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Les bénéfices cardiovasculaires du sevrage tabagique dépendent directe-
ment de la prévalence du tabagisme, de son impact sur la mortalité et la
morbidité cardiovasculaires et de I'ampleur de la prise en charge de ce fac-
teur. Le tabagisme est un facteur de risque cardiovasculaire majeur, sou-
vent sous-estimé. Il est le facteur essentiel et souvent isolé des accidents
cardiovasculaires aigus des sujets jeunes. Il intervient sans seuil d’inten-
sité ni de durée de consommation. Les mécanismes en cause sont essentiel-
lement la thrombose et le spasme, rapidement réversibles a 'arrét du taba-
gisme. Le sevrage tabagique peut apporter un bénéfice cardiovasculaire
rapide et trés important :

— en prévention primaire, en évitant les accidents les plus précoces et les
plus injustes ;

— en prévention secondaire, en réduisant de 30 a 50% les événements
cardiovasculaires.

Ayant par ailleurs le meilleur rapport cofit/bénéfice en prévention cardio-
vasculaire, la prise en charge de ce facteur de risque doit donc figurer
comme une priorité parmi les démarches de prévention cardiovasculaire.

Cardiovascular benefits of smoking cessation:
a review

Cardiovascular benefits of smoking cessation depend directly on the preva-
lence of smoking, its impact on cardiovascular mortality and morbidity and
extent of support for this factor. Smoking is a major cardiovascular risk fac-
tor, often underestimated. It is the essential and often unique factor for acute
cardiovascular accidents in young adults. It intervenes without threshold of
intensity or duration of consumption. The mechanisms involved are mainly
thrombosis and spasm, rapidly reversible after smoking cessation. Smoking
cessation may provide a fast and very important cardiovascular benefit:

— In primary prevention, by avoiding the most premature and the most
inequitable accidents;

— In secondary prevention, by reducing from 30 to 50% the cardiovascular
events.

Furthermore, having the best cost/effectiveness ratio in cardiovascular
prevention, the management of this risk factor should therefore be included
as a priority in cardiovascular prevention approaches.
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Introduction

Le tabagisme étant un facteur environnemental
théoriquement « évitable », les bénéfices cardio-
vasculaires pouvant étre attendus du sevrage taba-
gique dans une population donnée dépendent
directement de la prévalence du tabagisme et de
son impact sur la mortalité et la morbidité cardio-
vasculaires dans cette population. Cet impact est
souvent sous-estimé y compris par le corps médical
et les décideurs dans le domaine de la santé
publique.

Pour aborder les bénéfices cardiovasculaires du
sevrage tabagique, il importe de rappeler :

— d'une part, I'importance du risque cardiovascu-
laire lié au tabagisme ;

— d'autre part, le potentiel de réversibilité rapide
des mécanismes en cause.

L'importance des bénéfices et I'excellent rapport
colit/efficacité du sevrage tabagique sont directe-
ment liés & ces deux éléments. Ces bénéfices ne
peuvent cependant étre obtenus sans une optimi-
sation de la prise en charge de ce facteur dans les
priorités de santé publique.

Un risque cardiovasculaire
majeur, parfaitement documenté

Le tabagisme est un des principaux facteurs de
risque cardiovasculaire. Responsable d'un déces
cardiovasculaire sur 10 dans le monde, il représente
la plus importante cause de mortalité cardio-
vasculaire évitable [1]. Présent dans plus de 80%
des cas d'infarctus du myocarde avant 45 ans, c'est
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le facteur essentiel et souvent isolé des accidents
coronariens aigus des sujets jeunes [2]. L'augmen-
tation du risque intervient sans seuil ni d'intensité
ni de durée, méme pour des consommations faibles
ou occasionnelles [3;4], y compris pour une expo-
sition au tabagisme passif [5].

L'étude Interheart a confirmé que, de facon univer-
selle, le tabagisme est le deuxiéme facteur de risque
d'infarctus du myocarde, trés prés derriere les dys-
lipidémies [6]. L'analyse spécifique des données sur
le tabagisme issues de cette étude montre que [7] :
— le risque d'infarctus du myocarde est propor-
tionnel a la consommation avec en moyenne un OR
de 2,95 (1C95%:[2,77-3,14]) par rapport a un non-
fumeur, mais sans seuil au-dessous duquel fumer
soit sans risque significatif, méme pour quelques
cigarettes (OR de 1,63 pour une consommation de
1 a 9 cigarettes/jour) ;

— le risque est sensiblement le méme quel que soit
le type de tabagisme (cigarettes avec ou sans filtre,
pipe, cigare, narguilé, tabac a macher...) ;

— la part attribuable au tabagisme dans la survenue
d'un infarctus est globalement évaluée a 37,6%
(IC95%:[35,9-39,4]) et est d'autant plus importante
que les sujets sont jeunes : chez les hommes de
moins de 55 ans, elle est de 58,3% (1C95%:[55,0-
61,6]) et de 6,2% (1C95%:[4,1-9,2]) chez les femmes
de plus de 65 ans ;

— le risque d'infarctus concerne également le taba-
gisme passif, avec un OR de 1,24 (IC95%: [1,17-
1,32]) pour une exposition de 1 a 7 heures par
semaine et de 1,62 (IC95%:[1,45-1,81]) pour une
exposition de plus de 22 heures par semaine.

Les métaanalyses concernant le tabagisme passif
évaluent I'augmentation du risque relatif de déces
par maladie cardiovasculaire entre 20 et 30% [5].
Une évaluation récente des déces liés au tabagisme
passif a I'échelle mondiale en attribue les deux
tiers aux cardiopathies ischémiques, soit prés de
400 000 déces [8].

Le tabagisme joue aussi un réle majeur dans la
survenue et I'évolution de I'artériopathie oblitérante
des membres inférieurs [9] : 90% des patients ayant
cette localisation d'athérosclérose sont fumeurs. Le
risque de développer un anévrysme de |'aorte abdo-
minale est significativement augmenté chez les
fumeurs. La thrombo-angéite oblitérante ou maladie
de Buerger, qui concerne essentiellement des
hommes jeunes, survient uniquement chez des
fumeurs. Enfin, il existe une corrélation entre taba-
gisme et risque d'accident vasculaire cérébral aussi
bien chez I'nomme que chez la femme. La récente
étude Interstroke évalue la part attribuable au taba-
gisme dans la survenue d’un accident vasculaire
cérébral a 18,9% (1C95%:[15,3-23,1]) [10].

Des mécanismes, dominés
par la thrombose et le spasme,
rapidement réversibles

Le tabagisme augmente |'agrégabilité plaquettaire,
le taux de fibrinogéne et altére la vasomotricité
artérielle endothélium-dépendante, éléments favori-
sant le spasme et la thrombose [11]. Lensemble de
ces modifications explique la fréquence particuliére
des accidents thrombotiques aigus, y compris dans
des artéres dont les parois sont peu altérées. Il est



Figure 1 Risque relatif d’événement coronarien en fonction de I’exposition tabagique (nombre de ciga-
rettes/jour). Les effets cardiovasculaires sont déja présents et importants pour des expositions faibles,

y compris le tabagisme passif (d'aprés Law MR, Wald NJ [12]) / Figure 1 Relative risk of coronary event
according to smoking exposure (number of cigarettes/day). Cardiovascular effects are already present and

important for low exposures, including passive smoking (adapted from Law MR, Wald NJ [12])
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aussi associé a une baisse du HDL-cholestérol et a
une augmentation des marqueurs de l'inflamma-
tion. Enfin, il potentialise I'automatisme cellulaire
cardiaque, diminuant le seuil de fibrillation ventri-
culaire. Ainsi, certains de ces mécanismes contri-
buent a la formation des plaques d'athérosclérose,
hypothéquant le long terme, tandis que d'autres
sont responsables d'accidents vasculaires aigus sou-
vent trés précoces. Tous ces mécanismes sont activés
pour des niveaux trés faibles d'exposition, y compris
le tabagisme passif. Ceci explique que les études
épidémiologiques de morbi-mortalité en population
montrent une relation effet-dose non linéaire [12]
(figure 1).

Compte tenu des mécanismes en cause dans la
survenue des accidents coronariens aigus, en parti-
culier concernant I'activité plaquettaire et la fonction
endothéliale (thrombose ou spasme), les bénéfices
liés au sevrage tabagique peuvent étre observés
dans des délais relativement brefs tant en préven-
tion primaire qu'en prévention secondaire. En effet,
la réversibilité de ces mécanismes, en particulier
I'hyperagrégabilité plaquettaire, est extrémement
rapide [13].

Des bénéfices du sevrage

a la hauteur des risques

et de la réversibilité rapide
des mécanismes responsables
des accidents

Le sevrage tabagique peut trés rapidement apporter
une protection efficace et importante et présente le
meilleur rapport colt/efficacité parmi les mesures
de prévention cardiovasculaire tant primaire que
secondaire.

En prévention primaire

L'impact global de santé publique du sevrage taba-
gique est trés important en prévention primaire. Dans
une évaluation réalisée entre 1981 et 2001 en Angle-
terre et au Pays-de-Galles, ol le pourcentage de
fumeurs a baissé de 35%, le nombre absolu de décés
cardiovasculaires évités grace a la réduction de la
prévalence du tabagisme a été estimé a 29 715

(estimation : minimum 20 035-maximum 44 675),
soit 43% de ces décés évités. Plus de 80% de ces
déces évités (24 680 [16 935-36 420]) concernaient
la prévention primaire. Il s'agit de la mesure ayant
évité le plus grand nombre de déces (5 fois plus que
le traitement de I'hypercholestérolémie et 3 fois
plus que le traitement de I'hypertension artérielle)
(figure 2) [14]. Dans une analyse plus récente,
concernant un suivi de 25 ans d'une cohorte de
7 735 hommes britanniques, la British Regional Heart
Study a analysé |'évolution de I'incidence des infarc-
tus du myocarde en fonction de celle des facteurs
de risque cardiovasculaire. Durant cette période,
I'incidence des infarctus du myocarde, ajustée sur
I'age, a diminué de 3,8% (IC95%:[2,6%-5,0%]) par
an, ce qui correspond & une diminution de 62% sur
les 25 années de suivi. La diminution du tabagisme
explique la plus grande part de cette évolution (23%),
suivie par les modifications de la pression artérielle

(13%), du HDL-cholestérol (12%) et du cholestérol
non-HDL (10%). L'ensemble de ces quatre facteurs
explique 46% (1C95%:[23%-164%]) de la diminution
de l'incidence des infarctus du myocarde [15].
C'est un arrét le plus précoce possible qui doit étre
recherché, lui seul permettant d'éviter les accidents
vasculaires des sujets jeunes chez lesquels le taba-
gisme est trés souvent le seul facteur de risque.
Cependant, méme si un arrét tardif ne permet pas
de rejoindre strictement le statut d'un sujet n'ayant
jamais fumé, il y a toujours un bénéfice a arréter
quel que soit I'age. Ainsi :

— une étude finlandaise a permis de suivre sur une
période de 35 ans une cohorte de 1711 hommes
agés de 40 a 59 ans et a analysé les risques de
décés coronaires en fonction du statut tabagique
initial de ces sujets. Les sujets n'ayant jamais fumé
sont décédés en moyenne a 73,4 ans, les fumeurs
a 68,3 ans et les sujets déja ex-fumeurs a I'entrée
dans I'étude a 71,7 ans, soit un gain d'espérance
de vie trés significatif par rapport a ceux qui étaient
encore fumeurs au méme age [16] ;

— I'étude des médecins britanniques de Richard Doll
et al,, a montré que les sujets ayant arrété de fumer
entre 35 et 44 ans avaient la méme espérance de
vie que des sujets du méme age n'ayant jamais
fumé, alors que ceux ayant arrété de fumer entre
55 et 64 ans avaient une espérance de vie augmen-
tée par rapport a ceux poursuivant leur tabagisme
mais qui ne rejoint pas celle des sujets du méme
age n'ayant jamais fumé [17]. Le bénéfice apparait
donc d'autant plus important que le sevrage inter-
vient précocement.

Le sevrage tabagique est également un élément
déterminant du contréle des symptomes et de I'évo-
lution des lésions et complications de I'artériopathie
oblitérante des membres inférieurs. Il est aussi
fondamental dans la prévention des accidents
vasculaires cérébraux [18]. Dans une cohorte de
475 734 hommes coréens agés de 30 a 58 ans,
les fumeurs sevrés ont une réduction significative
des accidents vasculaires cérébraux par rapport
aux fumeurs poursuivant une consommation d‘au

Figure 2 Réduction de la mortalité coronarienne en Angleterre et au Pays-de-Galles entre 1981 et 2000,
attribuable a I'évolution des différents facteurs de risques en prévention primaire. Ces résultats ont été
obtenus parallélement a une réduction de 35% du tabagisme, de 4,2% de la cholestérolémie et de 7,7%
de la pression artérielle dans I'ensemble de la population (d‘aprés Unal B et al. [14]) / Figure 2 Reduc-

tion of coronary mortality in England and Wales between 1981 and 2000, attributable to changes in risk
factors in primary prevention. These results were obtained in parallel with a 35% reduction in smoking,
a cholesterol reduction of 4.2% and a reduction of blood pressure of 7.7% in the general population

(adapted from Unal B et al. [14]).
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moins 20 cigarettes/jour avec des HR'! de 0,66
(1C95%:[0,55-0,79]) pour les accidents ischémiques
et de 0,58 (IC95%:[0,38-0,90]) pour les hémorragies
sous-arachnoidiennes [19].

Le sevrage tabagique a le meilleur rapport colit/
efficacité parmi I'ensemble des mesures de préven-
tion primaire. Alors que la majorité des interventions
de prévention s'averent colteuses en coit direct,
compte tenu en particulier de la durée des prescrip-
tions, le sevrage tabagique est une mesure de pré-
vention ayant des co(its directs modestes et limités
dans le temps et la seule qui sur la durée permet
de faire des économies substantielles [20].

En prévention secondaire

Des études publiées dans les années 1980 avaient
déja montré que les fumeurs ayant fait un infarctus
du myocarde et sevrés ont une mortalité a dix ans
diminuée de I'ordre de 50% par rapport aux sujets
restés fumeurs [21]. Les bénéfices du sevrage taba-
gique sont a présent confirmés a tous les stades de
la maladie coronaire [22-24]. Une métaanalyse
montre une réduction de mortalité totale de 36%
et de risque d'infarctus de 32% chez des patients
coronariens sevrés [25]. Dans les suites d'un infarc-
tus du myocarde, le risque de décés par trouble du
rythme est inférieur dans le groupe des patients
ayant cessé de fumer par rapport a celui de ceux
restant fumeurs [26].

Chez les patients ayant bénéficié d'un pontage coro-
naire, la persistance du tabagisme augmente de
fagon importante le risque d‘infarctus du myocarde
et de réintervention, alors que le sevrage raméne
pratiquement ce risque au niveau de celui des non-
fumeurs [27]. Les patients ayant bénéficié d'une
angioplastie coronaire et qui restent fumeurs ont un
risque augmenté d'infarctus et de déceés [28;29].
L'ensemble de ces données montre que chez le
patient coronarien, le sevrage tabagique apporte un
bénéfice indiscutable avec une réduction significa-
tive de la morbidité et de la mortalité coronaires. Il
y a peu de démarches médicales ou chirurgicales
qui puissent donner un bénéfice aussi rapide et aussi
important dans le cadre de la prévention.

Le sevrage tabagique a ainsi le meilleur rapport
colt/efficacité parmi I'ensemble des mesures de
prévention secondaire [30]. Chez des patients
en prévention secondaire, recevant par ailleurs le
traitement médical optimal actuel, il suffit de traiter
22 patients pour éviter un événement cardio-
vasculaire majeur dans les 5 ans [31].

Conclusion

Facteur de risque comportemental, doublé d'une
forte dépendance, rendant sa prise en charge sou-
vent difficile, le tabagisme représente un défi essen-
tiel de prévention pour I'ensemble des acteurs de
santé. Lensemble des données concernant les béné-
fices cardiovasculaires du sevrage tabagique montre
qu'une meilleure maitrise de ce facteur permettrait
encore d'optimiser ces bénéfices, avec comme
résultats :

— en prévention primaire, d'éviter les accidents car-
diovasculaires les plus précoces et les plus injustes ;
— en prévention secondaire, de réduire environ de
moitié les événements cardiovasculaires chez les
patients sevrés.

1 Hazard Ratio.
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Encadré Quel est le bénéfice de la soustraction
au tabagisme passif ?

Limpact sur la santé du tabagisme passif explique
I'évolution actuelle des mesures législatives adoptées
dans de nombreux pays dont la France, interdisant de
fumer dans les lieux publics. Il est démontré que ce
type de mesure peut avoir un effet trés rapide sur
I'incidence des infarctus du myocarde. La métaanalyse
la plus récente, publiée en 2010 et prenant en compte
I'ensemble des études publiées, montre une baisse du
nombre d'admissions pour infarctus du myocarde de
I'ordre de 10% [34]. En France, il n'a pas été mis en
évidence d'effet significatif pouvant étre rapporté a
cette mesure [35]. Ceci est certainement lié au fait
que, contrairement a ce qui s'est passé dans les autres
pays, la loi Evin avait notablement restreint la
possibilité de fumer dans les lieux publics depuis le
début des années 1990 et avait ainsi déja largement
contribué a soustraire la majorité des non-fumeurs a
I'exposition au tabagisme passif. Cette mesure de
santé publique, plébiscitée par la population et
effectivement respectée, ne peut avoir globalement
que des effets positifs, y compris autres que
cardiovasculaires. Elle doit a présent encourager a
limiter et a éliminer aussi a terme le tabagisme passif
au domicile, qui reste la source d'exposition la plus
importante pour les non-fumeurs (conjoints et
enfants). Le tabagisme passif doit étre considéré
comme un véritable facteur de risque. Il convient en
particulier de vérifier que les patients coronariens ne
sont pas soumis a un tabagisme passif dans leur
environnement immédiat, en I'occurrence familial, et
de leur conseiller de s'y soustraire effectivement.

La prise en charge de ce facteur de risque par les
structures dédiées comme les consultations de taba-
cologie, mais plus largement par I'ensemble des
acteurs de santé, doit donc figurer comme une prio-
rité parmi les démarches de prévention cardio-
vasculaire [32;33].
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Traitements de la dépendance : quelle place dans le contréle

de la pandémie tabagique ?
Gérard Dubois (dubois.gerard@chu-amiens.fr)

Hopital Nord, Amiens, France

Résumé - Certains traitements de la dépendance tabagique sont d’une
efficacité scientifiquement prouvée mais qui peut paraitre limitée. Les
meilleurs permettent un arrét total d’au moins 6 mois chez au mieux 35%
des fumeurs. Leur efficience, entendue ici comme leur impact sur la préva-
lence tabagique, peut donc étre questionnée. En fait, une telle stratégie
s’impose si I'on veut enrayer la pandémie tabagique dans la premiére
moitié de ce siécle. C’est la raison pour laquelle elle est incluse dans la
Convention-cadre de 'OMS pour la lutte antitabac (CCLAT), sous la forme
d’un article spécifique, I'article 14, dont les modalités ont été adoptées en
novembre 2010.

Treatment of tobacco dependence and its part in the
control of tobacco pandemic

Abstract — Some treatments of tobacco dependence have a proven, but
seemingly limited efficacy. The best ones allow complete cessation for at least
6 months for 35% of smokers at best. Their efficiency, i.e. their impact on
smoking prevalence is therefore questionable. In fact, such a strategy is
compelling to control the tobacco pandemic during the first half of this
century. This is why it is included in the WHO Framework Convention on
Tobacco Control (FCTC) under a specific article, the article 14, which

guidelines were adopted in November 2010.

Tabac, sevrage tabagique, dépendance tabagique, traitement / Smoking, smoking cessation, tobacco dependence, treatment

Introduction

Le tabac est le seul produit de consommation cou-
rante qui, consommé de maniéere adéquate, comme
prévue par ses producteurs, tue par construction et
non par accident la moitié de ses consommateurs
réguliers.

La cigarette est introduite au milieu du XIXe siécle,
mais diffuse essentiellement pendant le XXe grace
a l'automatisation de sa production, qui permet
une mise a disposition a faible colit. Le coté pra-
tique de son utilisation facilite sa consommation
qui diffuse chez les hommes puis les femmes et les
enfants, dans les pays développés puis dans le reste
du monde. Ce n'est qu'au milieu du XXe siécle [1]
que les conséquences sanitaires sont prouvées,
mais générent une incrédulité qui, associée aux
manceuvres mensongeres et dilatoires de I'indus-
trie cigarettiére [2], retarde la prise de conscience
de la dimension du probléme. Il faut ainsi attendre
1986 pour que I'Organisation mondiale de la santé
(OMS) établisse les prémices d'un plan d'action,
1999 pour qu'elle débute I'élaboration d'un traité
international sur le sujet (la Convention-cadre pour
la lutte antitabac — CCLAT"), 2005 pour que celui-
ci devienne applicable. Ses modalités font encore
I'objet de longues discussions diplomatiques, alors

1 Voir encadré « La Convention-cadre de I'OMS pour la lutte
antitabac : un traité international pour lutter contre le taba-
gisme » en page 248 ce de méme numéro.

que 51 millions de fumeurs sont morts de leur
tabagisme depuis le début de I'élaboration de ce
traité et que 5,4 millions en décédent chaque
année [3]. La pandémie tabagique est la pire pan-
démie qu'ait connue I'humanité, et le probléme ne
fait que s'amplifier : 100 millions de morts au
XXe siécle, 1 milliard prévus au XXIe siécle si rien
ne change.

L'urgence de la situation a remis a I'ordre du jour
I'aide a I'arrét du tabac. Si les moyens thérapeu-
tiques, médicamenteux ou non, ont fait I'objet d'une
évaluation de leur efficacité, leur efficience, enten-
due ici comme leur impact collectif sur la population,
souléve pour certains des interrogations. Quelle est
leur place dans une politique de contrdle de la pan-
démie tabagique ?

Efficacité des traitements

Si la plus ancienne association francaise contre
le tabac est créée des 1868 (l'actuel Comité
national contre le tabagisme), pendant long-
temps elle n‘a guére d'influence. Dans les années
1960 et 1970, elle est surtout médicalisée et
s'intéresse déja a I'arrét du tabac, a une époque
ol I'on manque de traitements évalués. Dans les
années 1970 apparait le premier traitement
médicamenteux (la gomme nicotinique), pour
venir au secours de sous-mariniers suédois en
manque.

D'apreés les revues systématiques et indépendantes
Cochrane consacrées aux essais comparatifs, |'effi-
cacité de certains traitements, médicamenteux ou
non, est aujourd’hui bien établie.

Les approches psychologiques

Le conseil individuel (face a face d'au moins dix
minutes avec instruction verbale d'un professionnel
de santé incitant a |'arrét du tabac) multiplie par 1,4
les chances de succes de I'arrét sur 30 essais
concernant plus de 7 000 personnes [4]. Les
interventions plus intenses ne s'avérent pas plus
efficaces.

Les thérapies de groupe (techniques cognitivo-
comportementales en groupe avec soutien mutuel)
ont démontré leur efficacité en doublant les chances
d'arrét dans 53 essais concernant 4 375 personnes,
mais sans faire mieux de facon significative que le
conseil individuel [5].

Les substituts nicotiniques

Sous toutes leurs formes pharmacologiques, ils
multiplient par 1,5 a 1,7 les chances de succés des
tentatives d'arrét du tabac dans 132 essais concer-
nant plus de 40 000 participants [6].

Les antidépresseurs bupropion
et nortriptyline

Ces deux molécules antidépressives (pas les autres)
accroissent les chances de succés de I'arrét du tabac
d'un méme ordre de grandeur que les substituts
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