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Tabac et asthme...

Résumé 

Le tabagisme, connu pour son rôle 
pathogène dans la BPCO, il est 
connu également comme un fac-
teur aggravant majeur des maladies 
respiratoires, notamment l’asthme. 
La fumée de tabac contient des 
substances toxiques et irritantes 
qui peuvent déclencher des crises 
d’asthme, altérer la fonction pulmo-
naire et diminuer l’efficacité des trai-
tements. Les fumeurs asthmatiques 
présentent souvent une symptoma-
tologie plus sévère, avec une fré-
quence accrue des exacerbations 
et une moindre réponse aux corti-
costéroïdes inhalés et un mauvais 
contrôle de la maladie, de même, 
l’exposition passive à la fumée de 
tabac représente un risque signifi-
catif pour les asthmatiques, notam-
ment les enfants. La prévention et le 
sevrage tabagique sont donc essen-
tiels pour réduire l’impact du tabac 
sur l’asthme et améliorer la qualité 
de vie des patients, l’arrêt du tabac 
présente des bénéfices significatifs 
pour les asthmatiques essentiel-
lement la réduction des exacerba-
tions avec un bon contrôle sous une 
charge thérapeutique moindre, des 
études ont montré que les asthma-
tiques ayant arrêté de fumer ont 
des chances doublées de parvenir à 
une rémission de la maladie.

Mots clés  : Tabagisme, sévérité de 

l’asthme; exacerbations ; contrôle , 
tabagisme passif , sevrage 

Abstract 
 
Smoking, known  for its pathogenic 
role in COPD, is also recognized as a 
major aggravating factor in respira-
tory diseases, particularly asthma. 
Tobacco smoke contains toxic and 
irritating substances that can trigger 
asthma attacks, impair lung func-
tion, and reduce the effectiveness 
of treatments. Asthmatic smokers 
often exhibit more severe symp-
toms, with an increased frequency 
of exacerbations, a lower response 
to inhaled corticosteroids, and poor 
disease control. Likewise, passive 
exposure to tobacco smoke repre-
sents a significant risk for asthma-
tics, especially children. Prevention 
and smoking cessation are therefore 
essential to reducing the impact of 
tobacco on asthma and improving 
patients’ quality of life. Quitting 
smoking has significant benefits for 
asthmatics, primarily reducing exa-
cerbations while maintaining good 
control under a lower therapeutic 
burden. Studies have shown that 
asthmatics who quit smoking are 
twice as likely to achieve disease 
remission.

Keywords: Smoking, asthma seve-
rity, exacerbations, control, passive 
smoking, cessation.

Introduction 
 
Le  tabagisme  est, encore à l’heure 
actuelle, un problème majeur de 
santé publique dans le monde 
entier  ; et considéré comme un 
facteur de risque majeur de nom-
breuses pathologies respiratoires 
et sa consommation est associée 
à une morbidité et une mortalité 
accrues ; l’asthme quant à lui , une 
pathologie respiratoire chronique 
fréquente d’origine inflammatoire 
dont le tabac actif et même pas-
sif   peut avoir un lien direct dans 
son développement et son contrôle  
; et également dans la survenue 
des exacerbations et risque accru 
d’hospitalisation ; Les données dis-
ponibles démontrent l’influence du 
tabagisme sur les caractéristiques 
cliniques, fonctionnelles et inflam-
matoires de l’asthme, de même que 
sur l’influence du tabagisme sur la 
réponse thérapeutique aux corti-
coïdes
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Les actualités en chiffres 
 
Selon l’Organisation mondiale de la 
santé (OMS), environ 1,25 milliard 
d’adultes consomment du tabac 
dans le monde. En 2020, la préva-
lence était de 22,3%, avec des taux 
plus élevés chez les hommes (36,7 
%) que chez les femmes (7,8 %), 
Sur 1,25  milliard de fumeurs dans 
le monde, plus de 80% vivent dans 
des pays à revenu faible ou inter-
médiaire (1). 

Ces dernières 20 ans, le nombre 
total de consommateurs de tabac 
dans le monde a diminué d’envi-
ron 60 millions, passant de 1,397 
milliard en 2000 à 1,337 milliard en 
2018, selon la troisième édition du 
rapport mondial de l’OMS sur les 
tendances de la prévalence du tab-
agisme 2000-2025, les hommes, et 
en matière de mortalité, le tabag-
isme est responsable de plus de 7 
millions de décès annuels, dont 1,6 
million dus au tabagisme passif (1).

La prévalence du tabagisme actif 
chez la personne asthmatique est 
habituellement aussi élevée que 
dans la population générale et se 
situe en moyenne aux alentours 
de 25 % ; peu d’étude sur la préva-
lence de tabagisme chez les asth-
matiques, aux USA  ; 17 à 35% des 
asthmatiques fument de manière 
régulière, et si on inclut les anciens 
fumeurs, ce taux monte jusqu’à 
43%(3), En Europe, des données fin-
landaises indiquent que la propor-
tion d’asthmatiques fumeurs est 
similaire à celle enregistrée dans la 
population générale, il avoisine  20 
à 25% (4).

La cigarette et fumée de 
combustion 

Les produits du tabac qui sont com-
posés, même partiellement, de ta-
bac comprennent les cigarettes, le 
tabac à rouler, le tabac à pipe, le 
tabac à pipe à eau, les cigares, les 

cigarillos, le tabac à mâcher, le ta-
bac à priser ainsi que les nouveaux 
produits à base de tabac chauffé (2). 
La fumée de cigarette recèle 
jusqu’à 5 000 composés chimiques, 
dont au moins 70 sont cancérigènes. 
En effet, selon diverses études s’in-
téressant au  lien entre tabagisme 
et asthme, plusieurs substances 
ont un effet irritatif sur l’épithélium 
bronchique et peuvent induire une 
inflammation de type neutrophiliq-
ue (2).

La combustion du tabac produit 
de nombreuses substances tox-
iques pour l’organisme, dont les 
goudrons, des gaz toxiques com-
me le monoxyde de carbone, cy-
anure d’hydrogène, benzène et des 
métaux lourds (cadmium, mercure, 
plomb, …)(5) .

Impact du tabagisme sur le 
plan anatomique et physio-
pathologique 

Chez l’asthmatique fumeur  ; le ta-
bagisme a un impact significatif et 
délétère sur l’appareil respiratoire 
et son fonctionnement, la fumée 
de tabac contient des substances 
irritantes qui vont engendrer des 
modifications anatomiques bron-
chiques et physiopathologiques et 
en conséquence aggravation des 
symptômes et un mauvais contrôle 
de la maladie.

Hyperréactivité bronchique : 

La fumée de tabac a un effet pro-in-
flammatoire  et entraîne une ma-
joration de  l’hyperréactivité  bron-
chique non-spécifique (HRBNS). Il a 
été démontré que l’hyperréactivité 
bronchique non spécifique (HRBNS) 
est augmentée chez l’asthmatique 
fumeur, sa fréquence et sa sévérité 
sont étroitement corrélées à la 
durée et à l’intensité du tabagisme 
actif et passif, L’HRBNS est d’autant 
plus marquée que le sujet a com-
mencé à fumer avant l’âge de 20 ans 
, selon l’étude de Juusela et al porté 
sur un échantillon aléatoire de 292 
adultes chez qui une spirométrie et 
le test de NO exhalé , elle a mon-
tré que l’HRBNS était présente 
surtout chez les fumeurs ou an-
ciens fumeurs et que la sévérité 
de l’HRBNS augmente significative-
ment avec le nombre de paquet-an-
née d’exposition (6). 

Inflammation bronchique et le 
phénotype :

Les modifications de profil inflam-
matoire sont dues essentiellement 
à une toxicité directe sur l’épithéli-
um bronchique avec dommage oxy-
datif et recrutement des cellules 
inflammatoires, ces modifications 
se portent sur le type d’inflamma-
tion ; les cellules inflammatoires et 
les médiateurs pro inflammatoires. 

Chez l’asthmatique fumeur ; le type 
inflammatoire prédominant est 
neutrophilique (chez l’asthmatique 
non-fumeur le plus souvent il s’agit 
d’une inflammation à prédomi-
nance éosinophilique sauf en cas 
d’asthme sévère où la neutrophile 
est constatée) qui est directement 
corrélée à l’importance de perte de 
fonction pulmonaire et à la sévérité 
des symptômes, en plus  ; le tabac 
modifie également la population 
lymphocytaire. Les lymphocytes T 
CD8, dont on connaît les propriétés 
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cytotoxiques, sont retrouvés à des 
taux accrus par rapport aux asthma-
tiques non-fumeurs (3,7) .

les médiateurs inflammatoires in-
tervenant dans la pathologie asth-
matique sont également modifiés 
par l’action du tabac, l’interleuk-
ine-8 (IL-8) est un médiateur ayant 
une activité chimiotactique sur les 
neutrophiles, cette interleukine est 
accrue chez les fumeurs asthma-
tiques et son taux est directement 
corrélé à l’importance de la neutro-
philie et au déficit des débits expira-
toires, de la même façon, les taux de 
leucotriènes B4, un autre agent chi-
miotactique pour les neutrophiles, 
sont augmentés dans les expecto-
rations des asthmatiques fumeurs 
. Par contre, l’interleukine-18, une 
cytokine favorisant le profil Th1, se 
retrouve à des taux nettement di-
minués dans les expectorations in-
duites (4).

Au niveau sanguin  ; les fumeurs 
asthmatiques ont des taux de neu-
trophiles sanguins et de marqueurs 
systémiques, tels que la protéine 
C réactive et le fibrinogène, plus 
élevés que les non fumeurs , la 
FeNO alvéolaire et bronchique in-
férieurs à ceux des non fumeurs (2,7). 

L’asthmatique fumeur semble 
présenter un phénotype particulier 
d’asthme, ce phénotype non TH1 ( 
ou TH2 ) à médiation neutrophiliq-
ue ( mais la combinaison avec une 
inflammation à éosinophiles est 
présente chez certains sujets (in-
flammation mixte) ) est le plus sou-
vent associé à une majoration de la 
sévérité de la maladie, la fréquence 
des exacerbations, la réduction de 
la réversibilité du VEMS, et une cor-
ticorésistance(2,8).

Remodelage bronchique

lors d’une étude avec biopsies bron-
chiques, il a été démontré que les 
asthmatiques fumeurs avaient, 
dans la paroi bronchique, un plus 
grand nombre de cellules à gobelet 
et de métaplasie de l’épithélium 
bronchique, en comparaison avec 
les asthmatiques non fumeurs.Le 
muscle lisse bronchique, la fibrose 
sous-épithéliale et les glandes 
sous-muqueuses étaient sembla-
bles. Dans l’étude de Broekema et 
al., les fumeurs avaient également 
un plus grand nombre de cellules 
à gobelet et un épithélium positif 
pour le mucus, un épithélium plus 
épais, un taux de prolifération plus 
élevé des cellules basales que les 
non fumeurs(9). 

Impact du tabagisme sur 

l’asthme : 

Le tabagisme affecte plusieurs as-
pects de la maladie asthmatique 
selon la durée et la quantité de la 
consommation de tabac tant sur le 
contrôle, la sévérité de l’asthme et 
de l’exacerbation, et sur son dével-
oppement ; en plus le tabac est re-
sponsable d’une augmentation de 
la mortalité et de la morbidité asso-
ciées à l’asthme

Influence de l’exposition au tabac 
sur le développement de l’asthme :

Il est actuellement reconnu que le 

tabagisme actif présent ou passé 
augmente le risque de développe-
ment d’asthme, Un risque qui aug-
mente avec l’intensité et la durée de 
l’exposition à la fumée de tabac et 
l’histoire familiale d’asthme , et ce 
sont  les femmes  qui sont le plus à 
risque (surtout celles de moins de 
25 ans et grosses fumeuses) et  les 
personnes allergiques ; Piipari R. et 
al. ont démontré ce lien de manière 
significative. L’intérêt de leur étude 
réside dans le grand nombre de 
sujets étudiés et dans la définition 
précise et rigoureuse de l’asthme. 
Leurs résultats indiquent un ris-
que plus élevé de développement 
d’asthme à l’âge adulte chez les 
fumeurs et les anciens fumeurs. Ce 
risque semble particulièrement acc-
ru chez les patients atopiques et les 
femmes(10) . en plus , le tabagisme 
est un des facteurs associés avec la 
persistance de l’asthme à l’âge adul-
te, en plus de la sévérité de la mala-
die, de l’atopie et du sexe féminin(7) .

le tabagisme de la mère pendant 
la grossesse ou dans les premières 
années de la vie de son enfant 
peut favoriser le développement 
de l’asthme chez l’enfant à naître  ; 
d’autant plus ; une exposition au ta-
bac in-utéro favorise l’asthme chez 
les bébés et les enfants. Ainsi, le 
risque de développer de l’asthme 
augmenterait de 21% à 85% en cas 
d’exposition pré-natale ou post-na-
tale au tabac. De plus, la prévalence 
de l’asthme serait plus élevée chez 
les enfants de mère fumant plus 
d’un demi-paquet par jour que chez 
les enfants de mères non-fumeuses 
(4,8 % versus 2,3%). Le tabagisme 
du père constitue également un ris-
que de développement de l’asthme 
pour l’enfant mais cet effet est 
moindre que pour la mère(2).

Selon Godtfresten et al., la période 
qui suit le sevrage tabagique se-
rait particulièrement à risque pour 
développer un asthme. Peut-être 
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ce phénomène est-il associé à un 
déséquilibre immunologique transi-
toire à l’arrêt du tabac(11) .

Corticorésistance chez l’asthma-

tique fumeur : 

Asthme et tabac � 16-001-G-45

l’augmentation du stress oxydatif, la production de leucotriènes
et l’augmentation de la réactivité bronchique et de l’inflammation
bronchique [59, 60].

� Évaluation et traitement
de l’asthme chez l’asthmatique
fumeur : influence du tabagisme
actif sur la réponse
aux médicaments pour l’asthme

Évaluation de l’asthmatique fumeur
L’évaluation de l’asthme du fumeur se fait globalement de façon

similaire à celle du patient non asthmatique. Cependant, il sera
intéressant d’évaluer si les signes d’une bronchopneumopathie
chronique obstructive (BPCO) sont présents aux tests de fonc-
tion pulmonaire, en incluant, en plus des débits expiratoires et de
la réponse au bronchodilatateur, la mesure des volumes pulmo-
naires et de la DLCO. La mesure non invasive de l’inflammation
bronchique par mesure du FeNO ou la numération des cel-
lules inflammatoires (différentielle cellulaire) de l’expectoration
induite peut aider à déterminer le phénotype inflammatoire et
particulièrement d’identifier la présence d’éosinophilie. Le rôle de
l’imagerie pulmonaire, par exemple par tomodensitométrie pul-
monaire à haute résolution et autres modalités d’imagerie, reste à
définir mais peut permettre parfois d’identifier et quantifier une
composante d’emphysème associé, en plus de vérifier la présence
de comorbidités.

Traitement non pharmacologique
Il est important d’offrir à l’asthmatique fumeur une aide à la ces-

sation tabagique et à cet égard de nombreux choix sont offerts [61].
Le guide Global Initiative for Asthma (GINA) suggère que l’on

doit discuter de la cessation tabagique à chaque visite médi-
cale, offrir les conseils appropriés et aider le patient à s’inscrire
dans une démarche de cessation tabagique. Quoique peu d’études
aient examiné l’effet des programmes de cessation tabagique chez
l’asthmatique, celles effectuées suggèrent des effets bénéfiques
indéniables (cf. infra). Il n’en reste pas moins que le taux de succès
des interventions aidant à l’arrêt du tabac est très faible chez les
asthmatiques, ceux-ci ne reconnaissant souvent pas les dangers
de cette habitude [62]. Des études sont nécessaires pour détermi-
ner si les méthodes usuelles de cessation tabagique doivent être
modifiées chez l’asthmatique, particulièrement pour ce qui est de
l’utilisation de la cigarette électronique. En regard de cette der-
nière, Polosa et al. ont rapporté une amélioration du contrôle
de l’asthme et de la fonction pulmonaire de volontaires qui ont
cessé de fumer en transférant à la cigarette électronique, avec
en plus dans une autre étude, une réduction de l’hyperréactivité
bronchique de ce type de patients [63]. On ne sait cependant
que peu de choses sur la sûreté de la cigarette électronique chez
l’asthmatique.

Pour les enfants dont les parents ou l’entourage fument, il est
important de suggérer que l’enfant ne soit plus exposé aux fumées
de tabac, particulièrement dans les pièces de la maison qu’il fré-
quente et dans l’automobile familiale.

Influence du tabagisme sur la réponse
au traitement

Les guides thérapeutiques suggèrent de traiter les sujets asth-
matiques fumeurs comme les non fumeurs, mais avec certaines
particularités associées à ce phénotype. Dans cette section, avant
de discuter de l’approche pharmacologique, nous révisons les
effets du tabac sur la médication pour l’asthme.

En effet, par exemple, les corticostéroïdes inhalés font partie du
traitement de base de l’asthme [64]. Cependant, les fumeurs avec
asthme léger à modéré présentent une réponse altérée à court et à
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Figure 2. Mécanismes possibles de la résistance aux corticostéroïdes
chez le patient fumeur asthmatique. La stimulation des macrophages
alvéolaires active le nuclear factor-kappa B (NF-�B) et autres facteurs
de transcription pour stimuler l’acétylation de l’histone en agissant sur
l’histone acétyltransférase et subséquemment mener à la transcription des
gènes codant les médiateurs de l’inflammation tels le tumor necrosis factor-
α (TNF-�), l’interleukine 8 (IL-8) et le granulocyte-macrophage-colony
stimulating factor (GM-CSF). Les corticostéroïdes inhibent ce phénomène
en se liant au récepteur glucocorticoïde (RGC) et en recrutant l’histone
désacétylase 2 (HDAC2), empêchant la transcription des médiateurs ci-
haut cités. La cigarette génère un stress oxydatif vis-à-vis de la formation
de peroxynitrite, pour empêcher l’activité de HDAC2. Ceci amplifie la
réponse inflammatoire et réduit l’effet des corticostéroïdes, l’HDAC2 ne
pouvant plus renverser l’acétylation de l’histone.

long terme aux corticostéroïdes tant inhalés qu’oraux [65–67]. Dans
l’étude de Chalmers et al. [66], cet essai randomisé avec contrôle
placebo démontrait une augmentation significative des débits
expiratoires, une réduction plus marquée de la réactivité bron-
chique et moins d’éosinophiles dans l’expectoration induite chez
les asthmatiques non fumeurs que chez les fumeurs, après trai-
tement avec la fluticasone 1000 �g par jour pour trois semaines.
En fait, aucun bénéfice n’était observé chez les fumeurs, pour ces
paramètres. Ceci semble également vrai pour les antagonistes des
récepteurs des leucotriènes [68]. Il est néanmoins recommandé de
traiter les asthmatiques fumeurs avec un corticostéroïde inhalé
même si le bénéfice est inférieur pour les non fumeurs, mais
un bronchodilatateur inhalé à longue action devrait probable-
ment être ajouté au traitement de ces patients plus précocement
que chez le non fumeur. De plus, il ne semble pas y avoir
d’augmentation du risque de pneumonie avec les corticostéroïdes
inhalés, chez l’asthmatique, contrairement à la BPCO. Thom-
son a revu dernièrement les avenues thérapeutiques futures qui
pourraient permettre d’améliorer la réponse de ces patients au trai-
tement de l’asthme, particulièrement en rétablissant leur réponse
aux corticostéroïdes [69].

Il est à noter que même si les fumeurs avec asthme léger persis-
tant étaient insensibles aux effets thérapeutiques de faibles doses
de corticostéroïdes administrés pour une période de 12 semaines,
en comparaison avec les non fumeurs, cette disparité semblait
cependant moindre avec de fortes doses de corticostéroïdes inha-
lés [70].

Divers mécanismes ont été proposés pour expliquer la résistance
des asthmatiques fumeurs aux corticostéroïdes inhalés (Fig. 2).
D’abord, la neutrophilie bronchique qu’on observe chez ces sujets
est réputée mal répondre aux corticostéroïdes [71]. De plus, diverses
cytokines impliquées dans la résistance à ces médicaments, telles
les interleukines 2, 4, et le tumor necrosis factor-α (TNF-�), de même
qu’une réduction des récepteurs glucocorticoïdes et une réduction
de l’activité de l’histone désacétylase (HDAC), requise par les cor-
ticostéroïdes pour exercer leur effet anti-inflammatoire, ont été
impliquées dans cet effet du tabac [72–74]. Donc, les médicaments
pour l’asthme sont moins efficaces pour réduire les symptômes
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L’asthme est une maladie inflam-
matoire des voies bronchique et 
les corticoïdes inhalés sont au 
centre de  la prise en charge de 
l’asthme  ; cependant il a été con-
staté que l’efficacité des corticoïdes 
inhalés et oraux est diminué chez 
l’asthmatique fumeur(12), En 2002, 
Chalmers et al. réalisent la première 
étude prospective, contrôlée et 
randomisée comparant l’action de 
corticoïdes à doses élevées (fluti-
casone 1000mg/jour pendant trois 
semaines) chez les asthmatiques 
fumeurs et non-fumeurs. Les résul-
tats sont spectaculaires. La fonction 
pulmonaire, évaluée par la mesure 
du DEP (débit expiratoire de pointe) 
et du VEMS (volume expiré max-
imal par seconde), est nettement 
améliorée par la fluticasone chez 
les non-fumeurs mais pas chez les 
fumeurs(13) .

Il a été démontré que l’activité de 
l’histone déacétylase était nette-
ment diminuée au niveau des mac-
rophages alvéolaires des fumeurs, 
ce qui a pour conséquence l’aug-
mentation de la production de médi-
ateurs de l’inflammation comme 
le TNF-α et l’IL-8 le stress oxydatif 
induit par le tabac diminuerait l’ac-
tivité de l’histone-déacétylase(2,7,15,16) .

Impact du tabagisme sur le contrôle 
et la sévérité de l’asthme : 

L’asthme du fumeur est clairement 
associé à une morbidité et une mor-
talité plus élevées que chez le non-
fumeur . Les symptômes sont plus 
marqués comme le reflètent des 
scores de sévérité plus élevés. Les 
débits 

piratoires sont abaissés, 
conséquence d’un déclin accéléré 
du VEMS au cours du temps . Ces 
patients ont généralement recours 
à un traitement plus lourd reposant 
sur des combinaisons médica-
menteuses et des doses accrues. 
Les crises nécessitant une hospi-
talisation en unité de soins inten-
sifs, voire l’intubation, sont plus 
fréquentes . Chez les asthma-
tiques fumeurs, l’hyperréactivité 
bronchique est souvent sévère, ain-
si que la fréquence de l’hyperinfla-

tion pulmonaire ou de l’emphysème 
(2,12,17).

Les asthmatiques fumeurs ont une 
obstruction bronchique plus mar-
quée que les non fumeurs, comme 
en témoignent des valeurs réduites 
du volume expiratoire maximal en 
une seconde (VEMS) et du rapport 
VEMS/capacité vitale forcée (CVF), 
en plus de démontrer plus fréque-
mment une atteinte au niveau des 
petites voies aériennes . En général, 

les asthmatiques fumeurs présen-
tent également une diffusion du 
monoxyde de carbone (DLCO) in-
férieure aux asthmatiques non 
fumeurs en plus d’une augmenta-
tion de la rétention gazeuse,  Les 
asthmatiques présentent déjà 
une accélération du déclin de leur 
fonction pulmonaire par rapport aux 
non-asthmatiques(2). À ce propos, 
une étude récente de Tommola et 
al. confirme la présence d’un déclin 
accéléré de la fonction pulmonaire 
chez des patients avec diagnostic cl-
inique d’asthme porté à l’âge adulte 
et qui ont fumé au moins l’équiva-
lent  de dix paquets/année de ciga-
rettes(18). De plus, selon James et al., 
le tabagisme et l’asthme ont des ef-
fets additifs en regard de ce déclin, 
quoique non synergiques(14).

Tabac et ACOS 

Le syndrome de chevauchement 
Asthme – BPCO  ( ACOS chez les 
anglo-saxonnes qui veut dire Asth-
ma COPD Overlap Syndrom ) est 
une entité récente controversée qui 
est caractérisée par la présence en 
même temps des symptômes en 
faveur de l’asthme et la BPCO avec 
une limitation des débits aériens 
(un trouble ventilatoire obstructif 
soit fixe ou réversible (notamment 

Figure 1. Effets du tabagisme actif sur l’asthme. Sommaire des divers effets du tabac chez 
l’asthmatique. IgE : immunoglobuline E ; NO : monoxyde d’azote ; ARLT : antagonistes des 
récepteurs des leucotriènes.
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une réversibilité importante >12% 
et >400ml ) ; il représente entre 9% 
et 55% parmi les 2 bronchopathies , 
il est  particulièrement associé à une 
symptomatologie plus prononcée  ; 
des exacerbations plus fréquentes 
, un déclin plus rapide de VEMS  ; 
et une mortalité importante ( plus 
que asthme seul ou BPCO seule ) , 
l’ACOS est le plus souvent associé à 
un tabagisme comme principal fac-
teur de risque(2,19) . 

Tabagisme passif et asthme 

Le tabagisme passif est  également 
un facteur de risque de développe-
ment et d’aggravation de l’asthme 
, des  données scientifiques ont 
démontré son impact néfaste sur le 
contrôle et la sévérité notamment 
chez les femmes. 

En plus  ; l’exposition au tabagisme 
passif in utero ou pendant l’enfance 
augmente le risque de dévelop-
per un asthme chez l’enfant ou à 
l’âge adulte, une étude transver-
sale suédoise de Larsson et al chez 
8008  adultes s’est intéressée à 
l’impact du tabagisme passif pen-
dant l’enfance sur la prévalence de 
l’asthme diagnostiqué chez l’adul-
te. Chez l’ensemble des sujets 
n’ayant jamais fumé, la prévalence 
de l’asthme était de 7,6 % chez les 
sujets exposés au tabagisme passif 
pendant l’enfance et de 5,8  % en 
l’absence d’exposition, une autre 
étude prospective norvégienne a 
porté sur 2819  adultes participant 
à la Hordaland County Cohort Study 
(HCCS) et suivis pendant 11 années 
Chez les non-fumeurs, il existait une 
association positive entre l’exposi-
tion in utero au tabagisme maternel 
et le développement d’asthme chez 
l’adulte (21).

Cigarette électronique et 
asthme : 
Certains fumeurs se tournent vers 
la cigarette électronique pour les 

aider à arrêter de fumer. De plus en 
plus de recherches suggèrent désor-
mais que l’utilisation de la cigarette 
électronique (connue sous le nom 
de vapotage) est également nocive 
pour la santé pulmonaire.

Malgré que c’est une nouvelle 
méthode de tabagisme, plusieurs 
études se sont intéressées aux ef-
fets de la cigarette électronique sur 
les asthmatiques et qui ont montré 
que le vapotage peut augmenter 
l’inflammation des voies respira-
toires ; aggraver symptômes et dé-
clencher des crises d’asthme. En ef-
fet, le propylène glycol (utilisé pour 
produire de la vapeur) assécherait 
les voies respiratoires ce qui peut 
être un facteur déclenchant. 

Une étude de l’Université de Cal-
ifornie a révélé que le vapotage 
augmentait le risque de maladie 
pulmonaire chronique, notam-
ment d’asthme. Selon cette étude, 
les utilisateurs de cigarettes élec-
troniques étaient environ 30 % 
plus susceptibles de développer 
une maladie pulmonaire chro-
nique, d’autres recherches amér-
icaines ont révélé que les lycéens 
qui vapotaient présentaient un ris-
que plus élevé des exacerbations 
d’asthme et étaient plus suscepti-
bles de manquer l’école en raison 
de symptômes d’asthme sévères

.

Conclusion 
 
Le tabagisme chez l’asthmatique 
malheureusement aussi fréquent 
représente un facteur de risque 

de non contrôle et de sévérité de 
l’asthme , mais également un fac-
teur déclenchant et aggravant des 
exacerbations , conséquence des 
modifications physiopathologiques 
( hyperréactivité bronchique ac-
crue  ; inflammation bronchique 
neutrophilique et la corticorésis-
tance ) et fonctionnelles ( obstruc-
tion bronchique plus importante 
avec déclin plus rapide de VEMS ) ;  
la prise en charge d’un asthmatique 
fumeur est un défi dont le sevrage 
tabagique ( et l’éviction de tabag-
isme passif ) représente un élément 
très important en plus de traite-
ment pharmacologique de l’asthme 
.  
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Résumé 

Objectif : l’objectif de notre étude 
est d’évaluer les performances di-
agnostiques du coffret “EUROPLUS 


