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Synthèse

Est-ce important?

L’exposition prénatale au tabagisme (EPT) est la principale cause évitable de plusieurs issues de

grossesse défavorables. Elle affecte 600 000 naissances vivantes chaque année en Amérique du

Nord. Bien que de plus en plus de femmes cessent de fumer lorsqu’elles apprennent qu’elles sont

enceintes, 10 à 15 % d’entre elles continuent de le faire. On estime que la plupart des femmes

qui cessent de fumer pendant leur grossesse recommenceront après la naissance de leur enfant.

L’incidence du tabagisme pendant la grossesse a chuté au cours des deux dernières décennies,

mais elle reste élevée, particulièrement chez les adolescentes et les femmes ayant un faible

revenu. L’éradication de l’EPT permettrait aux systèmes de santé d’épargner des millions de

dollars en coûts néonataux.

Que savons-nous?

Issues défavorables

Le tabagisme pendant la grossesse est lié à plusieurs issues défavorables pour la santé, dont la 

grossesse ectopique, la fausse couche, le placenta praevia et l’accouchement prématuré. Les

nouveau-nés ayant subi une exposition prénatale au tabagisme (EPT) sont plus à risque de

présenter un petit poids à la naissance, une ischémie chronique, de l’hypoxie et des réactions de

sursaut et une tonicité excessives. La mortalité périnatale est aussi plus courante chez les

nourrissons exposés au tabagisme. Les problèmes médicaux associés à l’EPT se poursuivent au

cours de la petite enfance et de l’enfance. Par exemple, la proportion de victimes du syndrome

de la mort subite du nourrisson est plus élevée chez les enfants ayant été exposés à la fumée de

cigarette in utero. Les enfants ayant subi une EPT sont aussi plus à risque de coliques infantiles,

d’infections des oreilles et de problèmes respiratoires, dont l’asthme, la toux et la respiration

sifflante.

Les issues négatives associées à l’EPT s’étendent aux domaines comportemental et

développemental. Les nourrissons ayant subi une EPT ont tendance à être plus irritables et

inattentifs et ils réagissent moins à des stimuli auditifs inanimés (par ex. un hochet). Pendant la

petite enfance, l’EPT a été liée à l’excès de poids, au retard de langage, au trouble du déficit de
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l’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) et aux problèmes de conduite et d’externalisation,

comme les crises de colère et l’agressivité. Les difficultés associées à l’EPT persistent parfois

jusqu’à l’adolescence et l’âge adulte. Ceci a été observé pour les problèmes d’externalisation, les

conduites criminelles, l’abus de substance, le trouble des conduites, le TDAH, l’excès de poids et

l’amincissement du cortex orbitofrontal, une région du cerveau liée à la régulation émotionnelle

et au processus de gratification. Il est important de considérer les différences entre les sexes

lorsque l’on examine les difficultés associées à l’EPT. Par exemple, les hommes ayant subi une

EPT semblent particulièrement à risque de développer un trouble des conduites alors que l’issue

la plus fréquente chez les femmes touchées est plutôt l’abus de substance. 

Facteurs de confusion potentiels 

Le problème majeur rencontré lorsque l’on cherche à établir si l’EPT cause ces issues

défavorables est la présence d’un grand nombre de facteurs confusionnels qui pourraient

expliquer les associations observées. Comme il serait inconcevable sur le plan éthique de

demander aux femmes de fumer ou pas pendant leur grossesse, il est presque impossible

d’éliminer la possibilité que d’autres variables causent les difficultés associées à l’EPT. Des

facteurs comme l’éducation des parents, le revenu familial, les événements de vie stressants, le

style de parentage, une piètre relation entre la mère et l’enfant, l’influence des pairs et des

prédispositions génétiques sont tous reliés à la fois à l’EPT et aux issues négatives qui affectent

la santé et le comportement. Par exemple, le lien entre l’EPT et les problèmes de comportement

de l’enfant a été expliqué par les antécédents de problèmes de conduite de la mère pendant sa

propre enfance, qui pourraient mener à la fois au tabagisme de la mère et aux problèmes de

comportement de l’enfant. De plus, la nature de l’association entre l’EPT et les difficultés

observées chez l’enfant n’est pas systématique et varie plutôt selon les prédispositions

génétiques.

Des méthodes créatives, comme les devis de recherche quasi expérimentaux, ont été empruntées

pour tâcher d’éliminer les facteurs confusionnels et isoler le lien entre l’EPT et les issues

défavorables observées. La recherche animale, les études de jumeaux, les devis de comparaison

entre frères et sœurs, les devis « d’adoption » avec fertilisation in vitro (dans lesquels les parents

éduquant l’enfant ne sont pas les parents biologiques) ont tous été utilisés pour tenir compte des

facteurs génétiques et éliminer les causes environnementales potentielles. Au bilan, ces études

montrent que :
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Que peut-on faire?

Les problèmes liés à l’exposition prénatale au tabagisme (EPT) chez les enfants peuvent être

prévenus en encourageant les femmes en âge de procréer à cesser de fumer. Les multiples

contacts de ces femmes avec le système de santé et d’autres fournisseurs de services (par ex. les

écoles et les garderies) devraient être considérés comme des opportunités de les exposer à des

programmes de soutien à l’arrêt tabagique. Les mères enceintes en particulier devraient savoir

que, bien qu’il soit préférable de cesser de fumer dès le début de la grossesse, la cessation ou la

réduction du tabagisme à n’importe quel stade de la grossesse est bénéfique pour le fœtus en

croissance. Les femmes qui sont peu disposées à cesser de fumer devraient recevoir une brève

intervention pour développer leur motivation à faire une tentative d’arrêt. Les thérapies de

remplacement de la nicotine devraient être utilisées seulement lorsque la femme enceinte ne

parvient pas à cesser de fumer autrement. Dans ces cas, les doses prescrites devraient être

faibles et administrées de façon intermittente (par ex., gomme à mâcher) plutôt que continue

(par ex., timbre nicotinique).

Des interventions psychosociales complètes qui vont au-delà du simple conseil de cesser de

fumer de la part du médecin ont été utilisées pour accroître les taux de cessation du tabagisme.

Des interventions qui incluent de multiples composantes, comme l’approche en 5 étapes

(Demander, Conseiller, Évaluer, Aider, Prévoir), ont été appliquées avec succès pour aider des

mères enceintes à cesser de fumer.

Pour maximiser la probabilité d’arrêt du tabagisme, il est aussi utile d’identifier et de cibler les

obstacles psychosociaux rencontrés par certaines femmes. Par exemple, les femmes dépressives

1. Le lien entre l’EPT et les problèmes de comportement de l’enfant ne peut être entièrement
expliqué par l’héritabilité. Les études qui examinent les interactions entre les gènes et
l’environnement suggèrent plutôt un mécanisme biologique.

2. Il y a une association indépendante entre l’EPT et certaines issues de grossesse néfastes,
dont la prématurité, le petit poids à la naissance et un taux de mortalité accru des
nourrissons.

3. La recherche en génétique comportementale suggère que l’EPT ne soit pas relié de
manière causale aux déficits cognitifs et comportementaux. L’EPT constituerait plutôt un
marqueur d’autres facteurs de risque qui contribuent à la psychopathologie
développementale et aux différents problèmes d’adaptation.
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qui fument sont plus susceptibles d’avoir un faible revenu, d’évoluer dans un contexte stressant

et d’avoir un partenaire qui fume également. Ces facteurs font en sorte qu’il est encore plus

difficile pour ces femmes de cesser de fumer et ils devraient être ciblés pour accroître les taux

de cessation. Par exemple, on peut favoriser l’arrêt du tabagisme en offrant l’aide nécessaire

pour traiter la dépression. De plus, des obstacles financiers peuvent être surmontés en

s’assurant que les traitements de cessation du tabagisme sont couverts par l’assurance maladie.

Offrir un traitement aux mères et à leur partenaire peut non seulement aider à décroître l’EPT

directe, mais aussi réduire l’exposition à la fumée de tabac secondaire.

Le secteur de la santé publique a un rôle important à jouer dans la réduction de l’occurrence des

problèmes psychosociaux associés à l’EPT. Ce secteur doit développer à la fois des stratégies de

prévention et d’intervention pour affronter cette problématique. Puisque plusieurs femmes qui

cessent de fumer pendant leur grossesse recommencent à le faire au cours de la première année

suivant la naissance de leur enfant, des liens plus forts entre les services prénataux et

pédiatriques pourraient aider à maintenir l’abstinence tabagique à long terme. Finalement, la

santé des enfants pourrait aussi être améliorée par l’expansion et le renforcement des politiques

sur les environnements sans fumée.
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Le tabagisme pendant la grossesse et son lien avec
le développement psychosocial des enfants
Patricia Brennan, Ph.D., Jocelyn Stanfield, B.A.

Emory University, États-Unis
Novembre 2023, 3e éd. rév.

Introduction 

Selon des études menées au moyen d’enquêtes d’autodéclaration, entre 7 % et 25 % des femmes

en âge de procréer aux États-Unis ont déclaré pratiquer le tabagisme au moment de l’étude, ce

qui comprenait l’utilisation de systèmes électroniques d’administration de nicotine (ENDS), qui

ont récemment gagné en popularité.1-2 Des méta-analyses suggèrent que la consommation de

tabac pendant la grossesse pourrait être liée à des troubles de comportement et de santé

mentale chez l’enfant, notamment le trouble déficitaire de l’attention avec ou sans hyperactivité,

la schizophrénie, des comportements perturbateurs et des troubles de l’humeur.3-6 Sachant que

près de la moitié des femmes qui fument la cigarette continueront à le faire pendant leur

grossesse,7 les implications des associations entre le tabac et les comportements quant au

développement et à la santé mentale des enfants pourraient être considérables.

Sujet

Des études ont établi un lien entre le tabagisme maternel pendant la grossesse et une série de

répercussions médicales défavorables. Des études de synthèse faisant appel à des méta-analyses

ont établi des liens significatifs entre le tabagisme maternel durant la grossesse et des

conséquences négatives sur la santé de l’enfant, notamment un faible poids à la naissance, un

risque du syndrome de mort subite du nourrisson, d’asthme et d’obésité.8 Comme indiqué ci-

dessus, on a également avancé l'idée que les effets nocifs du tabagisme maternel prénatal sur le

développement des enfants semblent s'étendre au domaine psychosocial. Nous nous proposons

ici d'examiner les liens qui ont été établis entre le tabagisme maternel et le développement

psychosocial des enfants et de commenter certaines implications de ces liens quant aux

interventions et aux politiques en santé publique.

Problèmes
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L'étude du tabagisme maternel et de ses incidences comportementales ou psychosociales chez

les enfants comporte de nombreux problèmes méthodologiques. Le plus important est la

difficulté à établir une relation causale, compte tenu du rôle que divers facteurs confusionnels

pourraient jouer dans le processus.9 La recherche dans ce domaine est quasi-expérimentale. Pour

des raisons éthiques évidentes, on ne peut assigner des femmes enceintes de manière aléatoire à

des groupes de fumeuses ou de non-fumeuses. Or, les caractéristiques des femmes qui fument

diffèrent généralement des caractéristiques des femmes qui ne fument pas à plusieurs égards,

notamment en ce qui concerne les antécédents génétiques et culturels, les antécédents de

comportement antisocial pendant l’enfance, le statut socio-économique, la santé mentale, les

traits de personnalité, le style d'éducation parentale et l'exposition à des événements de vie

stressants. Ces facteurs sont eux-mêmes associés à un plus grand risque de développement

psychosocial problématique chez l'enfant. Cependant, aucune étude n'a pu tenir compte de tous

ces facteurs confusionnels possibles. Un autre problème méthodologique concerne l'utilisation

de mesures du tabagisme maternel rétrospectives plutôt que prospectives. De résultats indiquent

que les rapports maternels autodéclarés sur la consommation de tabac pendant la grossesse sont

hautement corrélés avec les mesures biochimiques directes,10 ce qui diminue les préoccupations

majeures quant à l’utilisation exclusive de tels rapports dans ce domaine de recherche.

Toutefois, une inquiétude subsiste concernant la capacité de l’autodéclaration comme méthode

d’enquête pour détecter l’exposition au tabac par différents biais (autrement dit, le tabagisme

passif). Des études récentes démontrent que les données autodéclarées devraient être

complétées par des analyses biologiques permettant de mesurer l’exposition au tabagisme. Ces

données indiquent que les évaluations intégrées, qui conjuguent plusieurs mesures, rendent

mieux compte de l’exposition globale au tabac et sont plus efficaces pour déterminer les

conséquences comportementales liées à la consommation de substances psychoactives.11

Contexte de la recherche

Le tabagisme maternel prénatal et son lien avec le développement psychosocial des enfants ont

fait l'objet d'études transversales et longitudinales au moyen d'échantillons cliniques et non-

cliniques. Diverses études animales ont cherché à élucider les effets de l'exposition à la nicotine

sur les comportements et le fonctionnement du cerveau et il a été suggéré que les déficits

neurocomportementaux pourraient constituer un médiateur probable de la relation entre le

tabagisme prénatal et les problèmes comportementaux.12 Des études réalisées sur des humains

soutiennent cette hypothèse. : elles ont noté des associations entre le tabagisme maternel
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prénatal et, d’une part, une réduction du volume des lobes frontaux chez les nourrissons,13

d’autre part, une diminution du cortex cérébral chez les enfants,14 ainsi qu’un amincissement du

cortex cérébral et, possiblement, du cortex orbitofrontal chez les adolescents.15 Cependant, il n’y

a pas de consensus quant à l’importance relative des effets directs du tabagisme prénatal, des

facteurs familiaux sous-jacents qui y sont associés et de la vulnérabilité génétique ou

environnementale (potentiellement modératrice) dans la prédiction de problèmes

comportementaux chez l’enfant.

Questions clés pour la recherche

Les principales questions d'intérêt pour la recherche dans ce domaine sont les suivantes :

Résultats récents de recherche

Le tabagisme maternel prénatal a été associé à un risque accru de trouble du déficit de

l’attention avec ou sans hyperactivité, de comportements oppositionnels, d’agression, de trouble

des conduites, de problèmes de langage et de développement cognitif et les problèmes de

toxicomanie chez les jeunes.16-21 La majorité des études sur le sujet montrent que le contrôle

statistique d’une série de facteurs confusionnels potentiels, dont la criminalité parentale, la

santé mentale de la mère, le style parental, le statut socio-économique, l’exposition prénatale aux

drogues et à l’alcool et les complications périnatales, ne modifie pas la tendance générale des

résultats obtenus. Cependant, quelques études ont montré que l’association entre le tabagisme

prénatal et les difficultés de l’enfant n’est pas significative lorsque des caractéristiques liées à

l’histoire de la mère (par exemple, le fait qu’elle ait elle-même présenté un trouble des conduites

pendant l’enfance) et la qualité de la relation mère-enfant sont considérées.22-24 Bien que des

résultats d’études de jumeaux suggèrent que la relation entre le tabagisme maternel prénatal et

les problèmes de comportement des enfants ne puisse s’expliquer entièrement par des influences

le tabagisme maternel pendant la grossesse est-il associé à des problèmes de

comportements chez les jeunes? Et si tel est le cas :

l'association est-elle attribuable à des limites méthodologiques? Et si tel n'est pas le cas :

est-ce que ces risques sont propres à certains comportements?

est-ce que ces risques sont modérés par d'autres facteurs, dont la génétique, le sexe

biologique des enfants, les co-expositions ou leur milieu de développement?
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génétiques,22,25 des études récentes fondées sur des devis stratégiques novateurs ont suggéré que

des facteurs génétiques ou familiaux pourraient être essentiels dans l’explication du lien  entre le

tabagisme prénatal et les problèmes comportementaux d’externalisation chez l’enfant.26,27

Le lien avéré entre le tabagisme maternel prénatal et le comportement de l’enfant semble plus

marqué dans les cas de comportements externalisés ou agressifs. Toutefois, les résultats

d’études passant en revue les corrélations entre le tabagisme maternel prénatal et les troubles

internalisés sont mitigés.9,28-30  

Par ailleurs, le sexe biologique de la progéniture semble modérer le lien entre le tabagisme

maternel prénatal et le développement psychosocial des enfants : les associations sont plus

fortes pour les troubles du comportement chez les hommes et pour la toxicomanie chez les

femmes.20,31 Le contexte familial et socioéconomique modère les effets du tabagisme maternel

prénatal sur le développement des enfants.16,32,33 Des études sur les interactions gènes-

environnement suggèrent que plusieurs polymorphismes génétiques distincts (dont un qui

affecte le métabolisme de substances cancérigènes liées au tabac) pourraient également

modérer l’association entre le tabagisme maternel prénatal et les problèmes d’externalisation de

l’enfant.34-36 De plus, des profils génétiques maternels ont été associés à la réduction ou à l’arrêt

spontané de la consommation de tabac pendant la grossesse.37 Il a également été proposé que

certains processus épigénétiques représentaient des mécanismes potentiels par lesquels le

tabagisme maternel prénatal peut présenter un risque de vulnérabilités lors du développement

de l’enfant. Par exemple, le tabagisme maternel peut affecter la méthylation de l’ADN

embryonnaire qui, à son tour, peut affecter l’expression génétique, le phénotypage et, en fin de

compte, le comportement des enfants plus tard dans leur vie.38 De plus, il a été constaté que la

méthylation de l’ADN jouait un rôle médiateur dans le développement neurologique de l’enfant,

la mémoire, les fonctions cognitives et l’attention, autant d’éléments qui sont susceptibles

d’influencer le développement psychosocial.39-42 Plus d’études sur les caractéristiques

psychosociales et génétiques de la mère qui sont associées à l’arrêt du tabagisme pendant la

grossesse seront nécessaires pour concevoir des programmes d’intervention plus efficaces pour

les femmes enceintes.

Conclusions

Plusieurs mécanismes ou explications de la relation observée entre le tabagisme prénatal des

mères et les problèmes de comportement de leurs enfants sont envisageables. D’abord,
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l’exposition prénatale à la substance tératogène qu’est le tabac pourrait accroître le risque de

problèmes d’extériorisation chez l’enfant, mais seulement chez ceux qui sont vulnérables sur le

plan génétique ou environnemental. Également, le tabagisme maternel prénatal pourrait être

simplement un marqueur d'autres effets environnementaux qui accroissent le risque de

problèmes d'externalisation chez les enfants. Par exemple, le tabagisme maternel prénatal

pourrait être un indicateur d'un style d'éducation parentale passif et négligent. Il pourrait

refléter, non pas des mauvais traitements ou une hostilité ouverte de la part des parents, mais

plutôt une perturbation subtile de la relation parent-enfant, difficile à mesurer dans un

questionnaire ou une observation à court terme, mais qui n'en accroît pas moins le risque de

problèmes d'externalisation chez les enfants. Selon une autre possibilité, le tabagisme maternel

déclencherait une chaîne de facteurs biologiques et environnementaux transactionnels qui

concourraient à augmenter le risque d'un développement sous-optimal de l'enfant. Notre

compréhension de ce processus transactionnel demeure rudimentaire.

Implications

Les enfants dont les mères ont fumé pendant la grossesse ne connaîtront pas tous des déficits

comportementaux ou développementaux. Des études qui évaluent les facteurs de risque et de

protection potentiellement modérateurs dans ce processus seraient utiles à la conception de

programmes de prévention et d'intervention efficaces. Une approche de santé publique doit

reposer sur des stratégies de prévention et d'intervention visant à réduire les facteurs de risque

connus des problèmes psychosociaux chez les enfants. Le tabagisme maternel prénatal est un

facteur de risque périnatal relativement modifiable. Les programmes d’abandon du tabagisme

pour femmes enceintes,43 qui prévoient la mise en place d’interventions novatrices reposant sur

l’utilisation de téléphones cellulaires,44 des incitatifs financiers,45 des thérapies de substitution à

la nicotine à court ou à long terme46,47 ou un accompagnement par des médecins généralistes qui

prodiguent des conseils de façon modérée,48 ont permis de réduire ou d’éliminer le tabagisme

maternel pendant la grossesse. L’étude des profils comportementaux des enfants dont les mères

ont complété de tels programmes avec succès fournirait des données expérimentales

importantes en ce qui concerne l’effet causal potentiel du tabagisme prénatal maternel sur les

problèmes de comportement de l’enfant.
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L’exposition au tabagisme avant la naissance :
effets sur la progéniture
Marie D. Cornelius, Ph.D., Natacha De Genna, Ph.D.

University of Pittsburgh School of Medicine, États-Unis
Juillet 2011

Introduction

Plus de 20 % des adultes nord-américains et canadiens fument malgré le fait que le tabagisme

soit la principale cause évitable de morbidité et de mortalité.1,2 Le tabac est également la

substance la plus fréquemment consommée au cours de la grossesse3 : 13,8 % des femmes

enceintes fument aux États-Unis4 et ce taux est de 10,5 % au Canada,5 de sorte que plus de 600

000 naissances vivantes par année sont touchées.

Sujet et contexte de la recherche

La littérature scientifique regorge de résultats sur les effets adverses de l’exposition prénatale

au tabagisme (EPT) sur la progéniture. Des améliorations méthodologiques ont eu lieu dans les

études plus récentes, avec l’utilisation de devis prospectifs et de mesures biologiques et un

contrôle statistique des facteurs confusionnels. Dans plusieurs de ces études, les auteurs ont

aussi utilisé des mesures plus sophistiquées telles que des batteries de tests

neurocomportementaux, des techniques de neuro-imagerie et l’évaluation de la variabilité

génotypique. Ce bref résumé mettra l’accent sur les études publiées depuis le rapport précédent

de Peter Fried sur ce thème.6

Résultats récents de la recherche

Les résultats sont clairs en ce qui concerne les effets causaux de l’EPT sur la morbidité et la

mortalité néonatales.7 Les effets de l’EPT sur le comportement et le système nerveux ont fait

l’objet de plusieurs études pédiatriques récentes. Il existe des associations entre l’ETP et

l’irritabilité, l’inattention, une réponse plus faible aux stimuli auditifs inanimés,8 une

hypertonicité accrue9 et un tempérament plus problématique chez les nourrissons.10 Key et al.11

ont découvert que les nourrissons touchés par l’EPT discriminaient moins de syllabes et les

traitaient plus lentement que les nourrissons non exposés. De façon similaire, Golub et ses
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collègues12 ont démontré que les primates non humains exposés au tabagisme prénatal

montraient moins de préférence envers la nouveauté lors de tâches de reconnaissance visuelle.

Les études qui portent sur ses effets pendant l’enfance continuent de montrer que l’EPT prédit

de façon systématique un taux plus élevé de problèmes tels que des retards de langage chez les

enfants d’âge préscolaire,13 des problèmes de comportement externalisés et internalisés comme

l’extraversion exagérée ou le retrait chez les enfants âgés de deux ans,14 l’agressivité chez les

enfants âgés de 17 à 42 mois15 et un comportement externalisé dans la petite enfance, persistant

jusqu’à l’âge de 18 ans.16 Des auteurs ont aussi considéré les effets de l’exposition au tabagisme

à la fois avant et après la naissance et ont démontré un effet indépendant de l’EPT sur les

problèmes de comportement des enfants à l’âge de 617 et de 10 ans.18,19 Dans une étude

multinationale de grande envergure, Brion et al.2 ont rapporté une relation directe entre l’EPT et

les problèmes de conduite et d‘externalisation de la progéniture. Dans un échantillon clinique

d’enfants affectés par un TDAH, les symptômes d’hyperactivité-impulsivité et de trouble des

conduites étaient significativement plus nombreux chez ceux qui avaient été exposés au

tabagisme avant leur naissance.21 D’autres auteurs ont découvert une  relation entre l’EPT et les

symptômes de trouble des conduites.22,23 Murray et ses collègues23 ont montré que cette relation

observée pendant l’enfance s’est prolongée à des comportements criminels quand les enfants ont

atteint l’âge de 30-34 ans. L’EPT a également des effets à long terme sur la santé physique de la

progéniture. Johansson et al.24 ont découvert que des effets (respiration sifflante, difficultés avec

le sommeil, pleurs excessifs et utilisation de bronchodilatateurs) apparaissaient à différents

moments chez les enfants, selon que l’exposition au tabagisme ait eu lieu seulement avant la

naissance, seulement après ou les deux. Gilman et al.25 ont examiné plus de 52 000 enfants de la

naissance à l’âge de 7 ans et ont découvert que l’EPT est associé au petit poids de naissance et à

une probabilité accrue de faire de l’embonpoint. Dans deux méta-analyses,26,27 l’EPT a été

significativement liée à l’obésité et au surpoids, respectivement. Rooney et al.28 ont également

découvert, avec une cohorte de naissance, que l’EPT était un prédicteur significatif d’obésité

durant l’adolescence et l’âge adulte.

Les études récentes examinant les effets de l’EPT sur le risque que les enfants deviennent eux-

mêmes fumeurs ont répliqué et approfondi les recherches publiées précédemment. Menezes et

al.29 ont mis cette relation en évidence au début de l’adolescence. Agrawal et ses collègues30 ont

démontré des associations entre l’EPT et des âges plus précoces d’initiation au tabagisme et de

consommation régulière de tabac. O’Callaghan et ses collègues31 ont rapporté une relation avec
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la dépendance à la nicotine chez de jeunes adultes. Lotfipour et ses collègues32 ont rapporté un

effet interactif entre l’exposition au tabagisme in utero et un polymorphisme du récepteur

nicotinique de l’acétylcholine qui influe sur la consommation de tabac et d’autres drogues. En

soulignant ces résultats dans un modèle animal, Slotkin et al.33 ont noté que l’exposition à la

nicotine avant la naissance ou à l’adolescence a donné lieu à des changements permanents de la

fonction synaptique; ils ont aussi noté que l’exposition prénatale a sensibilisé les femelles aux

effets subséquents de la nicotine.

Avec le développement de techniques de cartographie génétique plus rapides, plus d’études ont

incorporé des analyses génétiques dans leur devis, en documentant les effets interactifs de l’EPT

et d’une prédisposition génétique sur l’évolution des enfants touchés. Les auteurs de l’une de ces

études ont découvert une réponse atténuée à la nouveauté chez les enfants touchés par l’EPT qui

ont une variabilité génétique au niveau du gène DRD2.34 Dans une autre étude,35 les garçons de

15 ans touchés par l’EPT qui étaient homozygotes pour le gène du transporteur de la dopamine

DAT1 présentaient des taux d’hyperactivité et d’impulsivité plus élevés que ceux de tous les

autres groupes.

De façon similaire, Neuman36 a découvert que le risque de recevoir un diagnostic de trouble du

déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) selon le DSM-IV était 2,9 fois plus élevé

chez les jumeaux possédant l’allèle DAT1, 2,6 fois plus élevé chez ceux qui possédaient l’allèle

DRD4 à sept répétitions et 9,0 fois plus élevé chez les enfants touchés par l’EPT qui possédaient

les deux allèles. Wakschlag et ses collègues37 ont testé les effets d’un polymorphisme de

l’enzyme monoamine oxydase (MAOA) et de l’EPT sur le comportement antisocial d’adolescents

et ont démontré que le génotype MAOA, l’EPT et le sexe interagissent pour prédire le

comportement antisocial des enfants de sexe masculin exposés au tabagisme prénatal. 

Des études par imagerie cérébrale ont également fait progresser nos connaissances au sujet des

mécanismes qui pourraient expliquer les effets de l’EPT. Rivkin38 a examiné le volume du cerveau

dans une étude d’imagerie par résonance magnétique (IRM) menée chez des enfants âgés de 10

à 14 ans. L’EPT était associée à une réduction significative du volume de matière grise corticale,

du volume total de parenchyme cortical et du périmètre crânien. Dans une autre étude par IRM,

Toro et al.39 ont découvert que les cortex orbitofrontal, médiofrontal et parahippocampique

 étaient plus minces chez les adolescents qui avaient subi l’EPT. Jacobsen et al.40 ont utilisé l’IRM

et l’imagerie du tenseur de diffusion (ITD) pour examiner les effets de l’exposition au tabagisme

avant la naissance et pendant l’adolescence sur la structure de la matière blanche du cerveau. Ils
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ont découvert que la microstructure de la matière blanche et le traitement des informations

auditives étaient tous deux affectés, ce qui indique que la perturbation des fibres auditives

 efférentes induite par la nicotine peut mener à une réduction de l’efficacité du traitement des

informations auditives. Dans une autre étude de Jacobsen et de ses collègues,41 l’utilisation de l’

IRMf (imagerie par résonance magnétique fonctionnelle) a permis de montrer que l’EPT et

l’exposition pendant l’adolescence exerçaient des effets délétères, liés au sexe, sur l’attention

auditive et visuelle.

Lacunes de la recherche

Malgré le nombre croissant d’études qui lient l’EPT à des problèmes chez la progéniture,

plusieurs études récentes n’ont pas trouvé d’associations significatives.42,43,44,45,46 Il importe donc

de considérer les autres facteurs qui pourraient expliquer la variation dans l’évolution des

enfants, dont plusieurs, comme un faible revenu et un niveau d’éducation peu élevé, sont aussi

liés au tabagisme prénatal. Plusieurs revues ont présenté une synthèse des effets de l’EPT,47,48,49

certaines incluant des données non-humaines.50,51,52 Une revue récente53 des conséquences à long

terme de l’exposition fœtale et néonatale à la nicotine soulève des préoccupations quant à

l’innocuité et l’utilité d’une thérapie de remplacement de la nicotine au cours de la grossesse.

Les suggestions de ces articles synthèse pour combler les lacunes actuelles de la recherche sont

: considérer de multiples facteurs pour expliquer la nature du trouble de l’attention avec

hyperactivité et des problèmes comportementaux; parvenir à une estimation non biaisée de

l’importance de l’association entre l’EPT et les conséquences observées; et concevoir des études

plus complètes qui considéreraient l’interaction des gènes et de l’environnement.

Conclusions

La grande majorité des études récentes s’est appuyée sur les résultats empiriques des cinq 
dernières décennies concernant les multiples conséquences délétères du tabagisme prénatal sur
les enfants, conséquences qu’il est possible de détecter chez les bébés et jusqu’à l’âge adulte.
Toutefois, certaines de ces études ayant obtenu des résultats négatifs, il importe de contrôler de
façon adéquate les facteurs confusionnels potentiels qui peuvent aussi avoir un impact sur les
résultats. Pour établir des liens de causalité, il est nécessaire de répliquer les résultats dans
plusieurs études portant sur des populations d’intérêt variables. La difficulté à conclure à des
effets de causalité est due en partie à l’incapacité de séparer les effets de l’EPT des effets
d’autres facteurs confusionnels d’ordre environnemental ou génétique. De nouvelles recherches
examinant la susceptibilité génétique laissent à penser que l’EPT pourrait interagir avec les
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gènes pour produire des conséquences. Des modèles animaux étayent par ailleurs un lien entre
l’EPT et les conséquences observées en appuyant la plausibilité biologique de telles relations.
Des techniques d’imagerie permettent de voir les effets de l’exposition au tabac sur les
structures et le fonctionnement du cerveau. Même si nous ne comprenons pas encore
complètement les mécanismes par lesquels l’EPT a des effets sur le cerveau en développement,
la recherche plus récente nous apprend que ces mécanismes sont multifactoriels, impliquant des
effets biologiques, une prédisposition génétique et des facteurs environnementaux.

Implications pour les parents, les services et les politiques

Depuis 1957, une surabondance d’études a mis en cause l’EPT dans les multiples conséquences

indésirables observées chez la progéniture, de leur naissance à l’âge adulte.54 Il est encourageant

de constater que les taux de tabagisme pendant la grossesse ont diminué au cours de la dernière

décennie. Toutefois, la prévalence de l’EPT est encore trop élevée, en particulier dans certains

groupes de femmes, comme les adolescentes et les femmes dont la situation économique est

précaire, au sein desquels le risque de problèmes pour le fœtus est déjà plus élevé. Il est

nécessaire de continuer à soutenir les efforts de santé publique qui se sont révélés efficaces en

matière de réduction du tabagisme. La vulnérabilité à la nicotine des individus qui y ont été

exposés in utero ayant été démontrée, cesser l’EPT ne préviendra pas seulement les effets

neurotoxicologiques du tabac chez la progéniture immédiate, mais préviendra aussi la poursuite

de l’EPT dans les générations suivantes. Il est maintenant démontré que le fait de prévenir l’EPT

peut aider à prévenir que les enfants commencent à fumer lorsqu’ils seront adolescents. Il est

clair, en se basant sur nos connaissances actuelles, que les femmes enceintes ou susceptibles de

devenir enceintes doivent s’abstenir de fumer et éviter d’être exposées à la nicotine.
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Introduction

Environ 10-15% des mères canadiennes et américaines fument pendant leur grossesse.1,2 Étant

donné la prévalence élevée du tabagisme maternel, notre groupe a lancé l’une des plus vastes

études à ce jour évaluant les effets sur le cerveau et le comportement des adolescents de

l’exposition au tabac au cours de leur développement.3 Dans cette revue, nous discutons d’une

partie des résultats de notre étude et d’éléments précliniques probants qui appuient les

hypothétiques relations de cause à effet suggérées.

Sujet

Le tabagisme maternel peut avoir des effets significatifs sur les enfants. Les conséquences

rapportées du tabagisme au cours de la grossesse ou peu après l’accouchement sont le faible

poids du bébé à la naissance, la mort subite du nourrisson et le placenta praevia.4-6 À la fin de

l’enfance et au début de l’adolescence, on observe plus fréquemment un trouble du déficit de

l’attention avec ou sans hyperactivité,7 une consommation de substances8 et une obésité intra-

abdominale9 ou globale4-10 chez les sujets exposés au tabagisme maternel. Dans la présente revue,

nous expliquerons les résultats appuyant l’hypothèse selon laquelle l’exposition in utero au tabac

accroîtrait la consommation de substances psychotropes chez des adolescents âgés de 12 à 18

ans. Nous expliquerons aussi comment des zones cérébrales sélectives et/ou des fondements

génétiques pourraient agir en tant que facteurs médiateurs influençant ces associations.

Problèmes

Il est difficile, dans les recherches effectuées sur l’être humain, de déterminer la relation de

cause à effet entre le tabagisme maternel et des observations neurocomportementales chez les

enfants. Il existe plusieurs facteurs confondants, dont le niveau d’éducation des parents, le
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revenu de la famille, les événements de vie stressants, l’influence de l’entourage et les

prédispositions génétiques. La recherche sur des modèles animaux n’a pas les mêmes

restrictions et a donc pu aider à élucider la causalité de ces relations ainsi que les mécanismes

qui sous-tendent l’apparition précoce ou tardive des déficits observés chez l’être humain.11-13 Ces

modèles animaux ont en particulier démontré que l’exposition à la nicotine (considérée comme le

principal constituant psychoactif de la fumée de cigarette) au cours du développement est le

médiateur de plusieurs effets aussi observés chez les humains. Parmi ces effets, on note des

modifications des propriétés de renforcement de la nicotine14 et de la cocaïne,15 une

augmentation de l’hyperactivité locomotrice et des changements dans les systèmes de

neurotransmission cholinergique et catécholaminergique.11,12,16 Ces résultats supportent

l’hypothèse selon laquelle l’exposition à la nicotine pendant la grossesse peut nuire au

développement du fœtus.11,12

Contexte de la recherche

En nous basant sur des données précliniques et cliniques, nous avons entrepris d’évaluer les

conséquences du tabagisme maternel sur le cerveau et le comportement des adolescents. Cette

étude porte sur une population de presque 800 adolescents (âgés de 12 à 18 ans) et nous

projetons de recruter au total 1000 participants, dont la moitié ont été exposés au tabagisme

maternel prénatal. Les adolescents exposés ont été appariés aux non exposés suivant l’école

qu’ils fréquentaient et le niveau d’éducation de leur mère.3

Question clé pour la recherche

Est-ce que l’exposition prénatale au tabagisme maternel influence les associations entre le

cerveau et le comportement des adolescents par le biais de facteurs génétiques sous-jacents,

particulièrement ceux qui sont associés à la cognition et à la consommation de substances?

Résultats récents de la recherche

Notre étude sur les effets du tabagisme maternel sur le cerveau et le comportement des

adolescents a été publiée pour la première fois en 2007.3 Nous avions démontré que l’exposition

in utero au tabac influençait l’épaisseur du cortex chez les adolescents,17 un résultat également

obtenu dans les modèles animaux évaluant les conséquences de l’exposition à la nicotine pendant

la gestation.18
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La zone du cerveau qui a été la plus fortement influencée dans notre population d’adolescents

humains était le cortex orbitofrontal (COF), une structure qui régule les émotions et le

traitement des récompenses.8 Étant donné l’importance de cette régulation dans le cerveau des

adolescents, nous avons testé par des études subséquentes si des modifications dans cette zone

du cerveau pouvaient influencer le comportement envers les drogues.8 Nos résultats ont révélé

que (1) chez les adolescents exposés, l’amincissement du COF était corrélé de façon significative

au fait d’avoir consommé (au moins une fois) du tabac, de l’alcool ou d’autres substances illicites

au cours de leur vie, alors que (2) chez les adolescents non-exposés, un COF plus épais était

associé à une meilleure histoire à vie de ces expériences. Ceci suggère l’existence d’une

plasticité corticale induite par l’expérience. Nous avons fait l’hypothèse que le tabagisme

prénatal agressait le COF des adolescents exposés, menant ainsi à un amincissement de cette

structure et, de ce fait, prédisposant ces adolescents à la consommation de drogues. Ces

résultats sont en accord avec les études précliniques qui démontrent que l’exposition à la

nicotine pendant la gestation influence l’épaisseur corticale18 et le comportement envers la

consommation de drogues.14,15

Chez les adolescents non exposés, nous avons fait l’hypothèse que la plasticité induite par

l’expérience pourrait altérer la structure du COF par le biais de l’usage de drogues. Nous avons

appuyé cette hypothèse en démontrant que le polymorphisme d’un nucléotide simple sur le gène

du facteur neurotrophique dérivé du cerveau (FNPC, un régulateur important de la plasticité

cérébrale) pouvait modifier l’épaisseur du COF selon l’histoire de consommation de drogue dans

la population non exposée.8 Par contre, chez les adolescents exposés, les polymorphismes du

gène du FNPC n’ont pas eu d’effet sur le COF, ce qui suggère que le gène de ce facteur n’a pas

de fonction dans cette population. À l’appui de cette supposition, nous avons démontré que le

tabagisme maternel augmentait les modifications épigénétiques du gène du FNPC. Plus

précisément, il augmentait la méthylation des répétitions de dimères cytosine-guanine dans

l’ADN du sang des adolescents exposés.19 Ces résultats concordent avec les données d’une étude

antérieure qui démontrait que le tabagisme maternel est associé à des augmentations globales

de la méthylation de l’ADN chez les sujets exposés.20 Des mécanismes de ce type se sont révélés

influer sur l’expression du FNPC21 et peuvent donc avoir des conséquences potentiellement

critiques sur la structure du cerveau.22,23 Tous ces résultats donnent à penser que le COF est

susceptible d’être modifié par le tabagisme maternel et qu’il est associé à des changements dans

les comportements liés à la consommation de drogues; ces effets significatifs sont modifiés selon

le génotype du FNPC.
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Nous avons commencé à évaluer, dans nos plus récentes études, les effets sous-corticaux du

tabagisme maternel. Nous nous sommes intéressés en particulier au striatum, qui reçoit

d’abondantes projections dopaminergiques jouant très vraisemblablement un rôle important

dans la médiation de la dépendance et des récompenses.24 Il est bien connu que la nicotine peut,

en se liant aux récepteurs nicotiniques, provoquer la libération de dopamine dans les zones

striées; ce mécanisme est une caractéristique de l’effet de récompense ressenti lors de la

consommation de drogue.25 L’exposition prénatale à la nicotine peut réduire les taux de

dopamine dans les zones striées16 et la libération de dopamine induite par la nicotine.26 On a

proposé que, chez les êtres humains, la réduction du taux de dopamine dans les zones striées

provoquerait une augmentation du volume du striatum.27 Dans les modèles animaux,

l’atténuation du système dopaminergique pourrait influencer le comportement lié à la

récompense, notamment l’auto-administration accrue de cocaïne à de plus fortes doses15 et

l’auto-administration de nicotine suite à une privation.14 Ces effets pourraient être dus à une

surcompensation26 et médiatisés par un système de récepteurs nicotiniques.11,12,24 Nous avons

testé cette hypothèse en utilisant un polymorphisme de la sous-unité alpha6 du récepteur

nicotinique, dont on a récemment montré le rôle essentiel dans la modulation de (i) la libération,

induite par la nicotine, de dopamine dans le striatum28,29 et (ii) les tentatives d’abandonner le

tabac chez les fumeurs.30 Nos résultats ont montré que seul un sous-groupe d’adolescents, qui

avaient été exposés au tabagisme maternel prénatal et qui avaient une version particulière du

gène alpha6, consommaient davantage de drogues et avaient un striatum plus gros.24

Globalement, ces résultats démontrent les conséquences à long terme du tabagisme maternel

sur une zone du cerveau liée à la récompense et au comportements envers les drogues, avec une

variante du gène du récepteur nicotinique jouant un rôle important dans cette relation.

Les effets susmentionnés sont présents malgré le fait que le tabagisme maternel n’influence pas

la façon dont notre population d’adolescents performe lors de tâches cognitives.31 Nous avons fait

appel à 33 mesures différentes des fonctions cognitives, liées aux fonctions verbales, à la

mémoire visuo-spatiale, à la vitesse de traitement, à la résistance à l’interférence et à la

dextérité motrice et nous n’avons observé aucune différence entre les adolescents qui avaient

été exposés au tabagisme maternel et ceux qui ne l’avaient pas été. Cette découverte suggère

que le tabagisme maternel est associé à des modifications neurocomportementales sélectives

chez les adolescents, ciblant en particulier le comportement orienté vers la récompense, mais

pas à des modifications cognitives globales. Il est également possible que des «déficits» cognitifs

discrets soient présents tôt dans la vie32 mais qu’ils s’atténuent sous les effets (bénéfiques)
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subséquents de l’éducation.

Lacunes de la recherche

Conclusions

Nos résultats démontrent que l’exposition prénatale au tabagisme maternel peut avoir des

conséquences durables sur le cerveau et le comportement des adolescents. Même si ces résultats

ne révèlent pas de différences du point de vue cognitif entre les enfants exposés et non exposés,

nous observons des associations significatives en ce qui concerne le comportement orienté vers

la récompense. Certains facteurs génétiques semblent jouer un rôle essentiel dans la médiation

de ce phénotype comportemental et de ses mécanismes neuronaux sous-jacents. Les zones

striées et corticales frontales, en particulier, sont sensibles aux effets du tabagisme maternel. De

surcroît, il existe des associations significatives entre le tabagisme maternel et des modifications

de la méthylation de gènes importants pour le développement du cerveau, comme le gène du

FNPC. Ces résultats doivent être mis en parallèle avec ceux obtenus à partir des modèles

animaux, qui démontrent que l’exposition prénatale à la nicotine peut avoir des conséquences

sur le développement du cerveau et le comportement de la progéniture, l’expression du FNPC

dans le cerveau étant également modifiée de façon importante.33

Implications pour les parents, les services et les politiques

Les implications de nos résultats sont importantes pour les femmes enceintes qui fument ou qui

vivent dans un environnement où elles sont exposées de façon continue à la fumée du tabac. Du

côté positif, les enfants de femmes qui ont fumé pendant leur grossesse ne diffèrent pas tous de

ceux qui n’ont pas été exposés au tabac; ceci permet de supposer l’existence de mécanismes

1. Quelles sont les sous-unités du récepteur nicotinique essentielles à la médiation des

conséquences de l’exposition prénatale au tabac?

2. Quels sont les stades de la grossesse (ou postnataux) pendant lesquels le fœtus est le plus

vulnérable aux conséquences du tabagisme maternel?

3. L’exposition à la fumée secondaire ou les thérapies de remplacement de la nicotine

produisent-elles des effets similaires?

4. Quelles stratégies peut-on employer pour prévenir l’apparition des conséquences tardives

du tabagisme maternel prénatal sur le comportement des enfants?
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robustes qui protègent le fœtus de cet environnement intra-utérin néfaste. D’un autre côté, des

données provenant d’études précliniques et cliniques donnent à penser que le tabagisme

maternel pourrait avoir des conséquences durables sur le cerveau et le comportement de la

progéniture. Ces répercussions pourraient cibler les gènes essentiels impliqués dans le

développement du cerveau et les structures cérébrales liées au comportement orienté vers la

récompense. Il est indispensable de fournir de nouveaux services aux femmes qui fument et qui

planifient une grossesse. D’autres recherches sont nécessaires en vue de déterminer les

meilleures thérapies pour aider les femmes enceintes qui fument à cesser de fumer. Étant donné

les observations précliniques, il faut analyser si les traitements de remplacement de la nicotine

sont la meilleure médication disponible pour cesser de fumer. Il faut également élaborer des

politiques afin de promouvoir l’absence de tabagisme chez les mères et réduire l’exposition à la

fumée secondaire au travail et à la maison.
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Introduction

Le tabagisme maternel pendant la grossesse (TMPG) est associé à une augmentation du risque

de divers problèmes de développement chez la progéniture, dont des problèmes liés à la

grossesse,1 des déficits cognitifs,2 des traits physiques indiquant une mauvaise santé3 et des

difficultés sociales et comportementales plus tard au cours de la vie.4 Les recherches effectuées

au cours des deux dernières décennies se sont concentrées sur la compréhension des

mécanismes par lesquels le TMPG influe sur le développement. La plupart des recherches ont

suggéré que c’est spécifiquement l’exposition du fœtus aux produits chimiques contenus dans la

cigarette qui cause des problèmes de développement.1,4 Toutefois, le TMPG ne se présente pas de

façon isolée : il est corrélé avec bien des risques qui peuvent en retour l’influencer et entraîner

des problèmes pour la progéniture. Par conséquent, la problématique est de déterminer si le

TMPG cause réellement des problèmes de développement chez la progéniture (et, le cas échéant,

à quel degré) ou bien s’il est un marqueur d’autres influences causales. Certaines études

récentes ont utilisé des devis méthodologiques avancés5-6 pour tester de façon rigoureuse les

hypothèses alternatives pouvant expliquer l’association entre le TMPG et le développement.7

Sujet

La recherche en sciences sociales, qui détermine les causes modifiables des problèmes de

développement, devrait jouer un rôle important dans l’orientation des initiatives en matière de

politiques publiques, en particulier celles qui visent les familles.8-12 Lorsque les recherches

identifient des facteurs de risque qui constituent des causes modifiables, on peut alors réaliser

des interventions pour réduire l’exposition à ces risques. Si, au contraire, les recherches

fondamentales n’appuient pas l’effet causal d’un facteur de risque putatif, alors les recherches

ultérieures peuvent trouver les véritables influences causales, ouvrant ainsi la possibilité de

réaliser de nouvelles interventions plus efficaces.7 Ainsi, des recherches rigoureuses sur le TMPG
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pourront orienter les décisions en matière de politiques publiques, en détectant les véritables

facteurs de risque causals.

Problèmes

Les problèmes associés à l’étude des effets causals du TMPG proviennent de la difficulté à

étudier les facteurs de risque qui ne peuvent pas faire l’objet de manipulations expérimentales.

L’aléation des participants aux conditions est la seule méthode scientifique qui permette

d’établir des inférences causales définitives chez les humains et elle n’est évidemment pas

possible avec le TMPG. Il faut donc s’appuyer sur d’autres devis de recherche pour écarter

toutes les autres explications plausibles des associations entre les facteurs de risque et le

développement.5,8-9 Ainsi, les recherches sur le TMPG doivent tenir compte des facteurs

environnementaux qui y sont corrélés. Les femmes qui fument pendant qu’elles sont enceintes

sont plus susceptibles de consommer d’autres substances pendant la grossesse, de consommer

et d’abuser de substances par la suite, d’éprouver des problèmes psychologiques, de recevoir

moins d’éducation et de vivre dans des quartiers plus pauvres, pour ne nommer que quelques

exemples.2 Les recherches doivent aussi considérer le rôle de possibles facteurs génétiques

confusionnels.Comme des recherches en génétiques du comportement ont établi qu’il existe des

facteurs génétiques qui influencent le TMPG,13-14 les facteurs génétiques que les parents

transmettent à leurs enfants pourraient expliquer le risque accru de problèmes chez la

progéniture exposée au tabac pendant la grossesse.

Contexte de la recherche

La plupart des recherches ont suggéré que le TMPG entraîne des problèmes durant la grossesse

et des troubles psychosociaux.1,4 L’association entre le TMPG et les problèmes de la progéniture

est : a) généralement robuste même si des facteurs de risque confusionnels potentiels sont

mesurés et contrôlés statistiquement; b) observée dans de nombreuses recherches;

c) habituellement cohérente avec les recherches fondamentales sur le TMPG menées sur des

animaux.15 Toutefois, on ignore encore dans quelle mesure les conclusions des études animales

peuvent être généralisées aux humains. On ne peut non plus affirmer avec certitude que les

recherches existantes faites auprès d’êtres humains peuvent adéquatement prendre en

considération toutes les autres explications environnementales et génétiques possibles.4,13,16-18

Questions clés pour la recherche
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Les questions clés pour la recherche portent sur le degré auquel le TMPG : a) cause

spécifiquement des problèmes de développement plus tard au cours de la vie; ou b) est

simplement un marqueur d’autres facteurs de risque qui entraînent des problèmes de

développement plus tard dans la vie. Si le TMPG n’a pas d’influence causale sur les problèmes de

développement, les recherches ultérieures devront spécifier les facteurs de risque corrélés au

TMPG qui sont responsables du nombre accru de problèmes observés chez la progéniture

exposée au tabac pendant la grossesse. Pour répondre à ces questions, les chercheurs doivent

utiliser de nombreux devis de recherche différents, en particulier de plans quasi expérimentaux,

qui peuvent séparer des facteurs de risque se manifestant généralement tous ensemble.5-6

Résultats de recherche récents

Récemment, les chercheurs ont utilisé plusieurs devis quasi expérimentaux pour étudier le

TMPG7. Un bon nombre de recherches ont utilisé le modèle comparatif entre frères et sœurs, la

comparaison entre des frères et des sœurs ayant été exposés au tabac à différents degrés au

cours de la grossesse.19-21 Les chercheurs ont aussi eu recours à la méthode des enfants de

jumeaux,13,22 une comparaison de la progéniture de jumeaux adultes exposée au tabac à différents

degrés. Certaines études ont employé un modèle novateur de fécondation in vitro (FIV) croisée23,

qui s’intéresse à la progéniture n’ayant pas de lien génétique avec la mère naturelle. Chacun de

ces modèles permet de considérer des facteurs génétiques transmis par les parents à leurs

enfants ainsi que des facteurs confusionnels environnementaux.

De récentes études de comparaison entre frères et sœurs, d’enfants de jumeaux et de FIV

croisée ont établi que le TMPG est indépendamment associé à des problèmes à la naissance,

comme les naissances à un âge gestationnel précoce, les naissances prématurées et le faible

poids à la naissance.1,7,13,24-25 Une étude comparative entre frères et sœurs récemment effectuée a

aussi indiqué que le TPG est indépendamment associé à un risque accru de mortalité infantile.26

Les résultats concordent avec une association causale spécifique, car les devis ont permis de

contrôler des facteurs génétiques et environnementaux corrélés au TPMG qui auraient pu

expliquer les associations entre le TMPG et les problèmes liés à la grossesse.

De nombreuses études quasi expérimentales récentes suggèrent toutefois fortement que le

TMPG ne cause pas de troubles cognitifs et de problèmes psychosociaux plus tard dans la vie.

Des études comparatives entre frères et sœurs portant sur les problèmes de comportement au

cours de l’enfance,24,27 la criminalité à l’âge adulte,28 les aptitudes intellectuelles,29-30 le rendement
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scolaire31 et l’obésité à l’adolescence3 ont noté que les facteurs liés aux antécédents familiaux

(facteurs génétiques ou environnementaux auxquels les frères et sœurs sont tous exposés)

permettent d’expliquer l’association entre le TMPG et chacun des traits. Ces conclusions sont

aussi cohérentes avec les récents résultats des études de FIV croisée s’intéressant aux

problèmes de comportement au cours de l’enfance25 et au trouble du déficit de l’attention avec ou

sans hyperactivité (TDAH)32 ainsi qu’avec ceux d’une étude portant sur le TDAH chez les enfants

de jumeaux.33 Ces conclusions suggèrent fortement que ce sont les facteurs de risque corrélés

avec le TMPG qui entraînent ces problèmes de développement plus tard dans la vie, et non les

effets tératogènes du TMPG.

Lacunes de la recherche

La plupart des études quasi expérimentales sur le TPG se sont appuyées sur de vastes études

épidémiologiques qui n’ont pas utilisé d’outils précis pour mesurer le TPG ou le développement.

Les recherches ultérieures devront donc combiner des méthodes quasi expérimentales

rigoureuses avec des évaluations plus précises. Comme les récentes recherches quasi

expérimentales portant sur l’association entre le TPG et le développement psychosocial plus tard

au cours de la vie ne concordent pas avec les conclusions des études sur les animaux,15 des

recherches translationnelles supplémentaires seront nécessaires pour mieux comprendre les

écarts entre ces deux approches de recherche. De plus, la majorité des recherches quasi

expérimentales ont écarté une influence causale du TPG sur le développement cognitif et

psychosocial s’effectuant plus tard dans la vie; les recherches à venir devront donc trouver les

véritables influences causales. Finalement, la plupart des recherches quasi expérimentales se

sont concentrées sur la compréhension de l’effet principal du TPG sur le développement, alors

qu’il faudrait aussi explorer si certaines personnes en particulier sont plus susceptibles de subir

des effets néfastes du TPG.34

Conclusions

Les recherches qui ont surtout tenté de déterminer les processus causals par lesquels le TPG

influe sur les besoins de la progéniture en matière de développement doivent maintenant utiliser

des méthodes qui permettent de séparer les effets tératogènes possibles du TPG de ceux des

facteurs environnementaux et génétiques qui y sont corrélés. Des recherches utilisant divers

devis quasi expérimentaux suggèrent que le TMPG est indépendamment associé à des problèmes

liés à la grossesse, tels que la naissance à un âge gestationnel précoce et le faible poids à la
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naissance. Comme ces résultats ont été répliqués dans de nombreux échantillons et en utilisant

diverses méthodes de recherche, chacune ayant ses forces et ses faiblesses, une forte inférence

causale peut être tirée en ce qui a trait à ces aspects du développement. Une étude comparative

entre frères et sœurs, qui devra être répliquée, a aussi montré qu’il existe une forte association

entre le TPG et une augmentation des risques de mortalité infantile. L’association statistique

entre le TPG et les difficultés de développement éprouvées plus tard dans la vie, comme les

problèmes de comportement et les difficultés scolaires, ne semble toutefois pas être due aux

effets spécifiques du TMPG sur le développement du fœtus. Ce sont plutôt les facteurs

environnementaux et génétiques corrélés avec le TMPG qui sont responsables de l’augmentation

du risque de problèmes futurs observée chez la progéniture exposée au TMPG.

Implications pour les parents, les services et les politiques

En premier lieu, les résultats des récentes recherches portant sur le TMPG impliquent que la

réduction du TMPG demeure une priorité de premier plan en santé publique. Les études

récemment effectuées suggèrent fortement que le TPG entraîne une augmentation des

problèmes liés à la grossesse et (peut-être) de la mortalité infantile. Les femmes enceintes et les

femmes sexuellement actives en âge de procréer devraient s’efforcer de réduire leur

consommation de tabac ou de cesser de fumer. Les fournisseurs de services et les législateurs

devraient aider à implanter chez ces populations des programmes d’abandon du tabac fondés sur

des données empiriques.

En second lieu, les recherches récentes sur le TPG impliquent qu’il est nécessaire que les

législateurs et les fournisseurs de services comprennent de quelle façon les recherches en

sciences sociales peuvent et doivent orienter les initiatives en matière de politiques8-9. Plus

particulièrement, les récentes recherches suggèrent que la réduction du TMPG ne réduira

probablement pas la plupart des problèmes éprouvés ultérieurement par les enfants exposés au

TMPG. Le TMPG est corrélé avec plusieurs facteurs de risque et les récentes conclusions de

recherches quasi expérimentales suggèrent fortement de mener auprès des femmes enceintes et

des jeunes familles des interventions complètes ciblant de multiples facteurs de risque35 pour

aider la progéniture des femmes qui fument pendant la grossesse.
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Introduction

Depuis 1975, des études toujours plus nombreuses confirment l'efficacité d’interventions

cliniquement éprouvées pour amener les fumeurs de tous types à renoncer à long terme, sinon

définitivement, à l’usage du tabac.1,2 Parvenir à l'abstinence est particulièrement important pour

les fumeuses enceintes et les parents fumeurs, car le tabagisme constitue une menace pour leur

propre santé, l’issue des grossesses et la santé de leur progéniture. L’arrêt du tabagisme, la

prévention de l’exposition à la fumée secondaire et la prévention de la rechute sont des

stratégies d’intervention clinique clés pendant la grossesse et la petite enfance.3 Compte tenu

des méfaits importants associés à l'exposition à la fumée de tabac secondaire (FTS), il importe

d'intervenir tant auprès des parents qu'auprès des personnes s’occupant de jeunes enfants pour

qu'ils arrêtent de fumer. En général, le traitement des parents fumeurs est le même que celui

des autres fumeurs, mais le cas des femmes enceintes appelle certaines considérations.

Objet

Jusqu'à maintenant, les interventions auprès des femmes enceintes visaient surtout à déterminer

:

Peu d'interventions ont visé plus particulièrement les fumeuses enceintes et les parents fumeurs

dans le but de réduire l'exposition des jeunes enfants à la FTS. Cependant, les interventions

conçues pour les fumeurs en général peuvent également servir pour les parents fumeurs et, avec

quelques modifications, pour les femmes enceintes. Des taux d’arrêt et d’abstinence plus élevés

se traduiront par des taux réduits d'exposition à la FTS chez les femmes enceintes, les

comment obtenir des taux d’arrêt du tabagisme plus élevés pendant la grossesse; comment
empêcher la rechute postnatale; et

quels sont les effets de l’arrêt du tabagisme sur l'issue de la grossesse.
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nourrissons et les enfants.

Problèmes

Les problèmes clés dans ce domaine sont les suivants :

1.

Les fumeurs sont souvent peu enclins à parler de leur tabagisme aux intervenants du milieu

de la santé et à être identifiés comme fumeurs.4 La pression sociale pour que les femmes

enceintes s’abstiennent de fumer pendant la grossesse est telle qu’elles peuvent être moins

disposées à avouer qu'elles fument et donc être souvent classées incorrectement comme

non-fumeuses. Plusieurs études ayant vérifié les déclarations sur le tabagisme des femmes

enceintes au moyen d'une analyse biochimique ont révélé des pourcentages élevés de

déclarations inexactes (28 % et 35 %).5,6,7 Même si la validation biochimique du tabagisme

autodéclaré demeure le meilleur moyen de repérer les fumeurs, elle est rarement utilisée

en dehors des essais cliniques, pour des raisons de coûts et d'éthique. Le recours à une

question structurée à choix multiples pour évaluer le tabagisme chez les femmes enceintes

a permis d'augmenter la probabilité d’exactitude de leurs déclarations de 50 %.4 Les choix

multiples progressifs d’une telle question permettent aux femmes de choisir le statut qui

leur correspond le mieux, à savoir qu'elles « ne fument jamais », « ont récemment arrêté de

fumer » (lorsqu’elles ont appris qu'elles étaient enceintes ou pendant qu'elles essayaient de

devenir enceintes) ou « continuent à fumer » (en ayant diminué ou non leur consommation

de tabac depuis qu'elles ont appris qu'elles étaient enceintes). Ces catégories permettent

aux femmes de visualiser leur statut tabagique dans le contexte de leur grossesse et sont

conçues de manière à exclure les réponses qui pourraient dépeindre les femmes enceintes

qui fument comme des personnes irresponsables. Malgré l'amélioration de la qualité des

réponses obtenues par le biais de cette technique, de nouvelles approches d’identification

du tabagisme chez les personnes qui fument, qu'elles soient enceintes ou non, sont

nécessaires.

L'identification des fumeurs en général, et des fumeuses enceintes en particulier

2. La quantification de l'exposition à la FTS que subissent les femmes enceintes, les fœtus, les

nourrissons et les jeunes enfants et la mesure de ses effets sur la morbidité maternelle et

infantile. Nous avons besoin de méthodes de quantification de l'exposition à la FTS qui

soient exactes, non intrusives et économiques et qui puissent être employées partout où se

trouvent des femmes enceintes, des nouveau-nés et des enfants.
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Contexte de la recherche

Seuls des essais aléatoires contrôlés ont été inclus dans les méta-analyses visant à déterminer

les meilleures pratiques pour amener l’arrêt du tabagisme chez les fumeuses enceintes et les

fumeurs en général. Ces méta-analyses sont résumées dans Treating Tobacco Use and

Dependence: A Clinical Practice Guideline (mise à jour de 2008)2 et dans des revues variées de la

Cochrane Collaboration.8,9

Questions clés pour la recherche

Les aspects du traitement des femmes enceintes fumeuses qu’il faut investiguer davantage sont :

3. L'établissement des liens entre l'exposition à diverses concentrations de FTS et les issues

négatives pour les mères (dont les fausses-couches) et pour les nouveaux-nés et les enfants.

les questions d'ordre éthique posées par le recours régulier :

1. à la validation biochimique du tabagisme;

2. à la rétroaction biochimique pour accroître la probabilité d’arrêt; et

3. aux mesures incitant les fumeuses enceintes à ne pas recommencer à fumer.

l'élucidation des raisons qui amènent certaines personnes à cesser de fumer

spontanément;

la caractérisation des traitements efficaces pour les fumeuses très dépendantes, les

personnes qui arrêtent spontanément de fumer et les femmes qui cessent de fumer

pendant leur grossesse;

la détermination de la durée et du nombre de séances et de la durée totale des

interventions anti-tabac les plus efficaces pour les femmes enceintes;

l'efficacité de diverses interventions qui font appel au counseling, aux thérapies de

modification du comportement et aux techniques de motivation (p. ex., la rétroaction

physiologique sur les effets négatifs du tabagisme et les aspects positifs de la

cessation);

l'innocuité et l'efficacité de la pharmacothérapie anti-tabac pour les femmes enceintes

et leurs fœtus et pour les mères allaitantes et leurs enfants;
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Les principaux besoins de recherche en ce qui concerne la réduction de l'exposition à la FTS

touchent aux :

Résultats récents de la recherche

Les effets du tabagisme

Le tabagisme demeure la principale cause évitable des issues de grossesse défavorables. On

estime que 5 à 8 % des naissances prématurées, 13 à 19 % des cas de petit poids à la naissance

observés lors de naissances à terme, 23 à 34 % des cas de syndrome de mort subite du

nourrisson et 5 à 7 % des décès de nouveau-nés liés à la prématurité peuvent être attribués au

tabagisme maternel prénatal.3 On a montré que le tabagisme chez les femmes enceintes a des

conséquences adverses pour le fœtus et la mère, dont la restriction de croissance intra-utérine,

le placenta praevia, le décollement placentaire, la réduction du fonctionnement thyroïdien

maternel,10,11 la rupture prématurée des membranes préterme,12 le petit poids de naissance, la

mortalité périnatale10 et la grossesse ectopique.10

Les risques du tabagisme pendant la grossesse s’étendent au-delà des complications liées à la

grossesse comme telle. Les enfants nés de mères qui ont fumé pendant leur grossesse présentent

les effets de la consommation simultanée de tabac et de médicaments contre la

dépendance à l'égard du tabac;

l'efficacité des interventions ciblées ou individualisées pendant la grossesse; et

les stratégies permettant de faire le lien entre les interventions (dont des

interventions pédiatriques) offertes avant la conception, pendant la grossesse et en

période post-partum.

moyens biochimiques d'évaluation de l’exposition à la FTS qui soient à la fois exacts,
économiques et non intrusifs;

méthodes permettant d'établir le lien entre l’exposition à la FTS et diverses issues médico-
sanitaires et comportementales, tout en tenant compte des variables confondantes et en
cernant les mécanismes qui sous-tendent les liens observés;

approches permettant de cibler plus spécifiquement les parents et les personnes qui
gardent des enfants dans les messages sur l’arrêt et le traitement du tabagisme, afin de
réduire l’exposition des enfants à la FTS.
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un risque accru d’asthme, de coliques infantiles et d’obésité infantile.13,14,15 Les femmes qui

consomment du tabac sans fumée (par ex. à chiquer) pendant leur grossesse ont des nourrissons

qui présentent un plus haut niveau d’exposition à la nicotine, un plus petit poids et un âge

gestationnel plus court à la naissance que les nourrissons de mères qui fument pendant leur

grossesse.16,17 Les femmes qui fument sont aussi moins susceptibles d’allaiter.10

Les effets de l’exposition maternelle à la FTS

Il existe suffisamment de résultats de recherche pour inférer une relation causale entre

l’exposition de la mère à la FTS et le syndrome de mort subite du nourrisson, ainsi qu’entre cette

exposition et une réduction (quoique faible) du poids de naissance. La recherche suggère aussi

une relation causale avec les accouchements prématurés et les cancers, la leucémie, les

lymphomes et les tumeurs cérébrales chez les enfants, mais il n’existe pas suffisamment de

résultats pour confirmer ces inférences causales.18

Les effets de l’exposition à la FTS engendrée par le tabagisme parental

Il existe suffisamment de résultats de recherche pour inférer une relation causale entre

l’exposition à la FTS engendrée par le tabagisme des parents et les maladies des voies

respiratoires inférieures chez les nourrissons et les enfants; les maladies de l’oreille moyenne

chez les enfants (dont l’otite moyenne aiguë et récurrente et l’effusion chronique de l’oreille

moyenne); la toux, le flegme, la respiration sifflante et les difficultés respiratoires chez les

enfants d’âge scolaire; la probabilité de souffrir éventuellement d’asthme chez les enfants d’âge

scolaire; l’apparition de maladies respiratoires caractérisées par une respiration sifflante et

difficile pendant la petite enfance; des effets négatifs persistants sur la fonction pulmonaire et

une fonction pulmonaire réduite au cours de l’enfance.18

L'efficacité des interventions auprès des fumeurs

Les études sur le traitement du tabagisme supportent l'adoption généralisée du dépistage du

tabagisme et du traitement pour tous les fumeurs.2

Les cinq composantes principales d’une intervention brève dans les milieux de soins de première

ligne sont les suivantes : Demander, Conseiller, Évaluer, Aider et Prévoir (ce sont les 5 A en

anglais, soient Ask, Advise, Assess, Assist et Arrange). Il est important que le clinicien demande

au patient s’il ou elle fait usage de tabac, lui conseille de cesser de fumer le cas échéant et
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évalue sa motivation à faire une tentative d’arrêt. Les trois premières composantes du système

en cinq étapes devraient être déployées auprès de chaque fumeur, quel que soit son niveau de

motivation à cesser de fumer. Par la suite, si le patient souhaite cesser de fumer, le clinicien

devrait l’assister dans sa tentative d’arrêt en lui offrant une médication, en lui proposant ou en le

référant à un service de thérapie ou un traitement additionnel, et en prévoyant avec lui des

visites de suivi pour prévenir les rechutes.2 Si le patient ne souhaite pas entreprendre de

tentative d’arrêt, le clinicien devrait lui offrir une intervention motivationnelle et prévoir

d’aborder la dépendance au tabac lors de sa prochaine visite à la clinique.2

Ces composantes constituent les éléments centraux d’une intervention anti-tabac, mais ils ne

doivent pas être appliqués de manière rigide et automatisée. Par exemple, le clinicien ne doit pas

nécessairement offrir lui-même les cinq composantes. Un intervenant (par ex., un assistant

médical) peut s’enquérir du statut tabagique; puis un autre clinicien (médecin, dentiste,

infirmière) peut offrir des conseils personnalisés sur l’arrêt du tabagisme, évaluer la volonté du

patient de cesser de fumer et lui prescrire une médication; finalement, une ressource

d’intervention (par ex. une ligne d’aide au renoncement tabagique, un autre intervenant) qui

offre un service additionnel peut être recommandée au patient. Les résultats de recherche

indiquent que l’implantation complète des cinq étapes dans les milieux cliniques pourrait

entraîner des résultats supérieurs à ceux obtenus avec une implantation partielle.2

Les cliniciens devraient soutenir les patients qui souhaitent cesser de fumer en

Aidant à développer un plan d’arrêt du tabagisme.

Recommandant l’utilisation d’une médication efficace approuvée, sauf en présence de
contre-indications ou lorsque le patient appartient à une population spécifique pour
laquelle les preuves d’efficacité des médications anti-tabac sont insuffisantes (p. ex.,
femmes enceintes, consommateurs de tabac sans fumée, fumeurs légers et adolescents).2

 Les médications de première ligne incluent : le buproprion SR, la gomme à la nicotine, les
inhalateurs de nicotine, les pastilles de nicotine, les vaporisateurs nasaux de nicotine, les
timbres de nicotine et la varenicline; les médicaments de deuxième ligne incluent la
clonidine et la nortriptyline.

Donnant des conseils pratiques (entraînement à la résolution de problèmes, notamment
ceux qui ont pu survenir lors de tentatives d’arrêt antérieures, anticipation des éléments
déclencheurs ou des défis à venir dans le processus d’arrêt, moyens de gérer la présence
d’autres fumeurs au foyer).
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Le traitement des femmes enceintes qui fument

Étant donné les risques importants du tabagisme pour la femme enceinte et son fœtus, il faut

offrir aux fumeuses enceintes, chaque fois que c’est possible, des interventions psychosociales

personnalisées qui vont au-delà du simple conseil d'arrêter de fumer. Même si les plus grands

bienfaits de l’abstinence surviennent lorsqu’elle débute au début de la grossesse, des bénéfices

peuvent aussi être engendrés par l’arrêt du tabagisme à n'importe quel moment de la grossesse.

Ainsi, les cliniciens devraient proposer des interventions anti-tabac efficaces aux fumeuses

enceintes dès leur première visite prénatale et tout au long de leur grossesse.2

On recommande d'utiliser une question structurée pour améliorer l’exactitude des déclarations

sur le statut tabagique. Les pharmacothérapies sont à envisager seulement lorsque la femme

enceinte ne parvient pas à cesser de fumer par d'autres moyens et que la probabilité de sa

désaccoutumance et de ses bienfaits potentiels l'emportent sur les risques de la

pharmacothérapie et la possibilité qu'elle continue à fumer. Si l’on décide de procéder à une

thérapie de substitution de la nicotine, le clinicien devra songer à prescrire une dose située à la

limite inférieure de l’intervalle d’efficacité du médicament et à privilégier un moyen

d'administration qui assure une exposition intermittente plutôt que continue au médicament

(p. ex. la gomme à la nicotine au lieu du timbre à la nicotine).2 Comme aucun de ces

médicaments n'a été soumis à des essais d'efficacité pour le traitement du tabagisme chez les

femmes enceintes, le ratio de leurs risques et bienfaits n'est pas connu.

Une approche de counseling en cinq étapes a été adaptée pour les femmes enceintes qui fument

(voir ci-dessous).3,19 Son efficacité chez les femmes enceintes de divers groupes ethniques et

raciaux est égale, mais elle est plus faible chez celles qui fument beaucoup (c.-à-d. plus d'un

paquet par jour).20

Les cinq étapes3

Offrant un soutien social dans le cadre du traitement.

Offrant du matériel supplémentaire, notamment de l’information sur les lignes d’aide au
renoncement.2 

1. Demander à la patiente de se prononcer sur son statut tabagique en utilisant une question
à choix multiples pour améliorer la probabilité de détection correcte. La patiente devrait
choisir la déclaration qui décrit le mieux son statut tabagique :
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Conclusions

Il existe des preuves épidémiologiques solides indiquant que le tabagisme maternel pendant la

grossesse peut conduire à des issues défavorables pour les mères, les fœtus, les nourrissons et

les enfants. Les femmes qui cessent de fumer avant ou pendant leur grossesse réduisent leur

risque de conséquences reproductives négatives. Les enfants qui vivent dans des milieux sans

fumée sont également moins vulnérables à la mortalité et à la morbidité.

A. Je n’ai jamais fumé ou j’ai fumé moins de 100 cigarettes au cours de ma vie. 

B. J’ai cessé de fumer avant d’apprendre que je suis enceinte, et je ne fume pas
actuellement.

C. J’ai cessé de fumer après avoir appris que je suis enceinte, et je ne fume pas
actuellement. 

D. Je fume actuellement, mais j’ai réduit le nombre de cigarettes que je fume depuis que
j’ai appris que je suis enceinte

E. Je fume régulièrement actuellement, à peu près autant qu’avant d’apprendre que je
suis enceinte. 

2. Conseiller à la patiente de cesser de fumer et lui fournir de l’information sur les risques du
tabagisme pour la mère, le fœtus et le nouveau-né. 

3. Évaluer la volonté de la patiente à faire une tentative d’arrêt du tabagisme à ce moment. 

4. Aider la patiente qui souhaite cesser de fumer en lui offrant du matériel d’auto-assistance
spécifique à la grossesse. Insister sur l’importance d’avoir un environnement sans fumée à
la maison et sur l’utilité d’avoir un « copain d’arrêt » qui l’appuie dans sa tentative, comme
un ancien fumeur ou un non-fumeur. Encourager la patiente à parler de son processus
d’arrêt du tabagisme. Référer directement à la ligne d’aide au renoncement tabagique (par
ex. 1-866-JARRÊTE au Québec) pour que la patiente puisse bénéficier de conseils et de
support continus. 

5. Prévoir des visites de suivi avec la patiente pour suivre le progrès de sa tentative d’arrêt.
Le statut tabagique des anciennes fumeuses et des fumeuses actuelles devrait être suivi et
consigné tout au long de la grossesse. Une telle démarche offre des opportunités de
féliciter les succès, de renforcer les étapes entreprises pour cesser de fumer et de
conseiller celles qui envisagent toujours de faire une tentative d’arrêt. 
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Les programmes de désaccoutumance au tabac inspirés des résultats des études les plus

récentes sont efficaces chez les femmes enceintes qui fument et les fumeurs en général. Selon la

plus récente revue à ce sujet, les interventions psychosociales prolongées qui vont au-delà du

simple conseil d'arrêter de fumer de la part du médecin ont presque triplé les taux de

désaccoutumance chez les fumeuses enceintes.2 Le counseling et les pharmacothérapies offerts

aux fumeurs ont également permis de doubler ou tripler les taux d’abstinence à long terme.2

En dépit de ces résultats prometteurs, la plupart des femmes qui cessent de fumer pendant leur

grossesse recommencent par la suite et les essais cliniques d'interventions visant à prévenir la

rechute n'ont pas donné de résultats significatifs. Les programmes de cessation tabagique pour

les mères de jeunes enfants n'ont pas non plus obtenu beaucoup de succès à long terme.10,21,22 Le

peu d'efficacité de ces interventions et programmes laisse supposer que les nourrissons et les

jeunes enfants des femmes concernées courent le risque de développer des affections liées à

l'exposition à la FTS et que ces femmes risquent d'exposer leur fœtus à la cigarette lors de

grossesses ultérieures.

Ces limitations mises à part, les méthodes empiriquement éprouvées de traitement des femmes

enceintes et des parents fumeurs qui existent déjà devraient être largement appliquées. Au

moins 35 % des femmes qui cessent de fumer pendant qu'elles sont enceintes ne recommencent

pas, améliorant ainsi non seulement leur propre santé mais aussi celle de leurs enfants et des

autres membres de leur famille.23 Le rendement de l'investissement pour les systèmes de santé

est important et tangible à court terme.

Implications pour l'élaboration des politiques et la prestation des services

Il existe des traitements efficaces et rentables qui devraient être offerts aux femmes enceintes et

aux parents fumeurs. Leurs bienfaits sanitaires et économiques pour les individus, les familles et

la société sont importants. Si les programmes de désaccoutumance au tabac sont déployés

correctement et universellement, moins d'enfants mourront au cours de leur première année

d'existence et moins d’enfants souffriront en grandissant de morbidités et d'autres affections

liées au tabagisme.

Parmi les politiques institutionnelles qui facilitent l'adoption d'interventions thérapeutiques anti-

tabac, notons :

la mise en oeuvre d'un système de dépistage du tabagisme dans chaque clinique; 
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Introduction

Healthy People 2020 s’est donné comme objectif de ramener le taux de fumeurs adultes à 12 %

en 2020 aux États-Unis.1 Les tendances actuelles indiquent une augmentation des taux d’arrêt

tabagique chez les femmes enceintes.2 Des preuves indiquent aussi que les mères de jeunes

enfants pourraient être particulièrement réceptives aux interventions visant l’arrêt tabagique.3

Malheureusement, 19 % des femmes en âge de procréer (18 à 44 ans) continuent à fumer et peu

de femmes qui ont cessé de fumer pendant la grossesse continuent à s’abstenir de fumer après

l’accouchement.4 Si l’on veut profiter au maximum de l’étape de la parentalité pour promouvoir

l’arrêt tabagique et réussir à réduire la prévalence de la consommation de tabac, il sera

nécessaire de faire des efforts intensifs et ciblés en matière d’intervention.

Sujet

Les femmes enceintes et les mères de jeunes enfants, surtout celles à faibles revenus et qui sont

peu scolarisées, constituent un groupe cible extrêmement important vers lequel diriger ces

efforts, d’une part parce que leurs taux de consommation de tabac sont les plus élevés, d’autre

part parce que le fait de cesser de fumer présente des avantages pour leur santé et celle de leurs

enfants.5 De plus, les femmes qui en sont à l’étape de la grossesse ont de nombreux contacts

avec le système de santé et avec d’autres prestataires de services (par exemple, l’école et les

services de garde) qui pourraient les encourager à cesser de fumer et les soutenir dans leur

démarche.

Problèmes

Il est décevant de constater les taux élevés de rechute post-partum parmi la
proportion considérable des femmes qui cessent de fumer pendant la grossesse. La
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grossesse et le fait d’être parent incitent fortement de nombreuses femmes à cesser de

fumer. En effet, des enquêtes auprès de la population générale indiquent que presque la

moitié des femmes enceintes dit avoir cessé de fumer pendant la grossesse.2,6 Ces taux

d’arrêt tabagique sont considérablement plus élevés que ceux atteints grâce à des

interventions formelles auprès de femmes adultes qui ne sont pas enceintes.

Malheureusement, la majorité des femmes qui cessent de fumer pendant la grossesse

rechute après la naissance de l’enfant.

La consommation de tabac du conjoint diminue les probabilités que la femme
enceinte ou qui a des enfants cesse de fumer et reste abstinente. Le fait de vivre

avec un conjoint qui fume est un prédicteur constant de consommation continue de tabac

pendant la grossesse et de rechute post-partum.7,8,9 De plus, on a démontré que la

consommation de tabac du partenaire influence le type et le niveau de soutien fourni.10

Malgré les preuves concernant les bienfaits possibles de l’arrêt tabagique du couple et bien

que l’on considère que les efforts du conjoint pour cesser de fumer en même temps que la

femme constituent un soutien important, on n’a pas mis l’accent sur l’arrêt tabagique du

partenaire.

Les interventions efficaces visant l’arrêt tabagique et destinées aux femmes
enceintes fortement dépendantes de la nicotine et à celles qui présentent de
multiples obstacles sociaux et psychologiques à l’arrêt tabagique font défaut. Des

questions importantes restent en suspens pour ce qui est des thérapies de substitut de

nicotine disponibles sur demande en pharmacie (y compris la gomme, le timbre et la

pastille). Il en va de même pour les façons d’encourager les femmes à se conformer au

traitement pour faciliter l’arrêt tabagique pendant la grossesse. Les systèmes de

distribution disponibles présentent des avantages et des limites liés à l’exposition fœtale à

la nicotine et à l’adhésion au traitement par la mère. Pourtant, d’après les preuves

scientifiques, les thérapies fournies sur demande en pharmacie maintiennent ou même

diminuent l’exposition fœtale à la nicotine, préviennent l’exposition au monoxyde de

carbone et pourraient favoriser l’arrêt tabagique de la mère.11 On manque de lignes

directrices cliniques pour conseiller les femmes sur le recours à ces thérapies de substitut

de nicotine pour cesser de fumer pendant la grossesse et le début du post-partum.

Des preuves indiquent aussi que des obstacles psychosociaux à l’arrêt tabagique tendent à

se concentrer chez certains groupes de femmes.7,12,13 Par exemple, les femmes qui souffrent

de dépression sont susceptibles de connaître des obstacles cooccurrents, comme par
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Contexte de la recherche

Bien que la diminution des taux de consommation de tabac chez cet important groupe cible

présente des avantages potentiels sur le plan de la santé publique, étonnamment, il y a eu peu de

recherches visant à identifier des interventions préventives optimales pour cesser de fumer ou

pour éviter la rechute chez les femmes enceintes et chez les mères. On a effectué des méta-

exemple un partenaire qui fume, de faibles revenus et des habitudes de vie stressantes qui

peuvent rendre l’arrêt tabagique particulièrement difficile.7 Ces femmes pourraient avoir

besoin d’interventions plus intensives et de soutien continu. On pourrait mettre à profit les

liens cliniques entre les soins obstétriques et pédiatriques afin de fournir des services de

soutien continu à l’arrêt tabagique aux femmes enceintes et aux nouvelles mères. Il est

nécessaire de mettre en place des systèmes de suivi et d’intervention auprès des femmes

lors de cette transition. Malgré les avantages possibles de cette approche visant à aider les

femmes à rester abstinentes à long terme, il y a peu de programmes d’arrêt tabagique

opérationnels qui font le pont entre les soins obstétriques et pédiatriques.14

Les approches familiales qui relient la consommation de tabac des parents à la
santé des enfants et à l’initiation des jeunes au tabac ont reçu peu d’attention.

Presque 40 % des enfants aux États-Unis et au Canada sont exposés à la fumée secondaire.
15,16 De plus, la consommation des parents est un prédicteur constant de l’expérimentation

des jeunes et de leur initiation à la cigarette.17 Les preuves indiquent que les parents ne

veulent pas que leurs enfants commencent à fumer et que ce qui motive les parents

fumeurs à envisager d’arrêter est leur préoccupation à l’égard de leurs enfants.18 Il est

nécessaire de mettre en place des programmes d’interventions qui abordent la

consommation de cigarette sous l’angle familial, particulièrement dans les foyers où l’un

des parents ou les deux fument. Un des défis importants sera d’incorporer ces

interventions à des services existants afin de pouvoir continuer à les dispenser.

Les systèmes cliniques durables visant à dépister les femmes enceintes et les
mères de jeunes enfants qui fument et à les conseiller dans leur démarche pour
arrêter de fumer ne sont pas généralisés. Les services de soutien à l’arrêt tabagique

n’ont pas été intégrés de façon cohérente dans les milieux de soins cliniques,

particulièrement dans ceux qui desservent les populations à faibles revenus.14 Il faudrait

prendre en compte la création de nouveaux modèles de services de soutien continu adaptés

aux milieux dépourvus de ressources, comme les cliniques publiques.
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analyses sur des essais cliniques visant l’arrêt tabagique chez les femmes enceintes et en post-

partum,19 cependant, aucun résumé d’analyses équivalentes n’est disponible pour ce qui est des

interventions ciblant les mères de jeunes enfants.

Bien que les thérapies de substitut à la nicotine soient prometteuses, seul un petit nombre

d’essais cliniques à petite échelle a évalué leur utilisation auprès de femmes enceintes et de

nouvelles mères très dépendantes à la nicotine. Il y a aussi peu d’évaluations en matière

d’interventions visant le couple ou la famille à ce jour.

Questions clés pour la recherche

Résultats récents de la recherche

Femmes enceintes : conformément aux lignes directricesde la pratique clinique,20 les

interventions à composantes multiples sont les plus efficaces et comprennent généralement des

conseils donnés par un professionnel, du matériel écrit d’aide personnelle et des conseils par

téléphone.21,22,23 Cependant, une méta-analyse récente d’essais cliniques visant l’arrêt tabagique

destinés aux femmes enceintes et post-partum indique que l’intensité des interventions évaluées

est extrêmement variable.19 Les interventions se sont déroulées pendant la grossesse,21,22 et dans

Comment intégrer les interventions efficaces en matière d’arrêt tabagique et de maintien

de cet arrêt dans les milieux de soins obstétriques et pédiatriques?

Quelle est la meilleure façon d’impliquer les conjoints et autres fumeurs du foyer dans des

interventions visant l’arrêt tabagique et son maintien? Et comment intégrer ces

interventions dans les services en place (par exemple, milieux de soins, écoles, etc.)?

Comment maintenir les niveaux de motivation prépartum des femmes à cesser de fumer

jusqu’à la période post-partum? Les liens entre les services de santé peuvent-ils faciliter ce

processus?

Quelle information essentielle permettrait aux femmes de prendre une décision éclairée sur

les thérapies de substitut à la nicotine pendant la grossesse et immédiatement après?

Comment communiquer l’information sur le lien entre la consommation de tabac chez

l’adulte et les problèmes de santé de l’enfant (par exemple, l’exposition à la fumée

secondaire) de façon à motiver les adultes à cesser de fumer et à dissuader les enfants de

commencer à fumer?
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certains cas, on a étendu les activités de l’intervention jusqu’au post-partum23 ou encore on s’est

centré exclusivement sur cette période.24

La plupart des interventions visant l’arrêt tabagique pendant la grossesse se sont révélées plus

efficaces que les interventions traditionnelles. Cependant, la plupart de ces programmes ont été

évalués dans des milieux de soins intégrés. 21,23,24 Les évaluations de programmes dispensés dans

des cliniques publiques situées dans des quartiers pauvres22,25,26 n’ont pas permis de constater des

avantages cohérents par rapport aux soins traditionnels. On a aussi démontré que les

interventions amélioraient l’état de santé à la naissance.19 Malheureusement, les interventions

n’ont pas montré d’avantages significatifs en matière de prévention des rechutes.19

Mères de jeunes enfants : la stratégie employée pour réduire l’exposition des enfants à la fumée

secondaire a été d’intervenir auprès des mères qui fument afin de les inciter à cesser de fumer.
27,28,29,30 Les parents des enfants qui font de l’asthme ont fréquemment été des groupes cibles pour

ces études.29,30 Bien que, d’après les rapports d’auto-déclarations fournis par les parents, la

topographie de la consommation de tabac se soit améliorée, par exemple, ne pas fumer dans la

même pièce que celle où est l’enfant, ces interventions ont connu des succès mitigés en ce qui

concerne l’augmentation des taux d’arrêt tabagique.27,29 On a avancé l’hypothèse selon laquelle le

message quelque peu contradictoire selon lequel on pouvait réduire l’exposition à la fumée

secondaire en limitant la proximité du fumeur pourrait conduire à saper les efforts visant à

arrêter de fumer.27 Plus récemment, on a utilisé une approche communautaire pour réduire la

consommation de tabac chez les femmes à faibles revenus et en âge de procréer.31 Cette

approche est prometteuse en ce sens qu’elle a réduit la prévalence générale de la consommation

de cigarette de 2 pour cents et qu’elle a diminué la consommation quotidienne de tabac chez les

femmes dans les communautés où s’est déroulée l’intervention.

Conclusions

Il est nécessaire de promouvoir l’arrêt tabagique auprès des femmes enceintes et des mères afin

de réduire la prévalence générale de la consommation de tabac et des autres problèmes de santé

qui y sont reliés. Pour le moment, le contexte de la grossesse et du post-partum, moment où les

femmes qui fument sont réceptives aux incitations à cesser de fumer, n’est pas suffisamment

exploité pour inciter ces femmes à cesser de fumer de façon permanente. On devrait accorder

davantage d’attention au développement d’interventions qui abordent la consommation de tabac

sous l’angle familial et qui incluent les conjoints et les enfants au sein du foyer afin d’éliminer la
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consommation de tabac des membres de la famille. On devrait aussi amener le système de santé

et les ressources communautaires à s’intéresser à ce problème de santé publique important. On

devrait accorder plus d’attention à l’établissement de liens entre les soins prénatals et

pédiatriques, ce qui permettrait de fournir les services continus et le soutien essentiels pour

maintenir l’arrêt tabagique à long terme. Cependant, il sera aussi important d’impliquer la

communauté afin d’influencer les normes sociales concernant l’arrêt tabagique.

Implications

Il est très important d’éliminer la consommation de tabac chez les femmes enceintes et chez les

mères pour plusieurs aspects des politiques sur le développement de l’enfant. La réduction de

l’exposition du fœtus et de l’enfant en développement à la fumée du tabac diminuera les

naissances de petit poids, le syndrome de la mort subite du nourrisson et la morbidité. Aux États-

Unis, les coûts annuels reliés à consommation de tabac en matière néonatale sont évalués à 367

millions de dollars.32 La réduction de la fumée secondaire améliorera la santé des enfants à court

et à long terme et réduira la probabilité que ces enfants deviennent eux-mêmes des fumeurs. 

Étant donné que les enfants n’ont pas le pouvoir de négocier des foyers exempts de fumée, on

devrait renforcer et élargir les politiques sur l’air à l’intérieur dans tous les endroits où il est

possible de le faire afin de réduire l’exposition dans les lieux publics et dans les services de

garde et renforcer l’abstinence de la cigarette comme comportement normatif. Les organisations

pédiatriques devraient envisager de commanditer les campagnes de santé publique destinées

aux familles afin d’augmenter la sensibilisation et de modifier les normes concernant

l’importance des foyers exempts de tabac pour le bien-être de la famille. Enfin, comme

recommandé par d’autres,33 les assurances devraient couvrir les traitements d’arrêt tabagique

afin de surmonter les obstacles que représentent les coûts reliés à leur utilisation.
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