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Résumé
Le tabagisme est l’un des principaux facteurs de risque des maladies cardiovasculaires (MCV) athéro-
scléreuses. Ses effets pro-inflammatoires, pro-athérogéniques et thrombogéniques sont bien étudiés et 
peuvent se manifester même avec une faible consommation de tabac. Les MCV représentent 39% des 
décès liés au tabac, avec 15% attribués aux cardiopathies ischémiques et 24% à d’autres MCVt [1]. Tou-
tefois, la prise en charge du tabagisme est souvent négligée par rapport aux autres facteurs de risque 
cardiovasculaires. Pourtant, l’arrêt du tabac est recommandé pour la prévention primaire et secondaire 
des MCV. Malgré cela, la prévalence du tabagisme reste élevée, même chez les personnes ayant déjà 
présenté un événement cardiovasculairet [2]. 
Mots clés : Tabac, facteurs de risque cardiovasculaire, maladies cardiovasculaires, sevrage tabagique, 
prévention.

Abstract 
Smoking is one of the main risk factors for atherosclerotic cardiovascular diseases (CVD). Its pro-inflam-
matory, pro-atherogenic, and thrombogenic effects have been extensively studied and can manifest even 
with low tobacco consumption. CVD account for 39% of tobacco-related deaths, with 15% attributed to 
ischemic heart diseases and 24% to other CVD. However, the management of smoking is often neglec-
ted compared to other cardiovascular risk factors. Nevertheless, smoking cessation is recommended for 
both primary and secondary prevention of CVD. Despite this, the prevalence of smoking remains high, 
even among individuals who have already experienced a cardiovascular event [2].

Keywords : Tobacco ; cardiovascular risk factors ; cardiovascular diseases; smoking cessation; preven-
tion.
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Introduction
Le tabagisme est un facteur de 
risque majeur pour les maladies 
cardiovasculaires (MCV). Il est lar-
gement reconnu que le tabac aug-
mente la mortalité et les événe-
ments cardiovasculaires (CV). Bien 
que le lien entre le tabagisme et 
les MCV soit établi depuis plusieurs 
décennies [3], le tabac continue de 
causer près de 6 millions de décès 
chaque année selon l’OMS[4]. Selon 
un rapport conjoint de l’Organi-
sation mondiale de la Santé et de 
la Fédération mondiale du cœur, 
environ 1,9 million de personnes 
meurent chaque année des mala-
dies cardiaques causées par le tabac 
(15% de cardiopathies ischémiques, 
24% d’autres MCV), et 35 à 40% 
des fumeurs décèdent prématu-
rément de maladies cardiovascu-
laires [1,5]. Même quelques cigarettes 
par jour, un tabagisme occasionnel 
ou l’exposition au tabagisme pas-
sif augmentent le risque de mala-
dies cardiaques. Cependant, si les 
consommateurs de tabac arrêtent 
de fumer immédiatement, leur 
risque de développer une maladie 
cardiaque diminue de 50% après un 
an.
Il est bien établi que le tabagisme 
est directement lié à la formation 
de l’athérosclérose et favorise le 
développement d’anévrismes de 
l’aorte, de maladies artérielles péri-
phériques, d’accidents vasculaires 
cérébraux (AVC) et d’infarctus du 
myocarde. De plus, le tabac est un 
facteur de risque d’hypertension 
artérielle (HTA), de dyslipidémie et 
de thrombose. Enfin, le tabagisme 
peut également contribuer à l’insuf-
fisance cardiaque[6].

Physiopathologie des effets 
cardiovasculaires du taba-
gisme

Les effets cardiovasculaires des ciga-
rettes sont bien connus et sont prin-
cipalement causés par le monoxyde 
de carbone (CO), les gaz oxydants, 
et dans une moindre mesure, la 

nicotine.
La toxicité cardiovasculaire du tabac 
est principalement liée au CO et aux 
gaz oxydants (particules fines proin-
flammatoires libérées par le tabac). 
Les mécanismes physiopatholo-
giques de la toxicité cardiovascu-
laire du tabagisme sont schématisés 
dans la figure 1.

La nicotine a un effet toxique sur 
l’endothélium et, en agissant éga-
lement sur les récepteurs alpha 
adrénergiques, provoque une vaso-
constriction. Cela entraîne une dimi-
nution du flux sanguin dans les ar-
tères, les coronaires et le cerveau [7]. 
De plus, la nicotine agit comme une 
substance sympathomimétique, sti-
mulant la libération de catéchola-
mines qui entraînent une augmen-
tation de la fréquence cardiaque 
(FC), de la pression artérielle (PA) 
et de la contractilité myocardique. 
Ces effets augmentent la charge de 
travail du cœur ainsi que les besoins 
en oxygène. De plus, la stimulation 
de l’activité sympathique favorise 
le vasospasme. La nicotine n’a pas 
de toxicité cardiovasculaire propre, 
mais elle est responsable de la dé-
pendance ressentie par le fumeur.

Le CO est un produit de la com-
bustion du tabac. Il se lie plus faci-
lement à l’hémoglobine que l’oxy-
gène, ce qui réduit l’oxygénation des 

organes et entraîne une hypoxémie 
modérée pouvant conduire à des 
événements ischémiques. L’hypoxé-
mie stimule la production de glo-
bules rouges, ce qui entraîne une 
augmentation de l’hyperviscosité 
contribuant à un état d’hypercoa-
gulabilité.

La fumée contient un 
nombre important de 
gaz oxydants. Ceux-ci 
induisent une inflam-
mation, une dysfonc-
tion endothéliale et 
une oxydation des 
lipides (stress oxy-
dant), qui font partie 
intégrante des méca-
nismes physiopatho-
logiques impliqués 
dans le développe-
ment de l’athérosclé-
rose chez les fumeurs 
[8], contribuant ainsi à 
la pathogenèse des 
maladies cardiovas-

culaires. Les gaz oxydants parti-
cipent également à l’activation des 
plaquettes et des leucocytes, ce 
qui augmente la coagulabilité. Par 
conséquent, le fibrinogène plas-
matique est plus élevé chez les 
fumeurs, ce qui est associé à une 
accélération de la formation de cail-
lots et à une plus grande résistance 
de ces derniers[9]. En revanche, l’ac-
tivité fibrinolytique endogène est 
réduite. D’autres composants de la 
fumée, tels que les métaux lourds 
et les hydrocarbures aromatiques 
polycycliques, détruisent les cel-
lules endothéliales et contribuent 
à la progression de l’athérosclérose 
chez les fumeurs[8, 10-13].
La consommation de tabac entraîne 
une augmentation du cholestérol 
total, de VLDL, de LDL et des tri-
glycérides, ainsi qu’une diminution 
du HDL-cholestérol et de l’apolipo-
protéine A1.Chez les fumeurs par 
rapport aux non-fumeurs. De plus, 
le tabagisme est associé à une insu-
linorésistance, au diabète de type 2 
et à l’obésité abdominale, avec une 

Figure 1. Effets cardiovasculaires de la cigarette
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corrélation directe avec la quantité 
de tabac consommée[14].
Tous les effets biologiques, humo-
raux, cellulaires et hémodyna-
miques de la fumée active ont été 
expérimentalement reproduits par 
l’exposition à la fumée passive, et 
ce, avec une intensité similaire (en 
moyenne de 80 à 90%)[15]. Enfin, le 
tabagisme est également lié à une 
diminution de la variabilité sinusale, 
pouvant entraîner des troubles du 
rythme ventriculaire.
Il est important de souligner que 
le risque cardiovasculaire est iden-
tique, quel que soit le type de ta-
bagisme (pipe, cigarettes roulées 
avec ou sans filtre, cigare, tabac à 
mâcher, etc.).

Risque cardiovasculaire du 
tabagisme 

Fumer augmente de manière signi-
ficative les risques de décès liés aux 
maladies cardiovasculaires athéros-
clérotiques, avec un risque multiplié 
par deux à trois. En plus de la car-
diopathie ischémique, le tabagisme 
est associé à d’autres pathologies 
cardiovasculaires telles que les ma-
ladies cérébrovasculaires, l’artério-
pathie périphérique, l’anévrisme de 
l’aorte abdominale, l’insuffisance 
cardiaque, les troubles du rythme 
et la thrombo-angéite oblitérante 
[16-20]. Cette augmentation du risque 
est directement liée à la quantité 
de cigarettes fumées et à la durée 
du tabagisme. Les fumeurs ont un 
risque 2,2 à 4 fois plus élevé de 
développer des maladies corona-
riennes et des accidents vasculaires 
cérébraux que les non-fumeurs [21]. 
De plus, le tabagisme est associé à 
l’hypertension artérielle, avec un 
effet dose-réponse observé entre 
la quantité de cigarettes fumées et 
l’hypertension [22].
La consommation de tabac multi-
plie le risque de survenue d’arté-
riopathie des membres inférieurs 
(AOMI) par 5, de cardiopathie is-
chémique par 2 et d’AVC. Le risque 
est proportionnel à l’exposition au 

tabac (quantité, durée) et même 
les faibles consommateurs peuvent 
être sujets à des spasmes coro-
naires et des infarctus du myocarde 
(IDM). De plus, le tabagisme passif 
augmente également le risque rela-
tif d’événements cardiovasculaires. 
De plus, le tabac réduit les effets an-
ti-ischémiques des bétabloquants
Il est important de noter que l’asso-
ciation d’une contraception œstro-
progestative avec le tabac est dan-
gereuse et contre-indiquée, car elle 
présente un risque élevé de throm-
bose (IDM, AVC,  maladie thrombo 
embolique (MTEV) +++).	

Bénéfices cardiovasculaires 
de l’arrêt du tabac

L’arrêt du tabac est impératif et 
présente de nombreux bénéfices 
pour la santé cardiovasculaire. Voici 
les avantages immédiats, à moyen 
terme et à long terme de l’arrêt du 
tabac :

Bénéfices immédiats à l’arrêt du 
tabac 

• Normalisation de la PA et de la 
FC en 20 minutes.
• Élimination du CO dans l’orga-
nisme en 24 heures.
• Amélioration de la capacité res-
piratoire, diminution de la fatigue 
et de la toux en 15 jours à 3 mois.

Bénéfices à moyen et long terme à 
l’arrêt du tabac
 L’arrêt du tabac réduit rapidement 
et significativement le risque de 
mortalité cardiovasculaire, que 
ce soit en prévention primaire ou 
secondaire et ce, à tout âge[15, 24, 25]. 
En effet, deux ans après l’arrêt du 
tabac, le risque de maladie coro-
narienne est réduit de moitié et le 
risque d’IDM devient identique à 
celui d’un non-fumeur après 3 ans 
de sevrage[26].
En prévention secondaire, les avan-
tages d’arrêter de fumer pour la 
santé cardiovasculaire sont tout 
aussi importants, voire plus impor-
tants que ceux offerts par certains 

médicaments tels que l’aspirine ou 
les statines. De plus, pour les per-
sonnes ayant déjà subi un infarctus 
du myocarde, arrêter de fumer per-
met de réduire de 36% le risque de 
mortalité cardiovasculaire deux ans 
après. Bien que la diminution des 
marqueurs de l’inflammation soit 
plus lente que celle des paramètres 
lipidiques, cet avantage est consi-
dérable et souligne l’importance de 
traiter le tabagisme de manière aus-
si agressive que les autres facteurs 
de risque cardiovasculaire[24].
Une étude japonaise prospective a 
démontré que le risque de mortali-
té cardiovasculaire diminue chez les 
ex-fumeurs 5 ans après l’arrêt du ta-
bagisme et atteint le même niveau 
que celui des non-fumeurs 10 ans 
après l’arrêt[27]. Dans une population 
âgée de plus de 60 ans, le risque 
d’accident cardiovasculaire et de 
décès diminue chez les ex-fumeurs, 
de manière continue depuis l’arrêt 
du tabagisme[19]. De plus, le risque 
d’AVC devient identique à celui d’un 
non-fumeur après 1 an de sevrage.
L’arrêt du tabagisme permet égale-
ment de diminuer le risque d’HTA. 
Une étude prospective italienne a 
révélé qu’après huit ans, la préva-
lence de l’HTA était significative-
ment plus élevée chez les fumeurs 
(38%) que chez les ex-fumeurs (25 
%)[28]. De même, l’arrêt du tabagisme 
améliore le pronostic de la maladie 
artérielle périphérique.

Stratégies efficaces  pour le 
sevrage tabagique 

Le sevrage tabagique est plus effi-
cace lorsqu’il repose sur des traite-
ments simples et des plans à long 
terme. Les méthodes disponibles 
pour le sevrage tabagique chez les 
patients présentant un risque car-
diovasculaire comprennent l’ac-
compagnement cognitivo-compor-
temental ainsi que des méthodes 
pharmacologiques[34]. Les inter-
ventions comportementales et les 
traitements d’aide à l’arrêt sont 
efficaces et n’augmentent pas les 
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risques d’événements cardiovascu-
laires lors de leur utilisation sur une 
durée déterminée [35].

Accompagnement cognitivo-com-
portemental 
Les interventions psychosociales ou 
comportementales sont efficaces 
chez les patients atteints de mala-
dies coronariennes et augmentent 
le taux d’abstinence à un an d’envi-
ron 22% (46% d’arrêt dans le groupe 
d’intervention contre 37% dans le 
groupe témoin) [30]. Pour faciliter 
l’intégration du conseil d’arrêt du 
tabac dans la pratique quotidienne, 
l’OMS recommande l’utilisation de 
la règle des 5 étapes (5 étapes As) 
(figure 2)[31]. 
Cette approche est efficace et aug-
mente les chances d’arrêt, en par-
ticulier après un événement car-
diovasculaire. Il est important de 
prescrire explicitement les change-
ments de style de vie nécessaires. 
L’intégration de ces changements 
dans l’entretien avec le patient peut 
permettre de réduire la nécessité 
de traitements médicamenteux [32]. 
Une étude comparative de l’effica-
cité de différentes modifications de 
style de vie pour réduire le risque 
cardiovasculaire sur 10 ans a mon-
tré que l’arrêt du tabac et le yoga 
étaient les deux méthodes les plus 
efficaces chez les fumeurs [33]. 
D’autres traitements tels 
que les approches compor-
tementales, l’acupuncture, 
l’homéopathie, la mésothé-
rapie et l’hypnose n’ont pas 
été scientifiquement éva-
lués, mais peuvent parfois 
donner des résultats.

Méthodes pharmacolo-
giques 

Trois traitements sont re-
commandés en première 
ligne pour l’arrêt du tabac : 
les substituts nicotiniques, la 
varénicline et le bupropion. 
Les meilleurs résultats sont 
obtenus lorsque l’accom-

pagnement cognitivo-comporte-
mental est associé à un traitement 
pharmacologique. Deux types de 
substituts nicotiniques sont dis-
ponibles avec une efficacité com-
parable : la gomme à mâcher (2 
mg en vente libre, 4 mg sur pres-
cription médicale), par exemple 
NICORETTE®, et le timbre transder-
mique, disponible en deux formes : 
pour une administration continue 
pendant 24 heures ou discontinue 
pendant 16 heures. Il est délivré sur 
prescription médicale, par exemple 
NICOPATCH®. 

Il n’y a aucune contre-indication 
à l’utilisation de ces patchs, et ils 
n’ont aucun impact sur la fréquence 
cardiaque et la tension artérielle.

Place de la cigarette électronique 

La cigarette électronique (e-ciga-
rettes ou vaporettes) est un dispo-
sitif qui produit de la vapeur d’eau 
à partir d’un e-liquide contenant 
du propylène glycol ou du glycérol, 
des arômes et éventuellement de 
la nicotine à différents dosages. Les 
effets irritants et toxiques des com-
posants de la cigarette électronique 
sont considérablement moins im-
portants que ceux liés à la fumée du 
tabac. Cependant, la toxicité à long 
terme des substances utilisées dans 

la cigarette électronique et le risque 
d’addiction ne sont pas entièrement 
connus.

Selon les recommandations de 
l’InVS en 2017, la cigarette électro-
nique peut être considérée comme 
un outil d’aide au sevrage tabagique 
pour les fumeurs qui souhaitent ar-
rêter de fumer. Elle peut également 
contribuer à réduire les risques liés 
au tabagisme. Cependant, le débat 
reste ouvert pour les personnes qui 
utilisent à la fois du tabac et de la 
cigarette électronique.

Pour les personnes fumeuses 
avec une maladie cardiovasculaire 
connue qui ont arrêté de fumer en 
utilisant des vaporettes, il est re-
commandé d’arrêter leur utilisation 
dès que la situation est stabilisée. 
Ces informations sont basées sur 
des références [36-39].

La prise en charge du sevrage taba-
gique peut varier en fonction de la 
situation clinique 

1. En cas d’accident athéromateux 
aigu (SCA), il est recommandé 
de commencer immédiatement 
les substituts nicotiniques. Si 
la dépendance est forte, il est 
préférable de commencer par la 
gomme à 4 mg ou les timbres. Il 
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est important de noter que ces 
substituts ne sont pas toujours 
capables de supprimer complè-
tement la dépendance à la nico-
tine, mais leurs risques cardio-
vasculaires sont faibles.

2. En cas de présence d’un état dé-
pressif, le bupropion ZYBAN® peut 
être utilisé si nécessaire [39].

ASK : demander  : est ce que vous 
fumez ? 
• ADVISE : conseiller  : c’est impor-
tant d’arrêter maintenant, même si 
c’est difficile.
• ASSESS : évaluer la motivation et 
favoriser la décision.
• ASSIST : nous pouvons en parler 
ensemble, ou je peux vous adresser 
à un(e) tabacologue qui peut vous 
aider.
• ARRANGE : planifier un suivi.

Conclusion 
Arrêter de fumer est crucial pour di-
minuer le risque de maladies cardio-
vasculaires et améliorer la santé glo-
bale. Ainsi, ne pas offrir de services 
de sevrage aux patients atteints de 
cardiopathies peut être considéré 
comme une négligence clinique 
étant donné les données factuelles 
sur les effets du tabac sur la santé 
cardiovasculaire et les avantages 
de l’arrêt du tabac. Les sociétés de 
cardiologie devraient donc former 
leurs membres à la prise en charge 
du sevrage tabagique et encourager 
les actions de lutte antitabac.
Par ailleurs,  les autorités publiques 
peuvent aider les consommateurs 
de tabac à arrêter de fumer en aug-
mentant les taxes sur les produits 
du tabac, en faisant respecter les 
interdictions de publicité pour le 
tabac et en fournissant des services 
de sevrage tabagique.

Recommandations 
pratiques à retenir 

• Incorporer l’algorithme des 5 As (fi-
gure 2) dans la pratique quotidienne 
pour faciliter l’intégration du conseil 
d’arrêt du tabac.

• Informer les patients atteints de 
cardiopathie ischémique que l’arrêt 
du tabac est un moyen thérapeutique 
aussi efficace, voire supérieur, que 
d’autres traitements recommandés 
tels que l’aspirine, les hypolipémiants 
et les antihypertenseurs.

• L’utilisation de substituts nicoti-
niques est sûre sur une durée déter-
minée chez les fumeurs atteints de 
maladie cardiovasculaire stable.

• La varénicline est un moyen théra-
peutique sûr et efficace pour l’arrêt 
du tabac chez les patients atteints de 
maladie cardiovasculaire.

• Si un patient n’a pas réussi à arrê-
ter de fumer avec les traitements re-
commandés (substituts nicotiniques, 
varénicline, bupropion) et souhaite 
essayer la cigarette électronique, il 
est raisonnable de le soutenir dans sa 
décision.

• Chez les patients atteints de mala-
dies cardiovasculaires qui ont choisi 
d’arrêter de fumer avec l’aide de la 
cigarette électronique, il est recom-
mandé de cesser son utilisation dès 
que l’arrêt du tabac est consolidé et 
que le patient se sent suffisamment 
confiant pour ne pas rechuter.
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