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Résumé

L’association entre petit poids de naissance et tabagisme maternel est connue et bien
documentée. Il existe un déficit d’environ 200 g à terme. Quand la femme subit le
tabagisme d’autrui, la perte de poids est de 40 g environ. Il existe un effet-dose entre le
tabagisme maternel et la profondeur du retard de croissance intra-utérin. Pour les
21 études randomisant la prise en charge du tabagisme, l’étude des critères périnatals
montrent qu’avec la prise en charge, le poids de naissance augmente de 39 g. En cas de
délétion fœtale sur le gène de la glutathione S transférase ou du cytochrome P450,
l’atteinte est bien plus marquée, ouvrant la voie à des explorations spécifiques en cas
d’hypotrophie.
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Déclaration publique d’intérêt
Aucun conflit d'intérêt déclaré.

La première cause évitable de retard de croissance intra-utérin
(RCIU) est le tabagisme durant la grossesse.

DÉFINITION DU RETARD DE CROISSANCE INTRA-UTÉRIN

Le plus souvent, le seuil pour définir un petit poids de naissance
est le 10e percentile sur les courbes néonatales. Bien sûr, ce seuil ne
permet pas de différencier les fœtus constitutionnellement petits de
ceux qui présentent un réel retard de croissance. Ainsi, les auteurs se
sont-ils attachés à identifier les fœtus qui n’ont pas atteint leur potentiel
de croissance et présentent donc un véritable retard [1]. La définition
même du RCIU continue d’alimenter la recherche [2]. Les nouveau-
nés ayant un retard de croissance ont une morbidité et une mortalité
néonatales augmentées, à court et à long termes [3]. Ainsi, dans une
perspective de santé publique, la réduction du taux de prévalence des
fœtus hypotrophes demeure-t-elle un objectif important.

DÉFINITION DU TABAGISME

Le tabagisme se définit à partir d’une cigarette quotidienne.

MORBIDITÉ-MORTALITÉ

De façon générale, les fœtus hypotrophes présentent en période
néonatale un risque plus élevé de mortalité et de morbidité, dont la
naissance prématurée, l’entérocolite nécrosante et la détresse respi-
ratoire. Au-delà de cette période, ces enfants ont également un risque
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de retard psychomoteur ou de paralysie cérébrale [4]. On sait aussi
qu’ils ont un risque plus élevé d’hypertension, de maladie coronarienne
et de diabète de type II [5].

Quel que soit le poids de naissance, la mortalité néonatale est plus
élevée chez les mères fumeuses. Ceci permet de penser que le faible
poids de naissance n’explique pas, à lui seul, l’effet délétère du taba-
gisme maternel en cours de grossesse.

ASSOCIATION TABAGISME ACTIF ET PETIT POIDS

Dès 1957, Simpson rapporte l’association entre petit poids de
naissance et tabagisme maternel [6] : les mères fumant plus de dix ci-
garettes par jour accouchaient d’un enfant dont le poids était en
moyenne de 200 g plus faible que pour les patientes non fumeuses. En
1972, une étude anglaise faisait la même constatation après avoir
contrôlé les facteurs socio-économiques [7]. Nombreuses ensuite ont été
les études qui, toutes, allaient dans le même sens.

Il existe une autre façon de rapporter une diminution du poids de
naissance, consistant à évaluer le risque qu’une femme accouche d’un
enfant hypotrophe. Il a été montré à plusieurs reprises [8] que ce risque
était de 1,5 à 2,9 fois plus important chez les femmes fumeuses que
chez les femmes non fumeuses.

Une étude récente cas-témoins, menée dans l’Utah [9] regroupe
plus de 400 000 naissances ; les auteurs ont confirmé que le poids de
naissance des nouveau-nés était plus faible chez les femmes s’identifiant
comme fumeuses. Cet effet a été retrouvé quel que soit l’indice de
masse corporelle (IMC) maternel. De plus, l’association se retrouvait
chez les patientes atteintes d’autres pathologies telles l’hypertension et
le diabète. Après correction pour les maladies maternelles dans une
régression logistique, le tabac reste le facteur le plus significatif entraî-
nant le retard de croissance. Le ratio est de 3,53 avec un intervalle de
confiance (IC) de 2,61 à 4,79. De manière intéressante, quel que soit
l’IMC maternel, l’effet du tabagisme sur le nouveau-né reste identique.
Cette étude ne retrouve pas de différence sur le périmètre crânien des
nouveau-nés entre exposés et non exposés. Cette notion fait l’objet de
controverses dans la littérature [10, 11].
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EFFET DU TABAGISME SUR LES COURBES
DE CROISSANCE FŒTALE

Jeanty et coll. avaient montré dès 1987 [12], à propos de dix fœtus
exposés au tabagisme maternel, l’effet sur l’ensemble des paramètres
biométriques fœtaux. La majorité des résultats de la littérature va dans
le sens d’un défaut de croissance de l’ensemble de la masse maigre.
L’effet du tabac semble pourtant être davantage marqué au troisième
trimestre de la grossesse, puisque les patientes réussissant leur sevrage
aux premier et deuxième trimestres ont des nouveau-nés dont le poids
de naissance n’est guère différent de celui des mères non fumeuses.

TABAGISME ET PRÉÉCLAMPSIE

Le rapport entre tabagisme et prééclampsie est complexe, de
nombreuses études ayant montré que le tabagisme protégeait de cette
maladie. Pourtant, quand celle-ci se déclare, le risque de RCIU est
doublé en cas de tabagisme maternel [13].

ASSOCIATION TABAGISME PASSIF ET PETIT POIDS

La fumée du tabac des autres subie par la femme enceinte a des
effets sur la croissance fœtale. Ainsi, Brady et coll. [14] avaient-ils mis
en évidence que, parmi les patientes ayant une cotinine présente dans
le sang, 38 % d’entre elles se déclaraient non fumeuses. Il est difficile
de dire quelle est parmi celles-ci la proportion de fumeuses actives et
de fumeuses passives. Dans une autre étude où la cotinine n’avait pas
été dosée au sang du cordon, les nouveau-nés exposés à un tabagisme
passif paternel de plus de 20 cigarettes/jour pesaient en moyenne 88 g
de moins que les fœtus non exposés [15]. Une autre étude danoise va
dans ce sens [16] avec une perte de poids de 79 g. Parmi les
nombreuses études, notons encore celle où il a été retrouvé une perte
de presque 40 g en moyenne et un risque augmenté de 20 % d’un poids
de naissance inférieur à 2 500 g [17]. Deux études, américaine et
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indienne, la 1re avec des dosages de cotinine, la 2e avec un auto-
questionnaire, mettent en évidence des résultats semblables [18, 19].

EFFET-DOSE

Il existe un effet-dose entre le tabagisme maternel et la profondeur
du retard de croissance intra-utérin. Une étude récente [20] a comparé
les femmes non fumeuses aux femmes fumeuses par tranches de
dix cigarettes. Ainsi, jusqu’à dix cigarettes, la perte est-elle en moyenne
de 86 g, jusqu’à 20, de 190 g, et au-delà de 20, elle est de 277 g. Cette
étude repose sur une déclaration maternelle de la quantité fumée. Il n’y avait
pas de dosage pour mesurer celle-ci. En 1993, l’équipe de Brady [14]
avait mesuré la cotinine au sang du cordon de 1 237 grossesses. Parmi
celles-ci, 300 avaient un dosage de cotinine positif et après avoir
corrigé pour la parité, le sexe fœtal et l’âge gestationnel, les fœtus
exposés pesaient en moyenne 188 g de moins que les fœtus non
exposés. Ils ont également montré que la relation était plus forte avec
la concentration en cotinine qu’avec l’autodéclaration de la consom-
mation des patientes. Pour autant, la différence n’est pas très impor-
tante et il ne faudrait pas qu’un dosage biochimique remplace notre
capacité à dialoguer avec les patientes. Plusieurs études ont démontré
l’étroite relation entre le niveau de cotinine urinaire maternelle et la
perte de poids pour le nouveau-né [21-23]. Cependant, on ne peut pas
dire si la relation est linéaire ou non. Même si la consommation
autodéclarée est moins prédictive des anomalies de poids de naissance
que les mesures objectives, la corrélation entre consommation déclarée
et taux de cotinine urinaire est très forte. Aussi nous semble-t-il que
l’interrogatoire, qui est un outil bon marché, doit continuer à être
optimisé en ce sens. La seule population pour laquelle existe une
différence qui ne nous paraît pas négligeable est constituée des
patientes qui déclarent avoir été sevrées en cours de grossesse puisque,
parmi elles, 25 % ont un taux de cotinine compatible avec un
tabagisme actif [24].

L’effet bénéfique du sevrage en cours de grossesse apporte un
argument de causalité entre le tabagisme et le petit poids de naissance.
À propos de la méta-analyse de la Cochrane [25], 21 études montrent
l’efficacité de la prise en charge du tabagisme en cours de grossesse



avec des interventions d’intensité très différente, comme le simple
conseil, la délivrance de brochures, les prises en charge plus actives en
face à face avec le clinicien, les visites à la maison, les récompenses en cas
de réussite ou le traitement substitutif nicotinique. Ces 21 études randomisées
regardent les critères périnatals et montrent qu’avec la prise en charge,
le poids de naissance augmente de 39,26 g (95 % IC = 15,77 g +/- 62,74 g)
et la fréquence des poids de naissance inférieurs à 2 500 g est moins
élevée (risque relatif (RR) = 0,83, 95 % IC = 0,73-0,95). Cet effet de la
prise en charge sur le poids de naissance confirme l’effet causal du
tabac et montre l’intérêt d’une prise en charge pour le fœtus. Il est à
noter que ces mêmes études ont montré un intérêt modéré de l’arrêt
du tabac en fin de grossesse, ainsi que l’absence d’intérêt sur la
prévention des rechutes ou la réduction.

EFFET EN FONCTION DES TRIMESTRES EXPOSÉS

Le tabac ne semble pas jouer sur la croissance quand il est limité
au premier trimestre de la grossesse. Ainsi, une étude récente de mars 2010
rapportée par Prabhu et coll. [26] étudie-t-elle la croissance in utero aux
différents trimestres dans une population de presque 2 000 fœtus. Cette
étude montre clairement l’impact sur la croissance fœtale du tabagisme
aux deuxième et troisième trimestres mais son absence au premier. Il
est intéressant de noter que cette même étude montre l’absence
d’intérêt d’une réduction de consommation sans abstinence. Ce travail
est confirmé par ceux qui montrent un poids équivalent dans le sevrage
au premier trimestre par rapport aux femmes non fumeuses [27, 28].

EXISTE-T-IL UNE SUSCEPTIBILITÉ GÉNÉTIQUE
À LA FUMÉE DE TABAC ?

Malgré la relation causale, une observation reste essentielle : tous
les enfants exposés au tabac ne sont pas hypotrophes. À l’évidence,
tous les fœtus ne sont pas égaux devant le tabagisme maternel ou le
tabagisme passif. Ainsi, tout se passe comme si l’effet du tabagisme sur
la croissance nécessitait une interaction avec des facteurs multiples :
sociodémographiques, épidémiologiques ou génétiques. Or, la fumée
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de tabac contient plus de 4 000 produits toxiques. Et certains sont
métabolisés par le cytochrome P450 et la glutathione S transférase. Les
gènes codants pour ces deux enzymes ont été étudiés chez les mères
fumeuses. Il a été trouvé dans le groupe des enfants de petits poids
davantage de patientes ayant un polymorphisme de l’un ou l’autre de
ces deux gènes. Parmi ce groupe, la perte de poids était en moyenne
de 500 à 600 g [29]. Ces résultats ont été confirmés plusieurs fois, dont
une récente étude américaine qui montre un déficit de 262 g en cas de
délétion fœtale sur le gène de la glutathione S transférase [30].

CONCLUSION

L’effet du tabagisme sur le bien-être fœtal est largement établi. Il
ne fait plus l’objet de controverses. Obstétriciens et sages-femmes
peuvent aider les familles en étant attentifs à cette question.
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