Les effets du tabagisme,...

Les effets du tabagisme,
bien connus mais souvent
sous-estimeés

Leila LAOUAR
Service de Pneumo-phtisiologie
CHU Mustapha. Alger - Faculté de Médecine Alger. Algérie

Sommaire

Le tabagisme est un fléau mondial, responsable d’une lourde morbi-mortalité, ce phénoméne touche
tous les continents, hommes et femmes. Il est toujours d’actualité, et a ce jour, il n’est plus a démontrer
son implication dans la survenue de nombreuses pathologies.

La fumée du tabac qui comporte de nombreux agents toxiques est responsable de nombreuses patho-
logies, touchant, bronches, parenchyme pulmonaire et une multitude d’autres organes. Elle est respon-
sable de maladies chroniques avec une mortalité et une espérance de vie moindre et une consommation
plus sérieuse de médicaments et un cout pour la société trés important.

Cet article a pour but, d’énumérer et de décrire de fagon plus succincte les effets néfastes de la fumée
du tabac sur notre organisme.

Mots clés : Tabac, fumée, cigarette, Cancer, pathologie respiratoire chronique, BPCO, pathologie car-
diovasculaire.

Summary

Smoking is a global plague, responsible for heavy morbidity and mortality, this phenomenon affects all
continents, men and women. It is still relevant today, and to this day, its involvement in the occurrence of
many pathologies has not been demonstrated.

Tobacco smoke, which contains many toxic agents, is responsible for many pathologies, affecting the
bronchial tubes, lung parenchyma and a multitude of other organs. It is responsible for chronic diseases
with lower mortality and life expectancy and more serious drug use and a very high cost for society.

The purpose of this article is to list and describe more succinctly the harmful effects of tobacco smoke
on our body.

Keywords: Tobacco, smoke, cigarette, Cancer, chronic respiratory pathology, COPD, cardiovascular pa-
thology.
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Introduction

L'épidémie de tabagisme est
'une des plus graves menaces
ayant jamais pesé sur la santé
publigue mondiale, elle est fré-
quente dans les pays dévelop-
pés, et particulierement en nette
progression dans les pays en
développement.

Le tabagisme est sans équivaut
la premiére cause de déces évi-
table, on lui attribue un cancer
sur trois. Toutes les 6 secondes,
une personne meurt d’'une mala-
die liée au tabac, et une cigarette
équivaut a environ 6 minutes de
vie en moins. Au total, il est res-
ponsable de 8 millions de morts
chaque année dans le monde.
Parmi eux, plus de 7 millions
sont des consommateurs ou
d’anciens consommateurs, et
environ 1,2 million des non-fu-
meurs involontairement exposés
a la fumée.

Les données de la bibliographie,
retrouvent une fréquence géné-
ralement plus supérieure du ta-
bagisme chez 'homme. En effet,
certains facteurs sociologiques
impliquent que le tabagisme ac-
tif continue d’étre plus répandu
chez les individus de sexe mas-
culin (10% en 2015). m

Le tabagisme est une toxicoma-
nie réelle, et comme tout compor-
tement addictif, il est I'indicateur
d’'une souffrance multiforme, cor-
porelle et/ou psychologique et/
ou sociale. Ce comportement est
particulierement présent chez
des patients atteins de maladies
psychiatriques, en effet, prés
de 44% des cigarettes dans le
monde sont consommeés par des
personnes atteintes de maladie
mentale.

La dangerosité de la consomma-
tion du tabac est causée par les
carcinogénes et le monoxyde de
carbone présents dans la fumée,
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Tableau n°1. Composition de la fumée de tabac et effets.

Substances Effets

Nicotine

Responsable de la dépendance pharmacologique.

Monoxyde de
carbone (CO)

Se fixe sur hémoglobine, myoglobine musculaire
(y compris myocardique).
Facteur de toxicité cardio-vasculaire.
Diminution de la prise de dioxygene dans le sang

Irritants :
 Acroléine.
* Aldéhydes...

Bronchites et infections respiratoires

Goudrons :
cancérigénes

Obstruction des voies respiratoires, Cancers

et non par la nicotine seule, cette
derniére étant exclusivement

responsable de la dépendance.
(Tableau n°1)

Les codts économiques du ta-
bagisme sont considérables : il
s’agit a la fois des colts subs-
tantiels qu’entraine le traitement
des maladies causées par le
tabagisme et du capital humain
perdu a cause de la morbidité
et de la mortalité imputables au
tabac.

Une étude ayant concerné 152
pays et coordonnée par I'Orga-
nisation mondiale de la santé
(OMS) a révélé que sur 'année
2012, le tabac avait accaparé
6% des dépenses de santé mon-
diales, et préléve I'équivalent de
2% du PIB de la planéte.

Au total, ce sont prés de
1.436 milliards de dollars qui
y sont consacrés, ce qui est
énorme. 40% de cette sacrée
somme a été a la charge des
pays en développement.

Les preuves d’'une relation de
cause a effet entre le tabagisme
et certaines maladies sont ac-
cablantes et irréfutables. Elles
reposent sur environ 80 000 pu-
blications résultants d’études de
toutes sortes menées dans de
nombreux pays. Nous citons les
principales pathologies induites
par la fumée du tabac.

REVUE TABACOLOGIE |16

Les conséquences néfastes
du tabagisme

1. Tabac et Affections respira-
toires :

Lappareil respiratoire est la cible
directe et privilégiée des effets
nocifs de la fumée de tabac. Le
tabagisme qu'il soit actif ou pas-
sif est responsable du dévelop-
pement de symptomes respira-
toires et de maladies chroniques
telles que le la BPCO et 'asthme
chez I'enfant.

On cite, parmi ces affections res-
piratoires :

« La broncho-pneumopa-
thie chronique obstructive
(BPCO)

La BPCO est une maladie
chronique et non réversible qui
touche les bronches et ou les
alvéoles, elle est caractérisée
par des symptébmes respira-
toires persistants et une géne
a l'écoulement de l'air, consé-
quence a une exposition signi-
ficative a des particules ou gaz.
Elle est directement liee a la
consommation du tabac, et est
secondaire a un remodelage
bronchique induit par la fumée
de tabac (mais également a des
proportions moindres a la bio-
masse, et a d’autres aerocon-
taminants), une hypersécrétion
bronchique chronique et d'une
réduction du calibre bronchique



qui est a l'origine de la limitation
des débits expiratoires.

Cette pathologie est fréquente
mais demeure sous diagnosti-
quée, sa prévalence varie de 4 a
10% selon les pays, plus impor-
tante en Afrique du Sud et aux
Philippines, elle est de 15% chez
les fumeurs actifs, 11% ces les
ex fumeurs, et a 4% chez les
non-fumeurs. @

La prévalence de la BPCO est
de 4,9% a Alger, elle dépend du
statut tabagique : 31,5% chez
les fumeurs, 14,6% chez les ex-
fumeurs, et 2,5% pour les non-
fumeurs. @

Dans la majorité des pays, la
prévalence est plus importante
chez les hommes en comparai-
son aux femmes.

Elle est un enjeu majeur de san-
té publique a I'échelle mondiale,
sa prévalence est en augmen-
tation croissante en raison de la
consommation tabagique et de
l'allongement de I'espérance de
vie, elle a un impact négatif sur
la qualité de vie, responsable d’
Handicap respiratoire, et d’'une
augmentation des dépenses de
santé.

* L’Asthme

La fumée de tabac est considé-
rée comme un facteur de risque
de lasthme notamment chez
l'enfant exposé au tabagisme
passif d'origine parentale et
surtout maternel, néanmoins il
est a préciser qu’il n’est pas le
seul facteur étiologique, puisque
d’autres expositions environ-
nementales peuvent entre en
cause, et majorant le risque en
cas de co-exposition avec le ta-
bac.

Qu'il soit passif ou actif, le taba-
gisme est considéré comme un
facteur intervenant négative-
ment sur le contréle de I'asthme,
avec : une moins bonne réponse
thérapeutique, d’'un déclin plus
rapide de la fonction respiratoire

avec un risque de déceés par exa-
cerbation sévere plus important,
par rapport aux sujets non-fu-
meurs [4], et une résistance au
traitement corticoide, inhalé ou
oral, retrouvée chez les adultes
fumeurs .

Les mécanismes impliqués dans
cet effet du tabac sont : la dimi-
nution de l'activité et de I'expres-
sion des d-acétylases des his-
tones, qui sont des enzymes
nucléaires essentielles a I'action
des corticoides, une augmenta-
tion de linflammation générée
par le stress oxydant, et enfin,
une diminution de Iaffinité, du
nombre et de la translocation nu-
cléaire des récepteurs des corti-
coides. ®

Egalement, le tabac est incrimi-
né comme facteurs étiologique
dans les exacerbations d’asthme
notamment chez les enfants de
parents fumeurs.m@

* Les Pneumopathies Infil-
trantes Diffuses (PID)
Certaines PID ont un lien fort
avec le tabagisme actif notam-
ment :

- 'Histiocytose langerhansienne,
une pneumopathie infiltrante
rare, de cause inconnue. Elle est
caractérisée par une accumu-
lation anormale dans le paren-
chyme pulmonaire, de cellules
de Langerhans, de lymphocytes
et d’éosinophiles. La prévalence
du tabagisme rapportée dans les
études est de 95 % a 100 % [9],
cependant son mécanisme d’ac-
tion reste discuté.

- également, nous citons : la
Bronchiolite respiratoire asso-
ciée ou non a une pneumopa-
thie interstitielle, la Pneumopa-
thie interstitielle desquamative,
la Fibrose pulmonaire idiopa-
thique, la Pneumopathie intersti-
tielle associée a une polyarthrite
rhumatoide, 'asbestose et
I'Hémorragie alvéolaire.
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Al'heure actuelle, les recherches
n’ont pas permis d’expliquer clai-
rement l'action de la fumée de
tabac sur la survenue de ces
pneumopathies infitrantes. Ega-
lement, il a été établit que le
sevrage tabagique ne permettrai
pas la résolution des lésions au
cours de la plus part de ces PID,
cependant, il est toujours recom-
mandé.

* Le Pneumothorax Spontané
Le pneumothorax est dd, dans
la majorité des cas, a la rupture
d’une bulle ou d’'une “bleb” (petite
collection aérienne entiérement
close dans le tissu conjonctif de
la plévre viscérale), le plus sou-
vent apicale. Linflammation des
bronchioles distales induite par
la fumée de tabac favoriserait
la distension des “blebs” et leur
rupture dans la plévre. Le tabac
en est un facteur de risque capi-
tal v, une relation entre le risque
et la dose cumulée de tabac a
été observée.

L'arrét du tabac chez un sujet
ayant fait un pneumothorax ré-
duit le risque de récidive.

2. Infections respiratoires

Il est bien démontré que le taba-
gisme actif augmente le risque
d’infections respiratoires (ORL
et broncho-pulmonaires). Chez
'adulte, les pneumonies com-
munautaires a pneumocoque
conséquences de l'altération des
mécanismes de défense immu-
nitaire A |a |égionellose, et
linfection par chlamydia, sont
particulierement plus fréquentes
chez le fumeur.

Certaines études ont également
observées une association fré-
quente entre le tabagisme et la
tuberculose pulmonaire bacilli-
fere. 13

Chez l'enfant, il existe un lien
entre le tabagisme parental et
les maladies respiratoires (in-
fections saisonniéres, otites), et



I’hospitalisation pour infection
respiratoire basse. Le risque
augmente avec le nombre de
personnes fumeuses et la quan-
tité de tabac fumée a la maison.
Le lien entre le tabagisme paren-
tal et l'incidence des bronchites
ou pneumonies est plus marqué
dans la premiére année.

Lorsqu’il est passif et notamment
chez les enfants, le tabagisme
altére les différents mécanismes
de défense respiratoire non spé-
cifiques et spécifiques. Il résulte
de ces agressions une fragilisa-
tion de l'arbre respiratoire avec
augmentation de la fréquence
des infections respiratoires
hautes et basses. La fréquence
de survenue d’otites moyennes
aigués est augmentée avec une
relation dose-effet ", Le temps
de guérison de ces affections
ORL est allongé par rapport a
celui d’enfants non exposés au
tabagisme passif 9 et I'indication
d’adénoidectomie est multipliée
par quatre e, L’altération des
moyens de défense respiratoire,
qui favorise les infections respi-
ratoires, est un facteur d’aggra-
vation, voire de survenue de la
BPCO.

3. Tabac et Cancers

Le mode d’action du tabac qui
agit directement, ou comme co-
facteur avec d’autres contami-
nants (silice, amiante,....) dont
les effets sont potentialisés,
n’est pas entierement élucidé, et
les mécanismes incriminés sont
complexes ;

- facteurs cellulaires, par alté-
ration du matériel génétique
des cellules épithéliales bron-
chiques. La fumée de cigarette
recéle jusqu’a 4000 compo-
sés chimiques particulierement
toxiques, dont au moins 50
sont cancérigénes, leurs effets
s’exercent en altérant la structure
de '’ADN des cellules. Certaines
altérations sont réparées par la
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Figure n°1. Décalage de 20 ans entre le faBé‘gﬁ’s‘me et le diagnostic du cancer bron-

chique.

cellule elle-méme, mais a force
d>étre exposées a ces toxiques,
ces anomalies deviennent des
mutations irréversibles donnant
naissance a des cellules cancé-
reuses.

- facteurs tissulaires par modifi-
cations histologiques de la mu-
queuse bronchique.

- facteurs génétiques : plusieurs
des études ont avancé I'hypo-
thése d'une inégalité de I'équi-
pement enzymatique définissant
ainsi des populations a risques
différents ; certains sujets possé-
deraient des enzymes capables
de dégrader les agents cancéri-
genes.

Le tabagisme est responsable
de plusieurs cancers dont prin-
cipalement les cancers broncho-
pulmonaires, ORL, mais aussi
les tumeurs de la vessie et des
voies urinaires et du pancréas.
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. Cancer bronchopulmonaire

Le tabac est de loin le facteur
étiologique principal du cancer
bronchique primitif, le lien entre
'usage du tabac et le cancer du
poumon a été établi il y a cin-
quante ans grace a I'étude réa-
lisée par Doll et Hill auprés de
médecins britanniques 8. Plus
de 9 cancers broncho-pulmo-
naires sur 10 sont directement
lies au tabac. Il intéresse plus es-
sentiellement certaines variétés
histologiques dont le carcinome
épidermoide, I'adénocarcinome,
et le carcinome a petites cellules.

Le risque de cancer broncho-pul-
monaire et sa mortalité augmen-
tent avec la durée (Figure n°1), la
quantité de consommation de
cigarettes et le degré d’inhala-
tion, ce risque est d’autant plus
élevé que 'on commence a fu-
mer jeune ; il diminue pour les



sujets ayant arrété de fumer, et
ce d’autant plus que l'arrét est
ancien, d’ailleurs, I'espérance de
vie devient presque identique a
celle du non-fumeur 10 a 15 ans
aprées l'arrét du tabac.

Le cancer du poumon n’est pas
que la conséquence du taba-
gisme actif, en effet, de nom-
breuses études ont établi que
le tabagisme passif entrainait
un exces de risque de surve-
nue de cancer du poumon chez
les non-fumeurs, et aussi chez
les fumeurs. En 1986, les rap-
ports du Surgeon General et
de [I'Académie Nationale des
Sciences des Etats-Unis d’Amé-
rique concluaient que I'exposi-
tion passive a la fumée du tabac
est une cause de cancer du pou-
mon. 19

. D’autres cancers sont égale-
ment causés par le tabac

-Tout d’abord, les cancers des
sphéres ORL et aérodiges-
tive. Le risque relatif de cancer
du larynx associé au tabagisme
est de 10, il est compris entre 4
et 5 de pour les cancers de la
cavité buccale et du pharynx,
et varie entre 2 et 5 pour I'ceso-
phage ©;

- puis la vessie avec un risque
multiplié par 2, et le rein. Le
tabac était clairement impliqué
dans la survenue du carcinome
rénal [21], le risque relatif de can-
cer du rein chez un fumeur par
rapport a une personne n’ayant
jamais fumé est de 1,38 ;

- le pancréas avec un risque mul-
tiplié par 2 4 4. Egalement, le col
utérin, de l'estomac, du foie, la
leucémie myéloide aigué et le
sein.

Le tabagisme est associé a une
incidence accrue de métastases
pulmonaires des cancers du
sein. Il a été rapporté : un taux
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Figure n°2. Risque d’infarctus du myocarde en fonction du nombre de cigarettes

par jour, d’aprés Teo et al. [23]

de métastases pulmonaires de
8,7 % chez les non-fumeuses et
de 14,3 % chez les fumeuses, et
un risque qui semble étre pro-
portionnel a l'intensité du taba-
gisme. 22

4. Tabac et Maladies Car-
diovasculaires «Un role
important et sous-estimé en
pathologie cardiovasculaire»

Les facteurs de risque cardio-
vasculaires sont universels
habitudes alimentaires, obésité,
sédentarité, rapport tour de taille
/ tour de hanche, diabéte, taba-
gisme, alcool, hypertension arté-
rielle, taux d’apolipoprotéines
(Apo) et les facteurs psychoso-
ciaux.

La fumée de tabac contient des
particules inflammatoires et irri-
tantes (benzénes divers, dérivés
d’hydrocarbures,...) en attei-
gnant le sang, ces particules
créent un état inflammatoire
chronique au niveau des parois
des vaisseaux sanguins, ce qui
les fragilise, et favorise ainsi
la création des micro bréches
par lesquelles s’engouffrent le
cholestérol. Ceci a pour consé-
quences, le développement des
maladies thromboemboliques.

Le tabagisme est un facteur de
risque cardiovasculaire majeur.
Plus d’un décés cardiovasculaire
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sur dix dans le monde peut étre
attribué au tabagisme, ce qui
représente la plus importante
cause de mortalité cardiovas-
culaire évitable. Il est le facteur
essentiel et souvent isolé des
accidents coronaires aigus des
sujets jeunes.

Téo et al, ont mis en évidence
'association entre tabagisme et
augmentation du risque d’infarc-
tus du myocarde, dans toutes les
régions du monde. Le risque est
plus important chez les jeunes, a
la fois chez les femmes et chez
les hommes ; il est lié au nombre
total de cigarettes fumées et
existe méme pour une consom-
mation de moins de 5 cigarettes
par jour. Les ex-fumeurs ont un
risque dinfarctus du myocarde
plus important que les non-fu-
meurs, risque qui diminue avec
la durée du temps d’arrét. Les
fumeurs de plus de 20 cigarettes
par jour ont un risque encore
augmenté méme aprés 20 ans
d’arrét. Aussi, la consomma-
tion de quelques cigarettes par
jour (cercle rouge sur la figure
ci dessous) augmente significa-
tivement le risque d’infarctus du
myocarde @ (Figure n°2).

Dans I'étude INTERHEART, il a
été retrouvé que le rapport Apo
B / Apo A1 anormal et le taba-



gisme seraient responsables a
eux deux seuls des deux tiers
des IDM dans le monde. Selon
'étude, 90% des infarctus du
myocarde (IDM) sont prévisibles,
les mesures de prévention sont
donc simples et universels : arrét
du tabagisme, modification des
habitudes alimentaires, et I'exer-
cice physique régulier sont pri-
mordiales. 24 (Tableau n°2).

5. Tabac et Fertilité

L'inhalation de la fumée de tabac
parait altérer la fertilité dans les
deux sexes, Il a été observé une
stérilité dans les deux sexes plus
importante. Elle est estimée a
des taux de 15 a 20% dans les
pays développés. &3

- Chez 'homme : Une diminution
des capacités sexuelles et de
la fertilité ; la spermatogénése
est diminuée, une impuissance
deux fois plus importante et un
risque multiplié par 27 chez les
hypertendus qui sont également
fumeurs. Des troubles érectiles
chez les fumeurs plus fréquents.
Il existe un lien statistique entre
impuissance d’origine vasculaire
et tabagisme (80% des hommes
impuissants sont fumeurs).

- Chez la femme : Il existe une
diminution de la fertilité, un allon-
gement du délai pour le début
d'une grossesse a l'arrét des
contraceptifs.

6. Tabac et Peau : souplesse et
coloration.

La fonction ventilatoire est forte-
ment diminuée par le tabagisme,
cela a pour conséqguence une
réduction de I'oxygénation de la
peau, avec pour effet une alté-
ration de I'épiderme avec des
rides et ridules apparaissant de
maniére précoce, plus creuses,
un teint terne, des doigts jaunis.

7. Tabac et Hormones
Les femmes fumeuses déve-
loppent une ménopause plus
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Tableau n°2. Etude INTERHEART. Risque d’IDM dans toute la population. La rela-
tion avec le tabac est forte et graduée, la consommation de 40 cigarettes par jour fait

passer 'odd-ratio a 9 (IC 99 % : 6-13,5).

Odd-ratio ajusté pour Risque atfribuable

l'age, le sexe et le tabac par population

DR (IC 98 %) RAP (IC 99 %)

Fumeur actuel 2,95 (2,72-3,20)

Fumeur actuel et ancien 2,27 (2,11-2,44) 36,4 % (33,9-39,0)
Diabete 3,08 (2,77-3.42) 12,3 % (11,2-13,5)
HTA 2,48 (2,30-2,68) 23,4 % (21,7-25,1)
Obésité abdominale 2,24 (2,06-2.45) 33.7 % (30,2-37.4)
Facteurs psychosociaux 2,51(2,15-2,93) 28.8 % (22.6-35.8)
Fruits et légumes 0,70 {0,64-0,77) 129 % (10,0-16,6)
Exercice physigue 0,72 (0,65-0,739) 25,5 % (20,1-31.8)
Consommation d'alcool 0,79 {0,73-0,86) 13,9 % (9.3-20.2)
ApoB/ApoAi 3,87 (3,39-4 42) 54,1 % (49 6-58,6)
Tous les risques combinés 129,2 (90-185) 90,4 % (88,1-92 4)

précoce d’environ de 2 ans [26],
ce qui a pour effet, des os plus
fragiles, une ostéoporose, un
risque plus important de frac-
tures ; et un risque plus précoce
de pathologies cardiovascu-
laires. Le risque d'AVC chez la
femme jeune est augmenté par
le tabac et par la prise d’oestro-
progestatifs. La prise concomi-
tante des deux, multiplie le risque
d’AVC, et augmente le risque de
thrombophlébite.

Egalement et toujours chez la
femme, le tabagisme boule-
verse I'équilibre hormonal, ce
qui entraine une nouvelle répar-
tition des graisses corporelles au
niveau du ventre majorée par la
ménopause.

8. Tabac, Grossesse et Allaite-
ment

Le rbéle nocif du tabagisme sur
I'évolution et I'issue de la gros-
sesse a été tres largement étudié
n 28 j| est considéré comme un
facteur de risque de complica-
tions au cours de la grossesse.
Il peut compromettre le dévelop-
pement du foetus. On cite :

- Avortement spontané, avec le
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taux multiplié par2 ou 3 ;

- Hémorragies ;

- Hypotrophie foetale ;

- Prématurité avec un le risque
multiplié par deux ;

- Faible poids de naissance : les
enfants nés de méres fumeuses
pésent 200 grammes de moins
que les enfants nés de non fu-
meuses ;

- Syndrome mort subite du nour-
risson (MSN) : le tabagisme ma-
ternel constitue, actuellement,
le principal facteur de risque de
MSN eaeoaisi | e tabagisme pen-
dant la grossesse multiplie le
risque de MSN par 2 a 3 ; une
relation dose/effet est clairement
démontrée, puisque le risque
relatif est respectivement de 4,3,
6,5 et de 8,6 pour des consom-
mations maternelles inférieures
a 10 cigarettes/j, entre 10 a 19
cigarettes/j et de plus de 20
cigarettes/j &2 ;

- Malformations congénitales : Le
risque de fente palatine est plus
important et semble étre dose-
dépendant. &3

En plus de provoquer des com-
plications spécifiquement gyné-
cologiques ou obstétricales, les
nourrissons de meres fumeuses



et exposés au tabac courent dif-
férents risques, et cela de ma-
niére directe par le biais du le lait
maternel ou indirecte par le biais
du tabagisme passif.

Les fumeuses produisent envi-
ron 1/4 de lait de moins que les
non-fumeuses.

9. Tabac et Chirurgie

Les complications peri et post
opératoires sont particuliere-
ment plus fréquentes chez le
patient fumeur notamment s’il
n’a pas arrété de fumer au moins
15 jours avant lintervention,
avec un risque d’infections et
de maladies coronaires multiplié
par trois, doublement du risque
d’étre transféré en réanimation
et de faire des complications res-
piratoires immédiates.

Les complications chirurgicales
post opératoires médiate et a
distance sont également fré-
quentes : éventration aprés lapa-
rotomie, meédiastinite, lachage
de suture digestive, retard de
consolidation  osseuse. Les
Complications de cicatrice sont
plus fréquentes deux a quatre
fois plus.

De méme chez I'enfant, il existe
une relation entre lintensité du
tabagisme passif et la fréquence
des complications respiratoires,
Il a été bien établit que le taba-
gisme augmente la durée glo-
bale d’hospitalisation des fu-
meurs pour une chirurgie lourde
d’environ 2 a 3 jours.

10. Autres :

Le tabagisme aggrave les micro
et macro-angiopathies diabé-
tiques. Les néphropathies des
diabétiques de type | ou Il sont
aggravees par le tabac.

11. Tabac et Médicaments
L’interaction entre le tabac et cer-
tains médicaments a été observé
particulierement pour :

- Les cestro-progestatifs oraux :
'association exerce une action

synergique vis-a-vis de [linci-
dence des accidents vasculaires.

- Les bétabloquants, la théophyl-
line : le métabolisme et la cinétique
sont modifiés chez le fumeur.

12. Tabac et Sport
Globalement, le fumeur sportif
aura un rendement et une récu-
pération physique diminuée et
beaucoup plus longue.

Conclusion :

Le tabagisme est un danger mor-
tel aussi bien pour les fumeurs
que pour les non-fumeurs. Il est
impliqué dans la survenue et ou
'aggravation de maladies respi-
ratoires chroniques (asthme et
BPCO) et aigues (infections ORL
et Broncho-pulmonaire) aussi
bien chez I'adulte comme chez
I'enfant.

Le tabagisme joue un role déter-
minant dans la survenue du can-
cer du poumon, il est également
un facteur de risque cardiovas-
culaire majeur dont I'impact est
souvent sous-estimé, notam-
ment ces les sujets jeunes.

L'exposition in utero et ex utero
au tabac est a l'origine de plu-
sieurs effets négatifs : une mort
subite du nourrisson, majore

le risque de prématurité, de
troubles de croissance et de
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mort foetale, ainsi que des mal-
formations congénitales.

Le tabagisme est responsable
d’'une augmentation trés impor-
tante du risque de complications
péri-opératoires, mais il est trop
souvent négligé.

Au vue de I'ensemble des patho-
logies graves, et complications
parfois mortelles induites par la
consommation de tabac et citées
ci-dessus, on se demande com-
ment se fait-il que de nos jours, le
tabagisme se poursuit, touchant
les riches comme les pauvres,
et, progressant d’avantage chez
les enfants et chez la femme. ||
est claire que depuis sa fabrica-
tion industrielle en 1843, la ciga-
rette a pu s’incruster dans toutes
les sociétés et a pu résister a
des politiques et aux impératifs
économiques, défiants ainsi les
énormes progrés humains dans
la recherche et les soins. Ce qui
nous revoit a dire que la préven-
tion et le sevrage tabagique chez
le fumeur restent a ce jour nos
seules armes contre ce fléau, de
méme que les méfaits du taba-
gisme passif justifient pleine-
ment d’informer et sensibiliser
le corps médical sur son devoir
de lutter contre ce fléau et des
pouvoirs publiques pour mener
des actions concrétes dans les
différents établissements. Sans
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