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INTRODUCTION

Alors que l’impact du tabagisme sur les systèmes cardiovasculaire
et respiratoire d’une part, sur la grossesse et l’enfant d’autre part est
connu depuis de nombreuses années, la recherche d’effets du tabac sur
la fertilité n’a mobilisé l’énergie des professionnels que plus récem-
ment. Pour l’OMS, plus de 30 % de la population mondiale de plus
de 15 ans fume (75). Depuis le début des années 90, une diminution
globale de la consommation du tabac est observée, mais avec une pro-
gression chez les femmes et chez les jeunes (4). L’approche des consé-
quences du tabac sur la reproduction a tout d’abord concerné les
femmes, par le biais de la grossesse et du fœtus (25, 58). Puis les consé-
quences du tabagisme féminin sur les périodes pré- et post-concep-
tionnnelles ont été analysées. Mais ce n’est que depuis une quinzaine
d’années que se sont développés des travaux sur la relation entre taba-
gisme masculin et fertilité. 

Parmi plus de 4000 composants de la fumée de cigarette, diffé-
rentes substances, telles que la cotinine (métabolite de la nicotine), des
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hydrocarbures poly-aromatiques ou le cadmium ont été mises en évi-
dence dans le liquide folliculaire ou le plasma séminal (79, 82), y com-
pris en cas de tabagisme passif (48, 84).

Dans ce travail, les auteurs se proposent de faire la synthèse des
conséquences du tabagisme masculin et féminin sur la fertilité.
Toutefois, l’analyse de la littérature est rendue difficile en raison de
certains biais qui seront explicités. Seront discutés l’impact du tabac
sur les gamètes, les embryons et les enfants ainsi que les stratégies thé-
rapeutiques possibles pour la prise en charge des couples fumeurs qui
sollicitent une assistance médicale à la procréation (AMP).

RELATION TABAGISME ET FERTILITÉ : 
LES DIFFICULTÉS MÉTHODOLOGIQUES

A. Hétérogénéité des définitions

1. La quantification du tabagisme
Dans la majorité des études, les caractéristiques du tabagisme (pas-

sif, actif, nombre de cigarettes consommées par jour, durée de
l’intoxication, délai depuis le sevrage) sont évaluées par un questionnaire
que les patients remplissent. La fiabilité des réponses est toute relative. 

Des mesures plus objectives de cette intoxication sont possibles
mais présentent également des limites. Plusieurs paramètres peuvent être
dosés : monoxyde de carbone (CO), cotinine (métabolite de la nicotine),
thiocyanates (métabolites des cyanures organiques). Si la mesure de la
nicotinémie est un reflet quantitatif direct et contemporain de la consom-
mation de tabac, les autres marqueurs ne permettent qu’une appréciation
indirecte. La mesure du taux de CO dans l’air expiré est de réalisation
facile, d’un rapport fiabilité/coût intéressant, mais peu diffusée dans les
équipes d’AMP. La cotininémie, dosage plus fiable, est plus chronophage
et nécessite un appareillage sophistiqué, donc coûteux, et un personnel
qualifié. Quant aux thiocyanates, il existe de nombreuses interférences
qui rendent ce dosage peu intéressant et donc rarement prescrit. Par
ailleurs, les mesures les plus courantes n’apprécient que la consomma-
tion des heures précédant l’évaluation, ce qui limite leur portée pour
établir scientifiquement un lien de causalité. En effet, le taux de CO varie
en fonction de l’activité physique et surtout du temps écoulé depuis la
dernière cigarette ; sa mesure permet de quantifier le tabagisme des der-
nières 24 heures précédant l’examen. La demie-vie d’élimination de la
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cotinine est d’environ 20 heures ; 4 à 5 jours d’abstinence tabagique per-
mettent de revenir à des taux de non-fumeurs. Par contre, son dosage est
un moyen efficace d’apprécier le tabagisme passif. Enfin, il faut préciser
que tous ces dosages sont à la charge du patient.

2. La définition de l’infertilité
La plupart des études européennes parlent d’infertilité à partir de

24 mois d’absence de grossesse, alors que les études nord-américaines
prennent un délai de 12 mois, ce qui introduit un biais dans les popu-
lations analysées. C’est ainsi qu’il est plus intéressant de parler de
retard moyen à la conception.

B. Biais de recrutement

La population analysée varie selon la question posée. Souvent,
seuls les couples des centres d’AMP sont étudiés. Les couples infertiles
ne demandant pas une prise en charge médicalisée ne sont pas pris en
compte. Lorsqu’il s’agit d’étudier le délai d’obtention d’une grossesse,
seuls les couples ayant obtenu une grossesse évolutive sont inclus. Les
fausses couches spontanées sont souvent laissées pour compte.

Par ailleurs, concernant la descendance, dans la majorité des
études la dissociation entre tabagisme exclusivement pré-conception-
nel et tabagisme persistant pendant la grossesse puis après la naissance
n’est pas précisée. Ceci rend difficile l’analyse de la part de responsa-
bilité du tabagisme pré-conceptionnel ou in utero sur la fertilité.
Souvent, seuls deux groupes sont comparés : enfants de couples
fumeurs et non fumeurs (14).

C. Implications multi-factorielles

Enfin, le thème de l’infertilité est par essence multifactoriel. De
nombreux facteurs peuvent influencer la fertilité d’un couple et/ou
venir potentialiser les effets du tabac : la pollution environnementale,
une co-intoxication (café, alcool, thé, drogues). Dans un couple, une
hypofertilité d’un des deux membres peut être corrigée par une hyper-
fertilité de l’autre, venant ainsi gommer l’impact d’un facteur environ-
nemental externe.

Malgré ces difficultés méthodologiques, l’analyse de la littérature
permet de dégager de grandes lignes de réflexion pour aider à la prise
en charge de couples et/ou de patients fumeurs.
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LES RÉPERCUSSIONS DU TABAGISME SUR LES GAMÈTES

A. Chez la femme fumeuse

Les ovocytes sont particulièrement vulnérables à l’exposition taba-
gique lors de la reprise pré-ovulatoire de la maturation méiotique (43). 

Chez la femme adulte, de nombreuses études ont conclu à une
relation négative entre tabac et fertilité féminine spontanée. Dès 1988,
une étude prospective française portant sur 1887 couples avait montré
une baisse de 15 % du pourcentage cumulatif de grossesses à un an
chez les femmes fumeuses (12). Cette notion a été retrouvée ultérieu-
rement par un travail multicentrique européen (5) puis par une méta-
analyse de Hugues et Brennan concernant au total 50 000 femmes
(26). Sur les 13 études analysées, 12 fois l’odds ratio (OR) était infé-
rieur à 1 (variant de 0,33 à 0,97). De plus, le risque d’avortement spon-
tané s’est avéré majoré dans 6 études sur 7. Ce risque d’avortement
spontané est expliqué en partie par une altération de la fonction
lutéale (20, 50). Une étude canadienne a montré que la diminution de
la fécondabilité était d’autant plus marquée que la consommation de
cigarettes était élevée (10). Dans leur méta-analyse, Augood et al. ont
regroupé 12 études, soit un échantillon de 30 000 femmes (2). Le
risque d’infertilité était augmenté chez les patientes fumeuses (OR :
1,60, IC 95 % (1,34-1,91)) ainsi que le risque de mettre plus d’un an à
concevoir (OR : 1,42, IC 95 % (1,27-1,58)). Enfin, Hull et al, sur 12 106
couples, ont trouvé également une majoration de 23 % du risque de
ne pas concevoir avant 6 mois et de 54 % du risque de ne pas conce-
voir avant 1 an chez les fumeuses (29). Par contre il semble que cet
effet néfaste soit réversible avec l’arrêt de l’intoxication (10). 

Quant à la ménopause, la notion d’une survenue plus précoce, en
moyenne de 2 ans, est connue depuis plusieurs décennies (6, 34, 46).
Le pourcentage de patientes fumeuses est augmenté dans les tableaux
de défaillance ovarienne prématurée (65). Par ailleurs, une diminution
de la synthèse d’estradiol au cours de cycles spontanés chez les
femmes fumeuses a été publiée il y a plusieurs années (40). Cette dimi-
nution de l’estradiol pourrait être expliquée par une inhibition de
l’aromatase des cellules de la granulosa (3). Il est également possible
que la 2-hydroxylation hépatique, voie majeure d’inactivation des
estrogènes, soit augmentée chez la femme fumeuse (18).

La piste de l’induction d’un stress oxydatif au sein du follicule de De
Graaf a été évoquée plus récemment (51). Par ailleurs, le tabac, par le
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biais notamment des hydrocarbones polycycliques aromatiques qu’il
contient, interagit avec le récepteur Ahr (aryl hydrocarbon receptor), qui
active à son tour une voie de l’apoptose médiée par Bax, d’où l’ovotoxi-
cité constatée (42). Le récepteur Ahr est également activé par la dioxine.
Par contre, à ce jour, le ligand naturel endogène du récepteur Ahr n’est
pas connu.

En fécondation in vitro (FIV), les cohortes étudiées sont beaucoup
plus faibles. Il a été décrit une élévation significative du taux de base de
FSH plasmatique, une majoration des doses de gonadotrophines néces-
saires pour la stimulation alors que moins d’ovocytes sont recueillis et que
plus de cycles sont abandonnés, évoquant une diminution de la réserve
ovarienne chez la fumeuse (15, 85). Van Voorhis et al. ont montré une di-
minution du taux d’estradiol dans une série de 499 patientes (66). Une re-
vue récente de la littérature par Zenzes a permis de calculer une diminu-
tion du nombre moyen d’ovocytes recueillis de 8 %, passant à 17,2 %
quand seules sont prises en compte les patientes qui consomment plus de
10 cigarettes /jour (81). La diminution de la réserve ovarienne chez les pa-
tientes fumeuses a été confirmée histologiquement par Westhoff et al. à
partir du nombre moyen de follicules par coupe d’ovaires ôtés lors d’une
hystérectomie, avec un indice significativement plus bas chez la fumeuse
(6,8 ± 12,1 versus 3,4 ± 5,2) (73). De plus, il semble exister une synergie
entre le facteur âge, pour lequel la relation avec la diminution de la ré-
serve ovarienne est connue, et la consommation tabagique (81). Par
contre, la proportion d’ovocytes de maturité complète est augmentée
alors que celle d’ovocytes de maturité intermédiaire est diminuée chez les
patientes fumeuses. Cette sélection d’ovocytes matures est corrélée à la
concentration en cotinine dans le liquide folliculaire dans un travail sur
234 couples et 2020 ovocytes (83). Cela suggère que les ovocytes sont
particulièrement vulnérables aux agressions externes immédiatement
après la reprise de la méiose, d’où un déficit relatif des ovocytes de matu-
rité intermédiaire et un excès d’ovocytes matures (81). Cette maturité ovo-
cytaire se traduit par une élévation du taux de fertilisation chez les fu-
meuses par rapport aux non-fumeuses (nombre d’embryons/nombre
d’ovocytes) dans plusieurs études (23, 28, 52, 59, 64, 67).

Outre la diminution de la réserve ovarienne, d’autres anomalies
ovocytaires ont été décrites. L’épaisseur de la zone pellucide serait
augmentée, comme le rapportent Shiloh et al. sur une série de 169
femmes et 903 ovocytes, sans différence selon que le tabagisme est
actif ou passif (56). Les ovocytes diploïdes seraient majorés propor-
tionnellement à l’importance de l’intoxication tabagique, par immatu-
rité méiotique (non-expulsion du premier globule polaire), ce qui est
en contradiction avec les observations précédentes (85). 
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B. Chez l’homme fumeur

La notion d’un tabagisme masculin allonge également le délai de
conception spontanée lorsque la consommation est supérieure à 15
cigarettes par jour (24). L’accès plus facile aux gamètes mâles explique
une bibliographie plus fournie sur les effets potentiels du tabac sur ces
cellules.

Pour ce qui concerne les paramètres spermiologiques classiques,
il est difficile de conclure formellement à une baisse de la numération
des spermatozoïdes dans l’éjaculat, en raison de la faible puissance des
études et d’une grande variabilité du paramètre. Il semble cependant
exister une tendance à la diminution de cette numération (60, 70). Des
études chez le rat ayant montré qu’une exposition chronique à la nico-
tine entraîne une atrophie testiculaire et une altération de la sperma-
togenèse (72), il est important de tenir compte de la quantité et de la
durée du tabagisme (69). Une tendance négative similaire a été notée
concernant la vitalité des spermatozoïdes des fumeurs (80). Cependant
les résultats de cette étude sont à considérer avec prudence en raison
du petit nombre de patients (20 fumeurs et 20 non-fumeurs). Il est par
contre à souligner une diminution moindre de la vitalité de spermato-
zoïdes de non-fumeurs placés dans du plasma séminal de fumeurs. La
toxicité du plasma séminal des fumeurs serait donc réversible. La
mobilité est, elle aussi, altérée. Certains composants (hydrocarbures,
aldéhydes) auraient une action similaire à celle observée au niveau des
bronches, à savoir une inhibition du mouvement ciliaire (49). Une
étude en microscopie électronique a conforté cette hypothèse en
objectivant des anomalies structurales du flagelle, essentiellement au
niveau de l’axonème (80). Chez les fumeurs, la tératospermie
n’échappe pas aux effets de la cigarette. Plusieurs équipes ont montré
une corrélation négative entre consommation de tabac et pourcentage
de spermatozoïdes de forme normale (8, 45, 77) avec une relation
dose-effet (16).

Les composants de la fumée de cigarette peuvent générer un
stress oxydatif qui cause des dommages de l’ADN, en produisant une
fragmentation double ou simple brin (54). Le mécanisme de cette frag-
mentation n’est pas encore bien compris mais il semble lié à la pro-
duction de radicaux libres. Or le plasma séminal des fumeurs serait
plus pauvre en substances anti-oxydantes (19) et les spermatozoïdes
matures possèdent très peu de mécanismes de défense pour neutrali-
ser et éliminer les radicaux libres, à la différence de l’ovocyte qui est
pourvu d’un système de réparation de l’ADN, qui pourtant ne le met
pas à l’abri d’effets délétères du tabac (11).
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À l’échelon du chromosome, la relation entre fumée de cigarette
et aneuploïdies est établie depuis plusieurs années (13). Tous les chro-
mosomes ne semblent pas présenter la même sensibilité aux compo-
sants du tabac, une atteinte préférentielle des chromosomes 1 et 13 a
été relevée (55), ainsi qu’une augmentation du taux de disomies, aug-
mentation corrélée à la concentration de cotinine dans les urines (53).
Ces anomalies seraient liées à l’interférence de certaines substances
mutagènes de la fumée de cigarette avec le fuseau méiotique. Le
risque d’atteinte des cellules germinales par le tabac semble majoré
chez l’homme par rapport à la femme (38) en raison du grand nombre
de divisions méiotiques et mitotiques nécessaire à la spermatogenèse,
et peut-être à la pauvreté en mécanismes anti-oxydants de défense.

En FIV, comme chez la femme, il a été décrit une diminution des
taux de grossesses évolutives à 12 semaines si l’homme fume, sur une
série rétrospective de 498 cycles de traitement (36). Sur une autre série
de 415 cycles, cette diminution des taux de succès a été objectivée,
non seulement en FIV classique (32 % de grossesses cliniques versus
18 % lorsque l’homme fume), mais également en fécondation assistée
(ICSI) (38 % de grossesses cliniques versus 22 % si le partenaire fume)
(87). Ce mauvais pronostic en AMP a été mis en relation avec l’exis-
tence d’un taux élevé de fragmentation de l’ADN, des valeurs supé-
rieures à 30 % semblant compromettre les chances de succès, aussi
bien en FIV qu’en ICSI (17, 22, 61).

LES RÉPERCUSSIONS DU TABAGISME SUR LES EMBRYONS

Les études sont peu nombreuses, la recherche sur l’embryon étant
très réglementée. Par ailleurs, les travaux ont été réalisés à partir
d’embryons issus d’AMP, ce qui représente un biais toutefois incontour-
nable puisque cette analyse est impossible en reproduction naturelle. 

A. Tabagisme féminin

Alors que la proportion d’ovocytes matures est plus élevée et le
taux de fertilisation plus grand, une diminution des taux de grossesses
chez les fumeuses a été rapportée par différentes équipes (9, 39, 66).
Les deux méta-analyses déjà citées en fécondation naturelle ont éga-
lement analysé les études en FIV. Dans le travail de Hugues et
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Brennan, les 7 études en FIV ont toutes conclu à une diminution des
chances de grossesse avec un OR moyen de 0,57 (IC 95 % (0,42-0,78))
(26). Les conclusions ont été les mêmes dans la méta-analyse
d’Augood et al. (2) portant sur 9 études en FIV avec un OR à 0,66
(IC 95 % (0,49-0,88)). Comme en fertilité naturelle, l’effet néfaste du
tabac paraît réversible. Ainsi, dans l’étude de Van Voorhis et al., si les
taux de grossesses sont diminués de 50 % chez les femmes qui fument
au cours du cycle de FIV, ces taux sont identiques aux non-fumeuses
chez les femmes qui arrêtent de fumer avant leur traitement (66).

L’apoptose, processus de mort cellulaire programmée, contrôle la
normalité des populations cellulaires durant l’embryogenèse (81).
Plusieurs études (41, 78) ont montré un effet anti-apoptotique de la
nicotine et de la cotinine sur différentes lignées cellulaires. Zenzes et
Reed expliquent par ce mécanisme d’inhibition de l’apoptose une aug-
mentation des « beaux » embryons de grade I et II avec l’élévation de
la concentration folliculaire de cotinine (81). Les embryons des
fumeuses présenteraient une certaine résistance à la fragmentation,
mais cette résistance à la mort cellulaire pourrait ainsi faciliter la sur-
vie d’embryons porteurs d’anomalies génétiques. Ainsi, une majora-
tion de zygotes triploïdes a été objectivée chez les fumeuses (81). 

Ce phénomène pourrait participer, en plus de l’altération de la
fonction lutéale, à l’augmentation du taux de fausses couches sponta-
nées chez les fumeuses (23, 26, 44, 52). Le taux de fausses couches
spontanées pourrait également être influencé par l’environnement
endométrial. L’aspect échographique de l’endomètre ne semble pas
modifié (27), mais les taux plasmatiques de placental protein 14 (PP 14)
sont significativement abaissés chez la femme fumeuse en début de
grossesse (74). Par ailleurs, comme au niveau ovocytaire, il a été mon-
tré une augmentation de l’épaisseur de la zone pellucide des embryons
de fumeuses d’où la suggestion de réaliser une éclosion assistée pour
faciliter l’implantation (56).

B. Tabagisme masculin

Une augmentation de la fragmentation cellulaire et une morpho-
logie anormale des embryons issus de couples dont l’homme était
fumeur ont été rapportées (62). Il existe également une augmentation
significative du risque de fausse couche spontanée précoce objectivée
sur une cohorte de 526 couples lorsque le conjoint fume plus de 20
cigarettes par jour (68).
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LES RÉPERCUSSIONS DU TABAGISME SUR LES ENFANTS

A. Tabagisme féminin

Outre les pathologies gravidiques liées au tabac, qui ne seront pas
exposées ici, l’exposition prénatale au tabac majore le risque de mort
subite du nourrisson (37) mais aussi le taux de mortalité infantile au
cours de la première année de vie dans une série danoise de 25 102
enfants issus d’une grossesse monofœtale (76). Par ailleurs, les bébés de
mères fumeuses présentent des symptômes de manque pendant les pre-
miers jours de vie (21), puis ultérieurement seront plus à risque de
développer un syndrome d’hyperactivité (47, 63). Le risque de dévelop-
pement d’une dépendance à la nicotine à l’adolescence (14) et à l’âge
adulte (7) est aussi majoré dans la descendance de mères fumeuses.

Une étude récente sur 1770 jeunes hommes a conclu à une asso-
ciation entre exposition in utero au tabac maternel et altération des
paramètres spermiologiques d’une part, et diminution de taille des tes-
ticules d’autre part (32). Sur le versant féminin, les ovocytes sont par-
ticulièrement sensibles à l’exposition tabagique au cours de la vie
fœtale au stade diplotène de la première division méiotique (43).
Plusieurs travaux ont analysé la fécondité des filles exposées in utero
au tabagisme maternel. En 1989, une étude prospective sur 221
couples avait montré une diminution de la fécondité chez les femmes
exposées in utero à la fumée de cigarette de leur mère (71). Cette
notion a été confirmée sur une plus large série danoise de 430 couples
(31). Ainsi, le tabagisme maternel, outre ses conséquences néfastes sur
l’organisme de la fumeuse, aurait des effets à long terme sur les capa-
cités de reproduction de la descendance.

Nous n’insisterons pas sur la majoration connue des affections de
l’arbre respiratoire chez les enfants. En effet, des études animales ont
confirmé que l’exposition au tabagisme in utero a un effet délétère sur
le développement pulmonaire fœtal (35). Quant aux risques de retentis-
sement sur le développement intellectuel et de majoration de certains
cancers, les études épidémiologiques actuelles ne sont pas consen-
suelles, compliquées par les biais de recrutement évoqués plus haut.
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B. Tabagisme masculin

Plusieurs équipes ont noté une relation entre tabagisme paternel
et apparition de cancers chez les enfants (57). Une étude de Ji et al.,
sur 642 enfants de 0 à 5 ans avec un père fumeur avant la conception
et une mère non fumeuse, a montré une association entre tabagisme
paternel et augmentation de leucémies aiguës ou lymphomes. Par
contre, lorsque le tabagisme paternel a débuté après la naissance, cette
augmentation n’est pas observée (33). D’autres auteurs ont noté une
prévalence plus élevée de tumeurs cérébrales sur une population de
3600 enfants (30). 

LES STRATÉGIES THÉRAPEUTIQUES

La première étape de la prise en charge passe par une sensibili-
sation du couple, de l’homme et/ou la femme, à la nécessité d’un
sevrage tabagique complet et définitif. Une prise en charge en consul-
tation de tabacologie et/ou un soutien grâce à des associations d’aide
à l’arrêt du tabac doivent être proposés. 

Lorsque le couple est engagé dans cette démarche, il est possible
d’adjoindre un traitement médicamenteux complémentaire à visée
anti-oxydante. Il semble que cette thérapeutique puisse en particulier
diminuer le taux de fragmentation de l’ADN générée par les radicaux
libres dans les spermatozoïdes (86). Cette piste thérapeutique n’a pas
été testée chez la femme, mais poserait des difficultés pour contrôler
son efficacité, hors AMP, en raison des difficultés d’accessibilité des
gamètes féminins. Il convient d’associer tous les jours 150 mg de vita-
mine A, 400 mg de vitamine C, 400 mg de vitamine E, 60 mg de β−
carotène, 50 mg de zinc et 0,4 mg de sélénium. Ce traitement est
prescrit par voie orale pendant au moins 6 mois (soit deux cycles de
spermatogenèse). À l’issue, un contrôle du taux de fragmentation de
l’ADN des spermatozoïdes est effectué et si la diminution du taux de
fragmentation n’est pas suffisante, le traitement est reconduit, en
l’absence d’une grossesse spontanée dans l’intervalle.
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CONCLUSION

Alors que les équipes d’AMP s’engagent dans des stratégies dia-
gnostiques, très complexes parfois, pour tenter d’obtenir quelques
grossesses supplémentaires, la prise en charge du tabagisme du couple
est souvent laissée pour compte. L’analyse de la littérature, malgré ses
contradictions et ses imperfections, illustre l’impact négatif de la ciga-
rette sur la fonction de reproduction, tant chez la femme que chez
l’homme, ainsi que les risques potentiels pour la descendance. 

Il est donc impératif de proposer une prise en charge active de
cette addiction, basée sur la motivation des équipes médicales et l’infor-
mation des couples, alors que notre société assume une prise en charge
à 100 % des frais médicaux liés à la stérilité. L’AFSSAPS (Agence fran-
çaise de sécurité sanitaire des produits de santé) a publié en 2003 une
recommandation de bonne pratique sur les stratégies thérapeutiques
médicamenteuses et non médicamenteuses de l’aide à l’arrêt du tabac
qui guide le praticien pour réussir cette prise en charge (Tableau I) (1).

Tableau I. Les différentes étapes d’aide à l’arrêt du tabac, d’après la
Recommandation de Bonne Pratique de l’AFSSAPS (1)

Première étape : Évaluer et renforcer la motivation

Troisième étape : Prévention et traitement des rechutes

Deuxième étape : « Sevrage » proprement dit

Évaluation de la dépendance (Test de Fagerström)

*TNS : Traitement nicotinique de substitution

Fréquentes, ces rechutes ne sont pas des échecs mais
constituent une étape vers le succès final

Si dépendance moyenne ou forte : 
Évaluer le terrain (tr. anxieux/dépressifs)
Rechercher une codépendance (alcool-cannabis)

Dépendance faible

Accompagnement psychologique

+ Automédication (TNS*)

Dépendance moyenne ou forte
Thérapie cognitivo-comportementale
ou accompagnement psychologique

ET
Ttt pharmacologique de la dépendance

TNS* ou Bupropion LP
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Résumé

La relation tabac-santé est de plus en plus perçue comme négative, mais les
impacts de la fumée de cigarette sur la reproduction, en dehors de la grossesse elle-même,
sont peu considérés, non seulement par le public mais aussi par les professionnels. Or
l’analyse de la littérature permet de conclure à un effet négatif du tabagisme, actif ou
passif, aussi bien féminin que masculin sur la reproduction. En fertilité spontanée, le
tabagisme féminin ou masculin est responsable d’un retard de conception. Chez les
femmes fumeuses, la ménopause survient en moyenne 2 ans plus tôt. Les paramètres
spermiologiques classiques (numération, vitalité, mobilité, morphologie) sont également
modifiés chez l’homme fumeur. Dans les deux sexes, le tabac induit un stress oxydatif
au niveau des gamètes qui cause des dommages de l’ADN. En fécondation in vitro,
moins d’ovocytes sont recueillis chez la femme fumeuse, mais la fragmentation embryon-
naire est inhibée par le tabac, permettant la survie d’embryons génétiquement altérés.
Au total les taux de grossesses évolutives sont abaissés, aussi bien lorsque la femme fume
que lorsque seul un tabagisme masculin est pris en compte. Les effets sur la descendance
ne sont pas encore totalement cernés. En dehors des pathologies de l’arbre respiratoire,
l’exposition pré-natale au tabac majore le risque de mort subite du nourrisson et le taux
de mortalité infantile durant la première année de vie. Le risque de dépendance à la
nicotine à l’adolescence et à l’âge adulte est aussi majoré. La fécondité des garçons et
des filles exposés in utero au tabagisme maternel est diminuée. Enfin, la majoration de
certains cancers serait possible. Il est donc impératif de proposer une prise en charge
active de cette addiction comme préalable à toute AMP. Le temps premier consiste à
convaincre le sujet fumeur de la nécessité d’un sevrage, des médications anti-oxydantes
pouvant être prescrites dans un second temps.
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