006), as well as Wilkinson et al. ' s 

(2013) findings of evocative rGE linking adolescents ' depressive symptoms with a 

more negative family environment, we expected that a stronger genetic disposition 
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for depressive symptoms would be indirectly associated with a parent-child 

relationship trajectory of poorer quality, via adolescents' actual depressive behavior 

symptoms as a media ting mechanism. W e expect to find the se results even wh en 

controlling for parents' depressive symptoms and family stress. Parental depression 

and family stress likely reflect not only environmental influences but also, at least in 

part, parents' genetic vulnerability to depression and related mental health problems. 

When controlling for these variables, a predictive effect of adolescents' genetic 

vulnerability for depressive symptoms (mediated by adolescents' actual depressive 

behavior symptoms) on the parent-adolescent relationship may thus be more readily 

interpretable as evocative (rather than passive) rGE. We also expected that this rGE 

might be stronger for boys than girls, as depressive behaviors displayed by boys have 

been found to elicit more negative responses from others (Joiner et al., 1992; 

Hammen & Peters, 1977). We also expected this rGE to be stronger for the 

relationship trajectory with the father than with the mother, as fathers' responses to 

depressive symptoms have been found to be generally less adapted to the child's 

needs than mothers' responses (Sheeber & Sorensen, 1998). 

Method 

Participants 

The present study utilized a genetically informative design based on a sample of 375 

monozygotic (MZ) and 290 dizygotic (DZ) twins from same-sex twin pairs (i.e., a 

total of 665 individuals; 50.2% girls) assessed in grade 7 (M = 13 .05, SD = .29), 

grade 8 (M = 14.09, SD = .30), grade 9 (M =15.08, SD = .26) and in grade 11 (M 

=17.07, SD = .31). They were part of a population-based sample of 467 MZ and 

same-sex dizygotic DZ twin pairs from the greater Montreal area, who were recruited 

at birth between November 1995 and July 1998. Zygosity was assessed by genetic 

marker anal y sis of 8-10 highly polymorphous genetic markers and twins were 

diagnosed as MZ when concordant for every genetic marker. When genetic material 
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was insufficient, zygosity was determined based on physical resemblance 

questionnaires at 18 months and again at age 9 (Goldsmith, 1991; Spitz Carlier, 

Vacher-Lavenu, Reed et al., 1996). The comparison of zygosity based on genotyping 

with zygosity based on physical resemblance in a subsample of 23 7 pairs revealed a 

94% correspondence rate, which is extremely similar to rates obtained in other studies 

(Magnusson et al., 2013; Spitz et al., 1996). The sample was followed longitudinally in 

the first years of the ir life, th en in preschool and elementary school, as well as in high 

school. Re garding socioeconomic characteristics, 84% percent of the families were of 

European descent, 3% were of African descent, 2% were of Asian descent, and 2% 

were Native North Americans. The remaining families (9%) did not provide ethnicity 

information. 

The demographie characteristics of the twin families were comparable to those of a 

sample of single births representative of the urban centres in the province of Que bec 

(SantéQuébec, Jetté, Desrosiers, & Tremblay, 1998). The same percentage (95%) of 

parents in both samples lived together at the time of birth of their child(ren); 44% of 

the twins compared to 45% of the singletons were the firstborn children in the family; 

66% of the mothers and 60% of the twins' fathers were between 25 and 34 years old, 

compared to 66% of mo th ers and 63% of fa th ers for the singletons; 17% of the 

mothers and 14% of the twins ' fathers had not finished high school, compared to 12% 

and 14o/o ofmothers and fathers, respectively, for the singletons; the same proportion 

ofmothers (28%) and fathers (27%) in both samples held a university degree; 83% of 

the twin parents and 79% of singleton parents were employed; 1 0% of the twin 

families and 9% of the singleton families received social welfare or unemployment 

insurance; and, finally, 30o/o of the twin families and 29% of the singleton families 

had an annual total income of less than Can$30,000, 44% and 42% had an annual 

total income between Can$30,000 and Can$59,999, and 27% and 29% had an annual 

total income of more than Can$60,000. 
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To be included in the analyses of the present study, participants had to have valid data 

on one of the four time points of the dependent variable (i.e., relationship quality with 

mother or father) from grades 7 to 11, resulting in the aforementioned total study 

sample of 665 individuals. Multilevel regression analyses showed that participants 

included in the final study sample did not differ from those lost due to attrition or due 

to missing data regarding family status, parents' age at the twins' birth and parents' 

level of education. However, family incarne was higher amongst participants 

incl uded in the present study. 

Measures 

Relationship quality. In grades 7, 8, 9 and 11, adolescents' perceptions of the 

relationship quality with their mother and their father were assessed with ten items 

from the Network of Relationships Inventory (NRI; Furman & Buhrmester, 1985, 

1992). Six items referred to positive relationship attributes related to warmth (i.e., 

"How much does this persan like or love you?" "How much does this persan treat 

you like you're good at many things?" "How much does this persan help you figure 

out or fix problems?") and four items referred to negative relationship attributes 

related to conflict (i.e., "How often do you and this persan get mad at or get into 

fights with each other?" "How often do you and this persan disagree and quarre! with 

each other?"). The participant had to score each item on a 5-point Likert-type scale 

ranging from 1 "little or never" to 5 "most of the time". Individual items scores were 

averaged to compute scale scores, separately for warmth and for conflict in the 

relationship with each parent in grades 7, 8, 9 and 11 , respectively. Table 1 presents 

the internai consistencies, means and standard deviations of warmth and conflict in 

the mother-adolescent and the father-adolescent relationships for the overall sample 

as well as means and standard deviations according to sex and grade. 
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Depressive symptoms. In grades 7, 8, 9 and 11, adolescents completed the short 

version (10 items) of the Children's Depression Inventory (CDI; Kovacs, 1992). The 

excellent validity and fidelity of the CDI have been demonstrated many times 

(Smucker, Craighead, Craighead & Green, 1986). The CDI assesses a variety of 

depressive symptoms such as disturbed mood, hedonic capacity, vegetative functions, 

self-evaluation, and interpersonal behaviors. For each item, participants had to choose 

the response option (ranging from 0 to 2) that represents them most accurately. For 

example: "Si nee the last two weeks ... 0) 1 am sad once in a while, 1) 1 am sad many 

times, 2) 1 am sad ali the ti me " or "Si nee the last two weeks ... 0) 1 succeed in a/most 

everything 1 do, 1) 1fail at lots ofthings, 2) 1fail at everything". Four ofthe 10 items 

were reversed and the mean of individual item scores was calculated to create 

individual scale scores of depressive symptoms in each grade: grade 7 (M = .22, SD = 

.24, min= 0, max= 1.3, a= .75); grade 8 (M= .25, SD = .27, min= 0, max= 1.8, a= 

.79); grade 9 (M = .27, SD = .28, min= 0, max= 1.6, a= .79); and grade 11 (M = .29, 

SD = .30, min = 0, max= 1.6, a = .80). Depressive symptoms between adjacent time 

points were relatively stable, varying between r = .41 and r = .64. Scale scores were 

thus averaged across the 4 time points to obtain a measure of adolescents' tendency 

for depression symptoms over time (M = .26, SD = .22, min= 0, max= 1.4 ). 

Genetic risk for depressive symptoms. When data are collected on twin pairs, it is 

possible to estimate the relative influence of genetic factors on observed traits or 

behaviors such as depression symptoms. Specifically, genetic factors are implicated if 

identical or monozygotic (MZ) twins, who share 100% of their genetic makeup, are 

more similar to each other than are same-sex fraternal or dizygotic (DZ) twins, who 

share on average only 50o/o of their genes (Petrill, 2002). This pattern was also 

observed in the present sample, with an intra-pair correlation of at least .41 for MZ 

twin pairs versus .24 for DZ twin pairs. Using information about the pair's genetic 

relatedness (as indicated by zygosity) and their levels of depressive symptoms, it is 

also possible to calculate an ordinal score of each individual' s genetic risk for 
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depressive symptoms (Andrieu & Goldstein, 1998). This method has been used in 

several studies to test gene-environment interactions and correlations with an 

epidemiological twin design (e.g., Brendgen et al., 2013; Guimond & al., 2014; Jaffee 

et al., 2005; Wichers et al., 2008). Specifically, one twin from each twin pair was 

selected as the "target twin" and the second twin as the "co-twin". Each twin pair was 

represented in the data set twice, with each twin of a pair serving once as the target 

twin and another time as the co-twin. For each individual, an ordinal score of genetic 

risk for depressive symptoms was then computed as a function of (a) the pair's 

genetic relatedness and (b) the presence or absence of depressive symptoms in the co

twin. To this end, the global depressive symptoms score was dichotomized using the 

75th percentile as the eut-off, which corresponds to a score of 0.4 on the average of 

the 4 short versions of the CDI completed at each time point. This eut-off score 

allowed us to identify the most depressed adolescents in this normative sample, while 

assuring a sufficient sample size for statistical analysis. A similar eut-off was also 

used in other studies on depressive symptoms (Brendgen, Vitaro, Turgeon & Poulin, 

2002, Brendgen et al. , 2013). For each individual, the information about the presence 

or absence of depressive symptoms in the co-twin was then combined with 

information on the pair' s genetic relatedness into an index of genetic risk for 

depressive symptoms, ranging from 1 (very low) to 4 (very high). Specifically, when 

an individual was part of an MZ pair (who share 100% of their genetic material) and 

when depressive symptoms were present in the co-twin, the individual ' s genetic risk 

for depressive symptoms was considered to be very high (13.46% of the sample). An 

individual' s genetic risk for depressive symptoms was somewhat lower, albeit still 

relatively high, when he/she was part of a DZ pair (who on average share 50% of 

their genes) and when depressive symptoms were present in the co-twin (9,68%). An 

individual's genetic risk for depressive symptoms was relatively low when he/she 

was part of a DZ pair and when depressive symptoms were absent in the co-twin 

(33.93%). An individual's genetic risk for depressive symptoms was very low when 
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he/she was part of an MZ pair and when depressive symptoms were absent in the co

twin (42.63%). 

Family stress. Based on a measure used in previous research ( e.g., Poirier et al., 

20 16), a composite family stress index was created using parent reports on: 1) family 

status (twins living with both biological parents or not) in grade 6, 2) marital 

satisfaction in grade 6 reported by the mother and by the father, based on eight items 

from the Dyadic Adjustment Scale (Spanier, 1976) (a= 0.86 for mothers, a= 0.87 for 

fathers) , 3) mother's and father's level of education (assessed when the twins were 5, 

18, 30, and 60 months) and, 4) family revenue (also assessed when the twins were 5, 

18, 30, and 60 months). A score of 0 was attributed to family status if the child was 

living with both natural parents and a score of 1 was attributed to all other cases. 

Mother ' s marital dissatisfaction was scored 1 for values in the lowest quartile of the 

marital satisfaction scale and 0 for all other values. Father's marital dissatisfaction 

was also scored 1 for values in the lowest quartile of the marital satisfaction scale and 

0 for all other values. A score of 1 was attributed to the mother's level of education 

when she did not have a high school diploma, and a score of 0 was attributed to all 

other cases. Similarly, a score of 1 was attributed to the father's level of education 

when he did not have a high school diploma and a score of 0 was attributed to all 

other cases. A score of 1 was attributed to family revenue if the family annual 

revenue was below 30 000$ more than 50% of the time between the twins were aged 

5 and 60 months, and a score of 0 was attributed to all other cases. A total family 

stressors index was computed by summing the individual stressors (M = .94, SD = 

.99, min= 0, max= 6). 

Parental depression. Mother' s and father' s depression was assessed when the twins 

were in grade 6. A score of 1 was given when the parent confirmed having 

experienced a depressive disorder in the past 9 years, and a score of 0 was attributed 

to the parent when he or she did not experience a depressive episode. Mother' s and 
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father' s depression were included separately in the anal y sis (mother depression: M = 

.42, SD = .49, min = 0, max =1; father depression: M = .28, SD = .45, min = 0, max 

=1). 

Procedure 

All instruments were administered in paper-and-pencil format in either English or 

French, depending on the language spoken by the families. The French version of the 

CDI was drawn from the validated French questionnaire (Saint-Laurent, 1990). For 

all other instruments, following the procedure suggested by Vallerand (1989), 

instruments that were administered in French but were originally written in English 

were translated into French and then translated back to English. Bilingual judges 

verified the semantic similarity between the back-translated items and the original 

items. Parents were contacted by letter and active written consent from parents and 

adolescents was obtained. Data collection took place in the spring during home 

interviews and took approximately one hour. Instruments and procedures were in 

accordance with APA ethical standards and were approved by the Institutional 

Review Board of the BLINDED FOR REVIEW (project title: "BLINDED FOR 

REVIEW"; ethics certificate number 3039). 

Analyses 

Preliminary Analyses 

Prior to the main analysis, bivariate correlations between all study variables were 

examined (see Table 2). As shown, depressive symptoms were positively correlated 

with conflict with the mother and with the father from grades 7 to 11, and negatively 

correlated with warmth from the mother and from the father from grades 7 to 11. 

Genetic risk for depressive symptoms was also correlated with the majority of parent-
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adolescent relationship attributes 1n the expected direction. Regarding control 

variables, sex, family stress and parental depression were each correlated with 

attributes of relationship quality with the mother and the father at several time points. 

In turn, the attributes of the relationship quality with the mother and the father were 

correlated with each other most of the time in the expected direction. 

Main Analyses 

Distinct trajectories of warmth and conflict within the mother-adolescent and father

adolescent relationships, respectively, were identified with the Mplus Version 8 

software (Muthén & Muthén, 1998-2017), using Group-Based Trajectory Modeling 

(Nagin & Odgers, 201 0). In contrast to standard Growth Mixture Modeling, within

group parameter variances are not allowed to vary in Group-based Trajectory 

Modeling. This approach was chosen because our goal was to identify a finite number 

of groups to approximate the unknown distribution of trajectories within the 

population, rather than assuming that the population distribution of trajectories is 

composed of truly distinct subpopulations (Nagin & Odgers, 201 0). Several series of 

models were fitted to the data, starting with a 1-group trajectory model up to a 5-

group trajectory model. In accordance with the Group-Based Trajectory Modeling 

approach (Nagin & Odgers, 2010), all within-group variances were fixed to O. The 

best fitting model was established based on the Bayesian Information Criteria (BIC), 

the Entropy, the Lo-Mendell-Rubin likelihood ratio test (LMR-LRT), and the average 

posterior assignment probabilities that assess the accuracy of an individual ' s 

assignment to a specifie trajectory. The BIC is a fit index where lower values indicate 

a more parsimonious model, whereas Entropy is a measure of classification accuracy 

with values closer to 1 designating greater precision. The LMR-LRT establishes the 

ideal number of trajectories, with a p-value below .05 indicating that the k trajectory 

modelisa better fit to the data compared to the k-1 trajectory model. Finally, average 

posterior probabilities greater than .70 to .80 show that the modeled trajectories 
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assemble individuals with similar longitudinal profiles and discriminate between 

individuals with dissimilar longitudinal profiles. All trajectory models were initially 

estimated including linear as well as quadratic trends. Trends that did not reach 

statistical significance were subsequently removed and models were rerun to achieve 

maximum parsimony. To account for missing data ( 4.40% of data points) and for data 

interdependency due to twining, Full Information Maximum Likelihood-Robust 

(FMLR) was used to fit the data, as well as the COMPLEX option for adjusting 

standard error estimates. 

To test the expected predictive associations between our independent variables and 

the parent-child relationship trajectories, we followed the 3-step approach described 

by Asparouhov and Muthén (2014; see also Vermunt, 2010). Specifically, after 

having determined in Step 1 the number of distinct trajectories that best fit the data 

based on the observed variable indicators, the best fitting model's posterior 

assignment probabilities were used to calculate each individual's most likely 

traj ectory group membership and classification uncertainty rate in Step 2. The se 

variables were calculated for the positive and the negative relationship quality with 

the mother and the father, respectively. Next (Step 3), the Group-Based Trajectory 

models were rerun, separately for the positive and the negative relationship quality 

with the mother and the father, with the most likely trajectory group membership 

used as a latent class indicator variable with fixed logits based on the uncertainty 

rates obtained in the previous step. This approach accounts for classification 

uncertainty when examining predictors of trajectory group membership. In that final 

step, we included the independent variables to predict individuals' odds of following 

their most likely trajectory. The model comprised the following predictor variables: 

sex, fmnily stress, mother's and father's depression scores, adolescents' genetic 

vulnerability for depressive symptom as weil as a two-way interaction between sex 

and adolescents' genetic vulnerability for depressive symptoms. We also included 

adolescents' actual depressive symptoms and a two-way interaction between sex and 
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adolescents' actual depressive symptoms, and these variables were, in tum, regressed 

on the previously mentioned predictor variables. Finally, we examined a) the total 

effect of adolescents' genetic risk for depressive symptoms and the odds of following 

a specifie relationship traj ectory, and b) the indirect effect between adolescents' 

genetic risk for depressive symptoms and the odds of following a specifie relationship 

trajectory, with adolescents' actual depressive symptoms as the intervening variable. 

Significance of the total and indirect effects was evaluated using the ir bias-corrected 

95% confidence intervals based on 5000 bootstrap resamples. For each model, the 

least problematic trajectory identified in the first step (i.e., trajectories indicating most 

warmth and least conflict) was used as the reference trajectory. Because none of the 

sex interaction terms was significant, models were rerun without interaction terms 

and the se final models are presented for parsimony. 

Results 

Trajectories of Warmth and Conflict in the Mother-Adolescent and Father-Adolescent 

Relationship 

Figure 1 presents the best fitting 2-group trajectory model and the fit indices for the 

1- to 5-group trajectory models of warmth in the mother-adolescent relationship from 

grades 7 to 11. While the BIC decreased with increasing number of groups, the 3-

group trajectory model did not provide superior fit compared to the 2-group model 

based on the LMR-LRT. Moreover, the 2-group trajectory model had an entropy 

value closest to 1 of ali tested models and showed excellent average posterior 

assignment probabilities (ranging from .91 to .92). Examination of the 2-group model 

revealed one group (38.95% or 259 participants) who experienced a moderate level of 

warmth in grade 7, which slightly decreased in grades 8 and 9, be fore increasing 

again in grade 11 (Medium-Warmth Decreasing-Increasing group; Intercept = 3.20, p 

< .001; Linear trend= -0.30, p < .001; Quadratic trend: 0.07, p < .001). The second 
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group (61.05o/o or 406 participants) experienced a high level of warmth in grade 7, 

which slightly decreased in grades 8 and 9 before increasing again in grade 11 (High

Warmth Decreasing-Increasing group; Intercept = 4.16, p < .001; Linear trend= -

0.09,p = .02; Quadratic trend: 0.02,p = .01). 

Figure 2 presents the best fitting 3-group madel and the fit indices for the 1- to 5-

group models of warmth in the father-adolescent relationship from grades 7 to 11. 

Here, the BIC stopped decreasing after the 4-group madel. However, LMR-LRT 

indicated that the 4-group mo del did not pro vide superior fit compared to the 3 -group 

mo del. The 3 -group madel also had a slightly superior entropy value than the 4-group 

madel, and it showed better average posterior assignment probabilities, ranging from 

.84 to .88. Examination of that madel revealed one group (15.68% or 101 

participants) who experienced lower warmth in grade 7, which decreased in grades 8 

and 9, before increasing in grade 11 (Low-Warmth Decreasing-Increasing group; 

Intercept = 2.42,p < .001; Linear trend= -0.40,p < .001; Quadratic trend= 0.09,p < 

.01 ). A second group (32.14% or 207 participants) experienced high and stable 

warmth from grade 7 to 11 (High-Warmth Stable group; Intercept =4.17, p < .001). 

The third group (52.17% or 336 participants) initially experienced a moderate level of 

warmth in grade 7, which decreased in grades 8 and 9 be fore increasing in grade 11 

(Medium-Warmth Decreasing-Increasing group; Intercept = 3.43, p < .001; Linear 

trend= -.31,p < .001; Quadratic trend= .07,p < .001). 

Figure 3 presents the best fitting 3-group madel and the fit indices for the 1- to 5-

group models of conflict in the mother-adolescent relationship from grades 7 to 11. 

While the BIC decreased with increasing number of groups, LMR-LR T indicated that 

the 4-group madel did not provide superior fit compared to the 3-group madel. The 

latter madel also had a higher Entropy value than the 4-group and 5-group models, 

and it showed excellent average posterior assignment probabilities, ranging from .88 

to .96. Examination of the 3-group madel revealed one group (3.33o/o or 22 
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participants) who experienced a high and stable lev el of conflict from grade 7 to 

grade 11 (High-Conflict Stable group; Intercept = 4.04, p < .001). The second group 

(73 .68% or 490 participants) experienced a low and stable level of conflict from 

grade 7 to 11 (Low-Conflict Stable group; Intercept = 1.77,p < .001). The last group 

(23.01% or 153 participants) experienced a moderate level of conflict in grade 7, 

which gradually increased up to grade 11 (Medium-Conflict Increasing group; 

Intercept = 2.41,p < .001; Linear trend= .16,p < .001). 

Figure 4 presents the best fitting 2-group model and the fit indices for the 1- to 5-

group trajectory models of conflict in the father-adolescent relationship from grades 7 

to 11. While the BIC decreased with increasing number of groups, models with more 

than two groups did not provide superior fit according to the LMR-LRT. The 2-group 

model also had a higher Entropy value than the 3-group model, and it showed 

excellent average posterior assignment probabilities, ranging from .87 to .96. 

Examination of the 2-group model revealed one group (21.63% or 138 participants) 

who initially experienced a modera te level of conflict in grade 7, which significantly 

increased in grades 8 and 9 before decreasing slightly in grade 11 (Medium-Conflict 

Increasing-Decreasing group; Intercept = 2.62,p < .001; Linear trend= .31,p = .01; 

Quadratic trend = -.06, p = .04). The second group (78.37% or 500 participants) 

experienced a low level of conflict, which gradually increased from grade 7 to grade 

11 (Low-Conflict Increasing group; Intercept = 1.66, p < .001; Linear trend = .03, p = 

.002). 

Prediction of Parent-Adolescent Relationship Quality Trajectories 

In regards to warmth in the mother-adolescent relationship (Table 3 top left), girls 

were more likely than boys to follow the Medium-Warmth Decreasing-Increasing 

trajectory relative to the High-Warmth Decreasing-Increasing trajectory (odds = 2.42, 

p = .001). Adolescents with higher depressive symptoms were also more at risk of 
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following the Medium-Warmth Decreasing-Increasing trajectory relative to the High

Warmth Decreasing-Increasing trajectory (odds = 2.16,p < .001). The mediation test 

revealed a significant total effect of genetic vulnerability for depressive symptoms on 

the odds of following the Medium-Warmth Decreasing-Increasing trajectory relative 

to the High-Warmth Decreasing-Increasing trajectory (total effect b = .44; 95% 

bootstrap CI = .19, .68; odds = 1.50). The indirect effect was also significant, 

suggesting that a higher genetic vulnerability for depressive symptoms increased the 

odds of following the Medium-Warmth Decreasing-Increasing trajectory via actual 

depressive symptoms as an intervening variable (indirect effect b = .31; 95% 

bootstrap CI = .19, .46). 

In regards to warmth in the father-adolescent relationship (Table 3 top right), a higher 

level of family stress was associated with increased odds of following the Low

Warmth Decreasing-Increasing compared to the High-Warmth Stable trajectory (odds 

= 1.73, p < .01). Adolescents with higher depressive symptoms were more likely to 

follow either the Low-Warmth Decreasing-Increasing trajectory (odds = 3.94, p < 

.001) or the Medium-Warmth Decreasing-Increasing trajectory (odds = 2.67, p < 

.001) compared to the High-Warmth Stable trajectory. Moreover, there were 

significant total effects of genetic vulnerability for depressive symptoms on the odds 

of following either the Low-Warmth Decreasing-Increasing trajectory (total effect b = 

.97; 95% bootstrap CI= .52, 1.47; odds = 2.12) or the Medium-Warmth Decreasing

Increasing trajectory (total effect b = . 70; 95% bootstrap CI = .32, 1.20; odds = 1.57) 

compared to the High Warmth Stable trajectory group. The indirect effects of genetic 

vulnerability for depressive symptoms on these odds - via actual depressive 

symptoms as an intervening variable- were also significant (indirect effect b = .57; 

95% bootstrap CI = .35, .86 for the Low-Warmth Decreasing-Increasing trajectory 

and indirect effect b = .41; 95o/o bootstrap CI= .21, .69 for the Medium-Warmth 

Decreasing-Increasing tra j ectory). 
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Regarding conflict in the mother-adolescent relationship (Table 3 bottom left), 

adolescents with higher depressive symptoms were more likely to follow either the 

High-Conflict Stable trajectory (odds = 3.37, p < .001) or the Medium-Conflict 

Increasing trajectory (odds = 2.82, p < .001) compared to the Low-Conflict Stable 

traj ectory. The mediation test revealed a total effect of genetic vulnerability for 

depressive symptoms on the odds of following the High-Conflict Stable trajectory 

compared to the Low-Conflict Stable trajectory (total effect b = .91; 95% bootstrap 

CI = .04, 7.25; odds = 1.51). Moreover, genetic vulnerability for depressive 

symptoms had significant indirect effects - via actual depressive symptoms as an 

intervening variable - on the odds of following the High-Conflict Stable (indirect 

effect b = .50; 95% bootstrap CI = .09, .95) or the Medium-Conflict Increasing 

trajectories (indirect effect b = .43; 95% bootstrap CI = .21 , .69) compared to the 

Low-Conflict Stable trajectory. 

Finally, regarding conflict in the father-adolescent relationship (Table 3 bottom 

right), a higher level of mother's depression increased the odds of following the 

Medium-Conflict Increasing-Decreasing trajectory compared to the Low-Conflict 

Increasing trajectory (odds = 1.43, p = .02). Adolescents with higher depressive 

symptoms were also more likely to follow the Medium-Conflict Increasing

Decreasing trajectory compared to the Low-Conflict Increasing trajectory (odds = 

2.35, p < .001). Moreover, the mediation test showed a significant total effect of a 

higher genetic vulnerability for depressive symptoms on the odds of following the 

Medium-Conflict Increasing trajectory compared to the Low-Conflict Increasing 

trajectory (total effect b = .34; 95% bootstrap CI= .07, .61; odds = 1.54). The indirect 

effect of genetic vulnerability for depressive symptoms on these odds - via actual 

depressive symptoms- was also significant (indirect effect b = .35 , 95% bootstrap CI 

= .21 , .54). 

Discussion 
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The present study aimed to identify subgroups of adolescents who follow distinct 

developmental trajectories of warmth and conflict within the mother-adolescent and 

the father-adolescents relationships and to test whether the odds of following a 

specifie traj ectory vary depending on adolescents' sex or genetic predisposition to 

depressive symptoms. In line with previous studies using latent growth curve analysis 

(Laursen & al., 201 0; Shanahan & al., 2007), most adolescents in the present study 

experienced high quality relationships with both of their parents, characterized by 

high levels of warmth and low levels of conflict, and marked by graduai changes over 

the course of adolescence. Consistent with Smetana' s literature review (2006), a 

sizable minority of adolescents reported more problematic levels of warmth and 

conflict with the ir parents. Specifically, 16% of adolescents reported low levels of 

warmth in the relationship with their father, which further decreased (but finally 

increased) over the course of adolescence, and around 3% reported a high and stable 

level of conflict with the mo th er. Interestingly, no participant reported low levels of 

warmth from the mother or a high level of conflict with the father during adolescence. 

It thus seems adolescents may be more likely to experience a conflict-laden 

relationship with their mother than with their father, whereas a low level of warmth 

seems to be more likely to occur in the relationship with the father than with the 

mother. These findings may be explained by considering the particular nature of the 

mother-adolescent and the father-adolescent relationship. Mothers generally shoulder 

more direct responsibility in their child's upbringing even during adolescence, e.g., in 

terms of organizing daily care and activities, using disciplinary measures and 

supervising schoolwork (Phares, Fields & Kamboukos, 2009). Since conflicts with 

parents during adolescence mainly revolve around household chores, schoolwork and 

adolescents' quest for increased autonomy (Laurs en, 1995), it can be speculated that 

the greater involvement of mothers in these areas might lead to a higher potential for 

conflict. These conflicts around household chores may increase with age as 

adolescents spend increasing time outside the family home, which may explain why

at least for sorne youths - conflict with the mother showed a linear increase with age. 
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In contrast, although fathers typically maintain their involvement in organ1z1ng 

family leisure activities throughout childhood and adolescence, they gradually spend 

less time with their adolescent offspring (Lewis & Lamb, 2003). While this may 

potentially lead to a lower level of perceived warmth, it may also limits opportunities 

for potential conflict with the father. Together, these results highlight the importance 

of distinguishing between the relationship with the mother and the father to gain a 

better understanding of how the parent-child relationship evolves during adolescence. 

It is noteworthy that the lowest level of warmth and highest level of conflict in the 

more problematic relationship trajectories ( except conflict with the mother) seemed to 

occur in mid-adolescence in grade 9 (i.e., at around age 15 years). This is in line with 

a previous study showing that adolescents perceived less involvement and positive 

regard from - and more conflict with - their parents at age 14 than at age 11 years 

(McGue et al., 2005). Our results indicate, however, that youths' relationships with 

the ir parents generally improve ag ain towards the end of adolescence. Interestingly, 

empirical evidence suggests that a similar curvilinear trend, peaking at around age 15, 

can be observed with respect to many adolescents' depression levels (Castello, 

Swendsen, Rose & Dierker, 2008; Dekker et al., 2007). As an explanation, Dekker 

and colleagues (2007) propose that older adolescents may be less exposed to conflict 

with or detachment from parents due to youths' increased quest for autonomy, factors 

that are predominant in mid-adolescence. The findings of the present study suggest 

that adolescents' depression symptoms may also, in turn, affect the quality of the 

parent-adolescent relationship. Indeed, our analyses show that adolescents' 

expression of a genetic vulnerability for depressive symptoms significantly 

contributes to predicting the developmental course of the relationships with their 

mothers and fathers. Mediated by adolescents' actual depressive behavior symptoms, 

a higher genetic risk for depression was associated with a risk of following a 

Medium-Warmth Decreasing-Increasing trajectory with the mother, and a Low

Warmth or a Medium-Warmth Decreasing-Increasing trajectories with the father, 
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compared to more favorable trajectories. A higher genetic risk for depression was 

also indirectly associated - via adolescents' actual depressive behavior symptoms -

with an increased risk of following a High-Conflict stable trajectory or a Medium

Conflict Increasing trajectory with the mother, and a Medium-Conflict Increasing

Decreasing trajectory with the father, compared to more favorable trajectories. These 

results concord with previous findings showing that adolescents' depressive 

symptoms predict a decrease in parent-adolescent relationship quality (Branje et al., 

201 0). Our results are also in line with Coyne' s Interpersonal Theory of Depression 

(1976) and Hammen's Stress Generation Hypothesis of Depression (2006), as they 

underscore the role of depressogenic behaviors in the generation of relational stress. 

Due to the genetically informed design of the present study, this association might be 

interpreted as an evocative rGE process. By displaying depression-related behaviors, 

such as self-doubt, irritability, and negativity, genetically at-risk adolescents may 

prompt parents to gradually weaken the ir emotional availability and warmth. Parents' 

rejecting responses might, in tum, reinforce adolescents' insecurities and exacerbate 

negative interactions within the family. However, the fact that no low-warmth 

trajectory was found for the mother-adolescent relationship (but only in the father

adolescent-relationship) suggests that mothers stay engaged and supportive even 

when children display aversive behaviors. Fathers have been found to respond more 

passively to children's depressive symptoms (Sheeber & Sorensen, 1998). They 

might thus be more prone to experiencing an emotional erosion process when feeling 

incapable to meet the ir child' s needs, leading to lower availability to and support of 

the child. Conversely, no trajectories of problematic levels of conflict with the father 

were found in the present sample, even for adolescents with a high genetic 

vulnerability for depressive symptoms. Mothers' tendency to react more actively to 

their child's difficulties (Sheeber & Sorensen, 1998), and their greater involvement in 

children's upbringing (Phares et al., 2009) may explain why adolescents' depression

related behaviors ( e.g., irritability, withdrawal) may trigger conflict particularly in the 

relationships with their mothers. 
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Our findings further indicate that adolescents' depression symptoms may affect girls' 

and boys' relationship with the ir parents in the same way. This lack of sex 

moderation concords with studies reporting a similar (concurrent) link between the 

parent-adolescent relationship quality and depressive symptoms for boys and girls 

(Eberhart et al. , 2006; Sheeber et al. , 2007). Moreover, although the bivariate 

correlations suggested that girls experienced higher level of conflicts with both 

parents than boys throughout adolescence, these sex differences disappeared when 

genetic risk for depressive symptoms and actual depressive behavior were included as 

predictors of the parent-child conflict trajectories. The initially observed sex 

differences in parent-adolescent relationship quality thus seemed to be, for the most 

part, explained by sex differences in depressive symptoms during adolescence. 

Indeed, adolescent girls also reported significantly higher levels of depression 

symptoms than boys in the present study. This finding is in line with research 

showing that the prevalence of clinical depression is about twice as high for 

adolescent girls, varying between 4% and 23% between the ages of 15 and 18 years, 

compared to 1% and 11 o/o for boys at the same age (Hankin et al. , 1998). The only 

sex difference observed in the present study was that of girls being less likely to 

follow the warmer relationship trajectory with their mothers compared to boys. This 

fin ding may be explained, at least in part, by the development of girls' social relations 

during adolescence. While friendships become increasingly important for both boys 

and girls over the years (Collins & Steinberg, 2006), the specifie nature of adolescent 

girls ' friendships could exp lain the ir lower perception of closeness with the ir 

mothers. As described by Rose and Rudolph (2006) in their review of sex differences 

in peer relationship pro cesses, girls' friendships are characterized by higher levels of 

self-disclosure, engagement, empathy and cooperation than boys ' friendships. Girls' 

greater tendency to engage in very close friendship interactions may thus lead them to 

increasingly turn to friends than to their mothers for emotional support, resulting in a 

relatively lower perception of warmth in the relationship with the mother during 

adolescence. 
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Strengths, Limitations and Conclusion 

The present study has several strengths. Specifically, the use of a genetically 

informed design based on twins allowed a better test of "child-driven effects" on the 

parent-adolescent relationship than is afforded in studies based on single births 

(Moffit, 2005). Moreover, the separate examination of mother-adolescent and father

adolescent relationships in the present study provided a nuanced portrait according to 

the se x of the parent. 

Our study also presents sorne limitations. First, the use of adolescents ' reports to 

assess the parent-adolescent relationship quality may have inflated the reported 

associations. Previous studies have indeed shawn that adolescents often overestimate 

the level of conflict and minimize the level of support in the relationship with their 

parents (Ehrmantrout, Allen, Leve, Davis, & Sheeber, 2011). Conversely, however, 

parents often tend to avoid revealing more problematic aspects of the relations with 

their children (Aquilino, 1999). It has also been shown that adolescents' perceptions 

are a better predictor oftheir further adjustment (Shoval et al. , 2013), favoring the use 

of adolescents' reports. Nonetheless, combining parents' and adolescents ' reports in 

future studies may best capture the reality of families' relationships. Second, the 

genetically informed design was based on a rough approximation of overall genetic 

risk for depressive symptoms using an ordinal scale, which is not comparable to 

information of individuals' genetic risk based on a specifie genotype. However, this 

method has been used in previous studies to show evidence of gene-environment 

interplay (Jaffee et al. , 2005; Wichers et al. , 2008). In addition, the inclusion of 

parental depression as a control variable lends further support to the notion that the 

observed rGEs may be interpreted in terms of evocative (i.e. , child driven), rather 

than passive (i.e. , parent-driven) processes. Still, the present findings should be 

replicated in future studies with larger samples using alternative operationalizations 

of genetic risk ( e.g. , either using biometrie mode ling or genotypic data). 

____ 1 
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Despite these limitations, the present study offers new insights into individual and 

normative changes within the parent-adolescent relationship throughout adolescence 

and the role of child-driven effects in the quality ofthose relationships. Awareness of 

the interactional processes at play in depression could sensitize parents to stay 

supportive of their child and thus possibly avoid a deterioration of the parent-child 

relationship. Adolescents could also benefit from a clearer understating of the impact 

of depression-related behavior on others and be more informed on how to seek 

support and resolve conflicts efficiently. This may ena ble adolescents at risk for 

depression symptoms to take an active ownership in their mental health and to 

become better equipped on their way to adulthood. 
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CHAPITRE III 

LINKS BETWEEN THE MOTHER-ADOLESCENT AND FA THER -

ADOLESCENT RELATIONSHIPS AND ADOLESCENT 

DEPRESSION: A GENETICALL Y INFORMED STUDY 

RÉSUMÉ 

La deuxième étude de la thèse examine les rôles de soutien et de conflit dans la 
relation avec la mère et avec le père comme prédicteurs de changement des 
symptômes dépressifs des adolescents sur une période d'un an. Les effets 
modérateurs des facteurs génétiques de la dépression ( c.-à-d. interactions gène
environnement) et du sexe ont aussi été examinés. Cette étude utilise un devis de 
jumeaux élevés dans la même famille, basée sur un échantillon de 121 paires de 
jumeaux monozygotes et 88 paires de jumeaux dizygotes ( 418 adolescents; 52.2% de 
filles) évalués en secondaire 2 (M = 14.09, SD = .29) et secondaire 3 (M = 15.07, SD 
= .26). Les symptômes dépressifs et la qualité de la relation parent-adolescent ont été 
mesurés à 1' aide de questionnaires auto rapportés. Des analyses de régressions 
multiniveaux révèlent qu'un manque de soutien dans la relation avec le père prédit 
une augmentation des symptômes dépressifs chez tous les adolescents, tandis que le 
conflit dans la relation avec le père prédit une augmentation des symptômes 
dépressifs seulement chez les adolescents étant plus à risque génétiquement de 
développer des symptômes dépressifs. De plus, un niveau élevé de soutien dans la 
relation avec la mère prédit une augmentation des symptômes dépressifs chez les 
garçons- non chez les filles- qui ont un risque génétique élevé pour ces problèmes. 
En lien avec un modèle de diathèse-stress de psychopathologie, ces résultats 
suggèrent que la qualité de la relation avec les deux parents influence les symptômes 
dépressifs des filles et des garçons, mais que ces associations dépendent en partie de 
leur vulnérabilité génétique. 
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Abstract 

This study examined the unique roles of support and conflict in the relationship with 

the mo th er and the father in predicting changes in adolescents' depressive symptoms 

over a one-year period. Potential moderating effects of genetic factors (gene

environment interaction, GxE) and sex were also investigated. This study utilized a 

design of twins raised in the same family , based on a sample of 121 monozygotic 

(MZ) and 88 dizygotic (DZ) same sex twin pairs (418 individuals; 52.2% girls) 

assessed in grade 8 (M= 14.09, SD =. 29) and again in grade 9 (M= 15.07, SD =. 26). 

Depressive symptoms and parent-adolescent relationship quality were measured with 

self-report questionnaires. Multilevel regressions revealed that a lack of support in the 

father-adolescent relationship predicted increased depressive symptoms amongst all 

adolescents, whereas conflict in the father-adolescent relationship predicted increased 

depressive symptoms only in adolescents with a high genetic vulnerability for 

depressive symptoms. Moreover, a high level of support in the relationship with the 

mother predicted increased depressive symptoms in boys - but not girls - with a high 

genetic risk for such problems. In line with a diathesis-stress model of 

psychopathology, the se findings suggest that relationship quality with both parents 

might impact girls ' and boys' depressive symptoms, but that the se associations 

depend to sorne extent on adolescents ' genetic vulnerabilities. 
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Introduction 

Adolescence is characterized by significant biological, cognitive and social changes, 

which alter youngsters' conception of themselves as well as the ir interactions with 

others (Smetana, Campione-Barr & Metzger, 2006). These changes, while being 

normative for many, can also be a great source of turmoil for others and lead to 

severe adjustment difficulties, including depressive symptoms. The prevalence of 

depressive symptoms shows indeed a dramatic increase from childhood through 

adolescence. For example, a large cross-sectional study in the United States based on 

nearly 1 0 000 adolescents revealed that 1 0% of 6th graders, 20% of 7th graders and 

24% of 8th graders report depressive cognitions and behaviours (Saluja et al., 2004). 

These intemalizing problems remain relatively stable, as 44% of adolescents with 

moderate or high depressive symptoms still show elevated levels of distress one year 

later (Rushton, Forcier, & Schectman, 2002). Sorne adolescents may be inherently 

more at risk to suffer from depressive symptoms. In line with this notion, genetically 

informative studies such as tho se based on twin designs showing that between 23% to 

45% of the variance in adolescents' depressive symptoms is explained by genetic 

factors (Hicks, DiRago, Iacono & McGue, 2009; Lau & Eley, 2008). Unfortunately, 

elevated depressive symptoms during adolescence increase the risk for a broad array 

of subsequent adjustment problems, such as academie and social difficulties, 

substance use, school drop-out, as well as recurrence of depressive disorders and 

lower income in adulthood (Avenevoli, Knight, Kessler, & Merikangas, 2008). In 

light of these severe consequences, understanding the interplay between 

environmental and genetic risk factors in the development of depressive symptoms 

during adolescence is critical. 

The Parent-Child Relationship and Depressive Symptoms 
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Whereas non-interpersonal stress factors such as academie difficulties or negative life 

events (i.e. death in the family, divorce, move) are believed to exp lain elevated 

depressive symptoms in childhood, interpersonal stress factors are considered to 

become predominant in the development of depressive symptoms during adolescence 

(Rudolph & Hammen, 1999; Rudolph, 2000). The parent-child relationship may be of 

specifie significance in this context. Indeed, although peer relations gain in 

importance during adolescence (Smetana, Campione-Barr & Metzger, 2006), research 

shows that the relationship with parents continues to be the most crucial source of 

influence on adolescents' adjustment (Stice, Ragan, & Randall, 2004). The key role 

of the parent-child relationship in the development of depressive symptoms may be 

understood in terms of what it offers to promote individuals' health and well-being. 

According to Weiss' social provisions the ory (197 4), close relationshi ps pro vide 

various critical social provisions such as reliable alliance, enhancement of worth, 

affection, companionship, instrumental help, intimacy, and nurturance of the other. 

Up to the age of 14 years, adolescents view their parents as their main source of 

support or meeting these needs (Furman & Burhmester, 1992). Not surprisingly, a 

lack of support and other positive attributes in the parent-child relationship has been 

linked to an increase of depressive symptoms in adolescents (Sheeber, Davis, Leve, 

Hops, & Tidesley, 2007; Sheeber, Hops, Alpert, Davis & Andrews, 1997). 

However, close relationships such as those with parents may not only be a source of 

support but also of conflict (Smetana, Campione-Barr & Metzger, 2006). lndeed, 

youth between the ages of 9 to 16 years also perceive their parents as their primary 

source of interpersonal conflict, after their siblings (Furman & Burhmester, 1992). 

During adolescence, parent-child conflicts mainly revolve around the themes of 

autonomy and responsibilities (Smetana, 2002). Studies typically report low to 

medium correlations between the level of support and the level of conflict in the 

parent-child relationship (Laursen & Mooney, 2008; Jenkins et al., 2002; Furman & 

Buhrmester, 1992). Many scholars therefore stress the impmiance of considering both 
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positive and negative attributes when evaluating relationship quality (Furman & 

Burhmester, 1992; Sheeber, et al., 2007; Sheeber, et al., 1997). In line with this 

notion, both a lack of support and a high level of conflict in the parent-child 

relationship have been uniquely linked to an increase of depressive symptoms in 

adolescents (Bran je, Hale, Frijins & Meeus, 201 0; Sheeber et al., 1997). Still, effect 

sizes are moderate at best, with the parent-child relationship quality explaining only 

between 5 to 15% of inter-individual differences in adolescents' depressive 

symptoms. It is thus likely that sorne other factors, such as sex differences or genetic 

vulnerability factors, moderate the link between the parent-child relationship quality 

and depressive symptoms. 

The Potential Moderating Role of Sex Differences 

The predictive link between parent-child relationship quality and depressive 

symptoms may first vary according to the se x of the adolescent. Specifically, this link 

may be stronger for girls than boys, considering girls' higher reactivity to 

interpersonal stressors (Nolen-Hoeksema, 2001; Zahn-Waxler, Shirtcliff & Marceau, 

2008). It has been suggested that girls' self-concept is more defined by their 

interpersonal relationships, especially during adolescence (N olen-Hoeksema, 2001; 

Zahn-Waxler, et al., 2008). This greater emphasis on interpersonal relationships can 

make girls more vulnerable to developing depressive symptoms when their 

relationships deteriorate. With respect to the parent-child relationship, this notion is 

supported by findings that conflicts with parents are more strongly related to 

depressive symptoms of early adolescent girls than boys, explaining 19% and 6% of 

their variance, respectively (Jenkins et al., 2002). 

Regarding the sex of the parent, the vast majority of published studies on the 

predictors of depressive symptoms amongst youth did not, unfortunately, distinguish 

between the quality of the relationship with the mother and the quality of the 
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relationship with the father. Findings from at least one study, however, suggest that 

the link between parent-child relationship quality and depressive symptoms may also 

vary according to the sex of the parent. Thus, in a cross-sectional study of 14 to 18 

year-old adolescents, the relationship quality with either parent was found to uniquely 

contribute to depressive symptoms in the offspring (Sheeber, et al., 2007). 

Specifically, the results showed that the positive and negative attributes in the 

relationship with the father explained 20% of the variability of adolescents' 

depressive symptoms, compared to 6% for the relationship with the mother. 

Perhaps even more important than the sex of the adolescent or of the parent per se 

may be the sex-composition of the parent-adolescent dyad. Studies indicate a 

potentially greater importance of the relationship with the same-sex parent for 

adolescents' adjustment (Branje et al., 2010, Furman & Buhrmester, 1992). An 

empirical test of whether the predictive link between the parent-adolescent 

relationship quality and adolescents' depressive symptoms varies depending on the 

sex-composition of the parent-adolescent dyad is stilllacking, however. 

The Potential Moderating Role of Genetic Factors 

As previously stated, and although a majority of studies only considered the role of 

environmental factors in the development of depressive symptoms, heritable 

influences also play an important role (Hicks & al., 2009; Johnson, Turkheimer, 

Gottesman & Bouchard, 2009; Lau & Eley, 2008). In addition to main effects of 

genetic liabilities on the development of depressive symptoms, genetic vulnerability 

factors can also interact with environmental factors to predict an increase in 

depressive symptoms. For instance, a diathesis-stress pro cess of gene-environment 

interaction ( GxE) may occur wh en a stressful environment exacerba tes the expression 

of a genetic vulnerability, or wh en the effect of a stressful environment is grea ter 

amongst individual with a genetic vulnerability (Shanahan & Hofer, 2005). Severa! 
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studies have reported evidence of GxE in regard to adolescents' depressive symptoms 

that is in accordance with a diathesis-stress process. For example, Lau and Eley 

(2008) found that genetic vulnerabilities for depressive symptoms are more likely to 

be manifested when adolescents are exposed to high levels of maternai punitive 

discipline. Similarly, a genetic vulnerability for depressive symptoms is more readily 

expressed when adolescents experience a more chaotic family environment 

( operationalized as the level of routine, noise, and general environmental confusion) 

or po or parenting ( operationalized as overly strict discipline and low levels of warmth 

toward children) (Wilkinson, Trzaskowski, Haworth & Eley, 2013). However, no 

study so far has examined a possible GxE in the predictive links between the mother

child or the father-child relationship quality and adolescents' depressive symptoms. 

The Present Study 

The first objective of the present study was to examine the unique roles of support 

and conflict in the relationship with the mother and the father in predicting changes in 

adolescents' depressive symptoms over a one-year period. We expected that, even 

when controlling for genetic vulnerabilities, both a lack of support and a high level of 

conflict perceived in the parent-child relationship would predict an increase in 

adolescents' depressive symptoms. 

Secondly, the present study aimed to investigate whether the predictive link between 

the parent-child relationship quality and adolescents' depressive symptoms varied 

depending on the sex of the offspring and the sex-composition of the parent

adolescent dy ad. In regard to the sex of the offspring, we expected that the predictive 

link between the parent-child relationship quality and depressive symptoms would be 

stronger for girls than boys, considering girls' higher sensibility to relational stressors 

(Nolen-Hoeksema, 2001; Zahn-Waxler, et al., 2008). Additionally, since adolescents 

perceive the relationship with their same-sex parent as being more supportive (Branje 
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et al., 201 0; Furman & Buhrmester, 1992) it was expected that a problematic 

relationship with the same-sex parent would play a greater role in the development of 

adolescents ' depressive symptoms. 

The third objective was to explore whether the predictive link between the parent

child relationship quality and adolescents' depressive symptoms varied according to 

youngsters' genetic vulnerability for depressive symptoms (GxE). Based on 

Wilkinson's study (Wilkinson et al. , 2013) on family chaos and poor parenting, and 

on Lau and Eley's study (2008) on harsh parental discipline, we expected to find a 

GxE in line with a diathesis-stress process in the link between individuals' genetic 

vulnerability for depressive symptoms and the parent-child relationship quality. 

These associations were examined while controlling for pubertal status and family 

adversity. Indeed, se veral studies reported that hormonal changes and many aspects 

of the familial context, such as marital satisfaction and socioeconomic status, can 

affect adolescents' depressive symptoms and the quality of their relationship with 

parents (Conger, Conger & Martin, 2010; Thapar, Collishaw, Pine & Thapar, 2012). 

It is therefore essential to control their effects. 

Method 

Participants 

The present study utilized a genetically informative design based on a sample of 121 

monozygotic (MZ) and 88 dizygotic (DZ) same sex twin pairs (for a total of 418 

individuals; 52.2% girls) assessed in grade 8 (M = 14.09, SD =. 29) and again in 

grade 9 (M= 15.07, SD =. 26). They were part of a population-based sample of 467 

MZ and same-sex dizygotic DZ twin pairs from the greater Montreal area, who were 

recruited at birth between November 1995 and July 1998. Zygosity was assessed by 

genetic marker anal y sis of 8-10 highly polymorphous genetic markers and twins were 



diagnosed as MZ when concordant for every genetic marker. When genetic material 

was insufficient, zygosity was determined based on physical resemblance 

questionnaires at 18 months and again at age 9 (Goldsmith, 1991; Spitz et al., 1996). 

The comparison of zygosity based on genotyping with zygosity based on physical 

resemblance in a subsample of 237 pairs revealed a 94% correspondence rate, which 

is extremely similar to rates obtained in other studies (Magnus son et al., 2013; Spitz 

et al., 1996). The sample was followed longitudinally in the first years of their life, then in 

preschool and elementary school, as weil as in high school. Regarding socioeconomic 

characteristics, 84% percent of the families were of European descent, 3% were of 

African descent, 2% were of Asian descent, and 2o/o were Native North Americans. 

The remaining families (9%) did not pro vide ethnicity information. 

The demographie characteristics of the twin families were comparable to those of a 

sample of single births representative of the urban centres in the province of Que bec 

(SantéQuébec, Jetté, Desrosiers, & Tremblay, 1998). The same percentage (95%) of 

parents in both samples lived together at the time of birth of their child(ren); 44% of 

the twins compared to 45o/o of the singletons were the firstborn children in the family; 

66% of the mothers and 60% of the twins' fathers were between 25 and 34 years old, 

compared to 66% of mothers and 63% of fathers for the singletons; 17% of the 

mothers and 14% of the twins' fathers had not finished high school, compared to 12% 

and 14% of mothers and fathers , respectively, for the singletons; the same proportion 

ofmothers (28%) and fathers (27%) in both samples held a university degree; 83% of 

the twin parents and 79% of singleton parents were employed; 10% of the twin 

families and 9% of the singleton families received social welfare or unemployment 

insurance; and, finally, 30o/o of the twin families and 29% of the singleton families 

had an annual total income of less than Can$30,000, 44% and 42% had an annual 

total income between Can$30,000 and Can$59,999, and 27o/o and 29o/o had an annual 

total income of more than Can$60,000. 
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To be included in the analyses of the present study, participants had to have valid data 

on the dependent variable (i.e. depressive symptoms) in grades 8 and 9. Occasional 

missing data on other variables (14.54% of data points) were imputed using multiple 

imputations based on 20 imputed data sets, resulting in the aforementioned total study 

sample of 418 individuals. Multilevel regression analyses showed that participants 

included in the final study sample did not differ from those lost due to attrition or due 

to missing data regarding family status, parents' age at the birth of the twins and 

parents' level of education. However, family incarne was higher amongst participants 

included in the present study. 

Measures 
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Relationship quality. In grade 8, adolescents' perception of the relationship quality 

with their mother and their father was assessed with ten items from the Network of 

Relationships Inventory (NRI; Furman & Buhrmester, 1985, 1992). Six items referred 

to positive relationship attributes related to support ( c.-à-d. "How much do es this 

persan like or love you?" "How much does this persan treat you like you' re good at 

many things?" "How much does this person help you figure out or fix things?") and 

four items referred to negative relationships attributes related to conflict ( c.-à-d. 

"How often do you and this persan get mad at or get in fights with each other?" 

"How often do you and this persan disagree and quarrel with each other?" "How 

much do you and this persan get annoyed with each other's behaviour?"). The 

participant had to score each item on a 5-point Likert-type scale ranging from 1 "little 

or never" to 5 "most of the time". For each child, individual items score were 

averaged to compute scale scores, separately for support and for conflict in the 

relationship with each parent (support from the mother: a= .88, M = 3.53 , SD = .89; 

support from the father: a = .88, M = 3.21, SD = .99; conflict with the mother: a = 

.86, M= 2.09, SD = .76; conflict with the father: a= .84, M= 1.92, SD = .74). 
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Depressive symptoms. In grades 8 and 9, adolescents completed the short version 

(10 items) of the Children's Depression Inventory (CDI; Kovacs, 1992). The 

excellent validity and fidelity of the CDI have been demonstrated many times 

(Smucker, Craighead, Craighead & Green, 1986). The CDI assesses a variety of 

different depressive symptoms dimensions such as disturbed mood, hedonic capacity, 

vegetative functions, self-evaluation, and interpersonal behaviours. Participants had 

to choose, amongst a group of three sentences, the sentence that represents them most 

accurately. For example: "Since the fast two weeks ... 0) 1 am sad once in a while 1) 1 

am sad many times 2) 1 am sad al! the ti me" and "Since the fast two weeks ... 0) 1 

succeed in al most everything 1 do 1) 1 fa il at lots of things 2) 1 fa il at everything ". 

Each item had a response score ranging from 0 to 2 (2 being the score related to 

higher depressive symptoms). Four of the 10 items were reversed before averaging 

individual item scores to create individual scale scores of depressive symptoms 

(grade 8: a= .78, M= .25, SD = .27; grade 9: a= .78, M= .27, SD = .27). 

Genetic risk for depressive symptoms. When data are collected on twins, an ordinal 

score of each individual's genetic risk for depressive symptoms can be estimated as a 

function of his or her co-twin's level of depressive symptoms and the pair's genetic 

relatedness (Andrieu & Goldstein, 1998). This method has been used in severa! 

studies to test gene-environment interactions and correlations with an epidemiological 

twin design (e.g., Brendgen et al., 2013; Guimond & al., 2013; Jaffee et al., 2005). 

Specifically, one twin from each twin pair was selected as the "target twin" and the 

second twin as the "co-twin". Each twin pair was represented in the data set twice, 

with each twin of a pair serving once as the target twin and another time as the co

twin. Next, to calculate the presence or absence of depressive symptoms in the co

twin, the continuous depressive symptoms scale in grade 8 (M= 14.09, SD =. 29) was 

dichotomized using 1 SD above the mean as the eut-off, which corresponds to a score 

of 6 on 20 on the short version of the CDI. This eut-off score allowed us to identify 

elevated levels of depression symptoms while assuring a sufficient sample size for 



statistical analysis. A similar eut-off was also used in other studies to identify 

elevated levels of depressive symptoms in population-based samples (Brendgen et al., 

2013; Rudolph & Clark, 2001). 

For each individual, the information about depressive symptoms in his or her co-twin 

was th en combined with information on the pair' s degree of genetic relatedness into 

an index of genetic risk for depressive symptoms. Th us, the target twin' s genetic risk 

for depressive symptoms was considered to be highest (coded as 3; 9.1% of the 

sample) when he/she was part of an MZ twin pair (who share 100% of their genetic 

material) and when the co-twin's depressive symptoms were 1 SD or more above the 

mean. The target twin's genetic risk for depressive symptoms was somewhat lower, 

but still relatively high ( coded as 2) when he/she was part of a DZ twin pair (who on 

average share 50% oftheir genes) and when the co-twin's depressive symptoms were 

1 SD or more above the mean (4.5%). The target twin's genetic risk for depressive 

symptoms was even lower (coded as 1) when he/she was part of a DZ twin pair and 

when the co-twin's depressive symptoms were below 1 SD (37.6%). The target 

twin' s genetic risk for depressive symptoms was lowest ( coded as 0) when he/she 

was part of an MZ twin pair and when the co-twin's depressive symptoms were 

below 1 SD. Nine percent of the sample were at highest genetic risk for depressive 

symptoms, 5% were at high genetic risk for depressive symptoms, 38% were at low 

genetic risk for depressive symptoms, and 49% were at lowest genetic risk for 

depressive symptoms. 

Important! y, bec a use potential mean differences in depression symptoms due to 

zygosity would be confounded with the genetic risk index, it was important to ensure 

that MZ and DZ twins showed no mean level differences in regard to their depressive 

symptoms. Multilevel regressions revealed no differences between MZ and DZ twins 

regarding depressive symptoms in grade 8 (B = -.07, SE= .11 p = .52) or in grade 9 

(B = -.01, SE= .11,p = .90). 
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Pubertal status. Pubertal Status was assessed in grade 8 with the Pubertal 

Development Scale (Petersen et al., 1987). Participants rated their physical 

development on a 4-point scale ( 1 "no development" to 4 "development is complete") 

on several characteristics, including: growth spurt in height, pubic hair, and skin 

change for boys and girls; facial hair growth and voice change in boys; breast 

development and menarche in girls. An overall pubertal development score was 

computed by summing across the 5 items to obtain a total score; the sum of the scores 

on the 5 indicators was th en divided by 5 in order to preserve the original (1-4) metric 

(M= 2.4, SD = .49, min= .80, max= 3.60). 

Family Stress. Three distinct family stressors were used as control variables: a) 

Marital Satisfaction, which was computed by calculating the mean of both mothers ' 

and fathers' responses to eight items from the Dyadic Adjustment Scale (Spanier, 

1976), with a high value suggesting a high level of marital satisfaction (a = .88, M = 

4.77, SD = .60, min= 2.38, max= 6); b) Family Income, which ranged from 0 (no 

employment in come) and 1 0 ( employment in come of more than 80 000$) (M = 7. 92, 

SD = 2.03, min= 1, max= 10); c) Mother's Education, which ranged from 0 (no high 

school diploma) to 20 (MD 1 PHD diploma) (M = 12.63, SD = 2.92, min= 0, max= 

20). 

Procedure 

All instruments were administered in paper-and-pencil format in either English or 

French, depending on the language spoken by the families. The French version of the 

CDI was drawn from the validated French questionnaire (Saint-Laurent, 1990). For 

all other instruments, following the procedure suggested by Vallerand (1989), 

instruments that were administered in French but were originally written in English 

were first translated into French and then translated back into English. Bilingual 

judges verified the semantic similarity between the back-translated items and the 
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original items. Parents were contacted by letter and active written consent from 

parents and adolescents was obtained. Data collection took place in the spring during 

home interviews and took approximately one hour. The instruments, which were 

embedded in a larger questionnaire on adolescents' developmental adjustment, were 

approved by the Institutional Review Board of the University of Que bec at Montreal. 

Analyses and Results 

Preliminary Analysis 

Prior to the main analysis, bivariate correlations between all study variables were 

examined (see Table 1 ). As shawn, depressive symptoms in grade 9 were positively 

correlated with being a girl, with a higher genetic risk for depressive symptoms, with 

the level of depressive symptoms in grade 8, and with conflict with the mother and 

with the father. Moreover, depressive symptoms in grade 9 were negatively correlated 

with support from the mother and from the father. Genetic risk for depressive 

symptoms was negatively correlated with support and positively correlated with 

conflict within the mother-adolescent and father-adolescent relationship. Finally, as 

for the control variables, marital satisfaction was negatively correlated with conflict 

in the mother-adolescent relationship and with adolescents ' depressive symptoms in 

grade 8. 

Main Analysis: Analytical Rationale 

Using the Mplus software, Generalized Equations Estimation (GEE) were performed 

to examine the predictive links between a genetic vulnerability for depressive 

symptoms, conflict and support in the relationship with the mother and the father, on 

the one hand, and change in adolescents ' depressive symptoms from grade 8 to grade 

9, on the other hand. Interactive effects with sex and genetic risk for depressive 

symptoms were also examined using simple slopes (Jaccard & Turrisi, 2003). The 
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GEE procedure allows analysis of correlated observational measures, such as those 

drawn from a twin sample, through Maximum Likelihood Estimation with robust 

standard errors. A series of consecutively more complex multiple regressions models 

were specified, which included the previously mentioned control variables (see Table 

2). The overall fit of each madel was tested using the coefficient of determination 

statistic (R2
) , which indicates the proportion of the variance in the dependent variable 

predicted from the independent variables. To facilitate the interpretation of results, all 

variables, except adolescents' sex and genetic risk for depressive symptoms, were z

standardized prior to analysis. 

In Madel 1, main effects of parents' marital satisfaction, family incarne, mother' s 

level of education, the child ' s sex, pubertal status, genetic risk for depressive 

symptoms, and of the four relationship variables (i.e., support in the mother-child 

relationship, support in the father-child relationship, conflict in the mother-child 

relationship, and conflict in the father-child relationship) were assessed. Depressive 

symptoms in grade 8 were also included as an independent variable in madel 1, so 

that the prediction of longitudinal change in depressive symptoms from grade 8 to 

grade 9 could be assessed. 

Madel 2 comprised four sub-models - one for each of the four parent-child 

relationship quality indicators - to assess interaction effects between adolescents' sex, 

their genetic vulnerability to depressive symptoms and the parent-child relationship 

quality indicators. In each sub-model, three double interactions and one triple 

interaction were added to the other predictors already in the madel. Specifically, in 

Mo del 2a we added "support from the mother x se x", "support from the mother x 

genetic risk for depressive symptoms", "sex x genetic risk for depressive symptoms", 

"support from the 1nother x sex x genetic risk for depressive symptoms" . In Madel 2b 

we added "support from the father x se x", "support frmn the father x genetic risk for 

depressive symptoms", "sex x genetic risk for depressive symptoms", "support from 
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the father x sex x genetic risk for depressive symptoms". In Model 2c we added 

"conflict with the mother x se x", "conflict with the mother x genetic risk for 

depressive symptoms", "sex x genetic risk for depressive symptoms", "conflict with 

the mother x sex x genetic risk for depressive symptoms". In Mo del 2d we added 

"conflict with the father x se x", "conflict with the father x genetic risk for depressive 

symptoms", "sex x genetic risk for depressive symptoms", "conflict with the father x 

sex x genetic risk for depressive symptoms". 

Main Anal y sis: Results 

Results from Model 1 showed that higher levels of depressive symptoms in grade 8 

and a higher genetic risk for depression were significantly linked to depressive 

symptoms in grade 9 (j3 = .49, SE= .06,p < .001, andj3 = .11, SE= .05,p < .05, 

respectively). Girls also showed higher levels of depression than boys, albeit only 

with a statistical trend (j3 = .13, SE= .08, p = .09). Moreover, botha lack of support 

and a high level of conflict in the relationship with the father were associated with 

more depressive symptoms (j3 = -.17, SE= .08,p < .05, and fi= .12, SE= .06,p < .05, 

respectively). 

In Model 2a, a significant interaction between support in the mother-child 

relationship and adolescents' genetic risk for depressive symptoms (j3 = .16, SE= .04, 

p < .001) was found. This interaction significantly varied by adolescents' sex, 

however (j3 = -.13, SE= .06, p < .05). Probing of this triple interaction (see Figure 1) 

showed that a high lev el of support from the mo th er predicted boys' - but not girls' -

increased depressive symptoms a year later, albeit only in boys who were at very high 

(j3 = .40, SE= .13 , p < .01) or high (j3 = .25, SE= .10, p < .05) genetic risk for 

depressive symptoms. In contrast, the level of support from the mother was unrelated 

to depressive symptoms in boys at low (j3 = .09, SE= .08, p = .24) or very low (j3 = -

.06, SE= .08, p = .46) genetic risk for developing such problems. 
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No significant interactions were found in Model 2b (i.e., involving conflict in the 

mother-adolescent relationship) or Model 2c (i.e., involving support in the father

child relationship ). However, in Model 2d, a significant interaction was found 

between conflict in the father-child relationship and adolescents' genetic risk for 

depressive symptoms (jJ = .14, SE = .05 , p < .01). Probing of this interaction (see 

Figure 2) revealed that the predictive effect of conflict with the father on adolescents' 

depressive symptoms a year later was fairly strong when they were at very high 

genetic risk for developing depressive symptoms (jJ = .43, SE= .10, p < .001), but 

became progressively weaker as genetic risk decreased (jJ = .30, SE= .09,p < .01, for 

high genetic risk, and./3 = .17, SE= .08, p < .05, for low genetic risk). Indeed, conflict 

with the father was unrelated to depressive symptoms when adolescents were at very 

low (jJ = .04, SE= .08, p = .62) genetic risk for such problems. 

Discussion 

The present study aimed to examine the unique roles of support and conflict in the 

relationship with the mother and the father in predicting changes in adolescents' 

depressive symptoms over a one-year period. We also investigated whether these 

associations varied according to either the offspring's or the parent's sex, or 

adolescents' genetic vulnerability to depressive symptoms. 

As expected, and in accordance with previous studies (Stice et al. , 2004; Sheeber et 

al. , 2007), the relationship quality with both parents was related to adolescents ' 

depressive symptoms one year later. However, only a lack of support in the 

relationship with the father was predictive of both girls' and boys' depressive 

symptoms, regardless of their genetic vulnerability for internalizing problems. By the 

same token, this finding indicates that a high lev el of support from the father seems to 

help protect adolescents of both sexes from internalizing problems. This unique and 

extensive protective role of paternal support on adolescents' adjustment may be due 
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to the specifie form of support provided by fathers. According to Desjardins & 

Leadbeater (20 11), fa th ers may pro vide support to the ir offspring that is oriented 

toward active coping strategies and problem solving, which may foster adolescents' 

sense of competency and autonomy and protect them from developing internalized 

difficulties. Conflict with the father also predicted an increase of depressive 

symptoms and this association became stronger with increasing genetic vulnerability 

for depressive symptoms. Excessive father-adolescent conflict in the present study 

may at least in part result from overly strict paternal discipline, as fathers are more 

likely than mothers to use harsh discipline behavior, such as yelling (Starrels, 1994). 

Wilkinson et al. (20 13) found that overly strict discipline triggered depressive 

symptoms only in adolescents with a higher genetic vulnerability for depressive 

symptoms. For this reas on, conflict with the father may only be detrimental to 

adolescents ' well-being when they are more sensitive to an adverse family 

environment due to genetic vulnerabilities, whereas adolescents not genetically at risk 

may be more resilient to its damaging effects. Future studies should test the role of 

paternal strict discipline in this context. 

Regarding the relationship with the mother, results revealed that high levels of 

support from the mo th er was related to an increase in boys' - but not girls' -

depressive symptoms, but only when they were at high genetic risk of developing 

internalizing problems. Although seemingly counterintuitive at first, this finding 

suggests that excessive parental support may in sorne cases become detrimental to 

adolescents' adjustment. Very high levels of parental support might indicate parental 

overprotection, which Levy (1970) characterized as a high degree of physical and 

social contact with the child, inordinate concern over the child, and prevention of 

independent behaviour. Especially in adolescence, when the development of 

autonomy is an important developmental task (Koepke & Denissen, 2012), excessive 

parental support may th us hamper adolescents ' self-confidence and in duce a sense of 

learned helplessness (Bowlby, 1977; Kraaij et al. , 2003), thus fostering the 
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development of depressive symptoms. In line with this notion, maternai 

overprotection has been found to uniquely contribute to adolescents' depressive 

symptoms, above and beyond the contribution of low maternai care (Martin, Bergen, 

Roeger & Allison, 2004). As suggested by Desjardins & Leadbeater (2011), overly 

supportive mothers may engage in co-rumination (i.e,., the extensive discussion of 

problems) with her adolescent offspring. Especially frequent in very close 

relationships (Rose, 2002), co-rumination has been linked to poorer emotional 

adjustment such as depressive symptoms (Rose, Carlson & Waller, 2007). 

Excessive maternai support only predicted depressive symptoms in genetically 

vulnerable youth, however, and only in boys. This result indicates a diathesis-stress 

process of GxE, whereby very high maternai support acts as a trigger in the 

development of depressive symptoms in genetically vulnerable boys. Interestingly, a 

study by Riggins-Caspers and Cadoret (2003) also found that excessive maternai 

support increased the risk of psychopathology - albeit in this case related to 

extemalizing problems- especially in genetically vulnerable youth. The finding that 

a very high level of maternai support only predicted increased depressive symptoms 

in boys is in line with studies showing that excessive maternai support specifically 

impedes boys' -but not girls' - socio-emotional adjustment (e.g., Guimond & al., 

2012; van der Bruggen, Bogels and van Zeilst, 2010). This sex-specific effect may be 

explained by gender role norms dictating that a lack of autonomy and low self

confidence is less socially acceptable for boys than for girls, which places them at a 

particularly high risk of rejection and sometimes even victimization by peers 

(Bowker, Markovic, Cogswell & Raja, 2012; Pollack, 2006). Not surprisingly, 

several studies have shown that overprotected boys are at increased risk of being 

victimized by their peers (Ladd & Kochenderfer-Ladd, 1998; Olweus, 1993). 

Moreover, peer victimization has been shown to mediate the link between very high 

levels of maternai support and increased depressive symptoms (Desjardins & 

Leadbeater, 2011). Although peer victimization was not assessed in the present study, 
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our findings suggest that this potential mediating effect may be particularly true for 

genetically vulnerable boys. Furthermore, since we did not measure maternai 

overprotection specifically, but rather perceived maternai support, it should be noted 

that our interpretation necessarily rests speculative, and further studies are needed to 

corroborate this hypothesis. 

Regarding sex moderation effects, our results did not support our expectation that 

links between parent-adolescent relationship quality and depressive symptoms would 

generally be stronger for girls or for same-sex parent-adolescent dyads. Nevertheless, 

our findings corroborate the importance of distinguishing between the relationship 

with the mother and the relationship with the father when assessing adolescents' 

adjustment. In particular, it is worth noting that a high level of conflict in the 

relationship with the father was related to an increase of adolescents' depressive 

symptoms, whereas conflict with the mother played no role in this regard. This latter 

finding is similar to those from other studies, which showed that conflict with the 

mother is much less related to adolescent depression than conflict with the father. A 

possible explanation may lie in the nature of conflicts between adolescents and their 

parents. For instance, a study by Smetana (1989) showed that adolescents seem to 

quarre! more often with their mother regarding house rules, such as bedtime, whereas 

conflicts with fathers revolve more frequently around adolescents' persona! 

behaviour. The content of father-adolescent conflicts might thus have more direct 

implications for adolescents' self-perceptions -- and hence constitute a greater risk 

factor for the development of depressive symptoms -- than conflict with the mother. 

Overall, these findings not only suggest that maternai and paternal behaviours may 

distinct! y affect adolescents' adjustment, but they also emphasize the importance of 

considering fathers in the study of adolescents' well-being. lndeed, whereas only 

maternai support was associated with adolescents' depressive symptmns - and only 

for boys, both support and conflict within the father-adolescent relationship were 

linked to the development of boys' and girls' depressive symptoms. These findings 
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suggest that fathers might play an even more extensive and generalized role than the 

mother-adolescent relationship in their offspring's well-being once youngsters reach 

adolescence. The present results also reinforce the need for implicating fathers in the 

prevention and treatment of adolescent depression. 

Strengths, Limitations and Conclusion 

The present study is the first to assess the unique roles of support and conflict in the 

relationship with the mother and with the father in predicting adolescents' depressive 

symptoms within a genetically informed perspective. The inclusion of adolescents' 

genetic vulnerability for depressive symptoms allowed us to control for genetic 

effects on depressive symptoms and hence obtain a clearer assessment of potential 

environmental influences than can be obtained with non-genetically informed designs 

(Hicks et al. , 2009; Lau & Eley, 2008). The use of a genetically informed design also 

enabled us to test theoretical models of GxE concordant with a diathesis-stress 

process (Zuckerman, 1999). Another strength of our study is its longitudinal 

perspective, which allowed us to specifically test the predictive link between 

relationship quality with the parents and changes in adolescents' depressive 

symptoms. 

Our study also presents severa! limitations. First, despite using a genetically informed 

design, we did not measure the effect of specifie genes. Instead, an ordinal scale of 

genetic risk was computed to represent an overall genetic risk as an "observed" 

variable in the analysis. While this measure has been used in severa! previous studies 

to test the presence of gene-environment interactions (Brendgen et al. , 2013; 

Guimond & al. , 2013 , Jaffee et al. , 2005), it can only provide a relatively rough 

approximation of genetic risk. Second, the sole use of adolescents ' self-reports may 

have increased the risk of inflated associations due to shared source variance. Indeed, 

depressed adolescents may overestimate the level of conflict in the relationship with 
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their parents and minimize their parents' supportive behaviours (Ehrmantrout, Allen, 

Leve, Davis, & Sheeber, 2011). Sorne scholars suggest, however, that adolescents ' 

subjective perceptions of their environmental experiences are the most important 

predictor of their emotional well-being (Gottlieb, 1985, Shoval & al., 2013). 

Adolescents' self-reports also reduce the risk of bias that can occur when using 

parental reports in a twin design, as parents tend to show inflated evaluations of 

monozygotic twins ' similarity while exaggerating differences between dizygotic 

twins (Saudino, Chemy, & Plomin, 2000). The use of multiple reporting sources may 

help reduce such potential biases in future studies. 

Finally, the present study employed a unidirectional approach to the link between 

parent-adolescent relationship quality and depression symptoms. However, 

depressive symptoms may also increase the risk of experiencing problems in 

interpersonal relationships (Coyne, 1976). According to this view, adolescents with a 

genetic vulnerability to depressive symptoms may express aversive behaviours 

related to this predisposition, such as irritability, negativity and insecurity. This may, 

in turn, induce either negative affect or elicit excessively supportive behavior in those 

they interact with, thus promoting a further increase of depressive symptoms. While 

the longitudinal perspective of the present study enabled us to identify one direction 

of the link between parent-adolescent relationship quality and depressive symptoms, 

future studies should examine whether the inverse direction 1s also at play. 

Furthermore, future genetically informed studies may want to also include 

information on the potential environmental effect of mo th ers' and fa th ers ' depression 

on adolescent depression, beyond the transmission of genetic vulnerabilities, and 

examine to what extent the parent-child relationship mediates this effect. Indeed, 

according to a recent meta-analysis by Wilson and Durbin (20 1 0), the parent-child 

relationship could mediate the transmission of depressive symptoms from parents to 

their offspring. Studies using a "Children-of-twins" design, which evaluates the 



characteristics of twins who are parents along with the characteristics of their 

offspring, will be ideally suited to address this question (D'Onofrio et al, 2003). 

Despite these limitations, the present study contributes to our understanding of the 

unique roles of the relationship quality with the mother and with the father in the 

development of depressive symptoms during adolescence. Our findings emphasize 

the importance of systemic, family-based interventions that include both parents to 

prevent adolescents from developing depressive symptoms. By improving parental 

knowledge about their unique role in the development of adolescents ' depressive 

symptoms, prevention programs may help foster parents ' adaptive responses related 

to their child 's needs. Indeed, while parent-child relationships may contribute to an 

increase of depressive symptoms, they also have the power to reverse this trend. 

82 



83
 

T
ab

le
 3

.1
 B

iv
ar

ia
te

 C
or

re
la

ti
on

s 
o

f t
he

 S
tu

dy
 V

ar
ia

bl
es

 

V
ar

ia
bl

es
 

1 
2 

3 
4 

5 
6 

7 
8 

9 
10

 
11

 
12

 

1.
 S

ex
 

2.
P

ub
er

ty
 

-.
15

*
* 

3.
 M

ar
it

al
 S

at
is

fa
ct

io
n 

nb
 

.0
8 

-.
02

 

4.
 F

am
il

y 
In

co
m

en
b 

-.0
1 

-.0
1 

.1
8

* 

5.
 M

ot
he

r'
 s 

E
du

ca
tio

nn
b 

-.
08

 
.0

2 
.0

9 
.2

8*
* 

6.
 D

ep
re

ss
iv

e 
S

ym
pt

om
s 

G
r 

8 
.2

1 
**

* 
-.0

1 
-.

14
* 

.0
1 

.0
1 

7.
 D

ep
re

ss
iv

e 
S

ym
pt

om
s 

G
r 

9 
.1

8*
**

 
.0

2 
-.

09
 

-.
03

 
.0

0 
.6

2*
**

 

8.
 G

en
et

ic
 R

is
k 

.1
6*

* 
-.

08
 

-.
08

 
.0

2 
.0

1 
.4

3*
**

 
.3

6*
**

 

9.
 S

u
p

p
o

rt
-

M
ot

he
r 

.1
3*

* 
-.

08
 

.1
1 

* 
.0

2 
.0

0 
-.

30
**

* 
-.

26
**

* 
-.

15
**

 

1 O
. 

S
u

p
p

o
rt

-
F

at
he

r 
.0

7 
-.

03
 

.0
4 

.0
3 

.0
2 

-.
25

**
* 

-.
31

*
**

 
-.

19
**

* 
.7

5*
**

 

11
. 

C
on

fl
ic

t -
M

ot
he

r 
.0

8 
.1

5*
* 

-.1
1 

* 
.0

2 
.0

2 
.3

7*
**

 
.2

8*
**

 
.1

9*
**

 
-.

27
**

* 
-.1

1 
* 

12
. 

C
o

n
fl

ic
t-

F
at

he
r 

.0
8 

.0
8 

.0
3 

.O
St

 
.0

1 
.3

1 
* *

 * 
.3

3*
**

 
.1

8*
**

 
-.

09
t 

-.
23

**
* 

.4
1 

**
* 

N
ot

e.
 B

iv
ar

ia
te

 c
or

re
la

ti
on

s 
be

tw
ee

n 
al

l 
st

ud
y 

va
ri

ab
le

s 
ar

e 
sh

ow
n 

be
lo

w
 th

e 
di

ag
on

al
. 

S
ex

 is
 c

od
ed

 s
uc

h 
th

at
 0

 i
nd

ic
at

es
 b

oy
s 

an
d 

1 
in

di
ca

te
s 

gi
rl

s.
 

* *
 * 

p 
::;

 .
 00

 1
 ; *

 * 
p 

::;
 .

 0 
1 ;

 *
 p

 :
:; 

. 0
 5;

 i"
P 

::; 
1 0

. 

nb
 B

iv
ar

ia
te

 a
ss

oc
ia

ti
on

s 
be

tw
ee

n 
fa

m
il

y-
le

ve
l 

va
ri

ab
le

s 
an

d 
in

di
vi

du
al

 t
w

in
-l

ev
el

 v
ar

ia
b

le
s 

w
er

e 
ex

am
in

ed
 w

it
h 

a 
m

ul
ti

-

le
ve

l 
re

gr
es

si
on

. 



84
 

T
ab

le
 3

.2
 

M
ul

ti
pl

e 
L

in
ea

r 
R

eg
re

ss
io

ns
 P

re
di

ct
in

g 
C

ha
ng

es
 i

n 
D

ep
re

ss
iv

e 
Sy

m
pt

om
s 

M
od

el
 

P
re

di
ct

or
s 

E
st

im
a t

e 
S

E
 

p 

1 
M

ar
it

al
 S

at
is

fa
ct

io
n 

-.0
1 

.0
4 

.7
8 

F
am

il
y 

In
co

m
e 

-.
02

 
.0

2 
.2

7 

M
ot

he
r'

 s 
le

ve
l 

o
f E

du
ca

ti
on

 
.0

0 
.0

1 
.7

6 

Se
 x 

.1
3 

.0
8 

.0
9 

P
ub

er
ty

 
.0

3 
.0

3 
.3

9 

G
en

et
ic

 R
is

k 
.1

1 
.0

5 
.0

4 

D
ep

re
ss

iv
e 

S
ym

pt
om

s 
in

 G
ra

de
 8

 
.4

9 
.0

6 
.0

0 

S
u

p
p

o
rt

-
M

ot
he

r 
.0

4 
.0

7 
.6

2 

S
u

p
p

o
rt

-
F

at
he

r 
-.

17
 

.0
7 

.0
2 

C
o

n
fl

ic
t-

M
ot

he
r 

.0
1 

.0
5 

.8
8 

C
on

fl
ic

t -
F 

at
h e

r 
.1

2 
.0

6 
.0

3 

R2
 

.4
5 

2a
 

S
up

po
rt

 M
ot

he
r 

x 
S

ex
 

.1
9 

.1
3 

.1
5 

S
up

po
rt

 M
ot

he
r 

x 
G

en
et

ic
 R

is
k 

.1
6 

.0
4 

.0
0 

G
en

et
ic

 R
is

k 
x 

S
ex

 
-.

10
 

.0
9 

.3
0 

S
up

po
rt

 M
ot

he
r 

x 
G

en
et

ic
 R

is
k 

x 
S

ex
 

-.1
3 

.0
6 

.0
4 



85
 

R2
 

.4
5 

2b
 

S
up

po
rt

 F
at

he
r 

x 
S

ex
 

.1
4 

.1
5 

.3
4 

S
up

po
rt

 F
at

he
r 

x 
G

en
et

ic
 R

is
k 

.0
2 

.0
7 

.7
7 

G
en

et
ic

 R
is

k 
x 

S
ex

 
-.

04
 

.0
9 

.7
0 

S
up

po
rt

 F
at

he
r 

x 
G

en
et

ic
 R

is
k 

x 
S

ex
 

-.
09

 
.0

9 
.3

2 

R2
 

.4
5 

2c
 

C
on

fl
ic

t 
M

ot
he

r 
x 

S
ex

 
-.

04
 

.1
3 

.7
4 

C
on

fl
ic

t 
M

ot
he

r 
x 

G
en

et
ic

 R
is

k 
-.

06
 

.0
4 

.2
0 

G
en

et
ic

 R
is

k 
x 

S
ex

 
-.

05
 

.1
0 

.6
3 

C
on

fl
ic

t M
ot

he
r 

x 
G

en
et

ic
 R

is
k 

x 
S

ex
 

.0
9 

.0
6 

.1
7 

R2
 

.4
5 

2d
 

C
on

fl
ic

t 
F

at
he

r 
x 

S
ex

 
-.

03
 

.1
5 

.8
4 

C
on

fl
ic

t 
F

at
he

r 
x 

G
en

et
ic

 R
is

k 
.1

4 
.0

5 
.0

0 

G
en

et
ic

 R
is

k 
x 

S
ex

 
-.

02
 

.0
9 

.8
5 

C
on

fl
ic

t F
at

he
r 

x 
G

en
et

ic
 R

is
k 

x 
S

ex
 

-.
02

 
.0

6 
.7

3 

R2
 

.4
6 

N
ot

e.
 S

E
=

 S
ta

nd
ar

d 
er

ro
r.

 A
ll

 r
eg

re
ss

io
n 

co
ef

fi
ci

en
t e

st
im

at
es

 a
nd

 a
ss

oc
ia

te
d 

S
E

s 
ar

e 
ba

se
d 

on
 m

ul
ti

pl
e 

im
pu

ta
ti

on
s.

 



8
6

 

, ....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
....

....
....

....
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

...
...

.. -
...

...
...

...
...

...
...

....
....

....
....

....
....

....
....

....
....

.. .
 

2,
5 

,
,
 

--
--

jJ
 

=
 .4

0*
* 

----
, 

' 
-

-
H

ig
he

st
 G

en
et

ic
 R

is
k 

----
----

' 
' 

-
H

ig
h 

G
en

et
ic

 R
is

k 

----
----

_,
_ 

' 
' 

' 
=

 
L

o
w

 G
en

et
ic

 R
is

k 
, 

• 
0 

• 
c:

::
:=

:'
 

• 
c:

::
:=

:'
 

• 
c:

;:
::

::
::

::
:J

. 
~
 

fi 
=

 · o
gn

.s.
 •

 
• 

L
ow

es
t G

en
et

ic
 R

is
k 

• 
c:

::
:=

:'
 

c:
;:

::
::

::
::

:J
 

• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

jJ
 

=
 -

. 0
6n

.s.
 

-0
,5

 
+

-
-
-
-
-
-
-
.
-
·
-
-
-
-
-
-
-
-
,
,
-
-
-
-
-
-
-
-
r
-
-
-
-

-
-
-
-
-
-
r
-
-
-
-
-
-
-
-
,
 

-1
 

-0
,5

 
0 

0,
5 

L
ev

 el
 o

f S
u

p
p

or
t 

w
it

h
 t

he
 M

ot
h

er
 

F
ig

ur
e 

3.
1.

 L
in

ks
 b

et
w

ee
n 

su
pp

or
t 

in
 t

he
 m

ot
he

r-
ad

ol
es

ce
nt

 r
el

at
io

ns
hi

p 
an

d 
bo

ys
' 

de
pr

es
si

ve
 s

ym
pt

om
s,

 a
cc

or
di

ng
 to

 

th
ei

r 
ge

ne
ti

c 
vu

ln
er

ab
il

it
y 

fo
r 

de
pr

es
si

ve
 s

ym
pt

om
s.

 



2 

-0
,5

 

,,
 

,,
 

,,
 

,,
 

, ~
.
 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

-1
 

-0
,5

 

,,
 

,.
 

,
,
'
 jJ 

=
.4

3*
**

 

' 
' 

-
-

H
ig

he
st

 G
en

et
ic

 R
is

k 
,,

 
,,

 
,,

 
=

 
30

**
* 

. 
. 

. 
· 

-
H

1g
h 

G
en

et
1c

 R
is

k 

• 
• 

• 0 

. ~
.
 

. ~
 

~
 

• 
0 

jJ
 =

.1
7

*
 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• 

• 
• jJ 

=
 .0

4n
.s.

 

0,
5 

c
:
:
:
=

:
:
:
;
)
 
L

ow
 G

en
et

ic
 R

is
k 

• 
• 

L
ow

es
t 

G
en

et
ic

 R
is

k 

L
ev

el
 o

f C
on

fl
ic

t 
w

it
h

 t
he

 F
at

h
er

 

F
ig

ur
e 

3.
2.

 L
in

ks
 b

et
w

ee
n 

co
nf

li
ct

 in
 th

e 
fa

th
er

-a
do

le
sc

en
t 

re
la

ti
on

sh
ip

 a
nd

 a
do

le
sc

en
ts

' 
de

pr
es

si
ve

 s
ym

pt
om

s,
 a

cc
or

di
ng

 

to
 t

he
ir

 g
en

et
ic

 v
ul

ne
ra

bi
li

ty
 f

or
 d

ep
re

ss
iv

e 
sy

m
pt

om
s.

 

87
 



CHAPITRE IV 

CONCLUSION 

Une revue de la littérature de Kolaitis en 2012 dresse un portrait alarmant sur 

l'incidence des premiers épisodes dépressifs lorsqu'ils surviennent durant l'enfance 

ou l'adolescence. La continuité et la récurrence de problèmes intériorisés à ce jeune 

âge ont été démontrées à maintes reprises au moyen d'études longitudinales. Leurs 

résultats suggèrent entre autres que les adolescents dépressifs sont 2 à 7 fois plus à 

risque d'expérimenter des problèmes de dépression à l'âge adulte. La présence seule 

de symptômes dépressifs semble prédire le développement de subséquents épisodes 

de dépression majeure et d'idéations suicidaires. D'autre pmi, un délai dans 

l'identification et le traitement des symptômes dépressifs agit aussi comme facteur de 

risque déterminant dans le développement adverse de cette problématique à l'âge 

adulte. Ces risques inquiétants guettent par surcroît une partie significative de la 

population adolescente, considérant que 24% des adolescents de secondaire 2 

rapportent des cognitions et comportements dépressifs (Saluja et al., 2004). 

Si le rôle des symptômes dépressifs dans 1' ajustement des adolescents a été maintes 

fois démontré et étudié, il n'en est pas de mê1ne pour celui des facteurs génétiques 

associés au développement de la dépression. Tandis que plusieurs études 

génétiquement informatives ont rapporté une contribution significative de ces facteurs 

dans le développement de la dépression chez les adolescents, variant entre 23 o/o à 

45% (Feinberg et al., 2007 ; Hicks et al., 2009; Lau & Eley, 2008), peu d'études 

nous permettent de comprendre comment le bagage génétique interagit avec 

l'environnement de ces jeunes. Les aspects environnementaux peuvent quant à eux 

prendre différentes formes. Toutefois, en considérant l'interconnexion importante 

entre la qualité des relations interpersonnelles et la dépression (Coyne, 1976; Rudolph 

et al., 2000), il nous paraissait essentiel de poursuivre la recherche sur les enjeux 
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relationnels de la dépression à l'adolescence. Considérant que l'influence de la 

relation avec les parents sur 1' ajustement des adolescents reste la plus déterminante 

durant ce stade développemental (Stice et al., 2004), le présent projet de thèse a 

identifié la qualité de la relation parent-adolescent comme variable centrale dans 

1' investigation des processus interactionnels de la dépression à 1' adolescence. 

Un grand nombre d'études préalables se sont centrées sur l'examen des liens entre la 

qualité de la relation parent-adolescent et le développement des symptômes dépressifs 

à l'adolescence. Celles-ci ont fait ressortir à la fois le rôle du conflit et du manque de 

soutien dans la relation parent-adolescent comme facteur de risque dans le 

développement de symptômes dépressifs (Branje et al., 2010; Sheeber et al., 2007; 

Sheeber et al., 1997), ainsi que le rôle de l' expression de symptômes dépressifs dans 

la détérioration de la qualité des relations parent-adolescent (Bran je et al., 201 0). 

Cependant, dans ces études, le lien observé entre la relation avec les parents et la 

dépression chez les adolescents reste incertain, étant donné les corrélations gène

environnement (rOE) et les interactions gène-environnement (GxE) qui peuvent le 

sous-tendent. En départageant les sources génétiques et environnementales au niveau 

de la variabilité interindividuelle des symptômes dépressifs, le devis de jumeaux nous 

a offert ici un cadre de recherche plus robuste. Cette méthode nous a en effet permis 

de se rapprocher davantage des hypothèses de causalité environnementale et de mieux 

comprendre les processus génétiques en jeu (Moffit, 2005). C'est ainsi que les deux 

études de la thèse ont pu identifier la présence de processus de corrélations et 

d'interactions entre les facteurs génétiques et environnementaux des sytnptômes 

dépressifs, dans le lien bidirectionnel entre les symptômes de dépression chez les 

adolescents et la qualité de la relation parent-adolescent. Les résultats de ces liens 

varient en partie selon les différences sexuelles dans les dyades parent -adolescent, et 

selon les attributs positifs et négatifs de cette relation. 
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L'objectif de ce chapitre de discussion générale consiste en premier lieu à présenter 

une synthèse et discussion des résultats obtenus dans les deux articles de la thèse. 

Ensuite, les forces, les limites et les avenues de recherches futures sont abordées. 

Pour conclure, les implications cliniques de la thèse sont discutées. 

4.1 Synthèse et discussion des résultats 

Les résultats de la thèse seront présentés en deux parties : soit ( 1) le développement 

de la qualité de la relation parent-adolescent, et (2) les liens bidirectionnels entre les 

symptômes dépressifs et la qualité de cette relation, à travers 1' examen des processus 

de corrélations et d ' interactions gène-environnement. 

4.1.1 Qualité de la relation parent-adolescent 

À travers une méthodologie inclusive, tant sur le plan du construit de la qualité de la 

relation parent-adolescent, que dans la différenciation entre la relation avec la mère et 

avec le père, le présent projet de thèse a tenté de mettre en lumière les processus 

relationnels complexes au sein des dyades parent-adolescent. Ces choix étaient 

d'ailleurs motivés par des propositions de chercheurs influents dans le domaine de la 

psychologie développementale. En basant notre méthode sur Barrera et al. (1993), qui 

ont défendu l'importance de distinguer entre les attributs positifs et négatifs d'une 

relation sociale, ainsi que sur Smetana et al. (2006), qui ont exposé la nécessité 

d' évaluer systématiquement les différences sexuelles dans les dyades parent

adolescent, nous avons pu faire ressortir un portrait nuancé des dynamiques 

familiales. Plus précisément, les résultats de la première étude sur les trajectoires de 

relations parent-adolescent corroborent la pertinence des propositions de ces 

chercheurs, en illustrant des différences importantes dans la qualité de cette relation 

selon 1' attribut de relation examiné, particulièrement selon le sexe du parent. 
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D'abord, pour ce qui est de 1' évolution des attributs relationnels positifs durant 

l' adolescence, il semble qu'une majorité d' adolescents expérimente une trajectoire de 

niveau de chaleur élevé avec la mère, qui connaît un léger déclin au milieu de 

l'adolescence, pour réaugmenter à la fin de l ' adolescence. Du côté paternel, la 

trajectoire normative correspond plutôt à une trajectoire de niveau de chaleur modéré, 

connaissant aussi un léger déclin avant une augmentation à la fin de 1' adolescence. 

Pour ce qui est des trajectoires plus à risque, aucune trajectoire de faible chaleur 

maternelle n ' a été identifiée dans le présent échantillon. En contrepartie, 16 % des 

adolescents suivent une trajectoire de faible niveau de chaleur avec le père, qui 

diminue encore jusqu'à la mi-adolescence, avant de connaître une légère 

augmentation à la fin de 1' adolescence. Ainsi, il semble que la relation avec la mère 

soit caractérisée par un niveau de chaleur plus élevé pour l 'ensemble des adolescents, 

ceux-ci étant plus à risque d' expérimenter une relation de faible niveau de chaleur 

avec leur père. Parke, professeur de psychologie distingué, nous présente la réalité 

contemporaine de la paternité dans une revue de la littérature exhaustive, au sein d'un 

ouvrage sur la parentalité (Bomstein, 2002). Le chercheur y met en lumière les 

tendances inconstantes et contradictoires dans le degré d' investissement paternel. En 

effet, si nombreux pères s' engagent de plus en plus dans les activités de soin, de jeu 

et d'enseignement auprès de leurs enfants, plusieurs autres conservent une 

implication de nature plus traditionnelle. Les attitudes parentales de ces derniers 

seraient davantage caractérisées par des pratiques éducatives plus distantes et 

autoritaires. Le premier groupe de pères présenté, qu 'on qualifie de « progressifs », 

semble attester d'un désir d' équité d' investissement parental. Néanmoins, les études 

rapportées dans le chapitre témoignent tout de même d'un engagement paternel qui 

demeure secondaire à celui des mères. Par exemple, si en moyenne les pères passent 

environ le 2/3 du temps de la mère auprès de leurs enfants entre les âges de 0 et 12 

ans, ce temps diminue encore lors de l' entrée à 1' adolescence. Durant cette période, 

les adolescents rapportent passer deux fois plus de temps seul à seul avec leur mère. Il 

est probable que cette diminution s' explique de par les domaines d' implication 
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paternelle, qui se centrent plus typiquement autour des activités de loisirs et de jeux. 

Ces sphères sont en effet davantage comblées par les relations amicales lors de 

l'entrée dans l'adolescence. Une diminution du temps de qualité partagé pourrait 

expliquer ce faible niveau de chaleur paternelle perçu par 16o/o des adolescents de 

notre échantillon. Il est aussi possible que certains pères de ces dyades aient adopté 

un rôle de nature plus traditionnelle dès la naissance, témoignant d'une plus grande 

distance émotionnelle et moins de chaleur. Par ailleurs, 84% de 1' échantillon 

rapportent tout de même un niveau de chaleur modéré ou élevé avec leur père au 

cours de l'adolescence, pourcentage qui témoigne d'importants progrès par rapport à 

la réalité familiale des années 70 (Bornstein, 2002). Ce chiffre est d'autant plus 

encourageant lorsque nous 1' examinons sous 1' angle de la théorie de 1' apprentissage 

de Bandura (1989), selon laquelle chacun reproduit en partie son propre modèle 

parental. Ce processus étant encore plus marqué lorsque ce modèle est accessible et 

sécurisant, cela laisse augurer du développement de rôles paternels de plus en plus 

chaleureux et investis. 

Ensuite, en ce qui a trait aux trajectoires de conflits parent-adolescent, il semble que 

la majorité des adolescents expérimente un faible niveau de conflit avec leurs deux 

parents, qui demeure stable ou augmente légèrement au cours de 1' adolescence. Seuls 

3% des adolescents de 1' échantillon suivent une trajectoire de relation caractérisée par 

un niveau de conflits élevé avec leur mère, qui demeure stable tout au long de 

l'adolescence. Aucune trajectoire de conflits élevés n'a été identifiée avec le père. 

Ces résultats sont particulièrement intéressants lorsque nous les plaçons dans une 

perspective historique de la recherche en sciences sociales. La question du conflit à la 

période de 1' adolescence a en effet suscité de grands débats dans le domaine à travers 

le temps. Selon Steinberg (200 1 ), une première vision extrême des perturbations 

familiales propres l'adolescence a été largement véhiculée dans les années 70, à la 

fois dans le milieu académique et populaire. Cette vision a d'autant plus marqué 

1' imaginaire à travers la propagation de rôles caricaturaux d'adolescents troublés, 
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hostiles et en colère. Cette présentation excessive du conflit parent-adolescent 

provenait pourtant de l' étude de cas d'adolescents qui manifestaient des difficultés 

flagrantes dès l 'enfance, et non d'échantillons normatifs. Les chercheurs ont par la 

suite voulu remplacer cette conception de la relation parent-enfant à l'adolescence par 

une vision plus tempérée. Ils ont alors mis de 1' avant la continuité au sein de la 

relation, ainsi qu'un faible niveau de conflit dans la majorité des dyades. Cette 

nouvelle représentation de 1' évolution du conflit à 1' adolescence ne faisait pourtant 

toujours pas l'unanimité entre chercheurs, parents et adolescents. À travers une revue 

de la littérature extensive, Steinberg en vint à la conclusion que ces divergences 

proviendraient possiblement du fait que les jeunes et leurs parents expérimentent en 

fait une réalité relationnelle distincte. Effectivement, si pour les jeunes les conflits 

quotidiens autour des règlements de la maison ou de 1' engagement scolaire, par 

exemple, ne représentent pour eux qu'une façon de s' affirmer, il semble que ces 

mêmes conflits créent un niveau de stress important chez les parents. Pour ceux-ci, un 

refus de l'adolescent peut être vécu comme un rejet de leurs conventions sociales, une 

atteinte aux valeurs qu' ils tentent d' inculquer. Les réactions parentales face aux 

conflits peuvent être déterminantes dans l' évolution de ceux-ci au cours de 

1' adolescence. Laursen & Collins (2009) mettent de 1' avant 1' importance de la 

flexibilité et de l 'ouverture des parents face au besoin d'affirmation des adolescents, 

pour une gestion positive des conflits et leur éventuel retour à un niveau normal. Pour 

revenir aux résultats du premier article, nous pouvons nous questionner si des 

difficultés dans la gestion des demandes d' individuation peuvent être en cause pour 

ces 3% d'adolescents expérimentant une trajectoire de conflits élevés avec leur mère. 

Les mères étant souvent plus responsables de l ' instauration et du maintien des 

règlements de la maison, elles se retrouvent en effet davantage au cœur de ce 

processus répétitif de conflits liés à l ' individuation (Smetana, 1989; Steinberg, 2001 ). 

Il se pourrait que ces négociations constantes des rôles et des décisions avec 

1' adolescent affectent particulièrement certaines mères. Steinberg (200 1) note 

d'ailleurs que ces conflits peuvent davantage perturber le parent s' il est moins investi 
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dans d'autres sphères de vie, comme le travail hors maison. Par ailleurs, au-delà de 

cette minorité de dyade mère-adolescent, où il est probable que le processus 

d'individuation soit entravé, nous confirmons la vision selon laquelle les adolescents 

perçoivent un faible niveau de conflit dans la relation avec leur parent tout au long de 

1' adolescence. 

Finalement, en ce qu1 a trait aux différences sexuelles dans les trajectoires 

développementales des filles et des garçons, les résultats suggèrent ici que les 

symptômes dépressifs affecteraient de façon similaire la qualité de la relation avec 

leurs parents. Ce manque d'effet de modération du sexe concorde avec des études 

préalables, qui ont rapporté un lien similaire entre la qualité de la relation parent

adolescent et les symptômes dépressifs, pour les filles et les garçons (Eberhart et al., 

2006; Sheeber et al., 2007). Par ailleurs, les analyses de régression logistiques n'ont 

pas non plus fait ressortir la présence de patrons relationnels spécifiques quant à 

l'appartenance aux trajectoires développementales selon le sexe de l'adolescent. 

L'hypothèse de la dissimulation des différences sexuelles dans les analyses de par 

l'inclusion de variables qui comportent elles-mêmes des différences sexuelles 

notables, soit les symptômes dépressifs et le risque génétique de la dépression, a été 

mise de 1' avant. En effet, rappelons que la prévalence du trouble dépressif est deux 

fois plus élevée pour les filles à l'adolescence, soit entre 4% et 23% comparativement 

à 1% et 11% pour les garçons (Hankin et al. 1998). Ces différences importantes ont 

pu avoir pour effet de camoufler la présence d'autres différences individuelles au sein 

des trajectoires de développement. Seul un résultat significatif suggère un effet du 

sexe dans l'appartenance à une trajectoire relationnelle spécifique, soit la moins 

grande chance pour les filles d'appartenir à la relation de chaleur plus élevée avec la 

mère. La nature particulière des relations d'amitié féminines à l'adolescence a été 

proposée afin d'expliquer la perception des filles quant à un niveau moindre de 

proximité avec leur mère. Celles-ci s'engageant dans des amitiés dyadiques 

caractérisées par davantage d'auto-dévoilement, d'intimité et de coopération (Rose & 
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Rudolph, 2006), il est probable que les filles en viennent à se tourner davantage vers 

ces relations pour y puiser leur soutien émotionnel, en dépit de celui de leur mère. 

4.1.2 Liens bidirectionnels entre les symptômes dépressifs et la qualité de cette 

relation, à travers l'examen des processus de corrélations et d'interactions gène

environnement. 

Au-delà de dresser un portrait plus complet sur la qualité de la relation parent

adolescent, les deux études ont aussi pu attester de la présence de liens bidirectionnels 

entre la qualité de cette relation et les symptômes dépressifs des adolescents. 

D'abord, les analyses de régressions logistiques dans la première étude ont fait 

ressortir des liens prédictifs entre les symptômes dépressifs des adolescents et 

chacune des mesures d'attributs de qualité relationnelle avec les parents, et ce, aux 

quatre temps de mesure. De 1' autre côté, les résultats de la deuxième étude 

démontrent des liens entre le degré de soutien perçu par la mère et par le père, ainsi 

que le degré de conflit dans la relation avec le père, et le changement des symptômes 

dépressifs des adolescents sur un an. Si les attributs de soutien maternel et de conflit 

avec le père sont modérés par la présence d'autres facteurs, soit la vulnérabilité 

génétique aux symptômes dépressifs et le sexe, le soutien paternel semble quant à lui 

exercer une influence sur l'ajustement de tous les adolescents. Plus précisément, un 

niveau de soutien élevé du père a agi comme facteur de protection dans le 

développement des symptômes dépressifs des adolescents, et ce, peu importe leur 

sexe ou leur vulnérabilité génétique à la dépression. Ce rôle protecteur a été expliqué 

en lien avec le type de soutien qu'offrent les pères, plutôt orienté vers la résolution de 

problèmes et des stratégies d'adaptation actives (Desjardins & Leadbeater, 2011). De 

par sa nature, ce soutien favoriserait ainsi un plus grand sentiment de compétence et 

d'autonomie chez les adolescents. 

95 



Le devis de jumeaux employé nous a surtout permis de tester ces liens de façon plus 

robuste, comparativement aux devis corrélationnels standard composés d'individus à 

naissance simple. En effet, dans le présent contexte, l' inclusion de la vulnérabilité 

génétique aux symptômes dépressifs comme variable clé a permis d'examiner ces 

liens bidirectionnels par 1' entremise des corrélations gène-environnement (rOE) et 

des interactions gène-environnement (OxE). 

D'abord, rappelons que les rOE, qui ont fait l'objet de la première étude, font 

référence à une situation où les traits héri tables d'un individu ( c.-à-d. les traits 

dépressifs) sont associés à l' environnement que va expérimenter cet individu (c.-à-d. 

la qualité de la relation parent-enfant) (Scarr & McCartney, 1983). Elles peuvent 

découler de divers processus, qu ' ils soient passifs, évocatifs ou actifs (Jaffee & Priee, 

2007). Dans le cadre du présent projet, l'inclusion de la dépression parentale comme 

variable contrôle dans le devis a permis de départager le type de corrélation gène

environnement en jeu. En effet, nous pouvons présumer que la mesure de dépression 

parentale dans les analyses reflète non seulement le type d'environnement familial 

que peuvent fournir les parents dépressifs, mais aussi la transmission de leur propre 

vulnérabilité génétique aux problèmes de dépression. Les liens observés entre la 

vulnérabilité génétique aux symptômes dépressifs des adolescents et la qualité de la 

relation parent-adolescent semblent donc davantage interprétables en termes de rOE 

évocatives, plutôt que passives. 

L'examen des rOE dans la première étude s' inscrivait en lien avec l'hypothèse de 

génération du stress de la dépression de Hammen (2006), ainsi que la théorie 

interpersonnelle de la dépression de Coyne (1976). Ensemble, ces théories attestent 

du rôle des traits exprimés par les individus dépressifs dans la détérioration de leurs 

relations interpersonnelles. Le but de 1' étude était ainsi d' explorer si une 

prédisposition génétique aux symptômes dépressifs pouvait créer cet effet de 

dépression-rejet par un mécanisme de rOE évocative, via les symptômes dépressifs 
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actuels comme variable de médiation. Les résultats suggèrent en effet la présence 

d'effets indirects, les adolescents avec une plus grande vulnérabilité génétique aux 

symptômes dépressifs étant plus à risque d'appartenir à une trajectoire de niveau de 

chaleur plus faible et à une trajectoire de conflits plus élevés avec les deux parents, 

via l'expression de symptômes dépressifs. Ainsi, il est probable qu'en exprimant des 

attitudes reliées à une plus grande vulnérabilité génétique aux symptômes dépressifs, 

telles que l'insécurité, l'irritabilité et le pessimisme, les adolescents génétiquement à 

risque en viennent à susciter des réactions négatives chez leurs parents. 

Nous nous sommes principalement intéressés aux processus de rGE évocatives liant 

la vulnérabilité génétique aux symptômes dépressifs et un plus grand risque 

d'appartenance à la trajectoire de niveau de chaleur faible avec le père, et à celle du 

conflit élevé avec la mère. En effet, il s'agit ici des deux trajectoires relationnelles 

plus problématiques identifiées dans l'étude. Afin de mettre en lumière ces processus, 

nous nous sommes penchés sur 1' exploration des caractéristiques distinctes de la 

relation mère-adolescent et père-adolescent. Selon 1' étude longitudinale de Sheeber & 

Sorensen (1998) sur les processus interactionnels entre des adolescents dépressifs et 

leurs parents, les pères sont plus enclins à réagir passivement face aux symptômes 

dépressifs de leur enfant. En comparaison, les mères réagissent généralement de 

façon plus active. Il est possible que la forme de ces réactions soit influencée par les 

normes de gem·e. C'est ce que suggère la théorie du rôle social de Eagly (1987), selon 

laquelle les différences sexuelles dans 1' expression des comportements proviendraient 

des perceptions qu'hommes et femmes entretiennent par rapport au rôle social qu'ils 

se doivent d'adopter. Grossman & Wood (1993) soulignent qu'une patiie importante 

de cette différenciation sociale est liée à 1' expérience émotionnelle. Tandis que les 

femmes sont encouragées à exprimer leurs émotions et prendre soin de celles des 

autres, les hommes se doivent quant à eux de demeurer émotionnellement stables et 

stoïques. Cette vision stéréotypée pourrait avoir un effet sur les attitudes qu'adoptent 

mère et père dans leur rôle parental, les femmes se voyant naturellement attribuer le 
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rôle de saignante face aux difficultés émotionnelles de 1 'enfant. Considérant la 

tendance des couples à se réapproprier des rôles de nature plus traditionnelle dans les 

périodes de stress ou de transitions familiales (Cowan & Cowan, 1995), il est 

probable que l'expression de symptômes dépressifs d'un adolescent engendre cette 

même polarisation. Ainsi, en lien avec le modèle de Coyne (1987), les réactions 

parentales spécifiques aux rôles de genre favoriseraient des processus interactionnels 

distincts, soit un plus grand engagement des mères menant à une augmentation de 

conflits dans la dyade, ou un plus grand désinvestissement des pères menant à une 

diminution de chaleur perçue. 

Les GxE, qu1 surviennent lorsque les facteurs génétiques et environnementaux 

interagissent ensemble, ont par ailleurs fait l'objet de la deuxième étude. L'évaluation 

de GxE a ici permis d'établir comment le lien prédictif entre la qualité des relations 

parent-enfant et les symptômes dépressifs à l'adolescence varie selon la vulnérabilité 

génétique aux symptômes dépressifs des adolescents. Conformément à notre 

hypothèse, les résultats ont pu identifier la présence de GxE de type diathèse-stress, 

où une relation parent-adolescent adverse a exacerbé 1' expression de la vulnérabilité 

génétique aux symptômes dépressifs des adolescents. 

Un premier résultat en ce sens conce1ne l'association entre un niveau très élevé de 

soutien avec la mère, et 1' augmentation des symptômes dépressifs chez les garçons 

génétiquement vulnérables à développer ces problèmes. Ici, le niveau très élevé de 

soutien maternel peut refléter la présence de surprotection parentale, qui survient 

lorsque le parent entretient un niveau excessif de contact social et physique avec 

l'enfant (Levy, 1970). Bien que ce construit n'ait pas été explicitement évalué dans 

1' étude, il est possible qu'un niveau élevé d'investissement et de chaleur maternelle 

soit perçu de façon invasive dans une période développementale où l'adolescent est 

en processus d'individuation. En effet, rappelons que la vision des mères de leur rôle 

parental peut les pousser à agir de façon plus active et protectrice auprès leurs enfants 
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(Eagly, 1987), et ce, même en réaction aux conflits liés au désir d'indépendance des 

adolescents (Smetana, 1989; Steinberg, 2001 ). Il est ainsi plausible que ce processus 

d'interaction négative entre les comportements parentaux de surprotection et les 

symptômes dépressifs chez les adolescents survienne davantage au sein des dyades 

mère-adolescent que père-adolescents. Considérant la tendance des pères à garder une 

certaine distance émotionnelle, ils sont en effet moins à risque de développer cette 

dynamique interactionnelle. En brimant le développement de l'autonomie de 

1' adolescent (Koepke & Denissen, 20 12), un soutien maternel excessif pounait le 

placer à risque d'être rejetés par ses pairs, considérant les normes de genre qui 

valorisent les traits de personnalité tels que la confiance en soi, l'indépendance et 

l'invulnérabilité chez les garçons (Pollack, 2006). En comparaison, l'absence de ces 

mêmes attitudes chez les filles semble mieux acceptée socialement. La qualité des 

relations amicales féminines dépend d'ailleurs de leur capacité de dévoilement, de 

sensibilité et d'intimité (Perry & Pauletti, 2011). Ces normes de genre distinctes 

expliqueraient pourquoi un tel processus de diathèse-stress n'a pas été retrouvé pour 

les filles. Considérant l'impact bien démontré de la victimisation par les pairs sur les 

symptômes dépressifs (Desjardins & Leadbeater, 2011), il est cohérent qu'un niveau 

excessif du soutien ait agi, auprès de ces garçons à risque, comme déclencheur de leur 

vulnérabilité génétique aux symptômes dépressifs. 

Finalement, la présence de conflit avec le père suggère aussi un processus de 

diathèse-stress en lien avec les symptômes dépressifs des adolescents. Il est probable 

que 1' effet néfaste du conflit avec le père sur 1' ajustement des adolescents découle des 

attitudes paternelles souvent plus strictes que les attitudes maternelles, comme 

1 'utilisation de mesures disciplinaires sévères (Stan·els, 1994 ). De plus, la nature des 

conflits expérimentés avec les deux parents pounait expliquer leur impact relatif sur 

le développement de symptômes dépressifs. En effet, tandis que les conflits avec la 

mère tournent davantage autour des thèmes de règlements de la maison, comme 

1 'horaire des activités et la complétion des devoirs, le type de conflit vécu avec le 
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père concerne plutôt le comportement des adolescents, comme 1' expression de 

certains traits, dont l'excitabilité, l'entêtement ou l'insouciance (Smetana, 1989). De 

par leur nature plus personnelle, ces conflits ont possiblement une plus grande 

implication et signification émotionnelle pour 1 'adolescent (Smetana, 1989). 

4.2 Forces, limites et avenues de recherches futures 

Une des grandes forces de ce projet de thèse réside dans son plan méthodologique. 

D'abord, le devis de jumeaux élevés dans la même famille a permis d'adresser les 

liens de la qualité de la relation parent-adolescent et des symptômes dépressifs des 

adolescents dans une perspective génétiquement informative, ce qui a peu été exploré 

dans les études préalables. Ceci a permis non seulement de contrôler pour les facteurs 

génétiques sous-tendant ces liens, mais a de plus contribué à mieux comprendre les 

processus de corrélations et d'interactions gène-environnement qui s'y trouvaient. 

Ensuite, la perspective longitudinale des études, soit sur une période de 5 ans dans la 

première étude et sur une période de 2 ans dans la deuxième étude, a rendu possible 

l'examen de liens prédictifs entre les variables centrales du projet. C'est de cette 

façon que les liens bidirectionnels entre la qualité de la relation parent-adolescent et 

la vulnérabilité génétique aux symptômes dépressifs ont pu être évalués, offrant une 

vision plus exhaustive de la dynamique familiale. Dans cet ordre d'idée, l'inclusion 

de la relation avec le père et l'évaluation de la qualité de cette relation à part entière 

ont aussi favorisé un portrait plus complet de la réalité des adolescents. 

Malgré les forces et contributions significatives des deux études présentées, le projet 

comprend tout de même certaines limites ünportantes à relever. D'abord, malgré 

l'utilisation d'un devis génétiquement informatif, l'effet de gènes spécifiques pouvant 

contribuer au développe1nent de la dépression n'a pas été mesuré. Pourtant, des 

études ont identifié la présence de GxE entre certains gènes, tels l'allèle court du 

promoteur du gène à l'origine du transport de la sérotonine (5-HTTLPR) et 
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1' expérience de différents stresseurs dans la prédiction de symptômes de dépression 

(Karg, Burmeister & Shedden, 2011). Par ailleurs, une méta-analyse de Mistry, 

Harrison, Smith, Escott-Priee et Zammit et al. (20 18) portant sur un ensemble 

d'études ayant mesuré le risque génétique à l'aide de scores polygéniques de la 

dépression, démontre que cette mesure du risque explique moins de 2% dans la 

variance du phénotype de la dépression. Il est ainsi probable que 1 'utilisation de 

données génétiques moléculaires dans notre présente étude ne nous aurait pas permis 

d'expliquer davantage de la variance des symptômes dépressifs, en comparaison à 

notre mesure de score ordinal du risque génétique de dépression. Cette méthode a 

d'ailleurs été utilisée dans plusieurs études préalables afin d'évaluer à la fois les 

processus de corrélations et d'interactions gène-environnement (Brendgen et al. , 

2013; Guimond et al., 2014; Jaffee et al., 2005; Wichers et al., 2008). 

Ensuite, 1 'utilisation unique de mesures autorapportées des adolescents dans les deux 

études, pour évaluer leurs symptômes dépressifs et la qualité de la relation avec leurs 

parents, n'offre qu'une vision partielle de la réalité. En effet, les adolescents et les 

parents induisent chacun leur propre biais lorsqu'ils rappmient la perception de leurs 

relations. D'abord, les parents sont plus prompts à dissimuler les aspects 

problématiques de la relation avec leur enfant (Aquilino, 1999). Inversement, les 

adolescents tendent à surestimer le niveau de conflit et minimiser le niveau de soutien 

dans la relation avec leurs parents (Ehrmantrout, Allen, Leve, Davis, & Sheeber, 

2011 ). Il est possible que les associations trouvées dans les deux études soient ainsi 

amplifiées. Les études démontrent tout de même que les perceptions des adolescents 

sont un meilleur prédicteur de leur ajustement (Gottlieb, 1985; Shoval et al. , 2013), 

d'où l'importance de prendre en compte leur point de vue. Une combinaison de 

questionnaires autorapportés par les adolescents et les parents dans de futures études 

permettrait certainement de mieux capter la réalité des relations familiales. 
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Au-delà de ces limites méthodologiques, les résultats des deux études de la thèse nous 

amènent aussi à nous questionner sur les avenues de recherches futures. Une grande 

richesse d'informations a pu être obtenue grâce à l'approche compréhensive du 

projet, soit par l'évaluation distincte de la relation avec la mère et avec le père, ainsi 

que par l'examen du lien bidirectionnel entre la qualité de la relation parent

adolescent et les caractéristiques de l'adolescent. Nous pouvons nous interroger sur 

les prochaines étapes vers une compréhension encore plus systémique et dynamique 

de la réalité familiale. Cette approche va dans le sens de la théorie du système 

familial (Cox & Paley 1997; Minuchin 1988), selon laquelle chaque membre d'une 

famille est interrelié, et exerce une influence continue et réciproque 1 'un sur 1' autre. 

Afin d'aller plus loin dans cette direction, les auteurs Stolz, Bryan & Olsen (2005) 

défendent la nécessité de considérer, en plus des influences uniques de ces relations, 

leur influence conjointe. Une étude longitudinale de Cui, Donnelan & Conger (2007) 

a en effet fait ressortir la présence d'associations réciproques entre les difficultés 

d'ajustement des adolescents, mesurées ici par des symptômes de dépression et des 

comportements de délinquance, et le fonctionnement marital, défini par les conflits 

entre les parents concernant l'éducation de l'adolescent et la satisfaction du couple. Il 

serait intéressant d'observer si une vulnérabilité génétique aux symptômes dépressifs 

d'un adolescent déclenche ce même processus d'influences réciproques. 

En s'intéressant au système dans lequel ces adolescents sont imbriqués, la question 

des relations amicales fait naturellement surface. En effet, bien que les relations avec 

les parents demeurent les plus déterminantes pour 1' ajustement des adolescents (Stice 

et al. , 2004), l'adolescence est aussi caractérisée par une intensification des relations 

amicales, les amis devenant peu à peu les principaux confidents et référents des 

adolescents (Collins & Steinberg, 2006). Au début de l'adolescence, les jeunes 

rapportent dépendre de plus en plus du soutien de leurs amis en dépit de celui de leurs 

parents, en particulier pour répondre à leurs besoins sociaux et d'intimité (Burhmester 

& Furman, 1987). Cela s'explique en partie par une plus grande maturité dans la 
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conception des relations amicales, ce qui rend ces relations plus stables, profondes et 

axées vers le soutien et l'intimité (Berndt & Perry, 1986). Certaines études se sont 

intéressées au rôle des relations amicales comme facteur modérateur dans le lien entre 

la dépression et la qualité de la relation parent-enfant. D'abord, une étude de Rubin 

et al. (2004) auprès d'enfants de l'âge de 10 ans a indiqué qu'une relation amicale 

positive pouvait protéger les enfants de développer des troubles intériorisés lorsqu'ils 

expérimentent une relation peu soutenante avec leur mère. Inversement, le manque de 

relations amicales peut exacerber le lien entre les relations familiales conflictuelles et 

les problèmes intériorisés, comme l'estime de soi, chez des enfants du même âge 

(Gauze, Bukowski, Aquan-Assee & Sippola, 1996). Il serait intéressant dans de 

futures recherches d'évaluer ce même rôle modérateur auprès d'une population 

adolescente plus âgée, période développementale durant laquelle les amitiés gagnent 

en importance et en influence. Elles pourraient de plus jouer un rôle unique au sein 

des processus de corrélations et d'interactions gène-environnement des adolescents 

avec une vulnérabilité génétique aux symptômes dépressifs. Considérant les 

caractéristiques propres aux relations dyadiques féminines à 1' adolescence, il est 

probable qu'un processus diathèse-stress y soit particulièrement déterminant. En 

effet, les filles semblent accorder plus d'importance aux relations dyadiques (Rose & 

Rudolph, 2006) et être plus affectées par les conflits au sein des amitiés que les 

garçons (Rudolph & Hammen, 1999). Comme présenté dans la revue de littérature de 

Rose & Rudolph (2006), la plus grande influence des relations d'amitié sur le bien

être chez les filles pourrait entre autres être expliquée par le processus de co

ruminations, c'est-à-dire l'action de discuter extensivement de problè1nes, présentes 

particulièrement au sein des dyades de filles. Cette insistance sur les évènements 

négatifs peut entraîner une certaine détresse émotionnelle, menant à de plus grandes 

difficultés affectives chez les filles que les garçons en lien avec leurs relations 

d'amitié. Les filles qui sont déjà à risque de développer ces problèmes dus à leur 

bagage génétique pourraient en être particulièrement affectées. 
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4.3 Conclusions et implications cliniques 

L'ensemble des résultats du présent projet de thèse nous mène à une conclusion 

centrale : les adolescents présentant une plus grande vulnérabilité génétique à la 

dépression sont exposés à de probables difficultés relationnelles avec leurs parents, et 

leur ajustement dépend tant et plus d'un milieu familial adéquat et sensible. 

Considérant simultanément qu'une prédisposition génétique est davantage exprimée 

dans un contexte familial adverse, et qu'elle peut de surcroît susciter des réactions 

négatives chez les parents, il est essentiel d'agir dès les premières manifestations de 

cette fragilité génétique. 

Heureusement, grâce à la vaste revue de littérature sur la dépression chez les 

adolescents et le système familial, dans laquelle ce projet de thèse tente de s'inscrire, 

nous sommes désormais plus aptes à suggérer des mesures de prévention appropriées 

pour ces jeunes à risque. D'abord, en concordance avec la théorie de système familial 

et considérant les résultats concluants sur le rôle de la relation avec la mère et avec le 

père, il est essentiel d'impliquer l'ensemble de la famille dans cette réflexion, et de 

cibler les attitudes parentales les plus déterminantes. Ayant identifié notamment le 

rôle extensif et protecteur du soutien paternel, ainsi que le rôle particulièrement 

dommageable du conflit avec le père chez les adolescents à plus haut risque 

génétique, il est important de valoriser son apport et de le sensibiliser par rapport à 

son impact. Par ailleurs, du côté de la mère, les relations conflictuelles 

problématiques ne représentent qu'une minime partie de 1' échantillon, et aucun lien 

n'a été trouvé quant au rôle du conflit avec la mère comme déclencheur de 

symptômes dépressifs chez les jeunes à risque. En contrepartie, il semble qu'une 

certaine vigilance face aux attitudes de soutien excessif et de surprotection, 

particulièrement envers les garçons, soit de mise. De plus, si les réactions paternelles 

plus problématiques face aux traits dépressifs de leur enfant consistent en un retrait 

émotionnel et de la distance, les mères tendent encore une fois à démontrer des 
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comportements de surinvestissement auprès de leur enfant. Ces tendances parentales 

doivent être exposées afin d'éviter qu'elles soient exprimées de façon rigide et 

automatique. Cela permettrait de favoriser d'un côté, l'investissement constant des 

parents auprès de leur adolescent, et de 1' autre, la promotion du développement de 

leur autonomie et sentiment de compétence. 

Au-delà des attitudes parentales, il importe que les adolescents prennent conscience 

des mécanismes interactionnels de la dépression s'ils en viennent à développer des 

symptômes. Ils pourraient être plus sensibles aux réactions qu'ils suscitent dans leur 

entourage et trouver des moyens de se protéger des effets néfastes de relations 

inadaptées à leurs besoins. Les programmes d'intervention pourraient ainsi viser 

1' enseignement d'habiletés essentielles dans ce contexte, comme des stratégies 

adaptatives de résolutions de problèmes et de recherche de soutien. Si nombreux 

programmes d'intervention du genre existent et sont mis en place actuellement pour 

des jeunes qui montrent des premiers signes de difficultés, une grande partie d'entre 

eux s'adressent aux enfants ayant un trouble de comportement. Prenons en exemple 

les programmes tels que « PARC » et « l'Allié » pour les enfants du primaire, et 

«Prends le volant» pour le niveau secondaire (Institut Pacifique, 2009). L'ensemble 

de ces programmes adresse toutefois des thèmes également importants pour les jeunes 

présentant des symptômes dépressifs, tels que la résolution des problèmes 

interpersonnels, 1' affirmation de soi, la gestion des émotions, ainsi que la relation 

parent-enfant et les réactions parentales. Il serait ainsi intéressant de valider si un de 

ces programmes peut être adapté pour les jeunes avec des difficultés intériorisées, un 

premier essai encourageant ayant été tenté pour le programme « Prends le volant » 

(Institut Pacique, 2009). Cette psychoéducation permettrait aux adolescents en proie à 

des problèmes de dépression de prendre une part active dans leur santé mentale, et 

d'être mieux équipés dans leur entrée dans la vie adulte. 

105 



106 

APPENDICE A 

FORMULAIRES D'INFORMATION ET DE CONSENTEMENT 

[.;:, ;:,MUi'i'<h:ory'l.i!ill'i."T 
~;:n:k*>r.tÙk"''rot .fii~'lt~iill'l 

ff'(JRJ\UJLAUŒ D'INFOftMA'l'JION E'l' l'Mi CON.'SENU!MENT ~ PARENTS 

l /:ÊA1HI'f!: dB:j ;li JJJ.eW$!.1: Pl>'U.\'i.îa.ü ... iï~ du ·Qqébc.c {rÎJi::NQ·) 
V{ll~t St't1ltirl.aim 1 

Ct~dtftlrli r~w~,imml~ du r&bôenr w";;-:; u·&itin"r fmtk Vituo, ffl-P~t=ilntd fi'ènmrc, F'it . .r'J.., ;,fi;hcl 1 
Jtçi:dn, Pi~<D, , ~1!? J:k~;qt, PbP,,, Gmt#-r:;~oonc, fltd:t lllî ~1id!u-d M .,!~rctril:il:iy., Ph.!}, ~·--_j 

Cc~ raë§~'f: éf.i!l ti!W!~w ;p,\-~ l'aklr2 dl Qll.;i)ft:tli~ tk-
rufi.~niJ>.ç P.Jr tl'> !Wl:ittt <th eulrt.tç ; 

4~fi:!:.~~·~:ft:;·:~;:t;.~:~=~~~;,:::i~~~~~:.~~~;!"6::~;.:;;,:'A-;:::;;::!~:~~~~~~:~if~!X~~~· 
! .: titi~* ~jit.mNuJ. TFWv'i!hl4:){"i$ ·du Qpfb~:-~ (l 'i!JNQ:J ·~or W!Ç: rt.•Jd.~ ~!I$*Jdirmk · d'm!ftmn 
S!ilt r:JÎ~Vt; d~ JU!Th~u;; ~.!f]!.'i$ r-t~.:lilién:ruinl d!}llilii ftiff 'NÛ~I.'!L ( :mr: t m&:: diil ~~IV tni~ntm 1~:1.r 
k Ü!OO!t de- n.'-....-q-4dJt int>tmni\<~! ~huroe t'kl'tfti.i•tçnitii ;;k 1\*'iréal, d:~ f' tr(;~AM 111 ~l i'ttnt~•:t:<itii ~~-""'}, 

1. &l<:lQmiR~tiw; ·gi\''*'n~lg:ihll ll~futJ,~ ~.::1'1Jflj!\;~!! l~tlwdc . 
Nw15 ~m l l;:-iffi ns au~(~'lmi \vtfit' paJttW;i.td~:.X! \11' tt lf1t ile Yos tfum: ~tml!tt~ ;t!li Jlt~ut v1llet de î'F.JJ.l1ft ·~ jlitirelmx nul.1"'t'4!l.'<~~ 
fuh. dil Qi.n'ibr;;. {,'e 1t<1litl s"Üirét~~ ilu dli~minëQli;IH 5('.1!Îl!lire ùe.s jw.tr.~l< l\Uiïl~l:>:;t'iti; , L•! princi:rr~~ QÎ';}:!!; !rJ ilu. pr6grnt w~ l;k: 
i''#mdt~ ïi:.e it d:;a;ili>!r le ri ilt dç; 'f;JtktJ:i&!K f.•m!Îhl:J.L!:<, ~!).to#likl'~ ;,çdbffires. et pet$'rl'i1Htl~ :pr.im;ipaikiD!nt 4 i ' •':.~mdi &~ di!UK a~r..t::<t'is 
.,j(i lfh·l}iiJiliMrmnl: ~oo J rJire ik~ jÇij!1i;:' ;idt;~:e;nj~ lü ~t) IJri. IÜJ ]~1 ftàm ftkil1 !fJrfOJ!fJJ~-~C{i;:m~, :Mlll !l) !1WfÎ\'4.fttt,O \!i<Z:Ol:!il~ ï!l. ~~~ 
f>;lll'~~mtm ;U(&fJitrtiqut-,. 

À '!,'•(!!tlt<t< J~nlhik f Ui~ 'i.'W~ i.N d."'·urn,âr>im ur.e bem(; cJitr'd 1.111f..::ec 1 t'OOfÇ Jjl)tt.lit.'Wt, Nuu~> derm.(~lt Îl d:al:!im d::: 'li(X; dtt.i:~ 
~~ui&nt!l d~ •mlr_e-, irH'itv!rlucmitm!!nt "tl de il).çtHt {J)'tfit.!kr:!'tiL'lle, à 1m qtl~thnntiil! p<!mnî sur J~~' l%mtimen!J!; .s per~iQfi!t, 
J.ror~ rûiMimt~ iu.Jtrpt·r~XfipçJi!:s. itl la qm!iiè de ~;;.;l!(!.H;:1.1 !kun: cmnpunemel)ll ~ am::i !.:4~"( !fu J~;; o;::i1ttràrruf;l;!!l dto cilil~r;. ~f 
l}l>lidiltllt, iltlinq,uanle~ ;1a1r i::{lf!i~ntün<'fthm d:C ,suhi itîïJCÇ p$_;.-.:&,;.tn:::;f*$,, ~!ur Ç\!'if;..ttlt;H·tt de;:; j e'IVL . '~ hrt~·ïrit'd mt d"arpJ!nl~ ~' 
1g:êtiït~h'u pu'bcrtliR'., kull' m.ïntH:<t ltmtall ~lieur :;;tU!It !lli':fsiqu~. fu u.r rrw;ti'i'l:HW:r'll ~·*·e et leur fi!'!Xt l~l:tttià!nt vfu . .Q .·d.~ de 
f'~-Ot~ , 1.~ i.O.Iti-1! du que:aiiruln~f(; çtt~ d"en:ti:roo 45 !ll1f!1UtM; N't.:CJJ~ •rum; d~J:~Ue6;tmüî~ ~um:i d.c r~~~t~ <i ürt quwlitmMirë 
p9flf!.l'lt ~ 11 f l't:tit"ir•rmmmzra!i ifu.rm ilkd aiW$1 ·t'jlJ!i dr .rêprn:uil'c .a dtii iq\t#tti•JM ~ Jh1UI' ·~i.r;uu dt! vn~ enàl!L), WJ •t.ti~ p:mriquN 
Mu.-:ati·.~t':i.. :Sut iU)Uf: ~lmi~N~ :Jtu·;.mt.-e:elbru ~ii•-" If/Ire ~;NT f;!~ ~tvlli~ ;prôff.ls~:iL~k> ~(!\~ J)flf clit.cuu d'ooK, ~ir- tÇf.W(;$ rue.tt ~requis 
pnur répan,irç @!'; di11XittD I~ q,~.œstimmair.;F 1;}l r]' emviNm 35 it 4:S rrt'!Üiîi1W. 

N'A:>1l~ dttn:~nrlémm; {1 UM~ 4 :~;: lu., un 62· TO!l .d'bux t;;tïl'\nlt:i de f;liir•~ p;Jrv~tr 4: 4' üll5 d.u leurs r.rr:!tkut'(t.}i am~li!-)5 d il t•! ! U'~, JJ*-1iiml!!i 
b dç;;.;ufl11(!11:C~Ii<:w (Î!l(lh,»JJŒ ilü !'i)rnr~!lbin! d!iwfi)nmnh::-rn 1N & t:~n;):jt;r;o.r;} ~o l lliciï!Eii fu. p.~ttx~Ii.J.n Jl(: ch::ï:un de .#;J 4 •:liU > 
aitï)j~Jt. .t \lltri!· •=:i!IJ&të .e!fflrç•.im l~ l~mmiqu.e po;üT.AJH ww l.!lurn •:urr~~Jt.ffii't!'i\fl!; ct !!cntîEœnr:., le14 >#(\·m<k,'li l.t' ·Ml~U'Ji.:, ;l.;wr 
C(l-it!iûuim~>ilÙ:•n .}: 1iUhmui~;'l; p,~yd;rnr·~~ feur .:~J;t;!' i~•:; de& J.cw;. de )pMJtd (!J: d:',MBcnl, leur ~~(,i:Jli'fà liôn n:<llnitç ~t) ~ît' 
lil!m(:lr.<:.nwnl \'iJt;~·vi.s dt" l'èv•1!.*., Ottik' ï.: nlrt!li"~Ji!' !éféph(i!fhl!üt e'it d'mu~ d.ur.i~ d'<%i~'ii\tm NI ii 25 ntitlUI';çï; 

Aü:otiüïl\':' n;tiviM!: nr: $ii' ( I~IH1 !t i'i d ïins lti! i!œlkîi ''1 \i~ ff~t-û .'!mternl ~: !M iJlllUtl$ :il~ j umr:iJJUS suh:~ d~~Jl lilh: l~mr !WiÎUlïü('lt~ \l'Va)'!)g 

i,<(iu ~' <.~*nJ.:~ml\!Nm~. l!:~i(i·ii:- "{11rr: l.luîc•:n6i!timl ptïttr nm.i.s p.:ruœti:J:c d\:;.'hte-:ntr lt bli!lt lhw ~wlaire -d~~ V>t;i >il!ltt' ~mas rle ln JJ4fl dû. 
f"'lH~ni$Ji:it dli..ir:lJi:,Mf t'linM {jill~ 1ft :irom de la .l)i,l'i!>:<i JOO -~- i'&o1e ~· lf~llttlin) tiucun de v-n' di;'iï t.; {;tif;m~, c<! I.e llllim dç ~~ 
(.''ilf{H!l1.k:610i1 ;i("•J I~ire pu ur lt: (lh' t;;;liJ !1ù ~u&Jrire »!.1.')Ui1dïlir~J. L :NL'U$ ;J;O!lfuliror.; 4u,al!.\n:u;nL ]JtlUViÛI' . uhr~ntr ~~ r:tmlll:ats œ v!);; 
iku:k: .;~ift!H ~u!i: iijlWt'IWV6 unill)!tïl!Y~ >d u Mir:W.st&Ië ,dt; l"tdth~Jtio·n pour ct: ril$mt G~iV>t".i u de ~ü:)UtJ J',Ç ;, ~}('!:: €ptWN~~ milL~ 
ioti-'n;:~:Y;îtt jt-~:r<! it."llliérenil'i!nt piilçt: q;;;'dlt-~ M~Jtt ]t$ ;r.!!l·r~ .~ riil'h'"is. l!î p:w;~c ct {lïfdiks r:;:mvr<!nl diWi;l~ toolmre!> ~t:tlfuifre' 
dk:ifli ta. !X!iïihi.~tl!ki lf~~~ et k fr~nü;.. 

Z. AYtm -~.-i!?i fiÎ biPii!fi$7$~ 
V<11trc pu:rn~;ip~lt:ïït t L •.:!db:: & \):.ui tm#m1:&. -iM p~$imt wil t::i s.e(tk1!t r;: !tt~ n)u ~ app:mëra ~)tt,~ d•ali'ilntagr plrticnbkt, ~%ib~1 ï!~ t",n··:•ir 
.qut •~Qir~ P:.lf!tG!t:~ lton aur:a coo'irihn~ riit t:t1)f;r~ ·:'k~ i;Umtni:'~>\!H>;:t*- ;~ ur k ;.J.io,:dupp~Hh;i!l d~,,. l'Il full!$ . 

3, flh'J.1fn!fmÎ('\Ilt!i e:t rt l ~J!!U:t;;$. 
:Li1 dw·èc d'adminhtn>!iVït du (tMmtÎt!llllzctfo! iJ .,,.;l<l~ itiifi<mts i!~ii 1Feu•tir.:>lll4$ im mll;m , ti f.4!Ut ~;un~ttti' ~m-;;1 fl!tigue •ü U U!W gènç ~111i 
,\ .;;-,;ttà'i n~J< qnf$l iou;;.;. ~; ! ~'{~~ ~>~Jnùtnii_ il n')' il ~;un~ tlblil.;<~!inn dr la llilt1 dt ch.-xu.n rli'ça~ .;J'y t'tpJain: . .'\.ui.~ i. ~·~ 'en~iUtJ$ 
•tw;~tk•m rdaih\!~ & t'l~ pf::U.io;rms ~~lirmir~ (}iJ ltJwlt" ~~scir.m ~vuki!! tilmle\'trJ' che-z V~) iit iin inroniûct. il m!)' J~ t»ri: 
tl:\tJI:ti'iiiJ1titm •ih:: '1,'tilre pori d 'y ï\éf)1l!!ilr;!. 

4. ·C.>!:int'Utj;mn:it l!!Jf: 
"füia.'i lt; ~: rf:emha lii f'i~CUtd !i :; ~l:lliS lü ;:adn; de lr'ËrUiJt (k.$ jùmll:;"'IJX UUU~"!;'.J II-!itti @n ÇltJébh:: iill!ll $(ï"octf~!J{'JJf fQ00\4(~JJdd~ t .;:j 
zù:Juf!iwl!.i< s.~rcmr•;(I(J:tJtf:~ FYf' numiiw el :;.;ui(;S 1~::; pnromt~l rtm,uhx\('•~ ;wront a cd~ n .h h:'t'l!; ~:~hl isswi: l:~; t(ifl'(':;pvrt;'b.s;xc lln.t:m 
Wl> J.:ku li:a1,~ (:1 !(! m:~min:o ;J5$.ignb * .;iw;am i;k ~x~ &!ux et'\fi'inr~ L«:; re\rff.<!lg.rl>!lll~l]l$ (it'!X:m.œ 11.1•0 d u prJ.:;:;;;tft( ~·üh:t P';)lflYt:xrd cîn: 
Jt:mitJè$ uux tlonn&1< f'f:Clli;UJ i(fS P* Îl! p.~ h~~. d(:5 \'(~ile; anhir.it~i:lft,\~ , Lm.~ ';;tK'~Îi! JUll'l:irt:"J 1.lef1JI!I N!n5-n~Y~ wu10 -:.~ ~~ !» l,tli 
[.:,'<~al fernrii .~u (li{) &'t!~Juslitti~ t.1 r1t e:t :<llwi lrmg;ti!llWi que les <:htr(~mun tR"[tfilmihlt.~ (fç r..:!: d:nu:~c.~ piMHJ!l'tïï! <tJ1 iiit~:un;;rl>'a 
bonne ~'}:Sik~<~h li.rk': f!Wm ilï:; \'thtf$;:t hl ~;,.ine :h"'-'~ imt tk t~\l ii('otrtur.;:hu, il ~·!l.t fi<:•H!J.\lk qu'1m df\iégU!i du C;.<tn:iïi!è d'ithiquc ~· ~ 
Ji!.CÏf;;{l~ht. J,;lfoy,a dt$ f'L"!lf~S~Ij r:JU!B d&.J Qf~~ll i!ilm~ Cüî"l!liJI.:î:lHii!;Ür~ .;;;:~!J(:fjl [(;~ d'nl"411'ét'S dll . JU>t>~~ ·•"t'lti dt< !'!!~lude , SUt' i4~· 
t);l!li: comiid~lrliidl e . 



1f~ •J~ l('>'\ ri~)d~a~, lF$~U~ d~•ne:ut~rm• ltt'l iji[~ '"U ~i fi;]A >t!l. auc;un i'èwûl ootit.tttiaul dt~~ il!divi~ :;~JIÀ1ih'h> nt: ;u•ra. fi'!lbl~ <Hi 
di;~mt'gnè, La cmût.dem41.t4!1: drrs: ~~*ti!~ ;Jn ~'enfmu: e.'"! P$$1~·Çt: &luf ~~<1 dts pn:ihlé:nlt~; '~' :;.~mlf p.w'"l.'nt ~ ln:< ~f.e\:1\tt, Ill t1li 

t~fcti~ p1i:!k.,;.a~ ql)l1 l».!t ril\s ulf~Œ pi<r#mu14 c~ >d~ti~ f? ç.oor;z. de cetw-è~ "41~ pübl~ vu difflm!s. Ni~~nrr~i'k:mtm1, v~ 
J!<J(!fl~ll: ~vt;~nt•l~:Jitrtilnll ~mm;uJ~uer iltt&; t'~nlpç •:!kt: m'Cherche ati n d'~ll!:r tll~ ritt t'itlm~a1ion ~ur l"l.l'FïWt);,'it'J!tH de5: tr:aV#il\ 
nü !.fAt h::s fii!itifl1i1~ g.iinâaux >tlu mMJçt 

.!L f;t:Stf!')n iir t. b:;'lffl!i , ifiii,.,!l\!tt~ . . ... ·. .. _ 
.1,ç$ dç.:r.\{1\!ç:>i ïîf!!f.i'\;flii p;ut cdtc Œld~ l':otmut !~1JS:~ ~ une l:wne ~le dnTirft~ $'.Çn \$!Ul 4, b: ;rt;c:h.,11:'Jte. C11Dqlï-e dmtrnnrlir: t:>Oilœil 4lnt 

1'\t!ilhi4i$)tH1w$. i!!Jnni~ doit ê ire fuit.! l~ï'~&;;ril M~ ;go:!?i'Jiom~f:re de J~bJ~' :pufu: 'O.Uikll!Ki! auJ< ciu:rto;iN;an:s. ptln.ttipw:u: dr: l "~~fKlt ~lui 
aœordcroo1 r1u nm~ h ~-=nlf4~~iiWJ. t~: l'!Jtili5ali•::oru 4le:; dtJIJJI.~t$ <ltm::t:ïi'dfL>JJ. Si les 4!iNtK~ÇS. 1\lmt utiliM1<f'.s Jlilllr !.fll W!!i.tn: pŒj<!l~. 
fnp(:tt•:lbttirm d'til ·i7-f(fi1ioo- iJ'Mhiqœ N<trn .l:ikir:; req,ud~t·, JJiin~ l'nu:: 'le·t. .zM, 41.li;:!UiJP 1l!'Jrd!JSe de [}~· 1il.'l01î&J!tnr•;; ptmli!i.1!~m 
l;i~'"ïllifkllfÎ•Mè ;4çq ï~%rticip;œs fl'\est trarwuti~, lJ! f.Mt•: di! •i;mr~!t~ elit. ~Hi$ ;1 tC:! ïti'Hté<àhillihi de$: çfu~~il@I!JS ;XI:tl>temé:• et tqnn;:~ 
ft;~: ·à •:tilft~~ ::îùrtt •mies. L.i.l. h~ie ·f•·~ donn(~~' i.iJ t:l!nmt isri·e 1:'.$1: :~i~t.: !1 J'Ur,.,ih'fr~ire ü~ Ml)titr&L L<te diJrm.65 ~ewnt c(~~vik~ 
tmt ;.'!1 Ml!t'ii !km.glernp~ ii,l.$Ç h;~. êllt~'dtt!ln rBf~:::.n~:ll'.:ibil ;wutrmïl •fm amll'er b IOOnr~ ~~h)tt, 

15. lJh.ertèdE p~r~mUliHfi 
V<ltre partkftX~tKifî çt t;titt(• d!: '/.'l;;'!'i dwux erdbnl~ à ~~ti(! !Î!iMJk 1e~· ï:>Y.l1 il f1il v~klltitlh'>t- Vvu~ o~r ~11$i enftm.rs itilml'i:1li œ.~il:es w:qn; 
•::OOiti~t1nb!nt<:n t ~t nw.tin: ii« ili'itm' à "''ttir•l:" patlil:ltMtik'<ü k Vctw±ucn. roui 'krn;.r:; :f$1!\i$ :m.çuu Jl~uii.c~ i WJ11i'* ::>!J;lf(5il i;;il\1 il cdnj ~ 
YoJ..isnrf.-,nl5 .• •\dYenil'ill1 >eï!lte: é•,'&;iJ! IHdil~, ~uus: tl \w:rrez ~ ~ . .;:~pl~lK!' ni :ljusiifiN 'itl;!li'Ç· <fk~::i~ ·i'>ZL 

1. !R#~p!Ni:!lllbl lfJI? d"ii t~lt~.~~ll 
!Eu slgl'Ui{.t ·<X iùtiï#Jkürr ik rowt1ntl~•!tt)'.:m; l 'ù'i$ üt t•;ruz.r>Jo:e<. i >.~ u pono th; '.'{t~. dru#& pu&.vJiiii (}l'!r Iii h:ffi :ni à 'œu :~ 4~, '\i(,; dtm;;; 
enf.ilntli. Ï~ jijJU:S , 'tt:Y'.t~ ti~11ib\iril7~ p;n ik'S \ib;;:.Nb~nt'S til [ii prnm:llt"'i!r li~ l;i;#.' lt'il;~JH:imabi ïiit\ hi.!;1JilE 'fi Jitüf~t!i>';{Ïti.UUtiJJt~ .ad~t'f.:J;!llîM lm•< 
siilutti;:m .qui ~&l~Wilt itf)}J i.idiùt ;i 'I!~Ntili<n'ii rœ ilU k V\15. rmf:HllK 

~ ~~~r~,~~~.~~~~~~. 
· ;rmur lr;: t~;ntp~ ct~m ;ns. f'r.S~em vnhn ·aw l'irtudc, une *'üni~ Jîy;\failnîm d~ 30 $ 'liW'4S llitim remise. 

( :'h%t*'nli .;f>.t v•Jj; &~ux. enfants ire(:e'i'T~ Ji.i;§:.i un p!r!il c.:cl>tan Jii1UV Ml Jiifitkipâ.iiinn vs [Jié~~m 'f)àlt~J dt fi.îtuék. 

-9:• lju;-a~ 'li# mm;~thms:rot •Er !Jl!llit:wlt~ 
!Vour pb.J:;; d':ir;f~'W~iwt<il tX:t:oc•!I1U1Ml <:!! là! cç.:;iW.:t~flt, !;c~minctt'Z J~ •:Jx:'flii:M!ï~;Müur du pl1é~en1: \Dlt'i dü !'(;tude .ut CHtr Sîdiîlt• 
J•wiioo. mmti&!ur Ju~1yn M:iilo, ttu (5l;f~ J4&-1 t$.~l .• 

Pvur b:~ulr•~.r,;;~y;tfil'iW. tnr l i:'!< dmih; ~~YI%- 1$ittJt. li'n Îlrn.l5 â !ùtre tiç Jli!Jtü~ipms â ce pr~'ifl1 Yüh!'t .~!'étude., l,ll)UB Ïl'lU'lr.rt: 
canlacter le lf::>l) tHtXii~~.;tlrç ki;;al au}; p!aînie". i:tl :~ fui: i-!fllliriir .ik$ ~~viet4 4n C1:HJ S2iuted~sill:'>.tl e-p ~$J4) 1;4;5..4749. 

H). ('Ait.~~~':1!Jirn1f&tl$~tilMAltmt 

On m 'fi •Z·xptiquè la H~ iW!t ~'t"'(b dfu\:~liklzent;Ju t>r1\r;;trif · ... l<X!Jel df' . ll '~ l!,k~ J1~\;''J'un1t?MlY. mm'f:t:,il;iHik~ •ij;;·'",l:);;Tbei:'-:-r;'J pri;! 
a;lrenti'l;:cn~nt, o;(H!®J;1iE:YJfv::<r du pri'Z.! Itr tîJr,rmtiüi:ft .~l'infi~tiun t't if.t: {'{•!Wihï1!1r1ntT::l t'tj' . ~ . . .:l!"lr:~~ti'Wl .. Üt:• rn."$< di1mn! l 
J ~':'!:a:,lfi:r.b:fA ·~:<·:J·:· · le .. ~. •':""*. 7(Jj".~~ ® j?ll.·,g;".-ll' di:!:. .qut7.1l(1!14 . .;:1; :~ JI. y a liùu., iJil,Y. a n!t)(ttldu d~ fiiop:ei n11. . . . . . . . J 't:~ 1 t!'ïr&Jttt ..• : .. ·.'.an. QJUrt di.; r .• ·.l' 1 

·rt~Jtuttt{ hi cunrçrends que !.;: 11r~:~•iut 'fll&:t ;';>:t:!Jrnre ·~ l~ éütdii! a kr.& gPIM'iJïYëù pr1r le ..:urclllf: .;1'Çrb.m}ïtt dt la 
rdr.; >$';.~ Clfff) S~inti!dU?ittœ., . .1 

.
!., 11. ~ Ç•J.ThW,Ui>{'n I.QI-:-t•; lî ~~.·· .n,· Ji.~. ~H .. ie·····.: fiH;~o!i •;;rJ!tm~re tt cc 1(1;,"{ JH!:& 11Ht;~zit!l .PJifitcip.cnt ~ .:~,:; Jtrmnt ~'nl~i dt 1 'HWiJl) r.ln·$jurrrn:iaux ~ 
hfliJ .·~·,;.au.· nl% du QrJèbe-c li!;':H IIi<J~t;l: WJ l't'P'l!IlS~ 1'i>IJ1uet·: {)m ~~(rn 1 

Wt, r.j~! II>rÜ:i! hi Ctir~·ti~tt~'\ll ;&;:;u•lllirr ou I".Écuk i{llf trtqtië;;m ch.ocun de IV~ deü~ èr<~:fim ls, il'!Ji k ~tl:nlHi: llt' !fu FlZdu~lnn\ ;~, 1
1:f•:;.,mlJir .. IDl.·.·. · •··.·.".· .. · .... ' .. ' e·T·"'.:. hç:ïifG ~çsl>tm$3b l ru du. pr~m ~~.c ifu î ' ëiude. le· .. ··.·.' .. ··:: in&~roc· .. fi?;'ihin ~: Œnremli;!5 .dR···!li li,mr bm!letin s.t:r.ilni·r·:·e· 1.·1·:··l ). ut .. li· .• •. ~\'<ttllll 'ile s~·tJ!litWd: /&t:O!.!tidairc 'l, arnst qut;: lt;;S r~'Ul lit!5 de:. ip:reu~t~ lJUifocnh~s il ce nlÉnt4; rdh:>;;m W! ~ufurÏ!i: {~ïl<!)i i tl'ïc lai 
r~11~ H~~) ; (Jur. Nmt f 

j Nont dt< F l'ka&! du l"' ~lit:Jmi! ; ~-~~-"""~'"-~-·'-""-"'-·"-'""·"''""~ r

1

· 

1 N171m 1k .l\1, C.<•mitè~~ iun ~duke : .. _ ... _~~_,,.,.~-.-~---~~ .. m··-=------

'1[ Nt)ffi ~}; J'Ètx1l;, du .2"' ;;mfl:mt! ........... _ ___ "---~·-·""'""'_____ 1 

. r.r-~ou;~ d·-; lb (:\:w:rmli:;~b.ûl :Jitt:OW!Jiw ;: -----· ---·'""'··" .-.. ·-·» ....... - ..... , .. -. r 

L~,~-------~-,.,.ü_ ----···"·"".,. ___ ! 
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J.s:sentfunmi ,du l b cofiuoo (~Hgrtatme) · -.. 
t·,:l1)lft.ble ;à~ t;mr~;ndtlt i;), t~b;rnv de cc ·projet) 

;,\m:mtinmnt du 1! >!!<n'ftnt'('!îgtUitmlt} 
(car;ohi-! de lX!fllJ1fefldtç ~~~ure a;fl; ('ft p;'11jet) 

A!\Te:nl'ù.~wi verbffl tm .Y c.fl{di'i'.! ;; r.l ffi)' Pi!MJ Yt;f!M:7 >WfÛS ·Qif ).'/ tultH!*fV).ld ,i,1 ~WÏllri!. dt' ce PJ'Dji! r. : 

~---~ 
1 Nom. ar Uit pa.rerJ.., 'illlC ur jl..e Îtte;i·~f;nl ê.>::s) 

1 

ë;;;'s.enii;:m~TIT ijç li! üîiht (.Sii$TU?.ure) 
îpnur ell'e-fn!mi::J 

Cn;':;;11ement 1Jt1 f!i~ftt (Si.gnzrlu~""'··· 
(poo:r fmi·iY~~t:ne) 

108 

.~ ~<ii ~Jiliq,ué .w (:llrtl~i~m: i.!!:l>:.iu i ::;.:m puï!lli.li,ui#'P.i' {(JiH lt5 .a~octs ptnîneut:; d;: t(! t<l"Jl.hcrdw ci j'ai TéJWmiu ilfti.l\ t)iJt<~~~it::.m 
qu"J! ~ rn· ~~~::?~~' Je J~,.œr ·.~ti inti~ qur i4 1)~llik~iurt va pn*t de rçt;: lh~~~lN-m Jibrrc. ct ·r~kf# ~r. 'fli\!) ]!li ~rtidf'l lmm 

~~ i:tro Ol$~1:! m !fout rer:lllp$. 

Nom de 1 .. ~tf(~ttttr; qui a oo-mnu. 
~; (:(m~nte.nrcni 

l L frjppuk~ d'enw,um·irlt fhl Oü düs. f!lt!.itEb!tllif!l 

. L4t Pir.rjiAJ~""iNtir..&.e d\;.:!1 etr~ ·~;fti! .a;w ~j~;'~nt etb:ta ii ~A;'ltt ~t::ill'~tii'OOr au:wd quç l r;s Jü:i([;;'llîti:~"F.î parllçipall.o~~.- Vii 1 

mt"li:•hrc. de Yéqu~ d:e .~~. ~~t~:.r~!'IJ.!J ·dû~ :ri.ipor.d-e t l!'S.U. ··: ·. =~ ... ".: ~liDiïl· •! t Œes:i t~ ~<i u~· .e~· lJl· l·l ·iqpr;. ·r '.fUt. Ji(. :pmt. :i·~;i:p.a~hm Ui! proj.~1 .t.h.; .ii:····:\:l .. imitltv 1 
~:g J ·~ ·« W:i hlfiW!F*· L •:.::ttap: ID! r!!:t:he;n:he li 1 t; n gat;·~ fi f~(:ltJ' r; l! ~Ill" .è}!< Ci!Wn;nu dt.tH lé r..:m:nulilii!X! ·th! <til~!~ttt"A ! 

/ 1 l FJ. ~at~ 2,r--:w1-l Sil:"*'""''"'••'>~"'"*"""''"' - n.re _j 



CHU Sainte-Justine 
L-~ <tiWWf At~:plmi'ù:t-
f.inét<tHt't .. \ùl.' mlh"'ll.!.fam 

APPENDICEB 

CERTIFICATS D'ÉTHIQUE 

[Ir iYt:îlnk 'VU~> 

ait! M. Joô#IY~l Maoo 
Çp()tdüt'ltint~ur .&e ;r.r~]eet>1 

OBJE'f : TiJry>;Ju pmittr cmrltmtntt~ill &.x!la irt<. -.m.'ltfi:ttl'RïUs dt~ do: tiH~ü!l ;n !.!~p.itiùm.i!s 
tî:mt~ilalÇii,, sN;~wlts tt ~üi:nltii$ 'lU cm.lM ,dç ! ~J t.r~m•}fi ~~nw4r!!--:*-'--.;:(mi:l!'dt.;~ vo.ç lm3ly&; 
'lr~t;i!Ç-~~I:k gt.:~lq liWf~t jnfi.!'ilTimûi~o't'· 

l>'n de d!u~~c 2SJ4 

f&:"'~tlQPmhl••t du !!fRj{t- Fr?nlt Viilnru< Ph. D., CMm::ht!.tr prit.,.; ip'lll. C~Ha1xnatnn: 

Mft:hel Buh.• ln;. llni~·çraî ié t;~·nll; Mata BNttdi!\ltfi; Cttl.! Srilntr-IuMiiu~" U\imitTk-Diomu\ 
t.Ârùvr;r:;ht1J~'ti! !,lk~r4 ffi. 'fr·;m#Wf~ Cl+U :$ ;-dntr;.-J;u~ti.h;; ~;:t P®ie-J !P~r~t~e, {':Hlt 
Sail'tte~Justirni 

\i"Qiite prüjitt edmé ilîn l'lü!:œ1que a ét<é appmu:,té par Le Clll(mité d'étbiq;uAt de Ja tccherclrm 
ett date du 21} m~U·~ ~- You.s trouverez. ci-jo·imt Ia lettre d'approb!.ttif.1n du Carrdté, la 
li&1e det2 . . dN;umen1s Dpp:rotrVés ailnsi que vos rorrnwa:itJ:.s d~itd'oJ:t:natkm et de 
0011Il1Mttemoo1: >a!it:ln:t!V'lElif-s.dmrt nous votl!l prions de •;~ow: sen,ir dî'lN!ff ·C:üpt;t1. 

TouE tes pr®jets de rechc::rclhe i:mpli:qwnt des s~.;1jets hu:nm:rins d~:rivcrrt &re réœ..:amimés 
annneUm1tcnit et la duree de l'appmoaliinlll de votre projet scw.1 t\ffective ju:sq1lau 2:0 
ntar:a. :zoE-o. Notez qu~u es' de votre re5JXH1.sab1Htê de soumtMtre llifl.e dxt~1umoo au 
(';.1\111t tti püllf q11e '~'til1t pt'Cillei ïiC!lt fCi!CiU"iN'!ïé il'f;BJJË la. ,dBtC d'I1:.XJl'lfll1liJiil IDCI::IÛüiUléc. fl 
L'St ègaleJDCJlt ·de· votre n:spoMahimlte d'sviset be Cami:1é da1115 les plus breis d'4-Jaiis. de 
t>OI!Ie rnodJficatioro au pn:1et .aittsü que: de t<Out clffet stcaft.dlliire at.mtem.J drms le e.ndre 
de l i!i pre~nte étude'. 

Noos 'I,JiJii!S soutmÎt!i)JlS oorme ç!Jnnce OlJilS la [\,talistt~ID11l de votre pt'O'jct et VC<tlS pri ons 

de re-.ee:~ro~r Tii:JS ·n1eilfeun:s ;~#~ Luiîn~ÎK)JJS., 

.#~ 6,'#4.--=- ?Zilf~~~-t ~···M_jt 
~G"airhitarit Tl?ienrje-.JJt, !Ph.D., t!:th.kM:u -
P.rési{i:ent du Coi1liM' d'\&thiqoo de la reehereJ11t 

JMT/nd 
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'' CHU S~itttc-Justbl!e 
Li, e,tmrç Awp{,füCÙ't' 

:vnitiiwirofrç mir.t-,wt(4rû' 

J'euniMe 'Tlleriki'4, •ltf:i.:ie n œ puünt 

Amte-c:tuuïlü B!il'mlrû -Bomt~ p4dr.Jittl 

(Î~pe\·~- Ç~diffal~ §l.lf~t 

M.atie S3inl·dàcrjum., iufirnnitn: de retner<:hr 

rrnnçoi~· ()r~.&Yin, r~J1i.,~rx:~~l; f}l.Jbîfç 

Andr&. Maria LitlmJ!r, ~denti~ 

E.;ynt rc.~JnÇ{I;I#M, plwi'nt4tl!l;;u'w; 

Car<l:l l~· Ln\•.ardi.!N!;. hituatJJ<4:jnoo1QgU{;; 

fkJJina Mulil'0\'<11'1~ ~tl:milfiqp!ll 

t'ï'!:i1n!TII Vnn 4c V.::~nfd.~t rtPP~Sc~ 1JJ# ~lif.: 

L~; mêm.lJtÇ$ dU ~.>Imi l;#· d'{i~hi<l~J~ 1ft.; in reccher~be >U\JÊ' étt.w:I:iè k prüje1 de ~"'CI~rd'le 

~nnHll~! întLn.î~~( : 

C:hemi'rJ.tlment sc~;·!aire, cortJpt;artt.WteJ.ttt de JirlKe dt!.· r1$;(JfiC ct itX..tlbtC:Jti,.'..e,t 
fùmiiia:l~!f. :tat.~i.ale!i Bt :scolaires au .eomw .. Je la trYJ.o,siliim fJ.FfJtt4Jtv. .. 

J'/cco.t'Nitfirt!: m~ alttll')fr4;1 tratkYttciÜmJtelle g;é:-t,Jé:tlqJte.m.e.nt. lrtt{Jü'ntatf~~ 

oounJia par: FraRk FJ:t~.:rrt:l' Ph. D .• t'Jie.n-:~it~ur ptin.t.1pal. (zt/j'ttlwr.a.r&rffS: ikli•(.~:!Md 

.&iv rn, UiriwJt'!l'ltt' Lœ!~a·l, Miut1 lfnnfd..iJ:elt; CHU Sabtie ... ltktiiïtè', (Jinrrtfë·l>fo.YMrr:, 
tJnfv~rs.itd lavtll, Rit:lrard E. Th:wt!lf4!_v, Çf{f) i)oüH:ë"lltSriM· fi l)'fArUç!: firu,:lli(f, 

CHU LY:liltüJ!-Jwriine 

et ['<Jnl trouv'é conforme ii!JIX n!Jrt11>ES étabiit:s par Je ü&JuiM d'rl!!h~qoo de ~ 
r~çfu:e:rçhe du ('liU :j;;gii;rute-Justine. Le J1IDjll!t est donc accepté p<ii·lc Ct'trtthé" 

/ .-· . r7 .p.,/ 
,;4.P0' ht41u:~.-s? /l..,<f.2!tt~f; / 

Jean:-Mark Th~::men~ P'h..D., t~h~i>et~ 
Prési.d'eJflt du C{)rnitê d'élbiqu.e de l01 re:e l~tc.~te 

j 1 ~Fj~ ·:t-:-t'~s;.'-.... ~~~~·lrt~:~· ·:.:n h·2:d tH~ 

f~·lH<W!•h l (·Q •<cil:><:d 
H3t'lC'5 
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'' CiiU Sainte-j'U!Sitlne. 
.L4 a 1urt }w;{,iralk.•' 
;MU{lfaHit\!it~tbf r;t#r"~·ffij4:rff 

T.im; dn :p;rçÜt.?t' 
ë'h.em1nernelll s\::ûlairc~ CClt~lPftiii:m#mt~ ,de pri~ de rigq~.w. et expètiwt~!ê$ 
fl.tmiJ:imles, s:ociaJes el sct11laîn.~, ;jlt;J or~><'Y~, 1~ htl;rnmshion priJuaire~s-eJX.tt'idai~: ~~~ 
4tnnlly$e tnmmctionuelSe :~!J~tiq!;l~ft~t'll int'tirmiltiive 

litmi d'a~gp;)bqJir"~n ~ yendre.;iî'2Xt man 2009 

R~ijt~~tati&lbl'è$ dn~e:t: YJTARü FRANK f}lL :0.1, ~,heur principaL 
Cc,Jlal;-<,ttat.e.un;; Mi~;I.-Jel ~i.vîn, Uni'>'et'siîté Lav:!!l~ M'~rn l$re:Ii1d:gro. CHlJ S3iimte
JustinÇ;, t'Jl.n.ç;$~e Dioo!l~ Université LavaJ. Rk;Ju:u~ E;. Tr;çnJ!blllq. C1iU Sa1mte
Ju,~titru! .er Dûttl~l Pr:flil~, CWJ Sninte-Jius,1inc 

.. ,P.roto<:i~o.liJe de rec!lL"tcbe SC!J}lit;tttbte ;2~!(1$ 

- PfOL"'éduro powt a&St1tt't' ln ~i;l:D:f'tdeolbtmaJî;té et w suivi ~qufl~ ~ilK bcaoin.s des 
pamiicipamts qui e:xp.time:~l~ril d~s sentîments de >!MtresilE 

• PtttCédï.t.t~S d:e suiiv:i: 
"' s;ui•vi ,P<'I.!t d'~ prohl:èmes 1ie 5llil'Ù!Î: physique 
·~ ti!;.IJvi .~(!Îil: fl.1.~m dt:lltlm.de ,tfir0Coo d'aide p;1r J'tu:lo~S·C,ent 

" Leitœ' Tu as bcsu.în if~tid:e? Th $S {Jef; q~;~ç~ (JK~n~t "' lmnçuis .:t nmglsis 

- Queitronnairc Typ~ 4ç aat(J'e "' t·~rt:nts séparés (ju1n>eau ct .imnefl~:(i ~ f:r~.î:S et 
an,giaîs 

• Questi•;}noaire Envimnn.::m.ent fàmili.al - frif:ïtÇ,ai~ ~~· ;:to~t~k~ 

~ Qu~stionnnire Services :JWOfe:$$it'Jt~~ttol~; • fitamçais tt u.ngiais 

- f.,lue-sliüllll'lilli'r;c: Pf'atiqut!S édûl!;,":fltiv~ • frflnçttis ~t angiais 

• Qu~ionn:~rir'(! }1-'l?! Mntt$ "' f.htnr~.s -e1. anglais 

• (JtJestiQrunaire Ami2 dt."S jwneaux; ~ Î~Jtçni.~ e't t:trn,gl~is. 

- QtJestiooma:iro auto-rlJ'i.~éM ~rÇ•;Jns) w frnn•;;nî;s ·ca anglais; 

.. Qtît;:r.tiüttn;:dœ itu.1o·ré"~<'éf<é {fHh.·:s) - .français et ~.lais 

" rurmulwir~s de cooscrtmCt'iltiltrit " Patefi)$ ~+!.mis ·et l'nre.nts- français et a~eJais 

J,I 'J!k. ·C:(ü:..-.. &ii:u~-{::nh~::=:::in.e 

~4 •>Nti~J ·!Q&.'!h;d 
H,.'ff 1(:j 
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CHl.i Saintc .. Jus;tin~ 
1:.4 ~Jlln\ iv:spù.dli'-..'1· 
:ttuf~\r~·frœfJ:'f wti.'-r.~~~if;~vl.J. 

ÙIAfliitq g'~·fuiq~ 
·l~ •• r~d'rl!Uehe-

f'rl.u,.4•d·: 
if11l!o-!M';nle 'Ïi'rofii.imt. Pl1J), 
l'· f,~~:l.<l-~'ii·<S 1 j:O:•~I.i,, ~~12 

J'&'*"rrhiit~~~, 
<."""'u!l'.ltve C-aJ~Iiail , 1J>Y.<{md·>!· 
.Ht-'.:H!i-W;'}ï ~t,t<'lHe< 

SlwJUiti! <l\:!p;(:i !11 

r~·ID>:i J'r..i>fi>r~"') 
~H4-H114"H;tJ. 

~mm~tê:~i.~~.:i~:~k-ru~~u.l:?t, 
~i!n~E~•· 

Nit:~lç ft~igtn,Y 
(i!imv.·aro: :pr.r.j~ iliJ 
!i M-"''f~.-diU l'ot:•·1~''-' ·!I~W 
JÎi~.~-~:t~M';tJ;!);k;J~ 
~~;,ill 

'Ni!idÎi!i flklt! 
{;.,rp.,. D t~lXtil!ifÎ.!fUl'll} 
.~ :t+.s.j·'Jfz,s...1--!f5 1 ~~~ ~j~ 
,;~,.~~~:ba.•.;;:iz~f~:~r~3:.!ti .t~ 

!Dr Fra~~~ Vi1w;ro Plt. ])_ 
GRfff • Urdv.~ngite >il~ :t-.4tmtU':!f 
JWS{l Edouard Mom~Vttf~ 
Ml;:n'Jt~ l (<Qt} H3T Ut-
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·OBJJJ.l ; 11trt du l'•t!1J~. Cbe~niat~Jntm!l ~.00Ja ir<ll.com]:oi0rtem~Jt1B ~k~ pri~ d~ risque >e~. 

{;xpêf10.1'teot;S fàminiales, !JC\Cf:~l~s et E;CI}Iains: ~\~ çotJ.ra d~ la t~itk1n fitJrrtaire"' 
~ondai:J.c_ ~ne urnal)rse trMStte~iœnene gét;4Ht;tuc-mmt ilnftJtmftth'-e 

R"'•'iltillbi:i:s du ~1f%'i~é; Frank Vit.ar-o· f•h. [) ,~ CbelfCJ~tJt primcipaL 
Coilaoot.ar.<:u.r.:;; MLc{hél I3oh·in~ Umii•tet~h~ Lnvœl, Mtara Bre&Jg:en, CHlJ 
Sai:nt&.Jw.1îne:~ at~nette Dl~}mme:,; Uni'to'<tti!t~ Lurval, Ric.hati,l .ë, Tœmblay, C.IU 
Sair:rte~Jiîiitrl!"..! et ElanÎ:(;ti Pért,t~t;:.. CHU Saiilt-?•h!stine 

Nc•UB ;:'h"(}r!;:t pris CDIIDilhi:tlinO: de: Vaiil\'!1 I:~Hrè du 2] juillet th!EJS laqu.dic· 'V(')QS JJiOIJS 

itnf<J.ttlN!t; .t{l~ VOLlli désir~ ilpporter 00 ;à}ti#JmmeJrt au ~!Jet· InC'Jt.'ÛOfhl~ (::t) fthJque~ 

L')lmeJr.îfui1t.oe~:n porte sur: t.:t p.rocéd.un: .P<lttf re.klindre tes ~n i{e)S <iksJwtiCt!AD;. afin de 
ptrocéder A ilflf,\! -em.trevue 'Utlepoon~ ruvoo r;q;.1;.. 

Pœr la Jlf-ê~~~j~ ~t m d:Jte éP ili'lijo•Jn.i'hui ~~ ~é~prons v•Mœ d~martii~ d1artfl~adï:nlen~ et 
'#'OUS: uoov~.ez .:;;i~jDiru 1Jü~ 1~Jrnl•AiiJüres estiliittpinés, Éfilf.:lii dP.mnil qut> h. Jlr(lctdurf! d~ 
oonf:at:t tl~ ami(i!i}s ~if ume n.ouvt~tl ~ pr'{t~dur•~ no11~ vc)~~ dt{IIUUidtt)M de mow r~d~ 

p.BJr\'!t!iiÎt W11 r.a;pptFrt d'.;tJ)(il('., apr~s: que ~'(m.s ayez eon;t~ct.tê 25 p.a:teQt;· ·de1J amil{t~}llt
S'l}Jt q;uelq_uc: ;p:ut en $ëfJ'bHnb:rc p.rud:tlïin. 

~~~~ E . ,. /;.~~J~~~-J .~b 
~;;::~1Zirir:: Tltett'ii~n. Pfu.D.r éthid.en 
fiot~s~idt::nt du C{;i!t1hé d'>ëthiquc d·~ la. r.;ïihercbc. 

} J 7}., (:}!!lt-Jill iM,::·G:.lh•'-fht•: 
Jttn.r.u.rèd i (bl6b-r:-~+ 

H3Y aC1 

-- - --- - ----------



CFllJ Sarp; tç .. }tlatlïtç 
!,,,, ~'To?fi'f!i' ~:~l'f.,T 

u:rn~~;~-t:b1#*irJ.:.'! ~.,<l.~in=>$'.::~~4~#J 

1Xrx:të"~Jr f'rar_.~ Vlitam 
Onrilté de, r~hercrue a~yc~Qti'ate 
Èt~e A. à loc 5 

A iliiùtt:enuon cre 1 J\+~1$it!ur Jtx;:~ym .MzsltJ< 

O:aJET: Ch~r11hrnement Êil:,QJafre; ooœtpo:rtements dè pme d.e risque e.• 
expé:riene~s farnilfâles,. St:;;Cralea ~. 'èc;o lalr~ .. ~;:Iful couts de la 
transitlcifl prfmaif;S~econdaire; Uré ~n~ly$é transadfOtln!M;Je 
gènét~uémertt imorrnaliV6 
Nott'è' réféf&tvëe< ~ 128 J.4 

C.ümit.i d'.iidïtlftti.W 

1~ ]a ~;r,~~i»t Hous Biü}Œ pris ~OMilÎS521ï!iÇg œ 'rl(lttfè' {~titre d'aujaurd!'hili da;r4 l:aquelte V•ous: 

i'"rf}~(..,t , . . flDIJ$' . IDf~rmJez Q~ •t~)$ dés1rtt:t app.$itt~r J,.m ~Mendernt:nt au pi'~jet 
J~~Ih~J~tJii 'l'l,~n; P&.D, rner1t1onne~ r~~e. 
ili l •'l-·$<\k-!({j;J .lK"Ü.r. ~t'Hz 

iYi,i~r·ârii.:..•• , 
G'~ !le'!'iiê1.•it ·C~ur•1i,Jt~1H;~te . . 

c+~d~•~Hu, ~·h~ï.,, i'iJt' J:ll t)fffk ta P"4~ibilitè de rm:pUr fe·~ questtllJ<flnâi~res,. dœs,;trnes iMJX pa:rtle:lPllrtts. 
adt,ll,trzs ~parents des j:ll\fReat;J:.;~ r. :sur '~lotre stœ vv.e:b protè~ ~:- retrow'&!lt sur le' 
Sëflteur • GRil>. 

So~t1!1l:' QljJj:Jùn 

!!!;:: 411?-t-biiiun,.u;~Ji~i.tJ:<p.,_r la P"''r:nnte et: oo dat~ d''au~o~td'' hui~ Ut).t."S ao;;·eJ)bms vo~~ de<m~tlÔê 
s!~,:~"~'::":'·'~f .. . ........ ·· ... ·.· ····· .. r.f'arrn~ndement. ,.lt 'lOO$ trC4Jverez C::i•JCilnt VQ~ f~~îif§ est~ll!P·rJtes;. ;~~~&·~~M~~W~t#,~~~: · 

Nin~kOn11Hrr.r Veuille*- Fflt:é't<oir, DtX:te<w. t>t<G meUl~ti :satutatior:ti. 
4Ntm""'~ ~u·,ljtd:inJ;m$,'tJ. 
ïtuil1itt~i!:dip~~ ;l 
-H t-;itt{0l~:f l V•:Wl~ .J'lW 

~-=-~ .. /~--:,il',,. ' MP (Jh:tot:!!loH)@Jift!tm rkpr•tltt~! 'P'*' ~.~ "'T .... {;;· .. ~4! .... ~ ~il· r 
~~~;*~~;;!t~1f:::~c::::!!,wii ... / Jean-!\î&rît~ Therfiên, Ph.!;}, 

· - P.t~~Je<nt du 'Co mât~ d~étnîque de la rectlet'ëhe. ~t:'#l$&, j .ü~- 34$-44\'8 
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APPENDICE C 

INSTRUMENTS DE MESURE 

DIRECTIVES 

Lesprocbaiœs ~m c:onc~t les œlatiœs que tuen~ :avec: diffêre:m:tes •~··de too 
entalmlge. Emœxle le ·d!iffi:e de la n!ponse qui c.~.le p1U5 à. ce que m '\ds fi~. dm.mme des 

pP.Ji5mme·s .énmnérées. po.mr dlacmœ des sitwttiJmS. prisP.:mtée __ 
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I..orsqiJe nnms padaœ de parle:uire am~ :nous faisons :référence i uneperr..JOmJ.e gnD œpcésente 
plm §lfUn(e) :mxit'e} JK1Œ ·tm. c:~est~i-dire mte pei50ml.e .Bl~e.c (JIÛ. tu SDJ5, à dont mes amouœ.use on 
pour qtri tu. as l e béguin. :Sim n' as paiS ·de~ :mrouœmr dam le mo~. De :répcmdpas pom

cene catégprie. 

Lorsque œus parloms d?':ra:JR aBIÈ pr«à~ nous taisons :référemc.e, i b .perso:rmeqne m. co:msiëes: 
c..omm.e étmt ta meill~ mlllie_ ,CelE :meilla~œ mmf:,e doit êtœ œe fille."' 

N ,ooblie pas qtti! tes ~ demsu:&ont amfidemielles_ 

JL T~ARRi'!fE-T-,'JlLDE 'IE tldE'I"llŒEN 

ec:U:.DŒ~·L~OU 
L:I'Al111Œ DE cm;,PER&QNJ\'ES? 

-~--Tm~:.a'!'~•laP.m:..~H l .2 l 4 5 
---~--------------------.... ----------------------------··- ... -·-- ·--------------

,_~}_.~!~~!)~!.~e~s~) 1 
.2. l 4 5 

- --~- • ~ .,.. ...... , _ .,... ....... v. .... , ... _ ,., . ...,_.,,.,._ W ........ .._._ N." .... V.V.~N'>' "' 'N'U-.W W oWo\NN<'>'- '.V.'H>"'V.>N V<o...V. N No ,.,.. .... , ... ..,,.,.,.,., ... -~·,v-W .... ..,,.__,,,.._ ._ ...... .,_._...., w .-·.-.·,._w,,..,V WoN.",~·-·o.-..-w ..,,..,,...,..,..... .. , ... ,..._,.,,..,,.,. ._,_._. , _._ _ 

__:q_ __ :Ca~ l 2 l 4 5 ______________________ .. _ ... ___ .. ________ ,__~--------... --..--------

••.••• :.~·m.··-·;!~-~·····-······-·····.· ',W.WN'->N.WW.-W.WW ~.W.W w.~.w.-.w~.w.w-~,-WWNWN'NNW~W.WW,WNWW •ww-.W'W•wW~~~-.W.W~-·-~·'N"' NN.WN,,.: W.'•W•W•W NWN~--~.~W.WH~mmo.•ww •• WN>~w.w -.~~-~- •ww.~ ~W 
tj Tmt_iu:m.eall ou ·~~ l 2 3 4 ~ 

- ---·---- ----------- --------------------------·--·-·-··--------·---------·--·-------·----~----· 

2.... TEmiS...W .. l\IUtt;E'r~ 
FAR Cl~ACL~"E :DE CES 

:P..ŒSOJ'ii!!ŒS?. 

-~l __ !!.!:!!!'!!~~!~P~~j~rœ;e l 2. 3 4. 5 . .,.,.._._._,.. w.--.... ·- -·-·-.w.w--.·-.·-.w ,..,..,,w.·.v. _..,._..._,...,,,.. ,_,._ .. -...-. "'·'""''"·- ·" ....-.~· '" .,...,.,.,.,.,.,.,_, . .., . .,.._,., . ..,.. . .._,_ w.-.... .,.-. ,._., ... ,.,.v._.,...., ...,._. ,. ..... ..,.,_,._..,...., .. "''"'MN.w.w w.- .... ,.._.,.,..,.,._,,.._,,,.,....,..----......... v .w•ov A .,...,. . ..._,.,.,ww.--. ... _ ,.,._. __ ..,.....,.,_...,, 

_l!} __ !!.~)~!!!.~!- ;~~~~ . l 2, 3- 4. j - -·--.-·---... --.. -_.. ... ___ .. _________ ,., ____ .,.. ____ .. __ ._.., ____ ...,._ ... _ .... _ .. __ _,_ ... _ .. __ _ .. _____ ~--------

,~~l .... _!!.~~---------~-----.--------~---------·---·--·---·~--"'w"W ••••--'-••~----••Mw••w " " "'•"~•-••-••wv,_w_WMw ••~•••-•-·•··-·•••- ·•·- •~"" " "' _'_ 
l 2 3. 4. j 

•. eJ... To:a j1111l51l-DII ta Î~ ] 2 3 4 j 
""""'"' ".,._.._., ..... .,_,.,.,..,.,.. ,._..,.,.. , .ww__.,.._,.,.._w.vv-.·;, - ·,,..w.w w.v.·.--··'• """""""·"·"'".........._,.., ... _..._...,,.., ..,...,. ..._.-. ... --.w ...... ~..,..,. ... ,.. -..,. .. ._.... .. ,.. . .,..,,, ... __,. .... -.....-,...,_,._.,_.,..,..,_..._.,...,,._.,_.,.,..,...""""'""""·w YVA"A"AA'N< "'·"'•'•""·'"·'"'w'·-.v.·-.-"'."""'·'"AAN." ..... ,,...., ..,, . .....,.,,.,...,, . ..,. .... ,.,w~.•··-·"""'""· ....,. ""·"""'·'"'•""" "'"......,_Y ·"" "''""",..._""","'N '-.o.'" 



l ~:E. Çi\. VA 'llŒs :Ml.i\1.; 
PAiRLEs-TU DE 'I'ESPROBI;nfli\S 
A\ŒC a:s;l':EKSO?\"NFSPOOJt 

QU'~~AmEliiYA 1KOlTV:ER 

DES SOLt.'l'l'IONS? 

·-~l ___ :_l;Oll_!!!'!.!..I!R~!!.P!~~-----------··-·- ---~·------------·--=----·- --------~~-- ------·--- ·~--------·-----···=·- ----
__ 19; __ !~}-~~~!I;!fs_!!_ ________ ~-----·-· -··-· - -=-----------·-~--~·---- ···--·~----------··-:·--·--

11 ') . .,. .A' -,;;;; 
·_ T .· ... -: .IL ...., .:t "'~' "'"' 

--~) _____ . .!. .. ~.:. .... --------·--·-··----------------------------·--··-···-·----··-·---···--·-----·-··---·---------··· ··--······-···-·· ·-·-----·-·····-----··----·----·-·-----·--·-·· - ·-·------··-
. l 2 3 4 5 

.J!IlWW .. :1'~~-~~-·'••-•"• NWA• •• w o.>A.o>.w -'-··•- ·-··-·-•••• • -' ww .. w .. o--..Aw.>.w ....... .__, >.w o••W•o >"N'-·-------·••uwo>NW•-•~oNNw.••> '-• •• 0'- 0---·--·.> W>NN•-'N"'·-···--···- ···~-----.-.---.---•••- ""'"'···- ··- " 

. - . l 2 3 4 5 
.. ..:~1 ........ :!~.1~~!!.;. !'!. !~t~~~--·-·····-----··-··· .. - -·----·····-------····---------·-·-·····--- -- ---·-·······-········-····-----·--····-----·-·-----·····----·--------·----·· 

.:IL T.l<AllŒin!-T-,fi.,D~TRE EN 

D!:&ACC.OD rrm:TEQIJFRE'fil" 
Al'ZC L'Dllli"'J! C'UL:.:AL'l"RE DE CES 

PmSO~NES? 

-~l ..... ~!.li!!.!'!!!~~~;~P.~~--- ·-- ·- ··- ·--'- ··--·-··--·~----··-··-· ------ -·=··--··- · · -··- - -··-~---- ·-------· -··--- ·~---- · · ··-- -· - · ·-: ......... . 
1 2 J 4 5 

.~2--!~!tl!!!!"!!'.~!' :~·!!f~---·-·--·---···----·~·-·-··----------·-- -·---·--·---~--···--·-·-·-· ··-·------W-NOW--.W. 
r~ T • · ~·- · 1 l 3 4 5 

... :.:.:~~ ------- •!•~~--•-•·-•·• •·ww.w • •~·•·• •·-·• •--------•••·•--,. •·•·•-·•• •·••·•· •·-·~ •·•·• -•·••--·•·•···•- ••~••·••••- ·•-••·•-•·•·•·••·-·" • ·•·---.w.•• • •·•- ·"'• ···-·.·•·• ·•-••• ••·•- •·• - •···-···•·• w.-o••••~••·•· 

_m~_",..!!!.l!!!~.; __ _. .. ,._"""'""""·~·~,""·-"·"""'"* .... .,,. .. ,. . .,""'"··-.,,.,, .... ,.,. •. ., .. .... ~.,,..,,.E,.~,=··,. • ., •... "' ... ~ .. "'-·'"'·· --,~ .. "'"'"'"'-~ •. , .. ,. .. ,.,. __ ,.,,.'"'""'" '~: .• """'.,.,, .•• _ .. ,.*, ......... ,.,~"-'_, ... , .. . 
· T · .. . . ta-~ l 2 3 4 5 

·---~1.. .... ,., ... :-~~]~!!!. :!! .. ,.,..:,.,1!,._,._, __ .,~;-~ ••·••·••·••••··•·•·• ••·• •·"-"· •·•··•·•·• • •·•w•·--·-w.w.<.~•••·•-.·--·•·•-w ww.- •••••·,.-• •----•·•-•-•••w •----·•·--w• • ·• • ·•-••·•w•·- ••·-·•·•• •·•wNN •·- ••- •·•·• - ·• 

5.. CEs•PE~tSDl'ii"NES T':AmEJl'iiT-:t:LIZS 
A~ETAlŒSOUD!œ 

CERT:AJNES ~s? 

- l 1 1 4 5 
__ !i __ !!.l!.'""!':!P l~:.er~~-------------· - -·-··---·- -·· -· ·-.. -··--------·----·--·----·--·-----.. ----·--·-·-·--·--· -·--·-- -- · -- ~---

- ·" 1 2 3 4 5 
- -~} __ !~}~~~.!..~~.î!!l ______ , ______________ , __ , ___________________________________ , ______ , ____ ____________________ ., __ . ____ , ___ ., _ 

_:;cj~ __ :_J;a ~~:.._-----------------·----~-----·---=--------~------------·~------------·- 5 ---··· 
1 2 :3- 4 j , 
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(i_ E~W AGA.C'.tt OU OONT&..!\IUtt 

PARLE~'TDE 

UL'!'ŒOllJ: L}!A'DTJtEDE'CES 
PERSONNES? 

116 

_li} ___ !~~~!R~~:.P.!~~·-----.-----.------~-----·-··------=------·------~--------·---~·-·-· - --··---~----· 
--~} ___ !!.l!k~i~~! ~~!l-------·---~------·-·------~=---------------~----·-------~- ---·-·-·------~-----·· 
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.~.:_ __ T~~!.~•!!_ium~ . 1 2 1 4 5 -------------------· - .:-·------·--·-·--------:.---· 

7- C!:s~POJITENT-ELlld!S 
Al~mi!nœ A.Ym.1 

__ l!} __ !~!al.P.~· ~~~~----·-·---~-----·- ··--·-·=--------·------=--·-----··---·~·-·-·-··----·-··-~--------
cJ Ta .mère, l 2. 3 4 5 - -----------.. ·--------------------·-----_... _________________ . ____ -... __ . _____ .. ___ __ 

_:~- TO!J.!!.!!!!.!!I.:!!i!!!~- l :2 3 4 5 " ______ .. _..,. __________ . .,._ _________ ..,. __ ,. __ ..., ____ ... __________________ .., __________ . 

8.. CEs.PI'X:SO.'ffi:ES 'Œ ~"T
ELLZS.OOldUE 'lil'ii"ZPEESOl"'NE 

C01tJ!PË1'EN'Œ ll.~"S ~ 

:OOlfAlNlS? 
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D'IAECDVES. 

Les. p~ qtJJ31Ï'ODSJKl'Item.t snrdes sentiments que cetïmin{~}s jemœs pem'mt é~om;er:. QllàllJ:ll.e5-
Imes œ ces ~ pemi"ent me àffiiciies à~ Réponds-y dumii!.mt ~tu le peux. 

Em:erd.e: le c1liflïe de :œ phms:e qni dê:cm: le miaz: tes i~ et te. sentJ;mPIJts 
c&pllis 11!5 2 dHDièr.es SBUÏDI!s~ 

DEPUiiS LES 2 UERIUlÈR!ES-SEMAlNiES,~···· 

Question 1 

Qnestion2 

QuestionJ 

3. Ji! rate ·toot. 
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Question 4 

l . Ji! Jl:Jie ~ete. 

2. Je ne :m~aime pn. 

3. Je nùùme bien. 

Question 5 

] . J1si en1.r:ie de pJemer à tom lesjOŒs. 

2. rai som·e~t e:rvie ne piSII'Iei'. 

3. rai mrem.emt 'em~ de:p:Iemrer. 

Question 6 

] . n y a: teutle·temps; quelque ·cOO.s:e qui mamqmète.. 

2. Rya~quelftœc:'bDseqiiÏm~in.qlriète~ 

3. n y a .œ Bl1p5: en temps quelque dJ.ooe .qui m~i.Dqllièœ:. 

Question7 

] . Je IDiE!' trom.~e men pllrysfqœement. 

2. U J& Ges dlo:s,ies que je ll1 '3Îme pas Wms BlOll~. 

3. Ji! IDlE!' tmm.•l! laide. 

] . Je me Dllf!< sens. ,pas seul!e. 

2. J~ IDlE! s:ems smt'Jlemî: seme~. 

3. Je IDlE! sems tonjom:s. seule. 



Question9 

1. Tai JSnKoup à?mm(e)s,. 

l. Tai~· ami(e)smais:je't~ en mroirplm. 

3.. Je n~ai aŒlDI(e:) ;a:mi(e). 

] . Pe5.omle m! m'~~"miment. 

l .. J'e lliliif' dem:mlle ::4 quelqJJ?tmm'me .. 

3. Je suis me 'que qlllEliqu.'lm môtime. 
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