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AVANT-PROPOS 

FUMER EST UNE MALADIE. C’est la plus grande épidémie de l’histoire.
Pour faire face au problème, la Communauté Internationale s’est doté d’une Convention cadre pour la lutte anti-

tabac (CCLAT), le plus grand traité international de l’Organisation mondiale de la santé (OMS). De plus, l’Union 
Européenne a adopté deux Directives strictes et claires visant à réguler le commerce et l’usage des produits du tabac.

Cependant, faisant face à une sévère addiction, la solution au problème demeure plus que jamais un défi.  La 
nicotine, un des principaux ingrédients des produits du tabac, est considérée comme la troisième substance la 
plus addictive après l’héroïne et la cocaïne.

Par ailleurs, des mécanismes comportementaux complexes et délétères structurent la personnalité du fumeur 
dépendant, ce dernier échouant souvent dans ses démarches d’arrêt.

La pratique médicale de la dépendance au tabac requiert, de fait, des connaissances spécialisées. 
De nombreuses organisations sur le sujet ont déjà publié des lignes directrices pertinentes. Le Réseau Européen 

de Prévention contre le Tabac (ENSP) a de manière notable, publié une première, puis une seconde, édition des 
lignes directives générales pour l’arrêt du tabac. Elles sont disponibles dans de nombreuses langues européennes.

La généralisation et la simplicité sont impératives pour le succès de toute médecine préventive.
Cependant, la science et pratique médicale au vingt-et-unième siècle se dirige encore davantage vers des 

approches thérapeutiques individualisées. En d’autres mots, «Une seule clé ne peut pas ouvrir toutes les portes». 
Le «projet TOB.G» et par là ce livre, représente la première action innovante vers une application scientifique 
de ce principe d’arrêt du tabac.

L’objectif du projet est de fournir une démarche individualisée dans l’arrêt tabagique pour cinq sous-
populations de fumeurs, qui ne peuvent pas être traités comme un seul groupe. Les adolescents, les patients 
atteints de maladies cardiovasculaires, de diabète ou d’obstruction chronique des bronches ainsi que les femmes 
enceintes, font partie de groupes distincts qui requièrent un traitement personnalisé.

Le chemin vers l’arrêt du tabac est long et ardu. Ce livre représente les premiers pas vers une nouvelle 
perspective, une nouvelle direction et une nouvelle étape, menant à une approche plus efficace d’un problème 
de santé publique majeur.

Le projet entier a évolué sous la supervision de l’ENSP, en cohérence avec l’Article 14 de la CCLAT.
Panagiotis K. Behrakis, MD, PhD, FCCP
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À propos de ces recommandations

Ces recommandations européennes sur le traitement du tabagisme ont pour but d’une part de résumer les 
risques pour la santé associés à l’usage du tabac et à l’exposition au tabagisme passif durant la grossesse et la 
période post-partum, et d’autre part de proposer une approche pour soutenir la cessation et prévenir la rechute. 

Les recommandations sont présentées pour les professionnels de santé qui travaillent avec des femmes 
durant la période prénatale et post-partum. Le système de classification des preuves GRADE est utilisé pour 
classer la qualité de preuve soutenant chaque recommandation. L’échelle de classification des preuves reflète le 
type, la qualité et la quantité des preuves disponibles soutenant le guide de recommandations. GRADE utilise 
un classement des preuves en 4 catégories : A évidence « élevée », B évidence « moyenne », C évidence « faible » 
et D évidence «  très faible  ». Le niveau d’évidence apparaît entre parenthèses à la fin de chaque énoncé de 
recommandation.

GRADE- catégories de classification des preuves: 

CODE QUALITÉ  
DE PREUVE DÉFINITION

A Élevée

 – Il est fort peu probable que plus de recherches changent 
notre confiance dans l’estimation des effets.

 – Plusieurs études de haute qualité avec des résultats 
constants.

 – Dans certains cas : une grande étude ou une étude 
multicentrique de haute qualité.

B Moyenne

 – Il est probable que davantage de recherches aient un impact 
sur notre confiance dans l’estimation des effets et puissent 
changer notre estimation.

 – Une étude de haute qualité.
 – Plusieurs études limitées.

C Faible

 – Il est fort probable que plus de recherches aient un impact 
important sur notre confiance dans l’estimation des effets et 
changera probablement notre estimation.

 – Une ou plusieurs études fortement limitées.

D Très faible

 – Toute estimation des effets est très incertaine.
 – Opinion d’expert.
 – Pas de preuve par recherche.
 – Une ou plusieurs études très fortement limitées.
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RÉSUMÉ
LA CESSATION TABAGIQUE DURANT  

LA GROSSESSE ET LA PÉRIODE POST-PARTUM

Les effets sur la santé du tabagisme durant la grossesse. 

La consommation de tabac et l’exposition au tabagisme passif de la mère durant la grossesse entraînent un 
risque très important pour le fœtus et le nouveau-né. Le tabagisme maternel est associé avec de nombreuses 
conséquences néfastes sur la grossesse.1 Le taux de mortalité prénatale augmente de 150% lorsque la mère est 
fumeuse, et le tabagisme est estimé responsable pour 15% de tous les cas de naissances prématurées.1-3  

Les effets du tabagisme et de l’exposition au tabagisme passif sont associes avec un plus grand risque de 
malformations congenitales, de mort subite du nourrisson, de maladies hereditaires genetiques, de mortalite 
et de morbidite perinatale, de petite taille, de retards cognitifs, et de maladie neurologique.4-10 Le tableau 1 
présente un résumé des conséquences sur la santé connus du tabagisme durant la grossesse.  

TABLEAU 1:   
Conséquences sur la santé du tabagisme maternel sur le fœtus, le nouveau-né et l’enfant

PÉRIODES IMPACTÉES CONSÉQUENCES SUR LA SANTÉ

Impacts prénataux

 – Anomalies placentaires
 – Grossesse extra-utérine
 – Décollement placentaire
 – Placenta prævia 
 – Pré-éclampsie 
 – Mortalité in utero 
 – Fausse couche
 – Rupture prématurée des membranes
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PÉRIODES IMPACTÉES CONSÉQUENCES SUR LA SANTÉ

Impacts postnatal

 – Augmentation de la probabilité de mortalité périnatale

 – Naissance prématurée (2 fois plus élevée)

 – Retard de la croissance intra-utérine

 – Poids à la naissance plus petit (150-200 grammes plus petit)

 – Mort subite du nourrisson

 – Malformations congénitales

Impacts sur l’enfance

 – Diabète de type 2

 – Obésité

 – Hypertension 

 – Réduction du HDL cholestérol 

 – Hospitalisations plus fréquentes 

 – Asthme bronchique, infection respiratoire basse, diminution de 
la fonction pulmonaire

 – Trouble du comportement, trouble déficitaire de l'attention et 
hyperactivité

 – Performances scolaires moins bonnes

 – Augmentation significative de pathologies psychiatriques

Exposition au tabagisme passif

L’exposition au tabagisme passif pendant la grossesse est associée avec de nombreux risques pour la santé du 
fœtus. Cela comprend des risques significativement plus élevés de naissances prématurées, dysplasies broncho-
pulmonaire, malformations congénitales, respiration sifflante/asthme.6, 11-13 Plus précisément, les femmes 
enceintes qui sont exposées au tabagisme passif sont 23% plus susceptibles d’avoir un enfant mort-né et 13% 
plus susceptibles de donner naissance à un enfant avec une malformation congénitale.14, 15

Un environnement sans tabac à 100% devrait être une priorité durant la grossesse pour toutes les femmes. 
Un environnement sans tabac devrait être maintenu durant la période post-natale pour les nouveau-nés et les 
enfants. 
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Le tabagisme durant la grossesse 

Malgré le nombre important de risques associes au tabagisme durant la grossesse, nous pouvons estimer, en 
Europe, à 6-19% le nombre de femmes qui continuent a fumer durant leur grossesse et une large proportion de 
femmes qui arrêtent, reprendront après la grossesse.16 Arrêter de fumer peut être très difficile et peu valorisé.  
Cette difficulté peut être due tant à des facteurs biologiques ainsi qu’à d’autres facteurs spécifiques à la grossesse.  
Par exemple, le métabolisme de la nicotine pendant la grossesse augmente de 60 à 140% et contribue à une 
absorption plus importante de la nicotine et à la difficulté d’arrêter de fumer.17  

Les femmes enceintes qui fument se divisent en trois groupes:
 n Celles qui arrêtent directement, dès qu’elles apprennent qu’elles sont enceintes;
 n Celles qui diminuent quand elles apprennent qu’elles sont enceintes;
 n Celles qui continuent à fumer pendant la grossesse.

Les interventions de cessation tabagique pendant la grossesse

Il n’y a pas de consommation de tabac sans risque durant la grossesse et il devrait être conseillé aux fumeuses 
enceintes d’arrêter de fumer complètement. Plus précisément, il a été prouvé que les risques de grossesse extra-
utérine augmentent de 1,6 fois en comparaison aux non fumeuses à celles qui fument 1 à 5 cigarettes par jour, 
et 2,3 fois pour celle qui fument 11 à 20 cigarettes par jour.18 Les avantages les plus importants viennent d’un 
arrêt complet plutôt que d’une diminution de la consommation de tabac.19, 20 De plus, les femmes devraient être 
encouragées à arrêter de fumer avant d’être enceinte pour assurer des conditions optimales de grossesse. Des 
conséquences importantes sont réversibles si l’arrêt tabagique est réalisé tôt durant la grossesse. Des études ont 
montrés que les femmes qui arrêtent de fumer pendant le premier trimestre donnent naissance à des enfants de 
poids similaire à celles qui n’ont jamais fumé.21, 22 

L’inquiétude des parents sur les risques du tabagisme durant la grossesse et sur la santé de leur nouveau-né 
crée une situation adéquate durant laquelle la mère est plus réceptive à la cessation tabagique.23 La situation est 
la même pour les pères qui attendent un enfant et les autres membres de la famille. 

Les professionnels de santé ont un rôle important à jouer dans l’accompagnement à la cessation tabagique 
des femmes enceintes ainsi que des autres membres de la famille. Étant donné les risques sur la santé importants 
du tabagisme pour le fœtus et le nouveau-né, il est très important pour les professionnels de santé en contact 
avec des femmes enceintes, y compris les médecins généralistes, sages-femmes, gynécologues, obstétriciens, et 
infirmiers, d’être sensibilisés et régulièrement formés sur le sujet, et de pouvoir intervenir et accompagner au 
mieux dans le processus de cessation tabagique. 
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Les « 5 A » (Ask, Advise, Assess, Assist, Arrange) peuvent être utilisés comme modèle pour accompagner 
la cessation tabagique des femmes enceintes (Voir tableau 2). Faisant partie intégrante du modèle, l’évaluation 
(Assess) du statut tabagique, actif et passif, des femmes enceintes devrait systématiquement faire partie des 
consultations de routine de la patiente. Les femmes enceintes divulguent rarement leur statut tabagique à cause 
de la pression sociale. L’usage de questions à choix multiples au lieu de simples questions fermées peut augmenter 
de 40% l’exactitude du statut tabagique déclaré.24-26 Le test de monoxyde de carbone est conseillé afin de valider 
l’exposition au tabac. Il est très important pour les prestataires de soin de fournir un accompagnement, un suivi 
et des conseils de cessation tabagique sans juger la femme enceinte.24-26 

Les interventions par accompagnement  

Un accompagnement intensif est souvent requis pour soutenir le processus d’arrêt tabagique chez les femmes 
enceintes qui ne se sentent pas capable d’arrêter. En comparaison aux soins habituels, un accompagnement 
intensif augmente significativement la cessation tabagique parmi les femmes enceintes (30 études (RR) 1.44, 
95% (IC) 1.19 to 1.73).27 La plupart des études montrent qu’un accompagnement régulier de plus de 15 minutes 
est plus efficace que les interventions plus courtes et moins individualisées. (18 études RR 1.25, 95% IC 1.07 to 
1.47). Le recours aux centres spécialisés et aux tabacologues est recommandé. 

Les interventions via internet, les incitants financiers, ou les interventions impliquant l’époux ou les pairs, 
représentent des stratégies d’interventions prometteuses explorées dans le domaine de la cessation tabagique 
des femmes enceintes. Cependant, plus de recherches sont requises afin de mieux comprendre leur efficacité 
réelle.

L’arrêt tabagique par médication

Les traitements de substitution nicotinique (TSN) sont considèrés comme des traitements de premier 
choix parmi la population adulte. Mais l’usage de TSN pendant la grossesse a été sujet à controverse dans les 
recommandations internationales de bonne pratique. Une revue Cochrane de 2015 n’a trouvé aucune preuve 
d’un éventuel effet négatif ou positif de l’usage de TSN durant la grossesse.28 Cependant, cette étude n’a pas non 
plus mis en évidence de preuve soutenant l’augmentation des taux d’arrêt tabagique parmi les femmes enceintes 
utilisant les TSN comparé au groupe contrôle.28 La compliance de l’usage de ce traitement est parfois faible, 
ce qui limite notre capacité de compréhension de l’efficacité des TSN sur les femmes enceintes. Malgré ces 
limites, les risques potentiels d’une TSN sont considérés comme bien moindres que ceux d’une consommation 
de tabac. Dès lors, les risques et les bénéfices d’une TSN doivent être discutés avec la patiente qui ne se sent pas 
capable d’arrêter par elle-même.  Étant donné le manque de données, les TSN doivent être considérés comme 
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un traitement secondaire. Un dosage et une durée adéquats des TSN permettent d’améliorer les taux de succès 
de l’arrêt tabagique.

L’usage de la Varénicline et du Bupropion n’est pas recommandé durant la grossesse, dû à un manque de 
recherche sur leur sécurité et leur efficacité.28

Les taux de rechute en période post-partum

Les taux de rechute en période post-partum sont extrêmement élevés (29-85%) parmi les femmes qui ont 
réussis à arrêter de fumer pendant la grossesse. Beaucoup de femmes qui ont arrêté de fumer pendant la grossesse 
le font avec l’intention de recommencer après la naissance. Le stress, la dépression postnatale, l’importance 
attachée à la prise de poids, le partenaire fumeur, et le statut socio-économique plus bas, sont tous des facteurs 
favorisant la rechute. Soutenir le maintien de la cessation tabagique est une piste d’intervention importante à 
suivre après la grossesse.29, 30 Il est recommandé pour les professionnels de santé de proposer, assez tôt dans le 
processus d’arrêt tabagique, un plan pour continuer après la grossesse, et de poursuivre le soutien. 

Résumé des Recommandations Clés Pour les Professionnels De Santé:  

 n Il n’existe pas de niveau de tabagisme sans danger durant la grossesse et il devrait être conseillé aux femmes 
enceintes d’arrêter complètement (Niveau d’évidence A)..

 n Les femmes enceintes devraient arrêter de fumer le plus tôt possible pendant le premier trimestre de la 
grossesse et rester non fumeuses après la naissance (Niveau d’évidence A).

 n Les professionnels de santé devraient informer les parents qui attendent un enfant à propos des risques 
du tabagisme passif et de la fumée tertiaire sur la santé de la mère, du fœtus et du nouveau-né (Niveau 
d’évidence D).

 n Les professionnels de santé devraient conseiller aux femmes enceintes d’entretenir un environnement 
100% non-fumeur, en interdisant de fumer à l’intérieur de leur maison, voitures et en évitant les lieux ex-
posés au tabagisme passif (Niveau d’évidence A). 

 n Il est très important pour les professionnels de santé en contact avec des femmes enceintes, y compris les 
médecins généralistes, sages-femmes, gynécologues, obstétriciens, et infirmiers, d’être familiers et à jour 
dans le domaine et de pouvoir intervenir et accompagner efficacement le patient dans le processus de ces-
sation tabagique (Niveau d’évidence A).

 n Les « 5A » (Ask, Advise, Assess, Assist, Arrange) peuvent être utilisés comme des modèles cliniques pour 
soutenir la cessation tabagique parmi les femmes enceintes (Niveau d’évidence B).

 n L’évaluation (Assess) du statut tabagique, actif et passif, des femmes enceintes devrait systématiquement 
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TABLEAU 2 : LE PROTOCOLE DE TRAITEMENT DES 5A 

A la première visite, et aux suivantes, demander au fumeur 
leur statut de tabagisme actif et passif, actuel et passé. 
Utiliser le test de CO pour valider les déclarations.
Mettre à jour le dossier médical. 

Actuellement,  
je fume régulièrement

Conseiller de manière 
ferme, personnalisée et sans 
jugement, d’arrêter de fumer le 
plus tôt possible, informer des 
risques sur la santé du fœtus, 
et fournir des aides à l’arrêt.

Accompagner le patient à développer 
un plan personnalisé d’arrêt tabagique:
• Fournir des conseils pratiques  

(15-30 minutes)
• Considérer l’usage de TSN pour les 

personnes dépendantes à la nicotine
• Fournir des outils de self-help

Évaluer l’addiction à 
la nicotine, l’histoire 
du fumeur et la 
préparation à l’arrêt.

Organiser un suivi pour soutenir l’arrêt dans 2 à 4 semaines et/ou
Considérer une réorientation vers une consultation de tabacologie

Je fume mais j’ai diminué

DEMANDER

CONSEILLER

PRÊT

ÉVALUER

ORGANISER

Réaliser un 
entretien 
motivationnel

PAS 
PRÊT

AC
CO

M
PA

GN
ER



23

FEMMES ENCEINTES ET POST-PARTUM

Féliciter par rapport à l’arrêt et souligner 
l’importance de rester non-fumeur durant 
la grossesse et la période postpartum.

• Fournir un accompagnement comportemental pour soutenir 
l’arrêt durant la période postpartum

• Évaluer régulièrement le statut tabagique et les intentions 

J’ai arrêté quand j’ai su 
que j’étais enceinte

J’ai arrêté avant d’être 
enceinte Je n’ai jamais fumé

Conseiller (Advice) à toutes les femmes, 
et aux partenaires, de maintenir un 

environnement sans tabac.
CONSEILLER

Conseiller

Évaluer les intentions de 
rester non-fumeur ACCOMPAGNER
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faire partie de l’examen routinier de la patiente (Niveau d’évidence A).
 n Il est très important pour les professionnels de santé en contact avec des femmes enceintes, y compris les 

médecins généralistes, sages-femmes, gynécologues, obstétriciens, et infirmiers, d’être à l’aise et à jour 
dans le domaine et de pouvoir intervenir et accompagner efficacement le patient dans le processus de ces-
sation tabagique (Niveau d’évidence A).

 n Les femmes enceintes qui ne sont pas capable d’arrêter de fumer par elles-mêmes devraient pouvoir bé-
néficier d’un accompagnement intensif et d’un soutien dans la cessation tabagique le plus tôt possible du-
rant la grossesse (Niveau d’évidence A).

 n Les interventions par accompagnement augmentent les chances de succès dans le processus de cessation 
tabagique, réduisent significativement les naissances avec un poids faible, augmentent les naissances avec 
un poids moyen, et diminuent les entrées en service de soins intensifs néonataux (niveau d’évidence A). 

 n Les femmes dans l’incapacité à arrêter de fumer devraient, dans la mesure du possible, être orientées vers 
un spécialiste de l’arrêt tabagique. Les professionnels de santé devraient assurer un suivi afin d’augmenter 
l’efficacité du traitement (Niveau d’évidence A). 

 n L’usage de traitement de substitution nicotinique (TSN) est privilégié au tabagisme durant la grossesse. 
Cependant, les avis sur les preuves en termes d’efficacité chez les femmes enceintes sont mitigés. Dès lors, 
les TSN ne peuvent être considérés qu’en deuxième recourt pour les femmes enceintes dans l’incapacité 
d’arrêter de fumer avec le seul soutien d’un accompagnement individuel. (Niveau d’évidence B). 

 n Dû à un manque de recherches sur le sujet, le Bupropion et le Varénicline ne sont pas recommandés pour 
les cas de cessation tabagique pendant la grossesse (Niveau d’évidence N/A).

 n Les parents devraient être encouragés à rester non-fumeurs pendant la période post-partum. Le réseau so-
cial de la femme enceinte, y compris l’époux (se) et la famille proche devraient être impliqués dans le main-
tien d’un environnement non-fumeur dans les espaces partagés avec le nouveau-né (Niveau d’évidence D).

 n La prévention de la rechute tabagique pour les deux parents devrait faire partie des soins post-partum 
avant la sortie de l’hôpital et pendant les visites post-natales (Niveau d’évidence A). 

 n Les parents qui continuent à fumer, alors que leur enfant est admis en soins intensifs néonataux devraient 
être dirigés vers une consultation de tabacologie (Niveau d’évidence C).
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1.0
LE TABAGISME ET L’ARRÊT DURANT LA GROSSESSE

1.1 Prévalence du tabagisme durant la grossesse

Parler du tabagisme et de l’exposition au tabagisme passif durant la grossesse constitue une priorité importante 
en santé publique.13

Une grande proportion de femmes arrêtera de fumer durant la grossesse. Les résultats suggèrent que 
jusqu’à 49% des femmes qui ont fumé avant la grossesse « arrêteront spontanément » avant leur première visite 
prénatale.27, 31, 32 La perception des risques sur la santé des tabagismes actifs et passifs est un facteur important 
dans la décision d’arrêter de fumer des femmes enceintes.15, 33

Selon « l’European Perinatal Health Report » sur le tabagisme durant la grossesse en Europe, dans la plupart 
des pays, plus de 10% des femmes enceintes continuent de fumer durant leur grossesse. (Voir Tableau 1).7, 16  
La prévalence du tabagisme durant la grossesse varie selon les pays. Les pays Européens avec la plus grande 
proportion de femmes qui fument pendant la grossesse sont : la France (17.7%), l’Ecosse (19%), le Pays de Galle 
(16%), l’Irlande du nord (15%) et l’Espagne (Catalonia – 14.4%).16

Une autre étude comprenant 15 pays européens (n=8,344) en 2011/12 mentionne 35.3% de femmes fumeuses 
avant la grossesse.34 Cette étude montre que 26,2% des femmes continuent à fumer pendant leur grossesse avec 
11,4% des interrogées qui fumaient plus de 10 cigarettes par jour. Cette étude montre par ailleurs une grande 
variation entre les 15 pays européens concernant la prévalence tabagique.34

Des sous-groupes spécifiques de femmes sont plus susceptibles de continuer à fumer pendant la grossesse. 
Les femmes seules, les adolescentes, celles ayant un statut socio-économique plus bas, souffrant de dépression 
ou de pathologies mentales, sont plus susceptibles de continuer à fumer pendant la grossesse.35 50% des femmes 
qui fument durant la grossesse souffrent d’une maladie mentale.36 

1.2 Les taux de rechutes dans la période du post-partum

Le risque de rechute parmi les femmes qui ont arrêté de fumer durant la grossesse, et l’augmentation du nombre 
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de cigarettes fumées parmi celles qui ont diminué durant la grossesse, est le plus élevé durant les 12 premiers 
mois de la période post-partum.37 Les données suggèrent que 29 à 85% des femmes qui ont arrêté de fumer, 
rechutent en période post-partum.29, 30 

Les événements, facteurs ou décisions spécifiques qui amènent une femme a prendre la décision d’arrêter 
de fumer, ne sont pas toujours les mêmes qui l’amènent à rechuter.30 Parmi les femmes qui arrêtent de fumer 
durant la grossesse et qui ont bénéficié d’une intervention pour arrêter de fumer, entre 6,2 et 37,2% d’entre elles 
demeurent non fumeuses.30 Par ailleurs, il existe une association entre le tabagisme et la décision d’allaitement. 
Les mères qui fument après l’accouchement auraient moins d’une chance sur deux d’allaiter durant la période 
post-partum.38-40 

L’importance de l’allaitement, spécialement pour les enfants prématurés, a déjà été largement démontrée.41, 42 Dès 
lors, soutenir une mère à rester non-fumeuse pendant la période post-partum peut être un facteur important 
pour l’aider à prolonger la période d’allaitement. 

TABLEAU 1:   
Pourcentage des femmes qui rapportent une consommation tabagique durant la 
grossesse en Europe et dans le monde   

DEFINITION  
OF PERIOD PERIOD 1 PERIOD 2

Country/
coverage Source Period 1 Period 2 All stated

N

Not 
stated  

N

Smokers
%

All stated 
N

Not 
stated

N

Smokers
%

Belgium

Czech 
Republic 1 During 114407 0 6.2

Denmark 1 During 60947 1256 12.8

Germany 1 During 625615 0 8.5

Estonia 1 1st Trim During 15111 535 9.1 15111 535 7.8

Ireland

Greece

Spain

ES: Catalonia 7 Before 3rd Trim NA NA 26.7 NA NA 14.4

ES: Valencia 6 1st Trim 4629 53 15.8
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DEFINITION  
OF PERIOD PERIOD 1 PERIOD 2

Country/
coverage Source Period 1 Period 

2
All stated

N

Not 
stated  

N

Smokers
%

All stated 
N

Not 
stated

N

Smokers
%

France 1 Before 3rd Trim 13933 748 30.6 14087 594 17.1

Italy

Cyprus 1 1st Trim 8312 43 11.5

Latvia 1 19003 0 10.4

Lithuania 1 Before During 30568 0 7.0 30568 0 4.5

Luxembourg 1 3rd Trim 6370 70 12.5

Hungary

Malta 1 1st Trim 3952 0 8.2

Netherlands 4 1st Trim >1st 
Trim 1441 7 10.5 1441 7 6.2

Austria

Poland 3 Before 3rd Trim 2765 128 24.6 2697 196 12.3

Portugal

Romania

Slovenia 1 1st Trim 22000 0 11.0

Slovakia

Finland 1 1st Trim
>1st 
Trim

59120 1301 15.5 59.120 1301 10.0

Sweden 1 1st Trim 3rd Trim 110212 3276 6.5 108843 4645 4.9

United 
Kingdom 1

Before 
or during

During 15315 NA 26.0 15315 0 12.0

UK: England 1
Before 

or during
During 7139 NA 26.0 7139 0 12.0
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DEFINITION  
OF PERIOD PERIOD 1 PERIOD 2

UK: Wales 1
Before or 

during
During 2571 NA 33.0 2571 0 16.0

Country/
coverage Source Period 1 Period 

2
All stated

N

Not 
stated  

N

Smokers
%

All stated 
N

Not 
stated

N

Smokers
%

UK: Scotland 12 During 53087 3442 19.0

UK: Northern 
Ireland 1

Before or 
during

During 2592 NA 28 2592 0 15.0

Iceland

Norway 1 1st Trim 3rd Trim 52501 9038 18.6 51100 10439 7.6

Switzerland

Source: Euro-Peristat project with SCPE and EUROCAT. European Perinatal Health Report. The health and care 
of pregnant women and babies in 2010. May 2013. Available www.europeristat.com 13
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2.0 
LES EFFETS DU TABAGISME SUR LA SANTÉ PENDANT  

LA GROSSESSE ET LA PÉRIODE POST-PARTUM

2.1 Les effets du tabagisme sur la santé du fœtus

Lorsqu’une femme enceinte fume, le fœtus devient directement un fumeur passif. Le tabagisme durant la 
grossesse a des effets néfastes significatifs et bien connus sur la santé et la croissance du fœtus.1, 43 La tableau 2 
reprend un résumé des risques connus du tabagisme durant la grossesse pour le fœtus et le nouveau-né. Il est 
important de souligner que le taux de mortalité prénatale est 150% plus élevé lorsque la mère est fumeuse,2 et 
les résultats suggèrent que le tabagisme est responsable pour 15% de tous les cas de naissance prématurée.3 Une 
méta-analyse issue de huit recherches montre que le risque d’hématome rétro placentaire est lourdement accru 
parmi les femmes enceintes qui fument, avec un rapport de risque (OR) de 1,62 [95% IC 0.46 à 1.77] par rapport 
aux non-fumeurs.44 Il a aussi été prouvé que le tabagisme est à considérer comme une des premières causes de 
rupture prématurée des membranes (PRM), avec un OR de 1,81 [95% IC 1.36 to 2.26] basé sur un échantillon 
de données de six études.44 

Selon une étude de cohorte américaine basée sur les données issues des enregistrements de naissances, il existe 
une association entre le nombre de cigarettes fumées par jour, et l’apparition de placenta prævia. L’augmentation 
des risques de placenta prævia associé au tabagisme est de 4,4% pour les grossesses simples et 2,7% pour les 
grossesses gémellaires.45 

Des recherches ont montré que la mortalité prénatale est accrue chez les descendants de femmes qui ont fumé 
durant leur grossesse, indépendamment du nombre de cigarettes journalières.20, 46-49 De plus, il a été prouvé que 
le risque de grossesse extra-utérine chez les fumeuses de 1 à 5 cigarettes par jour, est 1,6 fois supérieur à celui 
des non fumeuses, et 2,3 fois supérieur chez les femmes qui fument 11 à 20 cigarettes par jour.18 Les plus grands 
bénéfices pour la santé viennent d’une cessation complète durant la grossesse plutôt que d’une diminution de la 
consommation de cigarettes.47, 50
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2.2 Les effets du tabagisme maternel sur la santé des enfants

Le tabagisme pendant la grossesse est associé à une augmentation significative du risque de retard de croissance 
intra-utérine, de naissance prématurée, de faible poids à la naissance, de fausses couches, mort à la naissance, 
malformation congénitale, syndrome de mort subite du nourrisson, maladie héréditaire génétique, mortalité 
périnatale et morbidité, faible taille, retard cognitif et troubles neurologiques.4-7, 9, 10, 51 L’exposition du fœtus 
au tabagisme de la mère peut aussi avoir des effets sur le poids et la taille à la naissance, comme la hauteur, le 
périmètre de la tête, du thorax et des épaules, et sur la croissance des poumons et du cerveau, avec des effets 
potentiels qui peuvent se manifester plus tard.52-55 Le tabagisme actif de la mère pendant la grossesse peut aussi 
influencer le développement d’autres maladies infantiles comme la mort subite du nourrisson,56, 57 ses fonctions 
respiratoires58-60 et des troubles asthmatiques durant l’enfance.61 Le tabagisme maternel est aussi un facteur de 
risque important d’apparition de bronchite asthmatique durant la première année de vie.62

De nombreuses études épidémiologiques défendent l’idée que l’exposition à la fumée de cigarette durant la 
grossesse peut affecter le système nerveux du fœtus et peut amener à des perturbations comportementales chez 
l’enfant, jusqu’au jeune adulte.63, 64 Le tabagisme durant la grossesse est associé au développement de troubles 
du déficit de l’attention chez l’enfant65 et à un plus grand risque d’hyperactivité avec plus spécifiquement, des 
troubles de l’apprentissage66 et de l’attention.67 Malgré que le risque d’autisme soit particulièrement bas (1/1000 
naissances),68 un lien avec le tabagisme journalier de la mère durant la grossesse a été prouvé dans une étude 
suédoise.69

TABLE 2: Les effets du tabagisme maternel sur la fertilité, sur la santé du fœtus,  
du nouveau-né et de l’enfant

PÉRIODE TOUCHÉE EFFET SUR LA SANTÉ

Fertilité 

Augmentation du délai de conception  
(moyenne de 2 mois)

Femmes infertiles (augmentation de 60%)

Hommes infertiles 

Réduction des chances de conception avec  
des aides à la reproduction
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PÉRIODE TOUCHÉE EFFET SUR LA SANTÉ

Impact prénatal

Anormalités du placenta

Grossesse extra-utérine (OR 2.5)

Décollement du placenta

Placenta prævia (OR 2.1)

Pre-éclampsie (OR 0.51)

Mortalité in utero (OR 1.1-3.2)

Fausse couche (OR 1.8)

Rupture prématurée des membranes (OR 1.8)

Impact postnatal

Augmentation de la mortalité périnatale (150%)

Naissance prématurée (200%)

Retard de croissance intra-utérine

Faible poids à la naissance (150-250 grammes 
plus léger)

Mort subite du nourrisson, OR 2.25

Malformations congénitales

Impact sur la vie de l’enfant

Diabète de type 2 (OR 1.1)

Obésité (OR 1.52)

Hypertension (augmentation de 1.5-5.4 mm HG)

Diminution des HDL (0.014 mmol/L decrease)

Hospitalisation plus fréquente

Asthme bronchique, infection respiratoire basse, 
diminution de la fonction pulmonaire

Trouble du comportement, trouble déficitaire de 
l'attention et hyperactivité

Performances scolaires moins bonne

Augmentation significative de pathologies 
psychiatriques
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Le tabagisme maternel durant la grossesse peut influencer la future fertilité des garçons.70 Des données ont 
montré que plus la mère fume durant sa grossesse, plus les effets de réductions de volume et de concentration 
de sperme seront importants.70 

De plus, différentes études expliquent que lorsque la mère fume durant sa grossesse, le taux d’apparition 
d’anormalités congénitales augmente, particulièrement l’apparition de fentes labiales et palatines. 71 Selon une 
étude exploratoire réalisée auprès de 1974 enfants, Wisbord et al ont investigué la corrélation entre le tabagisme 
durant la grossesse et l’hospitalisation des enfants de moins de 8 mois. Ils ont pu remarquer que les enfants 
de mères qui fumaient 15 cigarettes ou plus par jour étaient deux fois plus susceptibles d’être hospitalisés, que 
ceux dont les mères n’avaient jamais fumé.72 Selon des résultats d’une étude rétrospective de cohorte sur les 
naissances de 2006 à 2012 dans l’Ohio, le tabagisme durant la grossesse, peu importe la durée, augmente le 
risque de retard de croissance intra-utérin.73

RECOMMANDATIONS::
 n Il n’existe pas de niveau sain de tabagisme durant la grossesse et il devrait être conseillé aux femmes en-

ceintes d’arrêter de fumer complètement (Niveau d’évidence A). 

2.3 L’exposition au tabagisme passif  

L’exposition au tabagisme passif peut avoir des effets négatifs sur la santé de la mère et du fœtus que la femme 
qui fume, ou non.7, 13 L’exposition au tabagisme passif pendant la grossesse cause de nombreux problèmes de 
santé pendant la période périnatale (Figure 1), dont une augmentation du risque de naissance prématurée, de 
dysplasie broncho-pulmonaire, de malformations congénitales, de respiration sifflante / d’asthme, etc.6, 11-13  Les 
femmes enceintes qui sont exposée au tabagisme passif sont 23% plus susceptibles d’être sujets à des mort-nés et 
13% plus susceptible de donner naissance à un enfant avec des malformations congénitales.15, 56

Il est courant dans beaucoup de pays d’UE que les femmes non fumeuses, et les femmes qui ont réussi à arrêter 
de fumer, ou à diminuer lors de leur grossesse, soit exposées au tabagisme passif de leur partenaire, leur famille, 
ou leur environnement social.4, 12, 74 Les deux principaux facteurs qui influencent l’exposition des femmes au 
tabagisme passif sont les diners aux restaurants et les partenaires fumeurs. Entretenir un environnement non-
fumeur devrait être une priorité pour tous les parents.11 
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FIGURE 1: L’impact de l’exposition à la fumée de tabac sur  
les naissances prématurées et les complications respiratoires
*Les flèches bleues indiquent des associations positives, les flèches rouges indiquent  
des interactions positives. BPD = dysplasia bronchopulmonaire

Maternal Smoking  
During Pregnancy

Antenatal 
SHS Exposure

Preterm Birth

Wheezing / Asthma Postnatal 
SHS Exposure

BPD

fetus

newborn

child

Source: Wagijo, et al. (2015) Reducing tobacco smoking and smoke exposure to prevent preterm birth and its 
complications. Paediatr. Respir. Rev., http://dx.doi.org/10.1016/j.prrv.2015.09.00213
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2.4 L’exposition au tabagisme tertiaire

Le tabagisme tertiaire a été récemment mis en lumière et ce dernier a des effets particuliers pendant la grossesse 
et la période post-partum. Le tabagisme tertiaire représente les résidus polluants qui restent sur les surfaces et 
sur la poussière après que le tabac ait été fumé.179 Des études ont montré que le tabagisme tertiaire s’accroche 
sur les cheveux, la peau, les vêtements, les meubles, la literie, les murs, les tapis, la poussière, les véhicules et 
autres surfaces, jusqu’à longtemps après que la cigarette ait été fumée, même après avoir nettoyé.179 Il a été 
démontré que le tabagisme tertiaire réagit avec les oxydants et d’autres composants pour produire des polluants 
secondaires.75 Des recherches ont montré que le tabagisme tertiaire contient des substances cancérigènes, qui 
peuvent donc être potentiellement nuisibles pour les non-fumeurs qui y sont exposés. Cependant, l’exposition 
au tabagisme tertiaire n’a pas encore été étudiée profondément sur des humains.179, 180 De nombreux groupes 
se penchent actuellement sur le sujet afin de combler le manque de connaissance. Le tabagisme tertiaire est 
particulièrement important pour la santé des bébés et des enfants qui ont l’habitude de passer beaucoup de 
temps à l’intérieur, et qui adoptent des comportements spécifiques à leur âge, qui sont susceptibles d’augmenter 
le risque d’une nuisance potentielle sur leur santé.179, 180 Actuellement, le grand public n’est pas encore conscient 
des risques et des dangers du tabagisme tertiaire sur la santé.180  

RECOMMANDATIONS:
 n Les parents devraient être informés à propos des risques du tabagisme passif et tertiaire sur la santé de la 

mère, du fœtus et du nouveau-né (Niveau d’évidence D). 
 n Les professionnels de santé devraient conseiller aux femmes enceintes d’entretenir un environnement 

100% non-fumeurs, en interdisant le tabagisme dans leur maison, leur voiture et en évitant des situations 
qui peuvent les exposer au tabagisme passif (Niveau d’évidence A).

2.5 Les bénéfices sur la santé de la cessation tabagique pendant la grossesse

Il n’existe pas de réelle preuve qu’arrêter de fumer le plus tôt possible peut réduire les risques de santé. 76, 77 Les 
femmes qui arrêtent de fumer durant les 3-4 premiers mois de grossesse donnent naissance à des enfants avec un 
poids similaire à celles qui n’ont jamais fumé.21, 22 McCowan et al. (2009) ont montré dans une étude prospective 
de cohorte que les effets néfastes du tabagisme peuvent être réversibles lorsque la cessation se déroule tôt dans 
la grossesse.78 Parmi les femmes qui arrêtent de fumer avant 15 semaines de gestation, il n’y a pas plus de 
fausses couches ni de retard de croissance intra-utérin que chez celles qui ne fument pas.78 Une grande étude de 
cohorte finnoise sur 1164953 grossesses uniques de 1991 à 2010 a montré que l’arrêt tabagique durant le premier 
trimestre de grossesse réduit les risques de prématurité, de mortalité intra-utérine, de petits poids de naissance 
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et des enfants plus petits en regard de l’âge gestationnel à des niveaux proches des non-fumeuses.79 Mais l’usage 
du tabac au début de la grossesse augmente la prévalence des admissions en soins intensifs néonataux de 19% 
et la prévalence de malformations congénitales majeures de 22%, en comparaison avec des non-fumeuses.79 
L’ajustement des rapports des chances (OR) [95% IC] de la cessation tabagique après le premier trimestre de 
grossesse était de 1,2 [1.1-1.2] et 1.3 [1.2-1.3] et après le deuxième trimestre de grossesse, il était de 1.7 [1.6-1.8] 
et 1.8 [1.7-2.0], respectivement, pour les problèmes de croissance intra-utérine, inférieurs aux 10ème et 5èmes 
percentiles. Alors que le plus haut risque de problème de croissance intra-utérine était pour celles qui fumaient 
pendant toute la période de grossesse (OR [95% IC] 2.2 [2.2-2.3] et 2.4 [2.4-2.5]). 73

Une étude récente de Lumley et al. (2009) a révélé que les interventions de cessation tabagique augmentent 
le poids moyen à la naissance des nouveau-nés de 33g (95% IC 11 g à 55 g) et simultanément, réduisent les 
naissances prématurées (RR 0.84, 95%IC 0.72 à 0.98) parmi les femmes enceintes qui ont arrêté de fumer.80 Ces 
enfants grandissent avec moins de risques d’être hospitalisés, de souffrir de maladies chroniques et généralement, 
ils ont plus de chances de bénéficier d’un système de soins de santé.81, 82 

Les économies potentielles des coûts en néonatologie qui peuvent découler de la cessation tabagique 
durant la grossesse ont été estimées à 881$ par mère fumeuse.83 Les avantages sont encore plus importants en 
comptant les femmes qui arrêtent de fumer.84 En conclusion, le coût minimal investi dans un programme de 
cessation tabagique fonctionnel pour les femmes enceintes et ses énormes bénéfices pour la santé font que ces 
interventions sont particulièrement rentables.85 

RECOMMANDATIONS: 
 n Les femmes enceintes devraient arrêter de fumer le plus tôt possible durant le premier trimestre de 

grossesse, et rester non-fumeuses après la naissance (Niveau d’évidence A). 
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3.0 
LES FACTEURS ASSOCIÉS  

À L’ARRÊT TABAGIQUE PÉRINATALE

3.1 Le métabolisme nicotinique pendant la grossesse et l’allaitement

Le métabolisme nicotinique peut augmenter jusqu’à 60% chez la femme enceinte.17 L’augmentation du 
métabolisme de nicotine pendant la grossesse peut rendre l’arrêt tabagique encore plus difficile. Parallèlement 
à cela, l’usage de traitement de substitution nicotinique (TSN) pour soutenir l’arrêt tabagique demande un 
ajustement particulier en fonction de ce niveau d’absorption. A l’heure actuelle, les données sur le métabolisme 
de la nicotine chez les femmes qui allaitent n’existent pas.

3.2 Le stress maternel et les troubles de santé mentale

Les femmes qui fument durant leur grossesse manifestent généralement des niveaux de stress plus élevés, 
des dépressions, névroses, et un soutien paternel négatif.86 Dès lors, le stress maternel peut faire obstacle à 
l’arrêt tabagique pendant la grossesse et pousser vers la rechute après la naissance pour celles qui ont pratiqué 
l’abstinence.87 Les femmes qui rapportent des symptômes de dépression sont quatre fois plus susceptibles de 
fumer durant leur grossesse, que les femmes qui ne sont pas dépressives.27 Le tabagisme « pour faire face aux 
émotions et aux problèmes  » double les probabilités de continuer à fumer après la grossesse.88 Malgré ces 
associations fortes, il existe un nombre limité d’informations sur les effets du tabagisme et les interventions 
chez les femmes enceintes avec des symptômes psychologiques, étant donné qu’elles sont souvent exclues des 
études.27 La stigmatisation des fumeurs est une conséquence involontaire et peut être un facteur de stress parmi 
les femmes enceintes qui fument.89 Après l’accouchement, le stress post-partum, le comportement irritant de 
l’enfant et les échecs d’allaitement peuvent être des facteurs qui peuvent pousser la mère vers une éventuelle 
rechute.90
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En comparant les femmes qui continuent à fumer durant la grossesse, et ceux qui arrêtent, Lopez et al. (2011) 
ont remarqué que les femmes enceintes qui fument sont plus susceptibles d’être diagnostiquées comme ayant 
des syndromes de stress post-traumatiques, et de subir des traumas d’abus passés, et sont plus susceptibles 
d’utiliser le tabagisme « pour faire face aux émotions et aux problèmes ».88 Des études réalisées avec des femmes 
enceintes victimes d’abus sexuels,91 et des femmes enceintes avec des PTSD92 montrent un lien entre l’expérience 
de l’abus, PTSD et le tabagisme durant la grossesse. 

Il existe d’autres facteurs qui sont connus comme étant en lien avec le tabagisme périnatal tels que : les 
inégalités de santé, les choix de style de vie, la dépendance à la drogue et les addictions.93

3.3 Le tabagisme chez le partenaire ou le proche

Les partenaires peuvent jouer un rôle important dans l’influence du comportement tabagique de la femme 
durant la période périnatale, autant comme incitant à fumer qu’à arrêter.94 Un partenaire qui continue à fumer 
pendant la grossesse de la femme est un prédicteur significatif de la situation tabagique actuelle de la femme 
enceinte.4, 6, 12, 5, 8, 25, 95 Les femmes qui n’arrêtent pas de fumer pendant leur grossesse viennent généralement de 
famille de fumeurs, ont des partenaires qui fument, ou vivent avec des proches qui fument.4, 96
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4.0 
LE RÔLE DES PROFESSIONNELS DE SANTÉ

L’arrêt tabagique est considéré comme le but ultime des interventions préventives, et a un effet puissant 
sur la réduction de la morbidité, de la mortalité, et sur la qualité de vie des consommateurs de tabac.97 
L’importance des risques sur la santé du fœtus et du nouveau-né signifie qu’il est encore plus important pour 
les professionnels de santé en contact avec des femmes enceintes, y compris les médecins généralistes, sages-
femmes, gynécologues, obstétriciens, et infirmiers, d’être sensibilisés, formés et à jour sur le sujet, et de pouvoir 
intervenir et accompagner convenablement dans le processus de cessation tabagique. De la même manière, les 
professionnels de santé en contact avec des femmes enceintes devraient vivement conseiller une cessation, ou 
une forte diminution de l’exposition au tabagisme passif. 

La sensibilité accrue des futurs parents concernant la santé de leur enfant durant la grossesse rend la future 
mère particulièrement réceptive envers les discours d’arrêt tabagique et offre donc une bonne opportunité pour 
arrêter de fumer.98

Les « 5A » (Ask, Advise, Asses, Assist, Arrange) représentent un modèle largement accepté pour accompagner 
le sevrage tabagique en milieu clinique, et son usage est adapté pour les femmes enceintes qui fument (Voir 
Figure 2). The American College of Obstetricians and Gynaecologists recommande le modèle des «  5A  » 
comme intervention pour la cessation tabagique chez les femmes enceintes étant donné que le modèle est 
rapide, facile et basé sur des preuves concrètes.182 Le modèle propose premièrement de demander (Ask) à la 
femme enceinte son statut tabagique durant chaque visite, et que celui-ci soit inscrit dans le dossier médical. Si 
elle a arrêté de fumer avant sa grossesse ou au moment où elle en prend connaissance, elle doit être félicitée et 
encouragée à rester non-fumeuse. Si elle fume, des conseils (Advices) brefs et personnalisés, et des informations 
sur l’implication du tabagisme sur sa santé et celle du fœtus devraient être fournis avec une offre de soutien à 
l’arrêt. Ensuite, il s’agit d’évaluer (Assess) la volonté de la patiente à arrêter de fumer dans le mois qui suit. Si 
la femme enceinte exprime la volonté d’arrêter de fumer, elle bénéficie d’un accompagnement (Assistance) 
dans le processus d’arrêt. L’accompagnement inclut les outils « self-help », les conseils comportementaux, et les 
traitements médicamenteux adaptés. Les futures visites doivent être organisées (Arranged) afin de soutenir la 
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cessation tabagique, ou une réorientation est réalisée vers un tabacologue.84 Les femmes qui n’expriment aucune 
volonté de sevrage tabagique devraient bénéficier d’une intervention qui identifierait les freins et les inquiétudes 
concernant l’arrêt, et une visite future devrait être organisée. La mise en place d’objectifs intermédiaires, comme 
une diminution progressive, pourrait être une solution plus adaptée pour les femmes qui ne veulent pas arrêter 
de fumer. La réorientation vers des services d’accompagnement intensif est recommandée pour les femmes qui 
ne veulent, ou ne peuvent pas arrêter. 

4.1 Sages-femmes

L’arrêt tabagique devrait être intégré dans l’ensemble de la prise en charge de la femme enceinte, de la 
première visite aux consultations, ainsi qu’après la naissance. Les sages-femmes devraient toutes recevoir une 
formation à la cessation tabagique et devrait aborder le tabagisme comme partie intégrante de la prise en charge, 
avec toutes les femmes enceintes qu’elles reçoivent. Les sages-femmes bénéficient d’une position unique pour 
aborder l’éducation et le conseil d’une approche davantage centrée sur le patient, à la fois pendant la période 
prénatale que postnatale.99 Les sages-femmes devraient pouvoir informer objectivement leurs patientes à propos 
des risques du tabagisme sur la mère et le fœtus, en incluant le tabagisme des partenaires ou de la famille.77 La 
sage-femme devrait inscrire le statut tabagique de la mère, du partenaire et des membres de la famille, ainsi 
que valider le discours reçu avec un test de monoxyde de carbone (CO), pour ensuite fournir un soutien à la 
cessation tabagique, et référer un programme d’arrêt tabagique disponible. Durant les rendez-vous suivants, les 
sages-femmes devraient vérifier si l’orientation a été bénéfique, et fournir des alternatives dans le cas échéant. 

En Ecosse de l’ouest, la mise en place d’un programme d’intervention à domicile pour aider les jeunes 
fumeuses enceintes à arrêter de fumer.100 Les sages-femmes s’étaient trouvées particulièrement disposées à 
soutenir cette approche.101 

4.2 Infirmières

Les infirmières ont un rôle important à jouer dans le processus d’arrêt tabagique dans tous les établissements 
de soins de santé.102 Le nombre d’infirmières qui rencontrent des fumeurs quotidiennement est estimé à 17 
millions dans le monde entier.103 Les infirmières sont en première ligne des soins de santé primaire et ont 
une position privilégiée pour conseiller tout type de consommateurs de tabac vers une cessation.104, 105 Une 
méta-analyse de Gaffney et al. Réalisée à partir de 64 études publiées (1988-2009) a démontré une efficacité 
statistiquement significative des interventions des infirmières à l’arrêt du tabac pendant la grossesse (OR = 
1.14, 95% CI = 01.08 - 01.02).106 De plus, selon une étude systémique publiée par Rice et al (2013), qui a été 
réalisée à partir de 35 recherches sur plus de 17000 participants, les interventions des infirmières augmentent 
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FIGURE 2: Le Modèle des 5A pour la Cessation Tabagique

DEMANDER à la première visite périnatale, et aux 
suivantes, leur statut de tabagisme actif et passif, 
actuel et passé. Utiliser le test de CO pour valider les 
déclarations. Mettre à jour le dossier médical.

Actuellement, je fume régulièrement.

ACCOMPAGNER le patient à 
développer un plan personnalisé 
d’arrêt tabagique:
• Fournir des conseils pratiques (15-
30 minutes)
• Considérer l’usage de TSN pour les 
personnes dépendantes à la nicotine 
• Fournir des outils de self-help.

ÉVALUER l’addiction à 
la nicotine, l’histoire 
du fumeur et la 
préparation à l’arrêt.

ORGANISER un suivi pour soutenir l’arrêt dans 2 à 4 semaines 
et/ou Considérer une réorientation vers une consultation de 
tabacologie.

Je fume mais j’ai diminué.

DEMANDER

CONSEILLER

PRET

EVALUER

ORGANISER

 
Réaliser un 
entretien 
motivationnel. 

PAS 
PRÊT 

AC
CO

M
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ER

CONSEILLER de manière 
ferme, personnalisée et 
sans jugement, d’arrêter de 
fumer le plus tôt possible, 
informer des risques sur la 
santé du fœtus, et fournir 
des aides à l’arrêt.
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Femmes Enceintes Et Post-Partum

Féliciter par rapport à l’arrêt et souligner 
l’importance de rester non-fumeur durant 
la grossesse et la période postpartum

– Fournir un accompagnement comportemental pour 
soutenir l’arrêt durant la période postpartum
– Évaluer régulièrement le statut tabagique et les intentions

J’ai arrêté quand j’ai su 
que j’étais enceinte

J’ai arrêté avant d’être 
enceinte Je n’ai jamais fumé

CONSEILLER (Advice) à toutes les femmes, 
et aux partenaires, de maintenir un 

environnement sans tabac.
CONSEILLER

CONSEILLER

ÉVALUER les intentions  
de rester non-fumeur  ACCOMPAGNER

ACCOMPAGNER
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la probabilité de succès du processus de cessation tabagique, comparé au groupe contrôle (RR 1.29; 95%CI 1.20 
to 1.39). Ces résultats démontrent les bénéfices des conseils et des guidances fournies par des infirmières sur 
le sevrage tabagique, particulièrement par celles qui ont la promotion de la santé ou l’arrêt du tabac comme 
fonction principale.107 

4.3 Soins de santé de premières lignes – Médecins généralistes,  
obstétriciens & gynécologues

L’arrêt du tabac en soins de santé de première ligne et en médecine générale, devrait être considéré comme 
faisant partie intégrante du suivi de la grossesse, de la consultation préconceptionelle, jusqu’à au moins un an 
après la naissance. Les projets d’enfant représentent un moment opportun pour aborder le sevrage tabagique 
pour les hommes et les femmes qui prévoient d’avoir un enfant ou les couples infertiles qui fument, car cela leur 
permettrait d’arrêter avant la grossesse. 

Le modèle des 5A devrait être utilisé comme guide d’entretien. Tous les prestataires de soins de santé de 
première ligne devraient être formés pour fournir des conseils et soutiens adaptés pour la femme enceinte et son 
partenaire sur les services spécialisés dans l’arrêt du tabac afin de permettre aux femmes enceintes et fumeuses 
de s’y référer pour un meilleur soutien. L’organigramme des procédures de cessation tabagique pendant la 
grossesse en structures de soins de santé de première ligne est illustré en Figure 4. Le Tableau 3 reprend les 
opportunités d’intervention pour les femmes fumeuses (15-45 ans) mis en place par l’Organisation Mondiale 
de la Santé.108

TABLEAU 3: Opportunités d’intervention pour les femmes fumeuses de 15 à 45 ans.

PROFIL TABAGIQUE INTERVENTIONS RECOMMANDÉES

Fumeurs (âge 15-45 ans)  – Utiliser chaque contact de santé pour promouvoir l’arrêt 
avant une grossesse

Pour celles qui fument en début de 
grossesse

 – Promouvoir un arrêt durant le début du premier trimestre
 – Offrir une aide à l’arrêt pendant les soins obstétricaux 
(5A’s)

Pour celles qui arrêtent en début de 
grossesse

 – Fournir un soutien pour le maintien de l’arrêt tabagique 
pendant la grossesse et la période postpartum. 
Promouvoir l’entourage à arrêter de fumer pour diminuer 
l’exposition. Insérer des motivations vers la mère, pas 
seulement l’enfant. 
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PROFIL TABAGIQUE INTERVENTIONS RECOMMANDÉES

Pour celles qui arrêtent en fin de 
grossesse

 – Fournir un accompagnement intensif pour promouvoir 
l’arrêt. 

 – Soutenir la réduction même tard dans la grossesse.
 – Inclure la famille dans la protection du fœtus et dans la 
préparation pour le bébé.

Pour celles qui arrêtent en pleine 
grossesse

 – Inclure la famille, l’entourage et le conjoint fumeur à 
arrêter.

 – Offrir une aide individuelle de prévention de rechute en 
période postpartum.

Pour celles qui continuent à fumer 

 – Empêcher d’atteindre des niveaux pré-grossesse.
 – Fournir un accompagnement pendant les visites 
pédiatriques.

 – Promouvoir les politiques sans tabac.

Pour celles qui rechutent en postpartum
 – Soutenir une nouvelle tentative d’arrêt en apprenant de 
l’expérience précédente.

 – Promouvoir les politiques sans tabac.

Source: Adapted from Samet J M, & Yoon S Y. (2010). Gender, women, and the tobacco epidemic. Geneva, World Health 
Organization.108

4.4 Services spécialisés de cessation tabagique  

Les programmes et les services spécialisés dans l’arrêt du tabac peut fournir un suivi et un soutien plus intense 
et plus adapté aux besoins d’une femme qui continue à fumer durant sa grossesse. Cependant, les disponibilités 
de ces services ainsi que les références par les prestataires de soins sont insuffisants.109 Les freins principaux de 
l’accessibilité à ce genre de service sont d’ordre du transport, manque de temps, la garde d’autres enfants, et le 
manque de confiance en ce genre de service.99 Selon une grande étude (n=52,370) réalisée en Ecosse en 2005/6, 
25% des femmes enceintes déclarent fumer pendant leur réservation à la maternité, et 24% (3,133/13,266) ont 
été orienté vers des services spécialisés de cessation tabagique. 110 58% de toutes les femmes enceintes fumeuses 
ont été orientées vers des services de soutien à l’arrêt, 11,5% se sont inscrites à ces services, 11% ont choisis une 
date d’arrêt et 3,5% ont arrêté quatre semaines plus tard.110 Parmi ces femmes qui étaient prêtes à arrêter de fumer, 
19% s’étaient engagées dans le service, 15% ont choisis une date et 4,3% ont arrêté quatre semaines plus tard.110 
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RECOMMANDATIONS:
 n Il est très important pour les professionnels de santé en contact avec des femmes enceintes, y compris les 

médecins généralistes, sages-femmes, gynécologues, obstétriciens, et infirmiers, d’être sensibilisés, formés 
à et tenus à jour dans le domaine de l’arrêt tabagique et de pouvoir intervenir et accompagner au mieux la 
patiente dans le processus de cessation tabagique (Niveau d’évidence A).

 n Les « 5A » (Ask, Advise, Assess, Assist, Arrange) peuvent être utilisés comme des modèles cliniques pour 
soutenir la cessation tabagique parmi les femmes enceintes (Niveau d’évidence B).

 n Il est très important pour les professionnels de santé de fournir un accompagnement systématique, un 
suivi personnalisé et des bons conseils de cessation tabagique sans juger la femme enceinte. L’intervention 
devrait s’étendre pendant la période post-partum (Niveau d’évidence A).

 n Les femmes enceintes qui n’arrivent pas à arrêter de fumer devraient pouvoir bénéficier d’un 
accompagnement intensif et d’un soutien dans la cessation tabagique le plus tôt possible durant la 
grossesse (Niveau d’évidence B).

 n Les femmes qui n’arrivent pas à arrêter de fumer devraient, dans la mesure du possible, être orientées vers 
un spécialiste de l’arrêt tabagique. Les professionnels de santé devraient assurer un suivi afin d’augmenter 
l’efficacité du traitement (Niveau d’évidence D). 
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5.0 
ÉVALUATION DE L’USAGE DE NICOTINE PENDANT LA GROSSESSE

Un bon dépistage pour déceler l’exposition au tabac durant la grossesse est très important. Les professionnels 
de santé devraient au minimum assurer pour toutes les femmes enceintes, l’évaluation de:

 n l’exposition au tabagisme passif ;
 n la consommation personnelle de tabac avant et pendant la grossesse (avec, si possible, une validation 

biochimique).
De plus, pour les femmes qui déclarent une consommation de tabac avant ou pendant la grossesse, les 

éléments suivants devraient être évalués sur: 
 n la dépendance à la nicotine (optionnelle) ;
 n la préparation / motivation à arrêter.

Les points suivants décrivent des outils d’évaluation de l’exposition au tabagisme, et des outils d’évaluation 
dans le but de guider les interventions.  

5.1 Évaluation de l’exposition au tabagisme passif  

L’organisation mondiale de la santé (OMS) recommande à tous les professionnels de la santé d’évaluer 
l’exposition au tabagisme pendant la grossesse.111 La figure 3 propose un résumé des questions recommandées 
dans le cadre de l’évaluation à l’exposition au tabagisme passif que les professionnels de santé devraient demander 
durant la période périnatale des parents qui attendent un enfant. 

Les professionnels de santé devraient promouvoir des comportements qui éliminent l’exposition au tabagisme 
passif et suggérer des stratégies de réduction de l’exposition au tabagisme passif dans les lieux de vie comme la maison, 
la voiture, le bureau, et durant les activités sociales, en reconnaissant que les législations interdisant le tabagisme 
au bureau augmentent la probabilité que la population (fumeurs et non-fumeurs) élargissent volontairement cette 
habitude à leur maison et leur voiture.111 Lee et al 2012 ont remarqué que la plupart des femmes enceintes se 
sentaient impuissantes et manquaient d’efficacité pour empêcher les autres de fumer en leur présence.112 
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FIGURE 3: Recommandations de questions pour l’évaluation de l’exposition au 
tabagisme passif durant la grossesse

PARTENAIRE 

 1. Votre partenaire fume-t-il/elle ? Fume-t-il/elle en votre présence?
 2. Y-a-t-il d’autres personnes proches qui fument en votre présence?

MAISON

 3. Fumer est-il complètement interdit chez vous?
 n Y-a-t-il des exceptions à cette règle? 
 n Fumer est-il possible dans des pièces particulières qui sont fréquentées par la femme 

enceinte?
 n Fumer est-il limité à une partie de la maison que la femme enceinte ne fréquente que rarement?

VÉHICULE 

 4. Fumer est-il complètement interdit dans votre véhicule? 
 n Y-a-t-il des exceptions à cette règle? (Fenêtre ouverte)

LIEUX SOCIAUX ET DE TRAVAIL

 5. Fumer est-il complètement interdit sur votre lieu de travail?
 6. Êtes-vous exposé au tabagisme sur votre lieu de travail?
 7. Fréquentez-vous des lieux sociaux (cafés, restaurants, bars,) où il est interdit de fumer? 
 8. À quelle fréquence vous rendez-vous dans des endroits en présence de fumeurs?

5.2 À quelle fréquence vous rendez-vous dans des endroits en présence de fumeurs ?

Des études ont montré qu’il existe un taux élevé de fausses déclarations chez les femmes enceintes.80 Walsh 
a trouvé que le taux de fausses déclarations d’abstinence tabagique était de 48% chez les femmes interrogées.113 
Dès lors, la validation biochimique est recommandée pour toutes les femmes enceintes.114 Il existe une variété 
importante de méthodes qui peuvent être utilisées comme validation biochimique, dont le niveau de cotinine dans 
un échantillon salivaire ou d’urine, le monoxyde de carbone expiré, ou par l’analyse des cheveux pour détecter la 
nicotine et la cotinine. Nous allons brièvement revoir chaque méthode et sa pertinence chez la femme enceinte. 
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5.2.1 Le monoxyde de carbone expiré (CO)

Le monoxyde de carbone expiré est une mesure pratique, rapide et bon marché pour évaluer un profil 
tabagique. Sa courte demi-vie (3-6 heures) peut amener vers des faux négatifs, étant donné qu’il n’est pas 
détectable chez les individus qui n’ont pas fumé depuis quelques heures. 115,116 

Vue d’ensemble du test de CO  
 n Posez des questions concernant le profil tabagique et l’exposition au tabagisme passif.
 n Expliquez ce qu’est le test de CO et que grâce à cela, elle pourra bénéficier d’une vision claire et objective 

de son tabagisme et de son exposition au tabagisme passif.
 n Dans le but d’interpréter la lecture du CO correctement, il faut demander si elle se considère comme petite 

fumeuse, combien de cigarette a-t-elle fumé le jour du test et quand a-t-elle fumé sa dernière cigarette. 
 n Le point qui sépare le fumeur d’un non-fumeur est à 7 PPM.117

5.2.2 La nicotine

La nicotine a une demi-vie de seulement 2 à 3 heures dans le sang. À cause de sa courte demi-vie, seule une 
information sur l’exposition au tabagisme récent peut être tirée du test.118

5.2.3 La cotinine

La cotinine est le principal métabolite de la nicotine et le biomarqueur qui détermine l’exposition à la fumée 
pendant longtemps. En comparaison à la courte demi-vie de la nicotine, la cotinine à une demi-vie plus longue 
(15-19 heures), dans différents fluides corporels (plasma, urine, salive)118 Dès lors, la cotinine est le biomarqueur 
le plus adapté pour mesure l’exposition au tabagisme passif et actif.118 Grâce à sa demi-vie plus longue, le niveau 
de cotinine s’accumule durant la journée. De plus, la cotinine s’élimine sur une plus longue période que la 
nicotine, ce qui amène à un niveau de cotinine plus stable durant toute la journée.118

Par contre, la concentration de cotinine dans les fluides corporels chez les femmes enceintes diffère de 
celle de la population adulte normale.119-121 Rebagliato et al. ont trouvé des différences significatives entre les 
concentrations de cotinine chez les fumeurs en période prénatale et postnatale.119 Les chercheurs ont conclu 
que le métabolisme et la distribution de nicotine et de cotinine est modifiée pendant la grossesse, avec une 
élimination plus rapide de la cotinine que chez les fumeurs qui ne sont pas enceintes.121

Une nouvelle méthode de validation biochimique utilise l’analyse capillaire. En fonction de la longueur des 
cheveux, cette méthode peut procurer des informations sur le profil tabagique depuis 6 mois, étant donné que les 
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cheveux grandissent de plus ou moins 1 cm par mois.122 Klein et al ont analysé des échantillons issus de 28 femmes 
enceintes, qui ont déclaré qu’elles fumaient la même quantité durant les trois trimestres de la grossesse. Ils ont pu 
remarquer qu’effectivement, il existe une augmentation du métabolisme de la nicotine durant la grossesse.123 Par 
contre, selon les analyses, la cotinine demeure stable durant la grossesse. Dès lors, le niveau de cotinine devrait être 
examiné étant donné qu’il donne un historique de l’exposition au tabagisme actif plus fiable. D’un autre côté, une 
diminution du niveau de nicotine devrait être traitée avec prudence, étant donné l’augmentation du métabolisme.

5.3 Le test de Fagerström de dépendance à la nicotine (TFDN)

Le test de Fagerström de dépendance à la nicotine (TFDN) est un petit questionnaire de 6 items fort utilisé 
dans l’évaluation de la dépendance à la nicotine chez les consommateurs de tabac (voir figure 4).124 La mesure 
du TFDN prend en compte les aspects physiques et comportementaux de l’addiction. (Le taux de tabagisme, la 
consommation de tabac le matin, et la difficulté à se restreindre de fumer).125, 126 Le score du TFDN est calculé 
sur base des résultats de 0 à 10 aux différentes réponses. Un score de 7 à 10 indique une dépendance à la nicotine 
maximale. 4 à 6 indique une dépendance modérée et moins de 4 indique une dépendance minimale.124 

TFDN peut être utilisé pour déterminer le dosage initial adapté pour les traitements de substitutions nicotinique, 
et peut éventuellement prédire le besoin d’un soutien plus intense.124 Berlin et al (2015) ont examiné le TFDN 
chez un échantillon de femme enceintes et fumeuses (n=476). Les résultats ont démontrés que le coefficient alpha 
de Cronbach’s était de 0,55 et que le TFDN avait une corrélation avec la concentration de cotinine dans la salive, 
mais n’a pas réussi à anticiper un profil tabagique deux semaines après un arrêt tabagique.127 Une récente recherche 
systématique de Yang et Hall (2016) incluant 55 études, a fourni une analyse des mesures de dépendances aux 
nicotines utilisées en milieu périnatal pour arrêter de fumer, et leurs propriétés psychométriques. La majorité 
des études ont utilisés le TFDN, cependant, cette recherche démontre que le TFDN n’est probablement pas la 
meilleure manière de mesurer la dépendance nicotinique pour cette population spécifique, et suggère que les 
futures recherches déterminent sa fiabilité durant la grossesse et la période post-partum.128
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FIGURE 4: Fagerström Test for Nicotine Dependence (FTND)

5.4 Évaluation de la motivation à arrêter de fumer  

La motivation et le niveau de préparation à l’arrêt tabagique devraient être évalués pour toutes les 
consommatrices de tabac enceintes. Les outils, comme l’échelle de motivation à l’arrêt tabagique (Figure 5) qui 
demande aux fumeurs enceintes d’évaluer leur motivation à l’arrêt tabagique sur une échelle de 1 à 10, peuvent 
être très utiles pour comprendre la préparation à l’arrêt et adapter les interventions en les basant sur l’actuelle 
motivation du consommateur (Voir la section 6.2 Étapes du changement). 

 1.  Combien de temps après votre réveil 
fumez-vous votre première cigarette?

 Dans les 5 minutes 
3 points

 de 5 à 30 minutes  
2 points

 de 31 à 60 minutes 
1 point

 Après 60 minutes 
0 points

 2. Trouvez-vous difficile de ne pas fumer 
là où c’est interdit,comme dans une 
église ou une école, au cinema, à la 
bibliothèque, dans le bus, au palais de 
justice ou à l’hôpital? 

 Oui 
1 point

 Non 
0 points

 3.  Quelle est la cigarette qui vous serait 
la plus difficile à arrêter, quelle est la 
cigarette que vous préférez le plus? 

 La première du matin 
1 point

 Une autre  
0 points

 4. Combien de cigarettes fumez-vous 
chaque jour?

 10 ou moins   
0 points

 11 à 20 
1 point

 21 à 30  
2 points

 31 ou plus 
3 points

 5.  Fumez-vous davantage pendant les 
premières heures après le réveil que 
pendant le reste de la journée? 

 Oui 
1 point

 Non 
0 points

 6. Fumez-vous encore alors que vous êtes 
malade au point de devoir vous aliter 
la plus grande partie de la journée, ou 
si vous êtes enrhumé ou grippé et avez 
des problèmes respiratoires? 

 Oui 
1 point

 Non 
0 points
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FIGURE 5: L’échelle de la motivation à l’arrêt tabagique

Instructions: Ci-dessous, vous trouverez des phrases de fumeurs qui s’apprêtent à arrêter. Sur cette échelle, 
entourez le numéro qui correspond à ce que vous pensez de l’arrêt tabagique. S’il vous plait, lisez attentivement 
chaque phrase avant de choisir. 

10 J’ai arrêter de fumer.

9 J’ai arrêter de fumer, mais j’ai toujours peur de la rechute, donc j’ai besoin de continuer une 
aide pour m’abstenir.

8 Je fume toujours, mais j’ai commence à changer, en diminuant le nombre de cigarettes que je 
fume. Je suis prêt à fixer une date d’arrêt.

7 J’ai décidé de manière définitive de m’arrêter de fumer dans les 30 jours.

6 J’ai décidé  de manière définitive de m’arrêter de fumer dans les 6 mois.

5 Je pense souvent à arrêter de fumer, mais je n’ai pas le projet de le faire.

4 Je pense parfois à arrêter de fumer, et je n’ai pas de projet pour le faire.

3 Je pense rarement à arrêter de fumer, et je n’ai pas de projet pour arrêter.

2 Je ne pense jamais à arrêter de fumer, et je n’ai pas de projet pour arrêter.

1 Je n’ai jamais pensé à arrêter de fumer de toute ma vie. Je ne suis pas intéressé par l’arrêt.

Source: Abrams DB, Niaura R, Brown RA, Emmons KM, Goldstein MG, Monti PM. The Tobacco Treatment Handbook: A 
Guide to Best Practices. New York: Guilford Press, 2003 (page 33). Adapted by the Center For Tobacco Independence.130

RECOMMANDATIONS:
 n L’évaluation (Assess) du statut tabagique, actif et passif, des femmes enceintes devrait systématiquement 

faire partie de l’examen routinier de la patiente (Niveau d’évidence A).
 n  Il est recommandé que la consommation tabagique soit évaluée biochimiquement durant les visites 

prénatales et postnatales afin de déterminer le profil tabagique (Niveau d’évidence A).
 n Dans la mesure du possible, l’usage d’urine ou de salive pour le test de cotinine est recommandé, étant 

donné qu’ils sont plus fiables que les tests de CO et ils détectent l’exposition tabagique sur les derniers 
jours plutôt que les dernières heures.
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6.0 
ACCOMPAGNEMENT DANS L’ARRÊT  

TABAGIQUE PENDANT LA GROSSESSE

Les interventions de type accompagnement pour l’arrêt tabagique pendant la grossesse peuvent être utiles 
pour augmenter la motivation à arrêter, orienter vers la résolution de problème et augmenter les capacités 
d’adaptation.131 Les recommandations de l’ENSP 2016 pour le traitement de la dépendance tabacologique 
identifient trois catégories d’interventions d’accompagnements: soutien psychologique pour l’arrêt tabagique, 
thérapie cognitivo-comportementale, et entretien motivationnel. Les trois approches ont des éléments en 
communs en ce qui concerne l’approche du traitement psychologique et comportementale de la dépendance 
des consommateurs de tabac. 

De nombreux formats ont été testés pour fournir un traitement de cessation tabagique de type non-
pharmaceutique : accompagnement individuel, téléphonique, de groupe, en ligne, et self-help. Les interventions 
d’accompagnements sont résumées en figure 6. Ils peuvent être utiles pendant la grossesse. 
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FIGURE 6: Exemples d’interventions psychologiques individuelles pour soutenir 
l’arrêt tabagique durant la grossesse

> Accompagnement comportemental individuel  

> Entretien motivationnel

> Intervention basée sur les stades du changement

> Accompagnement téléphonique

> Intervention via portable

> Intervention via internet

> Incitants

> Avis de professionnels de santé

> Amélioration du soutien du partenaire

> Outiller les professionnels de santé dans l’arrêt tabagique

> Prévention de la rechute

Source: Chamberlain C, et. al. Psychosocial interventions for supporting women to stop smoking in pregnancy. Cochrane 
Database of Systematic Reviews 2017. No.: CD001055.27 

6.1 Intervention cognitivo-comportementale

Les interventions cognitivo-comportementales sont des modèles de conseils généralement acceptés et ils 
ont déjà été souvent utilisés en cessation tabagique chez les femmes enceintes ou parmi le grand public.27 Les 
interventions cognitivo-comportementale ont comme but de changer la consommation tabagique d’un individu 
en changeant ses habitudes, sa manière de penser et d’aborder la consommation de tabac, ainsi que de fournir des 
encouragements et des conseils afin de minimiser et mieux gérer le besoin de fumer. Les interventions cognitivo-
comportementales ont déjà été utilisées dans le soutien à l’arrêt chez les femmes enceintes fumeuses avec des 
résultats positifs.114,132-134

Une revue Cochrane par Camberlain en 2017 a révélé des preuves de haute qualité que chez les femmes enceintes 
qui fument, l’accompagnement augmente significativement la cessation tabagique au cours de la fin de grossesse 
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par rapport aux soins habituels (30 études moyenne risk ratio (RR) 1.44, 95% (IC) 1.19 to 1.73), et aux interventions 
moins intenses (18 études moyenne RR 1.25, 95%IC 1.07 to 1.47).27 Les effets de sevrage durant la période post-
partum n’ont pas été poursuivis. Un effet significatif a été révélé de 0 à 5 mois en post-partum (11 études  RR 1.59, 
95% IC 1.26 to 2.01), un effet positif de 6 à 11 mois en post-partum (6 études RR 1.33, 95% IC 1.00 to 1.77), et 
un effet significatif de 12 à 17 mois (2 études RR 2.20, 95%IC 1.23 to 3.96).27 Des preuves de haute qualité ont été 
trouvées et qui indiquent que les femmes qui ont bénéficiés d’une intervention psychosociales ont une réduction de 
17% dans le taux  de naissance à faible poids, une hausse significative dans la hausse du poids moyen à la naissance 
de 55.60 grams, 95% IC 29.82 à 81.38 grams en plus) et une réduction de 22% d’entrée en soins intensifs néonataux.16 
Les différences en naissances prématurées et en mortalités à la naissance n’étaient pas claires.

Selon la plupart des études, une intervention intense de plus de 15 minutes se révèle être plus efficace que 
les interventions plus courtes et moins individuelles, qui sont décrite dans certaines études comme étant une 
« intervention de faible intensité » et d’autres comme étant un « soin habituel » (<5 minutes).114, 134, 135 Ceci est 
peut-être dû au fait que certaines études incluent la communication pour une certaine période après la naissance 
et les mesures biochimiques après 2 à 6 mois. 136,137 Une revue systémique méta-analytique par Melvin et al. 
a examiné les interventions par accompagnement les plus efficaces dans l’arrêt tabagique pendant la grossesse. 
Cette étude a aussi révélé que les interventions les plus intensives sont les plus effectives.84 Les auteurs proposent 
la durée de l’intervention à 15 minutes, et l’usage des approches d’accompagnement cognitivo-comportementale 
accompagnée de matériel imprimé.84

RECOMMANDATIONS: 
 n Les interventions basées sur l’accompagnement sont effectives pour soutenir l’arrêt tabagique chez les 

femmes enceintes (Niveau d’évidence A). 
 n Les interventions basées sur l’accompagnement sont efficaces pour diminuer significativement les faibles 

poids à la naissance, augmenter le poids moyen à la naissance, et réduire les entrées en soins intensifs 
néonataux (Niveau d’évidence A). Les effets des interventions par accompagnement sur la survenue des 
naissances prématurées et sur la mortalité à la naissance ne sont pas clairs (Niveau d’évidence C)

 n Les interventions cognitivo-comportementales intensives sont plus efficaces pour soutenir l’arrêt tabagique 
chez les femmes enceintes (Niveau d’évidence A).

6.2 Les stades du changement – Modèle transthéorique

Les très connus « stades du changement » proposées par le modèle transthéorique Prochaska et DiClemente ont 
aussi été utilisées dans les interventions de type accompagnement.138 Selon ce modèle, une personne peut traverser 
5 étapes de changement, lorsqu’elle essaye de changer un comportement et il est recommandé que les stratégies 
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d’intervention soient orientées par l’étape dans laquelle le fumeur se trouve (Voir table 4).138 La première étape est la 
« pré-contemplation », durant laquelle il demeure une indifférence vis-à-vis de l’arrêt tabagique et le consommateur 
de tabac montre probablement une certaine résistance dans la reconnaissance de son problème comportemental.138 à 
la deuxième étape, qui est nommée « contemplation », le professionnel de santé évalue s’il existe un intérêt vis-à-vis de 
l’arrêt tabagique et s’il aurait besoin d’être renforcé. La première caractéristique de cette étape est que la personne qui 
s’y trouve est en train de penser réellement à résoudre le problème.139 La troisième étape est celle de la « planification 
et préparation », ce qui signifie qu’il existe un souhait d’arrêt tabagique dans les 30 jours.117 La quatrième étape est 
appelée « action » car c’est durant cette étape que la décision d’arrêter de fumer est mise en place. C’est à cette quatrième 
étape que l’arrêt tabagique devient concret et que des mesures sont mises en place pour empêcher la rechute.138 La 
dernière étape est appelée « maintient » car son objectif est de maintenir l’abstinence sans rechute. 

TABLEAU 4: Les stades du changement et les stratégies d’intervention associés

ÉTAPE DU CHANGEMENT DESCRIPTION

1. Pre-contemplation Aucune intention d’arrêter

2. Contemplation Pense à l’arrêt et/ou ambivalence

3. Planification et préparation Planifie d’arrêter dans les 30 jours

4. Action Non-fumeur depuis moins de 6 mois

5. Maintenance Non-fumeur depuis plus de 6 mois 

Source: European Smoking Cessation Guidelines: The authoritative guide to a comprehensive understanding of the implications 
and implementation of treatments and strategies to treat tobacco dependence. Revised 1st edition. October 2012 pp49.117

Les stratégies d’accompagnement basées sur les stades du changement dans le cadre de la cessation tabagique 
ont été utilisées pour investiguer sur leur efficacité lors d’interventions courtes (10-15 minutes) dans un 
contexte d’arrêt tabagique pendant la grossesse, fourni par l’équipe d’un hôpital lors de visite de routines.136 Les 
femmes enceintes qui ne voulaient pas arrêter ont bénéficié d’une courte intervention pour les motiver. Celles 
qui voulaient arrêter ont bénéficié d’un soutien. En même temps, celles qui avaient déjà arrêté de fumer ont 
bénéficié d’un support pour éviter la rechute. L’efficacité de ces interventions n’a pas pu être prouvée.136 

Une RCT par Lawrence et al. a comparé l’effectivité des interventions basées sur les stades du changement 
avec celles qui ont bénéficiés d’un soutien standard.140 Le premier groupe a reçu un soin standard et le second 
groupe a reçu des manuels self-help basé sur le modèle des stades du changement, alors que le troisième groupe 
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a reçu la même intervention que le deuxième groupe, mais avec un programme éducatif sur ordinateur avec 
des conseils personnalisés sur l’arrêt tabagique. Dix jours après l’accouchement, 3,5% du premier groupe, 4,7 
du deuxième et 8,1 du troisième ont arrêté de fumer.140 La combinaison de la méthode éducative dans un 
accompagnement s’est avérée être la plus efficace. 

Malgré la popularité de ce modèle des stades du changement, il n’existe aucune preuve de son efficacité.  

6.3 Évidence de différentes approches d’interventions

6.3.1 Les accompagnements individuels

Les accompagnements individuels ont été prouvés comme étant significativement efficace comparé 
aux conditions de soins habituellement donnés. (27 studies; (RR) 1.44, 95% (CI) 1.19 to 1.75).27 Des revues 
Cochranes ont aussi souligné le potentiel des accompagnements individuels pendant la grossesse d’avoir un 
effet modéré mais significatif sur la réduction du tabagisme pendant la grossesse, des naissances prématurées, 
et des faibles poids à la naissance.80  

RECOMMANDATION: 
 n Les accompagnements psycho-sociaux en face à face qui dépassent le conseil minimum d’arrêter de fumer 

devraient être fournis aux femmes enceintes qui fument (Niveau d’évidence A).

6.3.2 Soutien social et accompagnement de groupe 

Les accompagnements de groupes et le soutien social semblent efficaces lorsqu’ils sont fournis par des paires 
(cinq études; RR 1.49, 95% CI 1.01 to 2.19).27 Les accompagnements de groupes peuvent inclure l’éducation aux 
risques du tabagismes durant la grossesse, le soutien et conseil sur la manière de changer ce comportement.27

Pendant cet accompagnement de groupe, la mère peut bénéficier de feedback a propos de l’état de santé de 
son fœtus, ou sur son exposition au tabac afin de renforcer un changement de comportement.27 Ceci inclut 
les ultrasons, monitoring et mesures de cotinine ou CO, avec un retour des résultats pour la mère.27 Enfin, un 
groupe d’accompagnement peut inclure des exercices, un contrôle du poids et des thérapies alternatives, etc...27

RECOMMANDATION: 
 n Les accompagnements de groupes d’intensité suffisante peuvent avoir un effet modère mais positif dans 

l’augmentation de l’abstinence tabagique chez les femmes enceintes (Niveau d’évidence B).
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6.3.3 Les interventions autour du partenaire 

Les interventions autour du partenaire dans le cadre de l’arrêt tabagique n’ont pas encore été profondément 
étudiées, mais pourraient être utiles, particulièrement si les deux partenaires sont fumeurs.27 Un test aléatoire 
a été réalisé pour évaluer les accompagnements de couple pour soutenir l’arrêt tabagique de la femme pendant 
sa grossesse par rapport aux soins habituels, et aux accompagnements de femmes seulement, comme évalué 
précédemment.141 Alors que les accompagnements de couple n’ont pas amélioré significativement les taux 
d’abstinence par rapport aux soins habituels, les résultats ont suggéré une faisabilité des accompagnements de 
couple et de plus amples recherches pourraient être importantes pour mieux comprendre la valeur des thérapies 
de couples sur l’arrêt tabagique.141

RECOMMANDATIONS:
 n Il existe des recherches très limitées concernant les accompagnements de couples pour soutenir 

l’arrêt tabagique, des recherches supplémentaires sont requises pour comprendre la valeur de ce type 
d’interventions (Niveau d’évidence C). 

6.3.4 L’accompagnement par téléphone

Le support par téléphone propose un soutien à l’arrêt tabagique réalise par des professionnels du sevrage 
tabagique. Ces services peuvent être offerts pour soutenir l’arrêt tabagique chez les femmes enceintes. Une 
méta-analyse de 77 études a pu relever qu’un accompagnement téléphonique proactif de trois ou plusieurs 
appels peut être plus efficace qu’une brève intervention ou conseil.142 Les accompagnements téléphoniques aux 
USA ou au Royaume uni proposent un protocole adapté pour les femmes enceintes que l’équipe formée peut 
appliquer afin de soutenir l’arrêt tabagique prénatal ou éviter les rechutes pendant la période post-partum.183 
Bombard et al. (2013) ont examinés les caractéristiques, les services utilisés et les arrêts rapportés parmi 24321 
fumeurs dont 1718 fumeuses enceintes, qui ont utilisés des services de support téléphonique, et les taux d’arrêts 
étaient de 26,4% chez les femmes enceintes, et de 22,6% chez les autres femmes.143 Dans de nombreux pays, le 
système de soins de santé et les professionnels de santé sont devenu partenaires avec des services de soutien 
téléphoniques et orientent fréquemment des patients. L’orientation des patients vers ces lignes téléphoniques 
est une forme de service complémentaire qui permet au professionnels de santé d’identifier le fumeur et de 
lui conseiller l’arrêt tabagique ainsi que de les orienter vers un soutien plus intensif.144 Certains professionnels 
de santé préfèrent orienter sa patientèle vers des services téléphoniques avec un modèle de recrutement plus 
proactif, pour lesquels le patient, qui a donné son accord préalable d’être contacté par un conseiller, est référé à 
un service particulier, qui initie le contact avec le patient.145 
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RECOMMANDATIONS:
 n Tous les services de soutien téléphonique devraient fournir un protocole adapté pour l’arrêt tabagique 

prénatal et la prévention de rechute post-partum, délivré par des conseillers formés (Niveau d’évidence D).
 n L’accompagnement téléphonique proactif de 3 appels ou plus, sont plus efficaces qu’une intervention 

minimale (Niveau d’évidence B). 

6.3.5 Incitants

L’utilisation d’incitants pour encourager l’arrêt tabagique chez les femmes enceintes a été étudié récemment. Une 
revue Cochrane a identifié des preuves de bonne qualité que les interventions par incitants sont efficaces par rapport 
aux interventions sans incitants (4 études; RR 2.36, 95% IC 1.36 - 4.09).27 Une méta-analyse par Higgins (2010) a relevé 
trois études (n=166) pour lesquels les consommateurs de tabac ont reçu des bons d’achat basés sur leur abstinence 
de tabac, par rapport au groupe contrôle (sans incitant).146 Les bons d’achats commençaient à 6,25$ et pouvaient aller 
jusqu’à 45$. Le groupe avec incitant avait des taux d’abstinence en fin de grossesse significativement plus élevés (34.1% 
vs. 7.4%, P < 0.001), un poids moyen plus élevé à la naissance (3295 g vs. 3093 g, p = 0.03), et moins de bébé avec 
un poids de naissance en dessous de 2500 g (5.9% vs. 18.5%, p = 0.02). Par contre, les effets sur l’abstinence n’étaient 
plus significatifs lorsque les bons d’achats étaient retirés en période post-partum. Dans une petite étude, Donatelle 
et al. (2000) ont trouvé des résultats similaires sur l’abstinence tabagique en fin de grossesse, ainsi que des plus hauts 
taux d’abstinence en période post-partum (deux mois), par rapport au groupe contrôle, lorsqu’à la fois le patient et le 
« conseiller » recevaient tous les deux des bons d’achat comme incitation à l’abstinence tabagique.147

L’usage d’incitant pour soutenir l’arrêt tabagique est une stratégie d’intervention prometteuse pour 
promouvoir l’arrêt chez les populations qui fument durant la grossesse. Plus de recherches sont tout de même à 
réaliser sur le sujet pour améliorer la force et la généralisation de ces constats. 

RECOMMANDATIONS: 
 n L’usage d’incitants pour soutenir l’arrêt tabagique est une stratégie d’intervention prometteuse pour 

promouvoir l’arrêt chez les populations qui fument durant la grossesse, toutefois, plus de recherches devraient 
être réalisées pour renforcer cette recommandation (Niveau d’évidence B). 

6.3.6 Les outils d’éducation à la santé et de self-help

Les matériels de self-help se sont avérés efficaces dans de nombreuses études impliquant des femmes 
enceintes.133, 148 Les matériels de self-help se définissent comme un outil structuré (Imprimé ou audio-visuel) 
qui assiste l’individu dans sa tentative d’arrêt et dans le maintien de l’abstinence sans réelle assistance d’un 
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professionnel.149 Dans la plupart des études, l’outil prend la forme d’un dépliant informatif. Après avoir été 
présenté et expliqué, la femme enceinte l’emmène avec elle et peut le lire autant de fois qu’elle le veut et s’y référer 
autant de fois que nécessaire. Un outil de self-help n’est pas limité à de l’information sur les effets du tabagisme 
sur le fœtus, sur les potentielles complications pendant la grossesse et les effets néfastes sur l’accouchement, mais 
aussi sur les effets du tabagisme sur la sante de la femme afin de prévenir une rechute en période post-partum.

Selon Chamberlain et al., la délivrance de matériel de self-help aux femmes enceintes offre un effet modéré 
mais significatif (RR 1.21, 95% IC 1.05 to 1.39). Les outils qui visent spécialement les femmes enceintes étaient 
plus efficaces que les outils plus généraux. (RR 1.31, 95% IC 1.20 to 1.42).27 

RECOMMANDATIONS:
 n La délivrance de matériel de self-help aux femmes enceintes offre un effet modéré mais significatif sur 

l’arrêt tabagique (Niveau d’évidence A).   
 n Les informations contenues dans l’outil de self-help devrait inclure les effets du tabagisme sur le fœtus, 

les complications potentielles pendant la grossesse et les effets néfastes sur l’accouchement, mais elles 
devraient aussi inclure les effets du tabagisme sur la santé de la femme, ainsi que des stratégies pour 
maintenir l’arrêt, afin de prévenir une rechute pendant la période post-partum. 

6.3.7 Accompagnement par internet

L’utilisation d’internet pour la cessation tabagique constitue une catégorie d’intervention nouvelle et 
prometteuse, qui peut avoir une portée significative étant donné la fréquente utilisation d’internet chez les 
femmes enceintes.150 Les accompagnements d’aide à l’arrêt en ligne semblent être adaptés pour les femmes 
enceintes, grâce à l’absence de jugement et à la flexibilité de l’aide, éléments très important pour les femmes 
enceintes qui fument151, et peuvent aussi être fourni à distance.152 Les interventions de cessation tabagique 
via internet permettent la mise à disposition d’un traitement et d’une observation des comportements et des 
progrès, ce qui peut être utile, particulièrement pour accompagner les femmes enceintes dans leur processus 
d’arrêt tabagique.153 « MumsQuit », une nouvelle plateforme d’intervention centrée autour de l’arrêt tabagique 
pour les femmes enceintes propose un soutien entièrement automatisé.154 Dans une évaluation pilote, des 
femmes adultes enceintes (n=200) ont été tirées au sort pour utiliser soit « MumsQuit », soit un site qui propose 
uniquement de l’information. L’étude a révélé que les participantes de la plateforme «  MumsQuit  » se sont 
« logé » plus souvent (3.5 vs. 1.3, p<0.001), ont vu plus de pages (67.4 vs. 5.7, p < 0.001) et ont passé plus de 
temps sur la plateforme (21.3 min vs. 1.0 min, p < 0.001) par rapport au groupe contrôle.154 

Une revue systémique de Civljak et al. (2013) a étudié l’efficacité des interventions via une plateforme internet 
de soutien à l’arrêt tabagique parmi la population générale. L’auteur a relevé que les interventions via plateforme, 
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particulièrement celles qui sont ciblés vers un public spécifique et qui fournissent un contact régulier avec 
l’utilisateur, peuvent être efficaces dans l’aide à l’arrêt.155 Cependant, ces études n’ont pas démontré des effets 
consistants et n’ont pas étudié spécifiquement les interventions chez les femmes enceintes.155 Dès lors, des 
recherches futures sont nécessaires sur les effets des interventions via plateforme internet dans l’arrêt tabagique 
pendant la grossesse.

RECOMMANDATIONS:
 n Les interventions via plateforme internet pour accompagner les femmes enceintes à arrêter de fumer sont 

utiles étant donné qu’elles sont flexibles et n’émettent aucun jugement, mais leur efficacité n’a actuellement, 
pas encore été bien prouvée (Niveau d’évidence C). 

6.4 La prévention de la rechute pendant la période post-partum

Les mères qui arrêtent de fumer pendant la grossesse représentent une population à risque de rechute 
pendant la période post-partum. Les femmes qui ont eu une grossesse sans tabac devraient bénéficier d’une 
aide pour rester non fumeuse après la naissance.76, 77 Les interventions d’accompagnements utilisées pendant 
la grossesse ne sont probablement pas les plus efficaces en période post-partum.156, 157 Des interventions de 
cessation tabagique culturellement appropriées devraient être une priorité.92, 99

Les stratégies d’aide à l’arrêt en période post-partum qui ont été testées jusqu’à aujourd’hui ont montrés de 
grande variation en termes de succès et beaucoup de taux de rechutes.158 Les recherches ont révélés que les 
raisons qui motivent à maintenir l’arrêt tabagique sont relatives au nouveau-né, alors que les inconvénients de 
l’arrêt sont relatifs à la mère.158 

L’hospitalisation en post-partum représente un moment opportun pour identifier et accompagner les mères 
et les pères qui fument, ceux qui ont récemment arrêté, et qui peuvent courir un risque de rechute, afin de les 
connecter à des services d’aide à l’arrêt. Les recherches ont relevé que la majorité des parents ont accepté l’aide à 
l’arrêt pendant la période d’hospitalisation.90

RECOMMANDATIONS 
 n Les parents devraient être encouragés à maintenir l’arrêt tabagique pendant la période post-partum. Les 

soins post-partum devraient inclure une prévention à la rechute, ainsi que des stratégies d’aides à l’arrêt 
pour les deux parents avant la fin de l’hospitalisation et pendant les soins postnataux à la maison (Niveau 
d’évidence A).

 n Les parents qui continuent à fumer alors que leur nouveau-né est en soins intensifs néonatal, devraient 
être orientés vers un programme local d’aide à l’arrêt (Niveau d’évidence C). 
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 n Il existe un besoin de recherches supplémentaires dans la prévention à la rechute en période post-partum 
pour les deux parents. 

6.5 Les interventions de réduction de l’exposition au tabagisme passif  

Malgré les faibles preuves sur le sujet, il y a eu des études récentes qui ont abordé les interventions pour la 
réduction de l’exposition au tabagisme passif chez les femmes enceintes. Selon une recherche, la réduction de 
l’exposition au tabagisme passif durant la grossesse peut réduire les risques de naissance prématurée.159 Une 
RCT de  Blaakman et al (2015) a révélé que l’entretien motivationnel était efficace pour réduire l’exposition au 
tabagisme passif dans le foyer (Interdiction de fumer dans la maison/voiture et réduction du contact de fumeurs 
avec l’enfant). Cependant, les effets après la sortie de l’unité de soins intensifs néonataux étaient significatifs 
seulement à court terme (jusqu’à 8 mois après la sortie).160 

Les interventions de réduction de l’exposition au tabagisme passif en période périnatale doivent être 
adaptées au contexte culturel spécifique, à la communauté et aux réseaux d’aide social locaux. Les interventions 
communautaires comme les visites à domicile pendant la période périnatale peuvent être utiles dans la réduction 
de l’exposition au tabagisme passif en période périnatale pour les groupes à risques comme ceux qui ont eu des 
enfants prématurés.160 Les interventions basées sur un contexte législatif, comme les lois anti-tabac ou les taxes 
sur le tabac ont des corrélations avec la réduction de l’exposition au tabagisme passif.161, 162

RECOMMANDATIONS
 n Les professionnels de santés devraient aider à aborder la question de l’exposition au tabagisme passif en 

période périnatale en renforçant les interdictions de fumer et en réduisant le contact avec les fumeurs, en 
particulier pour les nouveau-nés (Niveau d’évidence A). 

 n Les réseaux d’aide social pour les femmes enceintes et leurs proches, devraient être impliqués dans le 
maintien d’un environnement sans tabac dans les lieux partagés avec le nouveau-né (Niveau d’évidence D).
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7.0 
TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX D’ARRÊT TABAGIQUE

Les traitements médicamenteux d’arrêt tabagique pour la population générale sont les thérapies de 
substitutions nicotiniques, le bupropion et  la varenicline. Ces médicaments sont efficaces et largement utilisés 
en dehors des grossesses. Cependant, il existe moins de preuve sur leur efficacité et leur sécurité lorsqu’ils sont 
utilisés par des fumeuses enceintes.28 Ci-dessous se trouve un résumé des preuves et des recommandations pour 
chacune des trois meilleures thérapies pour les femmes enceintes pendant la grossesse et la période post-partum. 

7.1 Traitement de substitution nicotinique (TSN)

Les TSN sont utilisés pour permettre la réduction de l’envie et éviter les symptômes liés à l’arrêt. Les dosages des 
TSN sont graduellement diminués dans le temps. Les TSN sont disponibles sous forme de patch, avec des effets 
prolongés, et sous forme de chewing gum, inhalateur, spray et pastille avec des effets à court terme. Les TSN 
doublent les taux de succès dans la population générale des consommateurs de tabac et triple les taux de succès 
lorsque deux formes combinées de TSN sont utilisées.164

L’efficacité des TSN pendant la grossesse
Les avis sur l’efficacité des TSN dans l’accompagnement des femmes à arrêter de fumer pendant la grossesse sont 

mitigés. La revue Cochrane de 2015 de Colman a relevé huit études (2199 participants), qui ont testé l’efficacité des 
TSN chez les femmes enceintes.28 L’analyse a révélé que l’usage de TSN, combiné avec le soutien comportemental 
était efficace sur l’abstinence pour les femmes enceintes (RR 1.41, 95% IC 1.03 to 1.93). Cependant, un RR 
inférieur a été trouvé lorsque les analyses portaient seulement sur les tests contrôlés par placebo de meilleure 
qualité (RR 1.28, 95% CI 0.99 to 1.66, 5 études, 1926 sujets).28 Quatre études contrôlées, qui ont utilisé les 
patchs de TSN pour arrêter de fumer pendant la grossesse pour une durée limitée et des accompagnements 
comportementaux par rapport aux plaquettes de TSN placebo ou seulement d’accompagnement cognitivo-
comportementaux, n’ont pas eu d’effet statistiquement significatif sur l’abstinence tabagique.28 L’étude s’est aussi 
penchée sur l’utilisation des TSN sur le maintien de l’arrêt tabagique après l’accouchement. Une comparaison 
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entre les TSN placebo et un groupe contrôle non placebo n’a pas trouvé d’effets significatifs des TSN lorsqu’ils 
sont utilisés seul pour arrêter de fumer six mois après l’accouchement (RR pour l’arrêt avec des TNS versus 
placebo 1.15, 95% IC 0.75 to 1.77).28 Il est important de souligner que peu de femmes enceintes ont déclaré ne 
pas adhérer au TSN, ce qui peut limiter l’interprétation des effets des TSN pour cette population.28  

La sécurité des TSN pendant la grossesse 
La recherche de 2015 par Coleman n’a trouvé aucune preuve d’un effet positif ou négatif sur les conditions 

de naissance, par l’utilisation des TSN pour arrêter de fumer pendant la grossesse.28 Cette recherche était 
basée sur 6 études tirées au sort sur 2068 femmes. Cette recherche a montré qu’il n’existait pas de différences 
statistiquement significative entre les TSN ou les groupes contrôles sur le taux de fausse couche (RR 1.47,95% 
CI 0.45 to 4.77, 4 études, 1782 sujets ), la mortalité à la naissance (RR 1.24, 95% IC 0.54 to 2.84, 4 études, 
1777 femmes), de naissance prématurée (RR 0.87, 95% CI 0.67 to 1.14, 6 études, 2048 sujets ), faible poids à la 
naissance (RR 0.74, 95% CI 0.41 to 1.34, 6 études, 2037 femmes), entrée en unité de soins intensifs néonatal 
(RR 0.90, 95% CI, 0.64 to 1.27, 4 études, 1756 sujets), ou la mortalité néonatale (RR 0.66, 95% CI 0.17, 2.62, 4 
études, 1746 femmes ).28

Une double étude aveugle par Oncken et ses collègues (2008) ont trouvé des effets bénéfiques sur les conditions 
d’accouchement dans le groupe TSN. Les nouveau-nés issus du groupe de chewing gum à la nicotine avaient 
un poids à la naissance supérieur à ceux du groupe contrôle (3287 g and 2950 g, p<.0001) et la période de 
gestation a aussi augmenté dans le groupe TSN par rapport au groupe contrôle (38.9 semaines et 38.0 semaines 
respectivement (p=.014)184). En considérant l’augmentation de la morbidité et de la mortalité liés au faible 
poids à la naissance, ces conditions de naissance sont cliniquement significatives. Les résultats sont similaires à 
ceux de Wisborg et al. (2000).185 Ces recherches révèlent un poids moyen à la naissance supérieur dans le groupe 
TSN que dans le groupe placebo (by 186 g 95% CI 35, 336 g).

Une des études les plus grandes et récentes qui a été publiée à ce jour sur les usages des TSN et les anomalies 
congénitales importantes sur les enfants, a été réalisée sur 192498 enfants britanniques.163 Cette étude montre 
qu’il n’y a significativement pas plus de risques d’anomalies congénitales majeures associés à l’utilisation des 
TSN pendant la grossesse, excepté sur les anomalies respiratoires (OR: 4.65 [99% CI: 1.76–12.25].

Risques et bénéfices des TSN pendant la grossesse
Lorsqu’un clinicien détermine si l’utilisation de TSN pour une femme enceinte est appropriée, il devrait 

considérer les risques et les bénéfices. Alors que l’utilisation des TSN expose les femmes enceintes à des doses 
minimales de nicotine, le tabagisme actif expose les femmes non seulement à la nicotine, mais aussi à de 
nombreuses autres substances chimiques qui sont néfastes pour la femme et pour le fœtus.164 

Le tableau 5 reprend un résumé des recommandations internationales concernant l’utilisation des TSN 
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pour soutenir l’arrêt tabagique pendant la grossesse. Pour le moment, le consensus général est pour l’utilisation 
des TSN par rapport au tabagisme si la femme enceinte n’arrive pas à arrêter. Compte tenu de l’absence de 
données claires concernant l’efficacité des TSN dans le soutien à l’arrêt tabagique chez les femmes enceintes, 
il n’est pas recommandé comme première thérapie médicamenteuse.165 Le American College of Obstetricians 
and Gynaecologists a recommandé que l’usage des TSN pendant la grossesse soit proposé après une évaluation 
sérieuse et une observation complète, et en s’assurant que la femme est déterminée à arrêter de fumer.186 

Les femmes enceintes devraient être informées sur les risques du tabagisme pendant la grossesse, ainsi qu’aux 
potentiels risques de l’utilisation de TSN, et ensuite, prendre une décision sur l’utilisation de TSN basée sur les 
risques et les bénéfices.29 Cette recommandation est basée sur l’interprétation que l’usage des TSN est moins 
dangereux que le tabagisme.166, 167 

Compte tenu du manque de données confirmant la sécurité et l’efficacité, de nombreuses recommandations 
s’orientent vers une limitation temporelle de l’usage des patchs (16h vs 24h) ou de changer de formes et de 
dosage de TSN.18, 19, 19, 29 Alors que c’est une approche logique pour réduire le niveau de nicotine, les tests ont 
montré que l’usage de TSN pendant une période limitée n’a aucun effet sur les taux d’arrêt.17 Compte tenu du 
métabolisme plus rapide de la nicotine chez la femme enceinte, il n’est pas clair si les doses de TSN devraient 
être diminuées ou augmentées afin d’être plus efficace.168 

Des recherches supplémentaires sont nécessaires sur l’efficacité et la sécurité des TSN, idéalement réalisées 
sur des RCT placebo contrôlées.17

RECOMMANDATIONS
 n L’usage de TSN est privilégié au tabagisme pendant la grossesse. Cependant, les preuves en termes 

d’efficacité chez les femmes enceintes sont encore mitigées. Dès lors, les TSN peuvent être considérées 
en dernier recourt pour les femmes enceintes qui n’arrivent pas à arrêter avec les accompagnements 
individuels (Niveau d’évidence B). Les risques et les bénéfices de l’usage de TSN devraient être discutés 
avec la femme enceinte qui fume. 
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TABLEAU 5: Résumé des recommandations internationales de pratiques cliniques 
sur l’utilisation de traitement de substitution nicotinique (TSN) pendant la grossesse 
et la période post-partum.

SOURCE RECOMMANDATIONS

American College of Obstetricians and 
Gynaecologists Committee, Opinion No. 471. 
Smoking cessation during pregnancy. (2010)186

L’utilisation des thérapies de substitutions
nicotiniques devrait être réalisée sous surveillance
et après avoir discuté et considéré attentivement
des risques connus avec le patient. Si la
substitution nicotinique est utilisée, elle devrait se
faire dans une optique claire d’arrêt tabagique.”

New Zealand Ministry of Health Background 
and Recommandation of the New Zealand 
Guidelines for Helping People to Stop Smoking. 
Providing stop-smoking support to pregnant 
and  breastfeeding women (2014)76

Déclare que la femme enceinte ou la femme qui 
allaite peut utiliser des TSN.

US Clinical Practice Guidelines U.S. Department 
of Health and Human Services. Treating Tobacco 
Use and Dependence (2008)164

“Alors que les TSN expose les femmes enceintes à 
la nicotine, le tabagisme les expose non seulement 
à la nicotine, mais aussi à d nombreuses autres 
produits chimiques qui sont nocifs pour la femme 
et le fœtus.”

CAN-ADAPTT Canadian Smoking Cessation 
Guideline Version 2.0: Specific Populations: 
Pregnant and Breastfeeding Women (2011)169

“Si l’accompagnement n’est pas efficace, les 
traitements de substitutions nicotinique en 
intermittence sont privilégiés, par rapport à l’usage 
de patch en continu, après avoir réalisé une 
analyse des risques et des bénéfices.”

UK NICE public health guidance 26 (2010) 
Quitting smoking in pregnancy and following 
childbirth (2010)77

“Les preuves sur l’efficacité des TSN sur l’arrêt 
tabagique des femmes enceintes sont mitigées. 
Son utilisation est conseillée seulement lorsque 
les tentatives d’arrêts sans TSN n’ont pas 
fonctionnés.”

7.2 Bupropion 

Le bupropion est une thérapie sans nicotine pour arrêter de fumer, disponible sous forme de tablette et 
uniquement sous prescription. On a pu constater que le bupropion imitait les effets de la nicotine issue d’une 
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cigarette en inhibant la réabsorption de la noradrénaline et de la dopamine, et il semblerait qu’il réduise 
également le manque de nicotine par ce mécanisme.

Il existe des informations très limitées concernant la sécurité et l’efficacité du bupropion chez les femmes 
enceintes.17, 170, 170 Il y a eu seulement une RCT publiée sur l’utilisation du bupropion pour les femmes enceintes 
qui fument, qui ne comptait que 11 femmes enceintes dû à des difficultés de recrutement.171 Deux études de 
prospectives ont été publiées sur l’utilisation du bupropion pendant la grossesse. Une petite étude d’observation 
prospective contrôlée (n=44) sur des femmes enceintes qui fument et qui ont pris du bupropion, a pu remarquer 
que 45% des femmes du groupe bupropion ont arrêté de fumer, en comparaison au 14% du groupe contrôle. 
(p=0,047).172 Une seconde étude prospective comparative a examiné les conséquences sur la naissance chez les 
femmes qui ont été exposé au bupropion pendant la grossesse.173 Aucune différences significatives ont été trouvé 
entre les groupes exposés et les non exposés. Cependant, des taux supérieurs d’avortements spontanés ont été 
relevés dans le groupe exposés (p=0.009). Ces résultats sont similaires aux données de sécurité fournie lors de 
l’utilisation d’antidépressif pendant la grossesse. Des recherches supplémentaires devraient être réalisées pour 
mieux comprendre le rôle du bupropion en tant qu’aide à l’arrêt pendant la grossesse. Au moment de préparation 
de ces recommandations, deux études sur le bupropion pendant la grossesse sont en réalisation.174, 175

RECOMMANDATION
 n Le bupropion n’est pas recommandé pour arrêter de fumer pendant la grossesse (Niveau d’évidence C). 

7.3 Varenicline 

La varenicline est un médicament qui agit sur les récepteurs de nicotine dans le cerveau. La varenicline est 
un agoniste partiel, qui offre une approche à deux volets pour traiter la dépendance à la nicotine en réduisant 
les symptômes de manque de nicotine tout en réduisant certains des effets bénéfiques de l’utilisation de la 
nicotine.176 Le médicament est généralement pris sous prescription pendant 12 à 26 semaines. Alors que la 
varenicline est un médicament de premier choix pour arrêter de fumer, aucune étude n’a encore été publiée sur 
la sécurité de son utilisation pendant la grossesse.17, 20, 177 

Une étude critique est en réalisation pour évaluer la sécurité de la varenicline pendant la grossesse et pour 
identifier les risques de malformations congénitales et autres conséquences indésirables sur la naissance. Cette étude 
n’est pas encore terminée lors de la préparation de ces recommandations.176 Plus de recherches sont nécessaires.

RECOMMANDATION
 n La varenicline n’est pas recommandé pour arrêter de fumer pendant la grossesse (Niveau d’évidence – Aucune).
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A propos de ces recommandations 

Ce chapitre spécial des recommandations européennes de traitement du tabagisme a pour but de résumer 
les preuves des approches efficaces  pour soutenir l’arrêt tabagique chez les adolescents, défini grossièrement 
comme des enfants en âge d’aller a l’école entre 10 et 18 ans. Ce chapitre fourni un échantillon des preuves 
générées issues d’une revue systématique de la littérature publiée entre 2000-2016 abordant les traitements 
du tabagisme chez les adolescents, et décrivant une variété d’interventions efficaces de cessation tabagique à 
partir de différents paramètres, dont : le contexte de soins de santé, les écoles, les technologies informatiques 
et les communautés. Les interventions abordées sont d’ordre comportemental, pharmacologique, ainsi que des 
approches combinées. Il est important de souligner que ce chapitre n’aborde pas la prévention à l’initiation au 
tabagisme chez les adolescents, mais bien l’arrêt. 

Dans ce chapitre, des recommandations de bonne pratique sont présentées pour les professionnels de 
santé qui travaillent avec les adolescents. Le système de graduation des preuves désigne la qualité de la preuve 
soutenant chaque recommandation. Ce système de graduation se compose de 4 degrés d’évidence: « haut », 
« modéré », « bas », « très bas » (Voir tableau ci-dessous). L’échelle de graduation représente le type, la qualité 
et la quantité des preuves soutenant la recommandation. La graduation des preuves est mentionnée à la fin de 
chaque recommandation. 

GRADE - Catégorie de graduation des preuves: 

CODE QUALITÉ  
DE LA PREUVE DEFINITION 

A Haut 

 – Des recherches supplémentaires n’auront très probablement 
aucun impact sur notre confiance dans nos prévisions des 
effets. 

 – Plusieurs études de haute qualité ont eu des résultats 
semblables. Dans des cas particuliers : test à grande 
échelle, de haute qualité, et multi-center.

B Modéré

 – Des recherches supplémentaires auront probablement un 
impact important sur notre confiance dans nos prévisions 
des effets et pourraient influencer nos estimations. 

 – Une étude de haute qualité.
 – Plusieurs études avec des limites.
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CODE QUALITÉ  
DE LA PREUVE DEFINITION 

C Bas

 – Des recherches supplémentaires auront sûrement un impact 
important sur notre confiance dans nos prévisions des effets 
et changeront sûrement nos estimations.

 – Une ou plusieurs études avec des limites importantes.  

D Très bas

 – Nos prévisions des effets sont très incertaines.
 – Avis d’experts.
 – Aucune preuve issue de recherche directe.
 – Une ou plusieurs études avec des limites très importantes. 

RÉSUMÉ
L’ARRÊT TABAGIQUE CHEZ LES ADOLESCENTS

L’expérimentation du tabagisme est chose commune pendant l’adolescence.1 En Europe, plus de la moitie des 
lycéens et étudiants  rapporte avoir essayé le tabac et on estime à près de 21% les étudiants européens de 16 ans 
qui sont fumeurs actuellement (cad qui ont fumé dans les 30 derniers jours).2 L’usage des cigarettes électroniques 
est aussi devenu de plus en plus populaire parmi les adolescents d’Europe avec 23% des adolescents âgé de 15 
à 17 ans qui ont témoigné avoir utilisé une cigarette électronique contenant de la nicotine et 8% sans nicotine.3 

La dépendance à la nicotine se développe rapidement durant l’adolescence et une grande proportion 
d’adolescents qui fument régulièrement fumeront à l’âge adulte.4, 5 Dès lors, une identification et un traitement 
rapides de l’usage du tabac chez l’adolescent sont cruciaux dans la prévention de conséquences plus sérieuses 
sur la santé, à court ou à long terme. Il existe des inquiétudes sur l’usage de la cigarette électronique, sur sa 
potentielle influence sur l’augmentation du tabagisme, et sur son impact minimisant des efforts d’arrêt.6
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L’arrêt tabagique chez les fumeurs adolescents

Une variété de facteurs environnementaux et sociaux apparaissent pour contribuer aux résultats de la cessa-
tion pendant l’adolescence (Voir table). Par exemple, les adolescents usagers de tabac ayant une consommation 
élevée de tabac combinée à une consommation d’alcool sont moins susceptibles d’arrêter de fumer.7, 8 Avoir des 
amis qui fument est aussi un facteur de diminution de la probabilité d’arrêt.9, 10 

Facteurs qui influencent la probabilité d’un adolescent à arrêter de fumer

MOINS SUCEPTIBLE D’ARRÊTER PLUS SUCEPTIBLE D’ARRÊTER

Femmes  – Hommes

Grande dépendance à la nicotine  – Personnes plus âgées

Consommation de drogue ou alcool  – Motivation à arrêter élevée 

Consommation de tabac par les pairs  
(amis fumeurs)  – Réussite scolaire

Consomation de tabac par la famille  – Métabolisme de la nicotine lent

Maladies mentales 

Surpoids

Inactivité physique

Stress familial 

Source: Adapted from Harvey & Chadi, 2016.11

Interventions de traitement tabagique chez les adolescents  

Malgré une augmentation des recherches dans cette dernière décennie, tester l’efficacité des interventions 
d’arrêt tabagique sur les fumeurs adolescent reste malgré tout très compliqué.12-14 Il existe des interventions très 
différentes dans les stratégies, testées à l’heure actuelle, ce qui rend l’identification d’e preuves de haute qualité 
particulièrement compliquée.11, 13, 15, 16
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Il a été reconnu que les fumeurs adolescents représentent une population unique et requièrent une approche 
adaptée pour soutenir l’arrêt tabagique.17 Les professionnels de la santé et les éducateurs en contact avec les 
adolescents devraient être conscients des besoins et préférences des adolescents fumeurs.18 Les messages de 
cessation devraient être adaptés aux croyances, intérêts et caractéristiques spécifiques des adolescents, afin d’être 
plus persuasifs.19 Par exemple, des recherches ont remarqué que les étudiants jugent «  les effets à long terme 
sur la santé », « les performances sportives altérées », et « l’attractivité altérée » comme étant les raisons les plus 
importantes pour arrêter de fumer.19 Les effets du tabagisme à court terme apparaissent comme plus persuasifs 
que les effets à long terme.19 

Accompagnement 

Il existe très peu de recherches qui ont étudié l’arrêt tabagique sous l’approche pharmaco thérapeutique 
chez l’adolescent.11, 13, 15, 16 Les stratégies d’accompagnement ont été prouvées comme faisant diminuer la 
consommation journalière de cigarettes et l’abstinence à court terme chez les adolescents, et il existe des preuves 
qui indiquent que l’accompagnement peut augmenter la probabilité d’abstinence à long terme.11, 13, 15 
Les types d’accompagnements qui présentent les plus hauts niveaux de preuves pour soutenir les adolescents 
fumeurs sont ceux qui emploient l’augmentation de la motivation, les interventions par étapes, et les thérapies 
cognitivo-comportementales. (TCC).11, 13-15, 17 

Pharmacothérapie

Il existe très peu de recherches qui tentent d’étudier l’arrêt tabagique sous l’approche pharmaco thérapeutique 
dans les populations adolescentes.13

L’utilisation des traitements de substitution nicotinique (TSN) ne représente aucun danger chez les 
adolescents, malgré certains effets secondaires comme des irritations cutanées locales, des maux de tête,20-22 
nausées, vomissements,21, 23 fatigues, mauvais sommeil , maux musculaires,24-26 et vertiges légers.13 

Il existe des preuves qui indiquent que les TSN sont efficaces dans la réduction du nombre de cigarettes 
journalières, mais il persiste un manque d’évidence concernant l’efficacité des TSN sur l’abstinence à long terme 
chez les adolescents.13, 20, 21, 24-26 Dès lors, les TSN sont recommandées comme thérapie de second choix pour les 
consommateurs journaliers de cigarettes, qui sont dépendants à la nicotine. Les TSN ne sont pas recommandés 
pour les fumeurs occasionnels. Elles sont recommandées en combinaison avec un accompagnement pour 
maximiser les résultats positifs. 

A ce jour, il existe des preuves insuffisantes pour pouvoir recommander l’utilisation du Bupropion et de la 
Varénicline pour l’arrêt tabagique dans les populations adolescentes.13 Davantage de recherches sont requises 
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pour pouvoir renforcer les preuves qui soutiennent la recommandation concernant l’usage de pharmacothérapie 
chez les adolescents fumeurs.13

Contexte de soins de santé

En Europe, 2/3 des enfants et adolescents âgés de 8 à 18 ans vont visiter un professionnel de soin de santé au 
moins une fois par an, avec un nombre de visites moyen annuel de 2,5.27 Les différents centres de soins (soin 
primaire, soin secondaire, dentistes) représentent des opportunités importantes pour fournir des interventions 
d’arrêt tabagique qui visent les fumeurs adolescents.16 

Les professionnels de santé ont un rôle à jouer très important dans la prévention du tabagisme et dans le 
soutien à l’arrêt chez les adolescents. Le modèle des 5 A (Ask-Advice-Assess-Assist-Arrange) est le système le 
plus recommandé pour aborder les traitements de cessation tabagique lors d’une intervention dans un contexte 
clinique avec des adolescents (Voir figure 1).28, 29 Les professionnels de santé devraient considérer l’utilisation 
de cigarette électronique et traditionnelle parmi les adolescents. Les cliniciens devraient fournir un conseil bref  
et une assistance dans l’arrêt tabagique qui inclurait un accompagnement et une pharmacothérapie appropriés 
pour tous les adolescents qui rapportent l’utilisation de cigarettes classiques ou électroniques.15, 16

Les interventions dans le milieu scolaire 

Les interventions en milieu scolaire ont de nombreux avantages, dont une accessibilité élevée dans une 
population adolescente. Il existe des preuves qui suggèrent que le contexte scolaire est le lieu privilégié par les 
adolescents fumeurs, en comparaison à des hôpitaux ou autres contextes de soutien à l’arrêt.30 

Des données récoltées en méta-analyses ont montré que les programmes de cessation tabagique pour les 
adolescents sont plus susceptibles d’être efficaces s’ils sont fournis dans le contexte scolaire.31 Les programmes 
spécifiques d’augmentation motivationnelle et ceux utilisant des techniques cognitivo-comportementale dans 
les écoles pendant une longue période et en incluant plusieurs modules, ont été juges comme plus efficaces dans 
le soutien à tabagique, au moins à court terme.13, 31 La longueur de l’intervention semble être un facteur important 
de prédiction de la réussite de l’arrêt tabagique avec des taux de cessation plus élevés dans les programmes 
composés d’au moins 5 sessions.31, 32 Le « projet EX » (www.projectex.usc.edu), et le ‘Not on Tobacco -NOT’ 
(www.lung.org/associations/states/colorado/tobacco/not-on-tobacco) sont deux programmes prometteurs de 
cessation tabagique destinés aux adolescents, réalisés en groupe dans un contexte scolaire.13, 33-35
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Les technologies de l’information

Il existe une augmentation de l’intérêt porté à l’utilisation des technologies pour aborder l’adolescent fumeur. 
Plus précisément, les interventions qui utilisent les messages textes, les matériaux digitaux de self-help, et autres 
applications basées sur la technologie ont été testées dans la littérature. Alors qu’elles représentent des stratégies 
prometteuses, les données qui soutiennent l’efficacité de ce type d’interventions sont plutôt limitées. Dès lors, il 
est recommandé de les utiliser en combinaison avec des accompagnements.13, 17, 36-38

Les interventions politiques

Dans un niveau communal, national, ou européen, les efforts politiques et législatifs peuvent contribuer au 
soutien de l’arrêt tabagique à l’adolescence. L’augmentation du prix du paquet de cigarettes est particulièrement 
efficace chez les adolescents et les jeunes, et il est directement corrélé avec la diminution de l’incitation au 
tabagisme pour les non-fumeurs, et la diminution ou l’arrêt du tabagisme chez les fumeurs.39-42

Il existe des preuves qui établissent le lien entre la publicité pour les cigarettes et l’augmentation de la probabilité 
de l’initiation, ou la continuité, du tabagisme chez l’adolescent.43 De la même manière, il existe des preuves qui 
indiquent que la restriction et l’interdiction de la vente de tabac aux enfants et adolescents a réduit le tabagisme 
et la consommation de tabac dans ce groupe d’âges.44  
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FIGURE 1: PROTOCOLE  DE TRAITEMENT TABAGIQUE POUR LES ADOLESCENTS
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Recommandations clés pour les professionnels de santé:

Nous résumerons ci-dessous les recommandations empiriquement vérifiées, pour soutenir l’arrêt tabagique chez 
les fumeurs adolescents. .

Politiques:
 n L’augmentation du prix du paquet de cigarettes est particulièrement efficace dans la diminution de 

l’initiation et de la continuité du tabagisme, et dans l’augmentation de l’arrêt tabagique chez les fumeurs 
adolescents. Elle devrait être considéré comme une priorité dans tous les gouvernements (Niveau de preuve 
A/B). 

 n L’exposition à la publicité de cigarette est associée à une plus grande probabilité pour les adolescents d’être 
initié ou de continuer le tabagisme. Les gouvernements devraient considérer l’interdiction de la publicité 
pour le tabac comme une priorité (Niveau de preuve B). 

 n Les gouvernements/ministères de santé devraient restreindre la vente de tabac aux enfants et aux adolescents 
afin de réduire le tabagisme et la consommation de cigarettes de ce groupe d’âges (Niveau de preuve B).

Accompagnement
 n Il existe de bonnes preuves qui considèrent l’accompagnement comme étant l’intervention de cessation la 

plus efficace pour les fumeurs adolescents (Niveau de preuve A).
 n Les interventions par accompagnement qui présentent des niveaux de preuve fiables sont les thérapies 

motivationnelles et les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) (Niveau de preuve B).

Pharmacothérapie
 n Les thérapies de substitution nicotinique (TSN) sont recommandées en tant que thérapies de secondes 

lignes pour les adolescents qui fument quotidiennement et qui sont dépendants à la nicotine (Niveau de 
preuve B). 

 n Il est recommandé que les TSN soient utilisés en combinaison avec l’accompagnement pour maximiser les 
résultats positifs de la cessation tabagique (Niveau de preuve A). 

 n Il existe des preuves insuffisantes recommandant l’utilisation du Bupropion et Varenicline pour l’arrêt du 
tabac dans les populations adolescentes (Niveau de preuve C).

Thérapies alternatives
 n L’acupuncture n’est pas un traitement recommandé pour l’arrêt tabagique chez les adolescents dans un 

contexte médical/de soin (Niveau de preuve C). 
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Contexte de soin de santé:
 n Les prestataires de soins de santé devraient interroger les patients adolescents d’une part à propos de la consommation 

de cigarette, et d’autre part concernant l’utilisation de cigarette électronique (Niveau de preuve A).   
 n Les fumeurs actuels devraient être conseillés d’arrêter de fumer et devraient être rediriges vers des services 

ressources d’arrêt tabagique disponibles (Niveau de preuve B). 
 n Les professionnels de santé devraient adapter leurs conseils aux adolescents fumeurs en ciblant les effets 

sur la santé à court et long terme, l’hygiène personnelle (odeurs, mauvaise haleine), l’implication sur les 
performances sportives, l’attractivité, et le coût du tabagisme à court et long terme (Niveau de preuve C). 

 n Les fournisseurs des soins de santé devraient bénéficier de formations à la cessation tabagique pour 
améliorer leurs compétences avec les fumeurs adolescents (Niveau de preuve A). 

 n L’entretien motivationnel fourni par les cliniciens a été prouvé comme étant efficace dans la réduction du tabagisme 
quotidien chez les adolescents, dès lors, il représente une stratégie d’intervention recommandée (Niveau de preuve B). 

Contexte scolaire 
 n Les interventions d’arrêt tabagique dans des contextes scolaires, basées sur des stratégies cognitivo-

comportementales ou motivationnelles et qui sont fournies sur une longue période sont efficaces dans 
la diminution de la consommation tabagique quotidienne et l’augmentation de l’abstinence tabagique à 
court terme. Cela devrait être offert dans tout contexte scolaire (Niveau de preuve B). 

 n Il existe des preuves qui soutiennent que les interventions complexes qui combinent des approches 
d’accompagnement (tel que des accompagnements de groupes dans un contexte scolaire, ou les suivis par 
téléphone, ou des incitations) peuvent avoir comme effets l’augmentation des taux d’abstinence tabagique 
jusqu’à 4 mois après le traitement, ainsi que la réduction du nombre de cigarettes fumées par jour. Elles 
devraient être recommandés chez les fumeurs adolescents (Niveau de preuve C). 

Technologie de la communication et de l’information
 n Les interventions par technologies de l’information et de la communication représentent une stratégie efficace pour 

la diminution du tabagisme quotidien chez les adolescents, cependant, les preuves ne soutiennent pas l’utilisation des 
TIC dans le soutien de l’arrêt tabagique à long terme ; dès lors, il est recommandé que les interventions par TIC soient 
utilisées en combinaison avec d’autres stratégies d’interventions basées sur l’accompagnement (Niveau de preuve B). 

Contextes communautaires
 n Des interventions devraient être envisagées, dans les camps ou plaines de vacances (Niveau de preuves C). 
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1.0 
INTRODUCTION

1.1 La consommation de tabac durant l’adolescence

L’expérimentation du tabagisme est commune pendant l’adolescence1 avec presque la moitié des adolescents 
européens concernés.2 Au fur et à mesure des années, on a observé un déclin significatif des taux de consom-
mation chez l’adolescent (figure 1 et 2). En 2015 en Europe, on estimait que 21% des étudiants de 16 ans étaient 
fumeurs (dernière cigarette fumée dans les 30 derniers jours), et que 13% étaient des fumeurs quotidiens,2 des 
taux significativement plus élevés comparés aux taux de fumeurs adolescents aux Etats-Unis au même âge (12 et 
6% respectivement).45 Les plus hauts taux concernent l’Italie (37%), la Bulgarie et la Croatie (33% chacun).2 La 
figure 3 montre les taux spécifiques des adolescents consommateurs de tabac par pays dans 25 pays d’Europe.

FIGURE 1: UTILISATION DE CIGARETTES DANS LES 30 DERNIERS JOURS PAR 
SEXES – EVOLUTION DANS 25 PAYS DE L’EU DE 1995 À 2015 (%)
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FIGURE 2: USAGE QUOTIDIEN DE CIGARETTES PAR SEXES –EVOLUTION 
DANS  25 PAYS DE L’EU DE 1995 À 2015 (%)

Source: ESPAD Report 2015.2

L’utilisation de la cigarette électronique est devenue de plus en plus populaire parmi les adolescents d’Europe 
avec 23% des adolescents âgés de 15 à 17 ans qui reportent avoir déjà utilisé une cigarette électronique contenant 
de la nicotine et 8% sans nicotine.3 L’utilisation de la cigarette électronique pourrait augmenter la progression 
du tabagisme quotidien et compromettre les efforts de cessation.6

La dépendance à la nicotine débute et se développe rapidement pendant l’adolescence,4 et une initiation 
précoce au tabagisme prédit un tabagisme à l’âge adulte.12 Deux adultes fumeurs sur trois aux Royaume-Unis 
ont fumé leur première cigarette avant 18 ans ; un sur trois avant 16 ans.46

Les fumeurs adolescents font l’expérience d’une réduction de leur condition physique, de leur souffle, et 
d’une augmentation des taux de toux et autres symptômes respiratoires, d’une addiction à la nicotine, et d’une 
plus mauvaise santé générale.1 Les fumeurs adolescents sont plus susceptibles d’avoir vu un médecin ou autre 
professionnel de santé pour une plainte psychologique ou émotionnelle, et d’avoir consommé une autre drogue, 
que les non-fumeurs.47 Dans le long terme, les fumeurs adolescents connaissent un risque augmenté de perte de 
croissance pulmonaire et une diminution de la fonction pulmonaire.1 

Durant ces dernières années, les adolescents ont vécu une exposition croissante aux messages informant des effets 
du tabagisme sur la sante a court et long terme. Dans les écoles américaines, en 2015, plus de 75% des plus agés 
pensaient que fumer un paquet ou plus par jour était nocif, comparé a 50% en 1975.45 Cependant, les adolescents 
fumeurs connaissent moins la nature additive de la consommation de tabac et les études montrent que de nombreux 
fumeurs ne se perçoivent pas comme accros et considèrent que la dépendance ne s’applique qu’aux fumeurs adultes.48
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FIGURE 3: USAGE QUOTIDIEN DU TABAC SUR LES 30 DERNIERS JOURS CHEZ 
LES ADOLESCENTS PAR PAYS EN EUROPE (%)

Source: ESPAD Report 2015.2
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1.2 L’intention d’arrêter et les taux d’arrêt tabagique chez les fumeurs adolescents 

Une grande proportion de fumeurs adolescents a témoigné d’un intérêt à arrêter de fumer. Dans l’étude « US 
National Youth Tobacco Survey » (NYTS) de 2012, un consommateur de tabac sur deux (53%) a répondu qu’il 
était intéressé à arrêter.49 Une étude Suisse longitudinale a estimé que 62% des adolescents identifiés comme 
étant des fumeurs mensuels ont reporté au moins un arrêt dans les deux années qui suivent (principalement un 
arrêt seul et non assisté); parmi eux, un tiers ont raportés une réussite dans le processus d’arrêt.50

L’adolescence (jeunes âgés de 10 à 18 ans) représente une période clé pour les interventions précoces à la fois 
en termes de prévention tabagique ou de soutien à l’arrêt. L’identification et le traitement précoces des fumeurs 
adolescents sont cruciaux dans la prévention des conséquences à court et long terme sur la santé. 

1.3 Recommandations existantes 

De nombreuses recommandations ont abordé l’arrêt tabagique dans les populations adolescentes28, 29, 51-57 et 
ont été référencées dans la préparation de ce chapitre. L’annexe A présente un résumé des recommandations 
existantes concernant l’arrêt tabagique parmi les adolescents et les enfants. 
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2.0 
FACTEURS QUI INFLUENCENT L’ARRET  

TABAGIQUE CHEZ LES ADOLESCENTS

2.1 Facteurs individuels

Peu importe le type d’intervention donnée, l’arrêt tabagique est fortement associé à la volonté d’un adolescent 
à arrêter de fumer.58 

Une méta-analyse d’un projet américain sur l’arrêt tabagique a remarqué que la motivation à l’arrêt représente 
un important facteur prédisant l’augmentation des taux de cessation.59 Dans de nombreuses études, les variables 
liées au tabagisme, qui prédisent la cessation chez l’adolescent de manière consistante, était la faible addiction à la 
nicotine (nombre de cigarettes fumées par jour)7, 8 et le faible taux de consommation d’alcool.60 Un métabolisme 
faible de la nicotine (i.e. CYP2A6 activity) est associé à une probabilité plus élevée d’arrêt.61 Des données issues de 
6 pays européens ont indiqué qu’une faible dépendance nicotinique était le facteur prédicteur le plus significatif 
de l’arrêt tabagique.62 

Il a aussi été suggéré que la fréquence tabagique,63 être en surpoids,64 l’inactivité physique64 et des performances 
académiques faibles65 sont associés à une plus faible probabilité d’un arrêt réussi. Cependant, une étude a indiqué 
que l’exercice physique est positivement corrélé à la diminution du tabagisme, mais pas avec l’arrêt tabagique.66

2.2 Le rôle des pairs et les facteurs environnementaux 

Des recherches empiriques ont identifié qu’avoir des amis fumeurs est associé négativement à l’arrêt tabagique9, 10 
et à l’intention d’arrêter.62, 67 Des données provenant d’études conduites en Europe confirment que les adolescents 
fumeurs témoignent d’une plus grande influence sociale sur le tabagisme, en comparaison avec les individus qui ont 
arrêté de fumer.62 Plus spécifiquement, les fumeurs actuels témoignent de plus de pression au tabagisme, de plus de 
fumeurs dans leur environnement, et de normes sociales et des attitudes plus positives sur le tabagisme, comparé 
aux adolescents qui ont arrêté de fumer.62 Le tabagisme des parents et/ou des frères et sœurs, de même que le stress 
familial sont aussi associés à une probabilité moindre d’arrêter de fumer.15, 65



Recommandations Sur La Cessation Tabagique Pour Les Populations À Risques (TOB.g)

94

Bien que la relation entre l’influence sociale et le tabagisme durant l’adolescence semble être forte, il est important 
de noter que cette relation n’apparait pas constante dans toutes les études ; soulignant à la fois la complexité du 
processus d’initiation d’un adolescent au tabagisme et à la cessation, ainsi que le besoin de recherches approfondies et 
actuelles sur les populations adolescentes issus d’environnements différents afin de suivre les tendances.68-70 La table 1 
fourni un résumé des facteurs connus qui influencent la probabilité d’un adolescent à arrêter de fumer. 

TABLE 1: Les facteurs qui influencent la probabilité des adolescents à l’arrêt tabagique

MOINS SUSCEPTIBLE D’ARRÊTER PLUS SUSCEPTIBLE D’ARRÊTER

Femmes  – Homme

Plus grande addiction à la nicotine  – Plus âgé

Consommation de drogue ou d’alcool  – Forte motivation à arrêter 

Consommation de tabac par les pairs  
(amis qui fument)

 – Succès scolaire

Consommation de tabac par la famille  – Métabolisme de la nicotine lent

Troubles mentaux 

Surpoids

Inactivité physique

Stress familiale

Source: Adapted from Harvey & Chadi  2016.11
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3.0 
S’ENTRETENIR AVEC DES ADOLESCENTS FUMEURS

Malgré l’augmentation du nombre d’études sur le sujet depuis cette dernière décennie, l’identification 
d’interventions efficaces pour l’arrêt tabagique chez les adolescents reste particulièrement compliquée.12-14 Il 
existe une grande variété de stratégies d’interventions testées, les échantillons sont souvent très diversifiés, tant 
dans les caractéristiques individuelles que dans les profils tabagiques, le recrutement est difficile et les faibles 
taux de rétention entravent l’évaluation des programmes mis en œuvre.11, 13, 15, 16, 70, 71 Malgré ces limites, les 
recherches existantes ont fourni des informations pertinentes sur le processus des interventions de cessation 
tabagique pour les adolescents, ces dernières sont résumées ci-dessous. 

3.1 INTERVENTIONS ADAPTEES 

Il est connu que les adolescents fumeurs représentent une population spécifique et requièrent une approche 
adaptée afin de soutenir leur cessation tabagique.17 Les professionnels de santé et les éducateurs en contact avec 
des adolescents devraient connaître les besoins et intérêts des fumeurs adolescents.18

Dans une récente revue de la littérature réalisée par Gabble et collègues (2015), différentes stratégies 
d’intervention et de communication optimisées et ciblées pour les adolescents ont été analysées.17 Les auteurs 
ont noté que les interventions d’arrêt tabagique pour les jeunes devraient prendre en compte les facteurs 
d’accessibilité. Latimer et collègues. ont conduit une évaluation formative de différentes interventions de 
cessation tabagique, de sorte à identifier les meilleurs contenus et approches pour ce groupe d’âges ; ensuite, 
sur base de cette évaluation, les auteurs ont créé des vidéos de cessation tabagique et ont testé leur réalisation 
sur des étudiants.19 Les résultats de l’évaluation ont confirmé que le « ciblage par message » doit être construit 
sur base des croyances, intérêts et caractéristiques spécifiques de l’adolescent fumeur afin d’être le plus persuasif 
et efficace possible. Les étudiants ont jugée les effets sur la santé à long terme, «  les performances sportives 
endommagées », et « l’attirance diminuée », comme étant les raisons les plus importantes pour arrêter de fumer. 
De la même manière, selon une autre étude portant sur les comportements tabagiques des étudiants des hautes 
écoles, les perceptions des étudiants des effets pathologiques et physiologiques à long terme du tabagisme ont 
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le potentiel d’améliorer les taux d’arrêt.72 Cette étude a remarqué que les adolescents étaient indifférents par 
rapport aux messages qui ont été utilisés plusieurs fois dans des campagnes antérieures de prévention tabagique 
qui semblaient efficaces et qui étaient construites autour de « ne pas être accepté par les pairs » et « se faire 
exploiter par l’industrie du tabac ».  

La tableau 2 fourni un résumé des méthodes recommandées pour adapter les messages d’arrêt tabagique 
pour les adolescents fumeurs.  

TABLEAU 2: Conseils d’arrêt tabagique pour les adolescents

FACTEURS DESCRIPTION 

Hygiène personnelle
 – Construite autour des facteurs tels que mauvaise odeur et 
mauvaise haleine

Moindre attirance
 – Construite autour de l’altération de l’attirance de la part du sexe 
opposé ou du même sexe, le vieillissement précoce,… 

Performance athlétique altérée
 – Se concentre autour de la baisse des performances athlétiques 
liée au tabagisme,… 

Effets sur la santé à court terme 
 – Essoufflement, maladies respiratoires fréquentes (bronchites, 
toux), problèmes dentaires 

Effets sur la santé à long terme
 – Réduction des maladies à long terme (problèmes cardiaques, 
AVC, cancer,…)

Coût 
 – Se concentre sur les coûts financiers à court et long terme du 
tabagisme.

Source: Adapted based on Latimer et al. 201219 and Milton et al, 200418

Concernant les « sources » des communications à propos de l’arrêt du tabac, les adolescents semblent préférer 
les messages délivrés par des adolescents (à la fois fumeurs et anciens fumeurs), de même que des athlètes et 
célébrités, alors que les professeurs, parents et professionnels de santé ont été classés significativement plus bas 
dans les préférences de « modèles » dans la communication d’arrêt tabagique.19 Dans une autre étude récente, des 
adolescents ont témoigné d’une préférence pour une forme moderne, tel que le web ou une vidéo, avec un fond 
« informatif, mais non jugeant ».73 Une étude a trouvé que pour deux vidéos similaires sur l’arrêt tabagique, une 
centrée sur les « bénéfices » de l’arrêt, et l’autre sur les « pertes » liées au tabagisme, les adolescents étaient plus 



PARTIE 2: La Cessation Tabagique Chez les Adolescents

97

réceptifs aux messages liés aux bénéfices, qu’ils considéraient comme plus originaux.19 Etant donné l’utilisation 
fréquente des messages centrés sur les pertes liées au tabagisme, comme les avertissements sur les paquets de 
cigarettes, l’originalité des messages centrés autour des bénéfices de l’arrêt tabagique devrait être prise en 
considération.

Sur base des résultats d’une évaluation formative, Latimer et associés (2012)19 ont expliqué qu’afin d’être mieux 
reçues par les adolescents, trois facteurs devraient être pris en compte dans les campagnes de communication 
liées au tabagisme : le contenu, la forme et le fond du message. La plupart des messages actuels qui abordent le 
tabagisme soit ne sont pas ciblés (ils ciblent la prévention et l’arrêt dans des campagnes globales anti-tabac), ou 
alors ne sont pas intéressants ni importants aux yeux des adolescents (ex: avertissements sur les paquets).19 De 
plus, selon Lane et associés. (2011)74 les fumeurs adolescents ne semblent pas être attirés par des interventions 
d’arrêt tabagique « traditionnelles » basées sur des preuves, de types lignes téléphoniques et conseils fournis par des 
professionnels de santé. Une étude par Sussman et Sun (2009)32 suggèrent que le contenu des interventions devrait 
être drôle et intéressant, en utilisant les mises en scène, des jeux, et autres activités interactives. 

3.2 INTERVENTIONS POLITIQUES 

A un niveau communal, national, ou européen, les efforts politiques et législatifs peuvent contribuer au soutien 
de l’arrêt tabagique à l’adolescence. Débuté durant le milieu des années 80 et initié par l’Organisation Mondiale 
de la Santé, le contrôle politique du tabagisme a été légiféré et intégré dans de nombreux pays européens.75 Les 
politiques de contrôle du tabagisme, telles que la forte taxation du tabac, les interdictions de fumer dans les lieux 
publics et les larges campagnes de communication, ainsi que les tentatives de rendre le tabagisme moins accepté 
socialement (dénormalisation), ont largement contribué au déclin général du tabagisme chez l’adulte dans de 
nombreux pays.76, 77 Des résultats similaires de l’impact des politiques anti-tabac ont pu aussi être remarqués 
chez les fumeurs adolescents, mais sans être aussi marquants.78, 79

En 1999, la Banque Mondiale a décrit la politique de contrôle du tabagisme la plus efficace.80 Les initiatives 
anti-tabac recommandées pour leurs rapports coût-efficacité, comprennent l’augmentation du prix du tabac, les 
restrictions des publicités pour le tabac, les avertissements sanitaires sur les paquets de cigarettes, les restrictions 
ou interdictions de fumer dans les endroits publics, et la disponibilité de l’information et des traitements de 
cessation tabagique pour tout le monde. 

Il a été prouvé que les augmentations du prix des cigarettes ont été particulièrement efficaces parmi les 
adolescents et les jeunes populations.39, 41, 42 Une étude conduite dans 87 pays a montré qu’un prix plus élevé du 
paquet de cigarettes était corrélé d’une part à une initiation plus faible des non-fumeurs, et d’autre part à une 
réduction ou un arrêt des fumeurs.40 De la même manière, les actions de promotion des cigarettes avec diminution 
des prix ont un effet de transition de l’expérimentation vers un tabagisme régulier dans les jeunes populations.81
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Dans une étude d’Hublet et associés (2009)78, des analyses sur plusieurs niveaux ont été réalisées pour 
étudier l’association entre la bonne intégration de politiques de contrôle du tabagisme à un niveau national 
dans 29 différents pays européens, et la prévalence tabagique parmi les adolescents de 15 ans. Les résultats ont 
souligné une différence significative dans l’efficacité potentielle des politiques tabagiques en fonction du genre 
; dans le modèle final pour les garçons, la richesse nationale et la légalité des distributeurs automatiques étaient 
significativement associés au tabagisme régulier et la politique des prix s’est avérée significativement marginale. 
Le modèle féminin quant à lui, considère la légalité des distributeurs automatiques comme étant marginalement 
corrélée au tabagisme. Les différences de genre sur le potentiel d’influence des politiques tabagiques ont aussi 
été remarquées dans l’étude de Pförtner et al. (2016)82 qui évalue le lien entre le tabagisme des adolescents et le 
niveau d’intégration des politiques de contrôle tabagique, en tenant compte des différentes richesses familiales. 
Pour les garçons, le prix du tabac était négativement associé au tabagisme hebdomadaire, quel que soit la richesse 
familiale. Pour les filles, il existe des différences socio-économiques dans le lien entre le tabagisme hebdomadaire 
et les dépenses nationales attribuées au contrôle tabagique. Cependant, chez les filles, quel que soit leur statut 
socio-économique, aucune politique n’a été associée au tabagisme. L’étude a montré que l’adolescent fumeur 
est fortement influencé par la prévalence tabagique de son pays. Dès lors, les auteurs proposent que les efforts 
portés sur le tabagisme général doivent être intensifiés, étant donné que cette stratégie permet indirectement de 
diminuer le tabagisme dans les populations adolescentes, en particulier chez les filles.82

Il existe des preuves qui indiquent que l’impact des diverses politiques anti-tabac diffère des adultes aux 
jeunes. Les interdictions des publicités sur le tabac ont des résultats mitigés sur le tabagisme de l’adulte,39 
mais l’exposition aux publicités sur le tabac est liée à une plus grande probabilité d’initiation ou de poursuite 
du tabagisme sur les populations adolescentes.43 D’autre part, les mesures de restriction du tabagisme et les 
interdictions semblent être plus efficaces chez les adultes que chez les adolescents.41, 83 Il persiste cependant 
certaines preuves qui indiquent que dans certaines conditions, les restrictions ou les interdictions des ventes aux 
enfants et adolescents ont réduit le tabagisme et la consommation de tabac dans ce groupe d’âges.44

De plus, les rôles potentiellement préventifs, à la fois sur l’initiation au tabagisme, et sur le soutien de l’arrêt 
à l’adolescence, qu’entretiennent les médias de masse sont souvent sous-estimés ; par exemple, les campagnes 
publicitaires contre l’industrie du tabac peuvent contribuer à la création d’environnements sans tabac dans les 
films, les séries, les clips musicaux,… ce qui entrainera une réduction de la présence de messages directs ou 
indirects qui présentent le tabagisme comme « cool » ou socialement acceptable.18 Il y a eu des résultats mitigés 
concernant l’efficacité des campagnes médiatiques anti-tabac sur le tabagisme dans les populations adolescentes, 
avec certaines études qui soutiennent un effet faible ou inexistant sur les jeunes populations en comparaison 
avec les autres groupes d’âges,84, 85 et d’autres études qui avancent que les campagnes médiatiques anti-tabac 
soutenues par l’état sont liées à une réduction du tabagisme chez les jeunes.86 De plus, les avertissements sanitaires 
sur les paquets de cigarettes se sont avérés avoir un impact léger sur la réduction tabagique; néanmoins, les 
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avertissements sur des simples paquets blancs semblent être plus efficaces que les avertissements sur des paquets 
de cigarettes traditionnels.87

Il existe un mouvement politique qui cherche à progressivement éliminer le tabagisme en y interdisant l’accès 
aux individus nés après les années 2000.88-90 Connu comme le « tobacco end game », le postulat de départ est 
que compte tenu des conséquences connues du tabagisme sur la santé, et de sa nature hautement addictive, en 
aucun cas les produits du tabac n’auraient été acceptés par les autorités sanitaires actuelles s’ils étaient soumis 
aujourd’hui à une approbation.88-909 Alors que l’interdiction complète ne pourrait pas être acceptée par le grand 
public, une interdiction partielle pourrait être acceptée.89 La stratégie du “end game” propose que les individus 
nés en 2000 ou après, voient leur offre de produits du tabac réduite.89 Cette stratégie avait reçu le soutien de 
nombreux groupes, dont la British Medical Association.88 

RECOMMANDATIONS:
 n L’augmentation du prix des cigarettes s’avère être particulièrement efficace sur la réduction de l’initiation 

tabagique, et sur la diminution ou l’arrêt tabagique dans les populations adolescentes consommatrices de 
tabac, et elle devrait être considérée comme une priorité par tous les gouvernements (Niveau de preuve A).

 n L’exposition à la publicité du tabac est liée à une probabilité plus élevée d’initiation ou de continuation 
tabagique dans les populations adolescentes. Dès lors, les gouvernements devraient considérer l’interdiction 
de la publicité du tabac comme une priorité (Niveau de preuve B).

 n Les gouvernements/ministères de la santé devraient interdire la vente de tabac aux enfants et aux adolescents 
afin de réduire le tabagisme et la consommation de tabac dans ce groupe d’âges (Niveau de preuve B).

3.3 ACCOMPAGNEMENT

Il existe des preuves fiables qui soutiennent l’accompagnement comme l’intervention de cessation la plus 
efficace dans les populations fumeuses adolescentes.13, 15, 16 Les stratégies d’accompagnement ont fait leurs 
preuves en terme de réduction de la consommation journalière de cigarettes, de l’abstinence à court terme chez 
les adolescents, et il existe de bonne preuves concernant la potentielle abstinence tabagique à long terme liée à 
ce mode d’intervention.11, 13, 15

Types d’accompagnement
Une variété de formats d’interventions basées sur l’accompagnement a été testée sur les populations 

adolescentes, comprenant: les interventions brèves, renforcement motivationnel, l’entretien motivationnel, 
la thérapie cognitivo-comportementale, l’intervention par étapes et la gestion des situations à risque. Le plus 
souvent, plusieurs approches sont utilisées dans les interventions par accompagnement. 
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Interventions brèves 
Les interventions brèves adoptent une approche spécifique à un problème dans une optique de traitement des 

comportements à risque. Tel que son nom le suggère, l’intervention brève dure généralement très peu de temps, 
avec une durée qui peut aller de 30 secondes lors des versions courtes, à 5-60 minutes dans la version étendue.91-93 
Ces brefs contacts proposent de profiter un maximum de chaque opportunité pour sensibiliser, partager des 
connaissances et amener à considérer un changement de comportement afin d’améliorer la santé. 

Dans le domaine de l’arrêt tabagique, les interventions brèves peuvent à la fois adopter un rôle de premier pas 
dans le processus du traitement afin de permettre de déterminer si le fumeur peut arrêter ou réduire par lui-même, 
ainsi que servir de méthode pour modifier un comportement spécifique avant ou pendant un traitement. Les 
cliniciens et autres professionnels de santé peuvent exploiter l’intervention brève soit comme intervention en elle-
même, soit complémentairement à d’autres formes de traitement d’arrêt tabagique.94  

Renforcement motivationnel
L’approche par renforcement motivationnel, et l’entretien motivationnel (EM), représentent des approches classiques 

d’intervention en cessation tabagique chez l’adolescent.95 L’EM est une méthode centrée sur la personne pour améliorer 
la motivation et la confiance d’un individu pour changer les comportements nuisibles en travaillant sur l’écart entre 
le comportement actuel et les objectifs futurs, le soutien de l’autonomie, l’expression de l’empathie et la résolution 
de l’ambivalence pour soutenir le changement de comportement.95 Une recherche de MacGowan et Engle (2010)96 
soutient que l’EM rencontre les critères de l’American Psychological Association pour le considérer comme étant une 
intervention prometteuse sur l’usage de substances chez l’adolescent. L’EM diffère des autres traitements dans son but 
de ne pas transmettre des informations ou des compétences. A la place, l’EM privilégie l’exploration et le renforcement 
de la motivation intrinsèque du patient à se diriger vers un comportement sain, tout en soutenant son autonomie.97 Les 
thérapies de renforcement motivationnel (TAM) sont une adaptation de l’EM. Les stratégies d’accompagnement TAM 
sont personnalisées et un feedback objectif est incorporé et exprimé en utilisant le modèle d’EM. 

Thérapie cognitivo-comportementale (TCC)
Les thérapies cognitivo-comportementales (TCC) et les théories socio-cognitives (TSC) sont basées sur le 

constat que le comportement tabagique est initié et maintenu à cause d’un dysfonctionnement des pensées et 
des émotions; cette thérapie repose sur l’enseignement des techniques de gestion des symptômes de manque et le 
développement de sa propre gestion et régulation afin d’éviter les rechutes. De plus, la méthode tourne autour de la 
gestion du stress, du renforcement positif et des techniques d’augmentation de l’efficacité personnelle.18 Les TSC, 
une variante des TCC, proposent que les comportements tabagiques puissent être altérés par une modification 
des interactions sociales parmi différents facteurs cognitifs, environnementaux, et comportementaux, afin de 
promouvoir l’abstinence tabagique.14, 98
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Interventions par étapes
Le modèle transthéorique du changement propose que l’abstinence peut être atteinte grâce à toute une série 

d’étapes du changement : pré-contemplation (pas encore conscient du comportement qui doit être changé), 
contemplation (prise de conscience du problème, sans être prêt à changer), préparation (s’apprêter à changer le 
comportement tabagique dans un futur proche), action (changement du comportement) et maintien (maintien 
du comportement de changement pour plus de 6 mois).99, 100 Ce modèle d’intervention par étapes cherche à 
associer des tactiques d’interventions aux étapes individuelles du changement, afin d’amener un individu vers 
l’action. 

Interventions par incitant 
Les interventions par incitant, aussi connues comme gestion des situations à risque, consistent en un 

traitement comportemental pour lequel le comportement cherché, telle que l’abstinence tabagique, est 
directement renforcé par des récompenses (bons de réductions, argents).101 Chez les adultes consommateurs 
de substances, la gestion des situations à risque a démontré son efficacité sur la réduction de l’utilisation de 
nombreuses substances, dont le tabac.102, 103 

Basées sur le conditionnement opérant, ces interventions suivent deux principes simples : le premier est 
que la consommation de la substance est maintenue par des effets renforçant de la drogue, le deuxième est que 
son utilisation peut être diminuée par la mise à disposition d’un renforcement alternatif. L’implémentation 
de ces interventions peut tout de même devenir compliquée à cause du besoin rapide et précis du suivi de la 
consommation de tabac et de la réception immédiate des récompenses pour l’abstinence.104

Preuve à l’appui des types d’accompagnement
Les types d’intervention avec les niveaux de preuves les plus élevés sont ceux qui utilisent le renforcement 

motivationnel, les interventions par étapes, et les thérapies cognitivo-comportementales (TCC).13-15 Plus 
précisément, il existe des preuves qui suggèrent que les interventions qui induisent un changement d’attitude, 
l’établissement d’objectifs, l’auto surveillance, le développement de compétences de résolutions de problèmes, 
et l’auto-efficacité, ainsi que les interventions qui visent l’augmentation de la motivation, et la résistance à la 
pression sociale, ont toutes été associées à de meilleurs résultats dans le processus de cessation tabagique autant 
chez les fumeurs adultes qu’adolescents.12, 13, 31, 105

Dans la section 4.7, nous examinerons la mise en place des stratégies basées sur l’accompagnement dans 
des contextes et modes de communication différents, y compris les établissements hospitaliers, les écoles, les 
communautés et par le biais des technologies de l’information. 
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RECOMMANDATIONS
 n Il existe des preuves fiables que l’accompagnement est le mode d’intervention le plus efficace pour la 

cessation tabagique chez les fumeurs adolescents (Niveau de preuve A). 
 n Les interventions par accompagnements soutenues par un niveau de preuve le plus fiable sont celles basées 

sur l’augmentation motivationnelle et les thérapies cognitivo-comportementales (Niveau de preuve B).

3.4 PHARMACOTHERAPIE 

Sur base de preuves fiables concernant leur efficacité dans l’augmentation des taux d’abstinence à long terme, 
l’utilisation des pharmacothérapies de première ligne a été approuvée pour les populations adultes qui désirent 
arrêter de fumer. Ces dernières comprennent les TSN et les médicaments sans nicotine qui aident à la gestion 
des symptômes de sevrage et de manque. Une variété de TSN avec des modes d’administration différents sont 
disponibles en Europe : patchs transdermiques, chewing gums, pastilles de nicotine, comprimés sublinguaux, 
inhalateurs, sprays nasaux et buccaux. Les traitements pharmacologiques non-nicotiniques, comprenant le 
bupropion hydrochloride et la Varénicline ; ont chacun prouvé leur efficacité dans la réduction des manques et 
des autres symptômes de sevrage.106, 107

3.4.1 Traitements de substitution nicotinique (TSN)

Sept tests ont été réalisés dans des contextes hospitaliers afin d’évaluer l’efficacité des TSN chez les fumeurs 
adolescents, la plupart se concentrant sur des patches de nicotine. Les effets des patches de nicotines sur 
l’abstinence à long terme chez les fumeurs adolescents ont été examinés dans quatre études randomisées en double 
aveugle contrôlées par placebo 20, 21, 24-26 et trois tests ouverts, dont un randomisé.22, 108, 109 Cinq de ces tests ont été 
réalisés aux Etats-Unis, et dans tous, sauf un,25, 26 les patches nicotiniques ont été combinés à des interventions 
comportementales individuelles ou collectives. Une tendance significative a été relevée dans une seule étude.24

Les tests sur les fumeurs adultes ont montré que l’utilisation des TSN participe à la réduction des manques, 
des symptômes de sevrage et du nombre de cigarettes fumées, une condition nécessaire pour atteindre l’arrêt 
tabagique.110, 111 Les adolescents expérimentent aussi des manques et des symptômes de sevrage.23, 112 Cependant, 
des études suggèrent que les patches nicotiniques ne soulagent pas tous les symptômes de manque sur le long 
terme chez les fumeurs adolescents, et leur efficacité se voit donc être limitée. Au moins deux études23, 24 ont montré 
que les symptômes de sevrage des adolescents qui utilisent des patches nicotiniques ne diffèrent pas de ceux du 
groupe placebo. Deux autres études ont montré que l’utilisation des patches nicotiniques étaient associée à une 
baisse des sensations de manque et un score plus bas de symptômes de sevrage,20, 22 particulièrement chez ceux qui 
étaient abstinents20. Cependant, aucune étude n’a relevé un effet sur l’abstinence continue.
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Plusieurs études ont aussi évalué les effets des patches nicotiniques sur la réduction du nombre de cigarettes 
fumées par jour. Certains tests ont montré des réductions du nombre de cigarettes fumées à la fin du traitement.22, 109 
Cependant, ceux qui ont utilisé le groupe contrôle ont expliqué que la réduction observée n’était pas associée au 
groupe traitement24, 108 ce qui suggère que l’utilisation des patches nicotiniques n’était pas plus efficace. 

Plus récemment, une étude ouverte a évalué l’efficacité de la combinaison d’une thérapie cognitivo-
comportementale d’augmentation motivationnelle et des patches nicotiniques dans un échantillon de 34 adolescents 
(moyenne d’âge 19 ans, SD 1.9). Les résultats ont montré que les jeunes fumeurs témoignaient d’une réduction 
significative du nombre de cigarettes fumées par jour et de la sévérité de la dépendance nicotinique.113 Cependant, 
la dimension ouverte de l’étude et la nature optionnelle de l’utilisation du patch nicotinique obscurcissent les 
bénéfices potentiels de la thérapie de substitution nicotinique.

Diverses études concernent l’efficacité des chewing gum à la nicotine dans les populations adolescentes. 
Les preuves viennent d’une étude randomisée en double aveugle contrôlée par placebo24 et une étude ouverte 
randomisée.108 Aucune d’entre elles n’ont témoigné d’un bénéfice sur le long terme des chewing gums à la nicotine 
pour les adolescents fumeurs. 

Les effets indésirables sur la santé provenant de l’usage des patches nicotiniques sont mineurs et comprennent 
des réactions cutanées locales,24-26, 109 maux de tête,20-22 nausées/vomissements,21, 23 fatigue, sommeil perturbé, maux 
musculaires,24-26 et légers vertiges.21, 115

RECOMMANDATIONS:
 n Les thérapies de substitution nicotinique (TSN) sont recommandées comme thérapie de seconde ligne 

pour les adolescents fumeurs quotidiens, dépendants à la nicotine (niveau de preuve B). 
 n La combinaison des TSN avec un accompagnement est recommandée, afin de maximiser les chances de 

cessation (Niveau de preuve A). 

3.4.2 Bupropion

Le bupropion est une thérapie non-nicotinique d’arrêt tabagique disponible sous forme de comprimés et est 
soumis à une prescription. Il a prouvé son efficacité dans l’augmentation des taux d’abstinence tabagique dans 
la population générale des fumeurs.28, 116  

Cinq études randomisées117-121 et une étude ouverte122 ont été conduites dans un contexte hospitalier, et se sont 
concentrées sur l’efficacité du Bupropion hydrochloride (Sortie soutenue SR ou XL) sur l’arrêt tabagique dans 
les populations adolescentes. Tous les tests, excepté un121, ont été réalisés aux Etats-Unis. Tous les tests, excepté 
un118 comprenaient une composante d’accompagnement comportemental, en combinaison d’une médication. 
Un test comprenait du bupropion en combinaison avec un patch nicotinique.119
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Parmi les essais sur un échantillon relativement large, un test120 a montré qu’une forte dose de bupropion 
peut être plus efficace dans l’arrêt tabagique que le placebo, durant le traitement, mais plus après (la différence 
significative des taux d’arrêt entre les groupes a disparu après l’arrêt du médicament). Contrairement aux 
études réalisées sur des fumeurs adultes,123 le bupropion SR ne semblait pas avoir d’effet lorsqu’il était utilisé en 
combinaison avec les patches de nicotine dans des populations adolescentes.119 Une étude randomisée a trouvé 
que l’usage du bupropion SR pouvait fournir des résultats prometteurs lorsqu’il est combiné avec de la gestion 
des situations à risque.117

Il existe quelques résultats mitigés soutenant l’utilisation du bupropion SR pour arriver à des buts 
intermédiaires du traitement, tels que la réduction du nombre de cigarettes fumées par jour et la réduction des 
symptômes de sevrage. Une large étude a comparé l’efficacité de l’usage combiné du bupropion et des patches 
nicotiniques, avec un placebo du bupropion. Cette étude a déterminé que la combinaison des interventions n’a 
pas fourni une différence statistique significative dans la réduction des scores de manque dans le temps.119 Une 
étude de Niederhofer et Huber n’a trouvé aucune réduction du nombre de cigarettes fumées par jour entre les 
adolescents sous bupropion et ceux du groupe placebo.121 Cependant, des résultats provenant d’au moins une 
étude nous expliquent que le bupropion a été efficace dans la réduction du nombre de cigarettes fumées par jour, 
ainsi que dans la réduction de l’exposition (niveau de CO), des symptômes de sevrage, et des manques chez les 
fumeurs adolescents.122 

Des données sur les effets néfastes sur la santé liés à l’usage du bupropion ont été étudiées dans au moins 
quatre essais, réalisés avec un échantillon total de 407 fumeurs adolescents.13, 117, 119-121 Les effets négatifs étaient 
légers et comprenaient des maux de tête, des insomnies, des irritations et troubles du sommeil.13, 117 Aucune 
augmentation des risques explicitement associés à l’utilisation du bupropion n’a été reportée par Killen et collègues 
(2004)119 et Niederhofer et Huber (2004).121 Approximativement, 4% des participants à l’étude de Muramoto et 
collègues (2007)120 ont reporté des effets négatifs. Dans deux cas, les participants ont été hospitalisés pour des 
faits de consommation de drogues et substances. Enfin, des effets négatifs provenant de l’usage du bupropion 
ont été relevés par une proportion significativement plus grande de la population ayant bénéficié du bupropion 
comparé au groupe placebo dans l’étude de Gray et collègues (2011).117 

En résumé, des preuves de l’efficacité du bupropion sur l’arrêt tabagique dans les populations d’adolescents 
fumeurs se basent sur un nombre limité de recherches, et tendent à suggérer que le médicament n’a pas d’effet 
persistant sur l’abstinence tabagique.13, 14, 124

RECOMMANDATIONS:
 n Il n’existe pas de niveau de preuve suffisant pour soutenir l’efficacité du bupropion dans l’aide à l’arrêt 

tabagique des adolescents fumeurs, dépendants à la nicotine (Niveau de preuve C).
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3.4.3 Varénicline

La Varénicline est un agoniste partiel du récepteur d’acétylcholine nicotinique α4β2, offrant une approche à 
deux volets pour traiter l’addiction : en tant qu’agoniste partiel du récepteur nicotinique, ce médicament réduit les 
symptômes de sevrage de la nicotine, tout en bloquant simultanément certains de ses effets de renforcement. La 
Varénicline produit environ 50% de la stimulation du récepteur fournie par la nicotine et bloque les effets de la 
nicotine inhalée par la consommation de la cigarette.125, 142 Il existe des tests fiables randomisés et contrôlés selon 
lesquels la Varénicline augmente les taux d’abstinence tabagique chez les consommateurs adultes de tabac et elle 
s’est révélée supérieure aux TSN et au bupropion.28, 116 Le Varénicline n’est cependant pas approuvée parmi les 
populations d’adolescents. 

Trois études se sont penchées sur l’usage de la Varénicline sur le tabagisme des adolescents.117, 126, 127 L’une d’entre 
elle était plus petite, et a comparé le Varénicline et le bupropion, sans inclure de groupe placebo.117 Cette étude n’a 
trouvé aucun effet de la Varénicline sur l’abstinence tabagique. Faessel et collègues (2009)126 a réalisé une étude 
multicentrique, randomisée, à double placebo, à groupe parallèle afin de déterminer la pharmacocinétique, la 
sécurité et la tolérance de la Varénicline sur les fumeurs réguliers âgés de 12 à 16 ans. Les participants ont d’abord 
été classés en deux groupes, selon leur poids – poids lourd (>55kg ; n=35) et poids léger (≤55 kg; n=37). Les 
adolescents ont ensuite reçu aléatoirement des doses équivalentes à une dose adulte (1,0 mg deux fois par jour pour 
les poids lourd et 0,5 deux fois par jour pour les poids légers), une plus petite dose (0,5mg par jour), ou un placebo 
pendant 14 jours. L’étude a montré que les doses plus grandes de Varénicline étaient associées à une plus grande 
réduction du tabagisme dans les 16 jours qui suivent, seulement parmi les poids lourds. Parmi les poids légers, des 
réductions du tabagisme étaient similaires parmi les doses standards, les plus petites doses et les placebos. Une 
autre étude sur l’efficacité de la Varénicline chez les adolescents était conduite en même temps que cette recherche 
était menée.127, 128

Aucun risque associé à l’usage de la Varénicline n’a été reporté dans l’étude de Gray et collègues (2012).118 
Faessel et collègues (2009)126 ont trouvé que les seuls troubles psychiatriques liés au traitement étaient des rêves 
anormaux (n=2) et des colères passagères (n=1), mais ces effets ont été considérés comme étant légers. En résumé, 
étant donné le nombre limité des études réalisées, les preuves de l’efficacité de l’utilisation de la Varénicline sur le 
tabagisme de l’adolescent demeurent insuffisantes. Davantage de recherches sont nécessaires pour déterminer la 
valeur de la Varénicline sur l’arrêt tabagique de l’adolescent.  

RECOMMANDATIONS:
 n Il existe des preuves insuffisantes pour pouvoir considérer l’utilisation de la Varénicline comme étant une aide 

efficace dans l’arrêt tabagique des fumeurs adolescents qui sont dépendants à la nicotine (Niveau de preuve C). 
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3.5 Autres Interventions

3.5.1 Acupuncture 

L’acupuncture est une thérapie traditionnelle chinoise généralement réalisée avec des fines aiguilles insérées à travers 
la peau à certains points spécifiques du corps. Les aiguilles peuvent être stimulées avec la main ou en utilisant un 
courant électrique (électro-acupuncture). D’autres thérapies similaires, existant pour lesquels des points sont stimulés 
sans utiliser d’aiguilles, dont l’acupression, la thérapie laser, et la stimulation électrique.129 Actuellement, il existe deux 
approches qui tentent d’expliquer les effets de l’acupuncture. Selon l’approche traditionnelle (Traditional Chinese 
Acupuncture, TCA), les aiguilles sont insérées dans des endroits particuliers qui, selon les croyances, peuvent corriger 
les perturbations d’une force appelé qi qui sous-tend la maladie du patient. Selon le paradigme, les autres endroits du 
corps n’ont pas cette propriété, et peuvent donc facilement être utilisés comme placebo. Il s’agit de la théorie qui sous-
tend le plus de recherches sur l’acupuncture. Selon une approche plus récente, connue comme la Western Medical 
Acupuncture (WMA) les effets sont reconnus comme résultant de la stimulation des nerfs ou des tissus conjonctifs.130 

Deux recherches ont été réalisées dans un environnement hospitalier, et ont testé l’efficacité de l’acupuncture sur 
l’arrêt tabagique des fumeurs adolescents. Dans une étude contrôle, Kang et collègues. (2005)131 ont testé l’acupuncture 
dans un échantillon d’étudiants coréens. Une à double aveugle par Cai et collègues. (2000)132 a été réalisée chez des 
étudiants fumeurs de Singapour qui sont venus dans une clinique de cessation tabagique dans laquelle l’acupuncture 
était proposée comme alternative à l’accompagnement traditionnel. Dans l’étude Kang at collègues (2005)131, le groupe 
recevait de l’acupuncture métallique avec l’utilisation de papier adhésif, alors que dans l’étude de Cai et collègues 
(2000)132 il s’agissait d’acupuncture au laser. Dans les deux études, le groupe contrôle a reçu une sorte d’acupuncture 
« placebo ». Dans celle de Kang et collègues (2005)131, les taux d’arrêt tabagique étaient très bas dans les deux groupes 
d’interventions (0,6%) et dans le groupe contrôle (0%) après 4 semaines. De plus, les différences de résultats de 
deuxième type (modification dans le goût du tabac, l’intensité de l’envie de fumer, et la diminution de la consommation 
de cigarette) entre les groupes contrôle et interventions n’étaient pas significatifs. Cai et collègues132 n’ont trouvé aucune 
différence significative entre les groupes d’intervention et de contrôle ni à la fin de la période de 4 semaines, ni pour 
le suivi de 3 mois (OR= 0,971, CI=0,53-1,77). Tous les groupes ont témoigné d’une augmentation de l’abstinence 
tabagique à la consultation des trois mois (24,8% et 26,2% pour le groupe d’intervention et le contrôle, respectivement) 
et la majorité (80%) des participants ont témoigné d’une réduction de la consommation tabagique quotidienne. 

En résumé, notre revue de la littérature n’a trouvé aucune évidence qui soutiendrait l’efficacité du traitement par 
acupuncture dans le cadre de l’arrêt tabagique.

RECOMMANDATIONS:
 n L’acupuncture ne représente pas un traitement recommandé pour la cessation tabagique chez l’adolescent, 

dans un cadre médical ou de soin (Niveau de preuve C). 
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4.0 
CONTEXTE DES SOINS 

Le contexte de soins primaires ou secondaires, offre des opportunités d’interventions d’arrêt tabagique 
ciblées pour les fumeurs adolescents. Les services de soins de santé permettent de toucher une large variété 
d’adolescents, incluant ceux qui sont moins touchés par le système scolaire et les adolescents moins intéressés 
à l’arrêt tabagique.133, 134

En Europe, 2/3 des enfants et adolescents âgés de 8 à 18 ans visitent un professionnel de soins de santé au 
moins une fois par an, avec un nombre de visites moyen de 2,5.27 Au Royaume-Unis, près de la moitié des 
étudiants de 14-15 ans ont visité leur médecin durant les trois derniers mois ; et 4 à 10 sont entrés à l’hôpital.75 
Les hospitalisations autant que les visites représentent souvent des opportunités importantes pour aborder le 
tabagisme et la cessation avec les adolescents. Dans le cas des hôpitaux, cela inclut à la fois les admissions dans 
les services généraux et les admissions dans les centres de santé mentale. En comparaison avec leur pairs non-
fumeurs, les adolescents fumeurs sont plus susceptibles d’aller voir un médecin ou un autre professionnel de 
santé pour des plaintes d’ordre émotionnel ou psychologique.47 En Grèce par exemple, une estimation de 72% 
des jeunes fumeurs de 16 ans se sont rendu chez le docteur pour un problème de santé dans l’année précédente, 
contre 67% de non-fumeurs.135 Les professionnels des soins dentaires en particulier, peuvent identifier et 
intervenir chez les consommateurs de tabac. Plus de la moitié (57%) des individus âgés de 15 à 24 ans en 
Europe ont visité leur dentiste dans l’année précédente, avec une moyenne de 2,4 visites par an.136 Les soins 
dentaires requièrent des contacts fréquents qui s’étalent sur une période relativement longue, ce qui permet 
une évaluation et un renforcement sur le long terme. De plus, les dentistes sont capables de communiquer 
des conseils de cessation tabagique dans le cadre des effets négatifs du tabagisme sur la santé dentaire.137, 138 

Des données issues des Etats-Unis139, 140 et de la Finlande141 suggèrent que les adolescents seraient ouverts à 
parler à des professionnels de santé à propos de leur intention d’arrêter de fumer ainsi que de recevoir des 
recommandations de traitement.142, 143 

Les professionnels de santé jouent un rôle important en termes de prévention tabagique et dans le soutien à 
l’arrêt parmi les adolescents. Les interventions cliniques brèves lors des consultations ont fait leur preuve dans la 
promotion de la cessation tabagique parmi les populations adultes,28, 141, 143-149 ce qui a mené au consensus parmi 
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les experts concernant l’importance de l’identification précoce du statut tabagique ainsi que de l’administration 
de brèves interventions afin de promouvoir l’arrêt tabagique, aussi parmi les adolescents.28 Plus particulièrement, 
les cliniciens sont invités à incorporer de courtes interventions basées sur le modèle des 5A (Ask, Advise, Assess, 
Assist, Arrange) dans leur pratique quotidienne. La figure 1 donne un aperçu du modèle des 5A.28, 92, 143, 144 Le 
modèle propose de demander (Ask) leur statut tabagique, de brièvement leur conseiller (Advice), sans juger, 
d’arrêter de fumer, d’évaluer (Assess) leur préparation à l’arrêt et leur historique de fumeurs, de les accompagner 
(Assist) dans leur processus d’arrêt grâce à des techniques prouvées, ainsi que d’organiser (Arrange) un suivi. 
Dû à l’augmentation de l’utilisation des cigarettes électroniques, de même que d’autres formes de tabac par les 
adolescents, les professionnels de soins de santé devraient s’intéresser à la fois à leur consommation de tabac, à leur 
utilisation de cigarette électronique, et à celles de formes alternatives comme les chewing gum, cigares et narguilé.

RECOMMANDATIONS:
 n Les professionnels de soins de santé devraient s’intéresser à la fois à la consommation de tabac, et à 

l’utilisation de cigarettes électroniques de leurs patients adolescents (Niveau de preuve A). 
 n Les consommateurs de tabac actuels devrait être conseillés d’arrêter de fumer et se référer à des ressourc-

es fiables pour soutenir l’arrêt tabagique lorsqu’indiqué (Niveau de preuve B).
 n Les professionnels de soins de santé devraient adapter leurs conseils pour arrêter de fumer à leurs pa-

tients adolescents en ciblant les effets à court et long terme, l’hygiène personnelle (odeur, mauvaises ha-
leine), l’implication sur les performances athlétiques, l’attractivité, et le coût du tabagisme sur le court et 
long terme (Niveau de preuve C).

 n Les prestataires de soins devraient pouvoir bénéficier d’une formation à l’arrêt tabagique afin d’améliorer 
leurs compétences pour adresser la cessation tabagique aux fumeurs adolescents (Niveau de preuve A). 

4.1 L’intervention comportementale dans un contexte de soins de santé

Ci-dessous, nous passons en revue les interventions comportementales testées dans un contexte de soins de santé. 

4.1.1 Interventions courtes

Entre 2000 et 2016, quatre études randomisées ont testé les interventions courtes auprès des populations 
adolescentes dans un contexte clinique.138, 141, 146, 148 Les quatre études ont été réalisées dans un contexte de 
clinique dentaire ; parmi ces études, trois ont été réalisées en Finlande, et une aux Etats-Unis.147 Les trois études 
finnoises138, 141, 148 ont évalué les effets à long terme d’une intervention courte en comparaison avec une prise 
en charge standard, les conditions d’intervention ont produit un taux d’abstinence relativement élevé (plus 
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Demander à tous les adolescents leur statut tabagique actuel 
et passé, ainsi que leur utilisation de cigarette électronique  
“Etes-vous actuellement fumeur, ou utilisez-vous une cigarette 
électronique ou une autre sorte de produit du tabac? Quelles 
sortes ? Avez-vous déjà essayé ces produits dans le passé ? 
Quels produits ?”

Accompagner le patient à élaborer un 
plan personnalisé pour arrêter de fumer.
- Etablir une date d’arrêt 
- Fournir un conseil pratique pour 

préparer la date d’arrêt
- Les TSN peuvent être envisagés 

chez l’adolescent dans le cas d’une 
dépendance importante (stratégie 
secondaire)

- Fournir des outils d’auto-assistance

Évaluer l’histoire du 
fumeur (durée du 
tabagisme, nombre 
de cigarettes, sévérité 
de la dépendance 
nicotinique) et 
préparation actuelle à 
l’arrêt tabagique.

Organiser un suivi dans les deux à quatre semaines après l’arrêt
• Considérer une référence vers un service d’arrêt tabagique de 

type communautaire

 
Réaliser  
un entretien 
motivationnel  
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Consommateurs de tabac: fournir un conseil fort, sans 

jugement et personnalisé pour arrêter de fumer, adapté à 
la population adolescente, et offrir son soutien à l’arrêt.
Non-fumeurs/Ancien fumeurs : Renforcer l’attitude 
non-fumeur – Susciter les raisons personnelles et 

pertinentes de s’abstenir de fumer.

FIGURE 1: PROTOCOLE DE TRAITEMENT TABAGIQUE POUR LES ADOLESCENTS
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de 15%), mais aucune différence significative n’a été observée entre les conditions. Dans le cadre de l’étude 
américaine, une amélioration de l’intervention courte a été réalisée, et a abouti sur des effets négatifs lors des 
sessions de suivi.146 Les quatre tests présentaient une structure assez faible, ce qui a peut-être contribué au 
manque de résultats satisfaisants. 

Plus particulièrement, une étude randomisée finnoise a été réalisée sur 127 fumeurs adolescents (15-16 ans, 
52% féminin) lors d’interventions soit de soins dentaires (n=37/44), soit d’infirmerie scolaire (n=29/41), et un 
groupe contrôle (n=28/39).141 Les deux groupes d’intervention ont bénéficié de 24 et 49 minutes de temps de 
contact, basé sur le modèle des 5A. Le groupe contrôle recevait une brochure sur les effets néfastes du tabagisme. 
Lors du suivi de trois mois, la récolte des témoignages a indiqué que 22% des participants dans le groupe soins 
dentaires ont atteint l’abstinence tabagique, comparé à 21% dans le groupe infirmier, et 11% dans le groupe 
contrôle. Cependant, le nombre limité de participants, et le manque de validation biochimique de l’abstinence, 
réduisent substantiellement la force de l’évidence. 

Une étude contrôlée réalisée en Finlande en 1992138, avec un échantillon de 2586 étudiants de 12 ans exposés 
à soit une intervention courte (n=1348), qui consistait à leur montrer des photos de décoloration dentaire, soit 
à un soin dentaire standard (n=1238). La différence entre les deux conditions, en terme d’abstinence tabagique, 
n’était pas significative (RR=1,09, 95% CI=0,87-1,36). Presque 16 ans après, en 2008, les même chercheurs 
ont suivi la cohorte afin d’évaluer la potentielle efficacité de l’intervention courte, sur le long terme.148 Ils ont 
réussi un suivi complet de 529 (39%) et 491 (35%) des participants provenant respectivement de l’intervention 
originale et du groupe contrôle. Approximativement 15% des participants dans le groupe d’intervention et 
19% dans ceux du groupe contrôle ont témoigné d’un tabagisme actuel, à l’âge de 30 ans, ce qui représente une 
différence non-significative. 

Malgré les preuves limitées concernant l’efficacité de l’intervention courte pour soutenir la cessation tabagique 
chez les adolescents, basée sur les preuves récoltées dans la population adulte, les interventions courtes restent 
une stratégie recommandée pour intervenir sur le tabagisme dans un contexte hospitalier.28

4.1.2 Renforcement motivationnel et entretien motivationnel 

A partir des années 2000, six recherches ont été publiées sur l’efficacité des interventions d’arrêt tabagique par 
entretien motivationnel dans un contexte de soins parmi une population tabagique. Toutes les études ont utilisé 
un échantillon composé d’adolescents fumeurs américains. Toutes les études, exceptée une150 ont utilisé une 
structure de recherche randomisée et contrôlée (RCT) et, un groupe contrôle qui a bénéficié d’un court entretien. 
Deux des six études ont implémenté une intervention de cessation dans des populations spéciales ; ces dernières 
comprenaient des fumeurs adolescents atteint de troubles psychiatriques,151 et des patients externes dans des 
centres pour toxicomanes.150 Deux des études133, 150 ont réalisé uniquement des entretiens motivationnels en 
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face-à-face, alors que les autres comprenaient aussi d’autres composantes. En plus de cela, Brown et collègues 
(2003)151 ont ajouté un manuel de prévention de la rechute et un dépliant de « self-help », Colby et collègues 
(2012)152 ont inclus un appel de suivi de 15 à 20 minutes une semaine après la session initiale et une brève 
intervention par téléphone. Horn et collègues (2007)153 ont inclus un carnet de devoirs, une carte postale écrite 
dans les trois jours après l’intervention et des appels téléphoniques motivationnels. Aucun des tests n’a reporté 
de résultats significatifs sur l’arrêt tabagique. Cependant, certaines de ces études ont eu des résultats significatifs 
qui auraient un impact potentiel sur l’arrêt tabagique, principalement autour de la diminution du nombre de 
cigarettes quotidiennes du groupe d’intervention.133, 150, 153

Les interventions testées à ce jour varient largement en fonction du format ou de la modalité du traitement (en 
groupe, individuel, par téléphone, en face-à-face, technologique,…) et la structure (fournir une évaluation ou 
feedback, suivi pré et post traitement). La compréhension de l’influence de ces caractéristiques peut permettre 
une meilleure compréhension de ce sous-groupe de fumeurs qui bénéficient le plus des interventions par EM, 
et une amélioration des interventions futures sur les adolescents consommateurs de tabac. 

En dehors des caractéristiques des interventions, la compréhension des possibles mécanismes de changements 
sous-jacents aux interventions d’EM peut aussi en améliorer l’efficacité.98 Basée sur des preuves provenant de 
centres pour le traitement des toxicomanies,102 l’efficacité de l’EM est liée aux préférences de langage du patient, 
aux expériences de divergences, et à certaines techniques, telles que la balance décisionnelle. Cependant, les 
auteurs ont aussi reporté que les preuves qui soutiennent la préparation du patient, son engagement, sa résistance et 
sa confiance en lui étaient incohérentes. Les auteurs concluent que malgré que les théories sous-jacentes à l’EM soient 
riches, elles ne s’intègrent pas dans une théorie formelle et compréhensive, ce qui complique la suite des recherches 
sur les mécanismes du changement. L’application d’une structure plus théorisée au format et au contenu de l’EM 
semble être importante.97 

En résumé, bien qu’aucune des interventions n’ait mené à des augmentations significatives des taux d’arrêt 
tabagique (l’ampleur des effets semble être limitée), certains d’entre elles semblaient prometteuses dans leur effet 
sur la réduction du nombre de cigarettes quotidiennes. Il existe des preuves mitigées concernant l’efficacité de 
l’EM sur l’arrêt tabagique dans les populations adolescentes. Cependant, des preuves fiables soutiennent que 
l’EM provoque une réduction de la consommation tabagique chez les adolescents.133, 150, 153 La plupart des études 
sur les interventions par EM chez l’adolescent sont petites, ce qui limite leur qualité. Davantage de recherches 
sont requises pour mieux comprendre le rôle de l’EM au sein de la population adolescente. 

4.1.3 Modèle transthéorique du changement (MTC)

Un petit nombre d’interventions MTC ont été évaluées dans le cadre de l’arrêt tabagique des populations 
adolescentes dans un contexte de soin. Plus particulièrement, à partir des années 2000, trois Random Control 
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Trail (RCT) publiées ont testé l’efficacité des interventions basées sur le MTC sur l’arrêt tabagique chez les 
fumeurs adolescents (n=808, fumeurs adolescents au hasard). Deux de ces études ont utilisé un échantillon de 
fumeurs adolescents américain154, 155 et une étude a utilisé un échantillon finlandais.76 

Une seule des trois études, réalisée par Hollis et collègues (2005)154, a reporté un effet significatif sur l’arrêt 
tabagique. Les taux d’abstinence après deux ans ont été significativement plus élevés pour le groupe d’intervention, 
par rapport au groupe contrôle (OR=2,42; 95% CI=1,40-4,16) pour les fumeurs actuels par contre, aucun effet 
n’a été observé pour l’adolescent qui a « expérimenté » la consommation de tabac pendant le mois dernier.154 
Les résultats de la recherche suggèrent qu’il est conseillé de différencier le protocole d’intervention pour les 
fumeurs, et ceux qui ne font qu’expérimenter, afin d’adapter aux mieux l’intervention pour ce sous-groupe. 

4.1.4 Interventions basée sur les récompenses

Depuis les années 2000, une seule étude a été publiée sur l’efficacité des interventions basées sur les 
récompenses, réalisée en contexte de soin sur l’arrêt tabagique chez les fumeurs adolescents. Les conclusions 
suggèrent que durant le traitement, la combinaison des traitements peut être supérieure aux interventions de 
gestion des situations à risque isolées. Malgré que cette étude promette des résultats positifs, des recherches 
supplémentaires sont nécessaires pour mieux comprendre la valeur des interventions par récompenses pour 
soutenir l’arrêt tabagique chez l’adolescent fumeur.117

RECOMMANDATIONS
 n Les professionnels de santé devraient être préparés à pouvoir fournir un bref accompagnement adapté aux 

adolescents fumeurs, et à leurs étapes du changement (Niveau de preuve B). 
 n Les accompagnements basés sur l’entretien motivationnel sont efficaces dans leurs effets sur la réduction 

de la consommation de tabac parmi les adolescents, et représentent dès lors des interventions recomman-
dées (Niveau de preuve B). 

 n Il existe des preuves insuffisantes pour pouvoir recommander les interventions basées sur les récompens-
es comme une aide à l’arrêt tabagique pour les adolescents fumeurs dans un contexte de soin (Niveau de 
preuve C). 
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5.0 
CONTEXTE SCOLAIRE  

Les contextes scolaires et éducationnels ont le potentiel d’offrir des interventions d’arrêt tabagique efficaces, et 
il existe des preuves qui suggèrent qu’ils représentent des contextes privilégiés pour les interventions qui visent les 
adolescents fumeurs, par rapport à d’autres contextes.30 Une méta-analyse de 48 études réalisées avec des adolescents 
consommateurs de tabac est arrivée à la conclusion que les programmes de cessation tabagique ont une probabilité 
plus élevée d’être efficaces lorsqu’ils sont administrés dans un contexte scolaire (classe ou école hospitalière).31 

Les interventions en milieux scolaires ont de nombreux avantages, dont l’accessibilité de la population adolescente. 
Dans les pays les plus développés, plus de 90% des adolescents vont à l’école, ou sont associés à des formes officielles 
d’éducation.156 De la même manière, les professionnels de santé sont facilement accessibles pour les étudiants, sans 
aucune implication des parents, et ils peuvent fournir un soutien sans aucun coût.157 Lorsqu’ils sont disponibles, 
les professionnels de santé en milieu scolaire (souvent des infirmiers) peuvent mettre en œuvre des compétences 
adaptées et jouir d’une crédibilité qui permet une assistance particulière dans l’arrêt tabagique. Le contexte scolaire 
est aussi idéal pour réaliser des interventions à long terme (interventions qui s’étendent sur une année scolaire). 
L’environnement scolaire permet aussi une fortification de la communication et de l’engagement avec les pairs, 
professeurs, et parents étant donné que tous ces groupes peuvent faire partie d’interventions de prévention et d’arrêt 
tabagique, compréhensive et multi-niveaux.158 De plus, étant donné le rôle croissant d’internet et des applications 
technologiques, l’école peut aussi fournir des ordinateurs et des services en ligne à tous leurs étudiants, ce qui rend 
possible l’implémentation d’interventions de type technologiques.159 Enfin, l’école représente le contexte idéal pour 
cibler les jeunes avec des risques plus élevés d’effets néfastes liés au tabagisme, dont les jeunes avec des performances 
académiques plus faibles, des retenues répétées, des comportements difficiles, avec consommation de drogues,...160, 161

Cette partie est un état des lieux des preuves disponibles sur l’efficacité des interventions implémentées dans un 
milieu scolaire. Tout en prenant en considération des différences entre, et à l’intérieur d’un même pays, cet état des 
lieux abordera à la fois les interventions dans la classe, et dans une école d’hôpital. L’intervention dans la classe fait 
référence aux interventions au sein même du local, comme faisant partie du cursus.12, 35 Les interventions dans une 
clinique d’hôpital fait référence à l’implantation d’une session interactive, structurée et privée destinée à des petits 
groupes d’étudiants volontaires ou non, qui cherchent une aide à l’arrêt tabagique. Le dernier est fourni dans une 
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classe ou un bureau dédié, mais en dehors de la classe habituelle. Généralement, les interventions ont lieu pendant 
les heures de cours et les participants sont libérés de la classe pour y participer.12, 30, 162 

La grande majorité des interventions d’arrêt tabagique implémentées dans un contexte scolaire utilise des 
approches psychosociales, basées sur les faits et sur les attitudes .Seul un petit nombre d’interventions en milieu 
scolaire ont combiné une approche psychosociale et une pharmacothérapie.13

5.1 Interventions comportementales en contexte scolaire

5.1.1 Interventions courtes

Concernant l’arrêt tabagique, au moins deux études se sont penchées sur l’évaluation des effets des interventions 
courtes en contexte scolaire, et ont toutes les deux rapporté des effets au moins à court terme.

Une RCT américaine a évalué l’efficacité de l’administration d’une intervention d’arrêt tabagique par une 
infirmière scolaire, destinée aux adolescents fumeurs et basée sur le protocole d’intervention d’accompagnement 
« Calling It Quits » - Une version améliorée du modèle des 5A, et adaptée pour les adolescents.140 Les adolescents 
fumeurs ont été choisis aléatoirement pour suivre soit l’intervention (n=486) ou soit les conditions de contrôle 
(n=582). En comparaison avec le groupe contrôle, les interventions de groupe ont relevé une réduction dans 
le nombre de cigarettes fumées, le nombre de jours de tabagisme, et une augmentation significative du taux de 
cessation validée par cotinine salivaire à trois mois (OR=1,90, 95% CI=1,12–3,24), mais seulement parmi les 
étudiants de sexe masculin (10% vs. 2%); les effets n’étaient par contre pas maintenus pour le suivi des douze mois. 

Au Danemark, Dalum et collègues (2012)147, 163 ont réalisé une RCT à propos d’une intervention de cessation tabagique 
destinée aux fumeurs quotidiens dans 22 écoles alternatives (moyenne d’âges=17,7 ans ; n=514 à 1mois et n=369 à 14 
mois). L’intervention porte sur une session d’entretien motivationnel de 3 à 5 minutes et une variété d’outils de self-help. 
L’étude a révélé des effets positifs à court terme sur l’arrêt tabagique (5% vs 2% in control dans le groupe côntrole; ajusté 
OR=4.50, 95% CI : 1.20−16.86), mais les effets n’ont pas été observés au suivi des douze mois (8% vs 7%).

Dans l’ensemble, malgré les limites, les preuves disponibles indiquent que les interventions de cessation 
tabagique courte en contexte scolaire, améliorées par une approche cognitivo-comportementale et administrées 
par une infirmière scolaire, peuvent être efficaces dans la promotion de l’abstinence, au moins sur le court 
terme, chez les adolescents fumeurs. 

5.1.2 Amélioration / Entretien motivationnel/le 

De nombreux programmes en milieu scolaire se sont inspires du renforcement motivationnel pour atteindre 
l’abstinence.13 Parmi eux, le projet EX représente un programme fiable d’arrêt tabagique pour les adolescents 
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fumeurs.33, 34 Le projet EX est basé sur le constat que le manque de motivation est un facteur indépendant 
et important dans l’échec de l’arrêt tabagique chez les adolescents fumeurs ; d’autres facteurs peuvent inclure 
l’influence sociale et la dépendance nicotinique. D’origine américaine et implanté dans le même pays, le projet 
EX s’étend sur 8 séances collectives de 40 à 45 minutes sur une période de 6 semaines, et utilise le modèle 
du renforcement motivationnel combiné avec d’autres éléments (jeux, yoga et méditation) pour améliorer les 
stratégies d’adaptation lors de l’arrêt tabagique ou pour maintenir une abstinence tabagique, et de sensibiliser 
les participants pour arrêter de fumer.33 Les deux premières semaines du programme se concentrent sur la 
préparation à l’arrêt. Il est demandé au participant de faire une tentative d’arrêt à la fin de la seconde semaine 
du programme. Les quatre dernières semaines du programme tournent autour des stratégies pour maintenir 
l’abstinence. Des conseillers formés animent les sessions collectives durant les heures d’écoles. 

TABLE 3: Vue d’ensemble du projet “EX Curriculum”

NOM DE LA SÉANCE OU SESSION CONTENUS

Orientation

 – Communiquer les règles de fonctionnement du 
groupe et discuter des raisons de fumer, de ne pas 
fumer, d’arrêter de fumer ou de se maintenir sans 
tabac

Le tabac affecte votre vie
 – Discuter de la façon dont le tabac peut causer du 
stress, plutôt qu’aider à y faire face

Les dangers du tabac sur la santé
 – Discuter des substances nocives du tabac et 
comment elles peuvent impacter sur notre corps

1ère étape vers l’arrêt – s’engager à ne pas 
fumer

 – Discuter de l’addiction au tabac. Les méthodes 
d’aide à l’arrêt, les aspects physiques et 
psychologiques du sevrage.

2ème étape vers l’arrêt – faire face aux 
symptômes de manque

 – Discuter davantage de la nicotine, de l’addiction, 
des stratégies d’évitement de l’addiction et la 
façon de gérer les symptômes de manque. Les 
stratégies psychologiques qui incluent l’acceptation 
des éventuelles rechutes et le travail des fausses 
croyances au sujet de ce qu’apporte ou pas le tabac.

Prendre soin de son corps
 – Cela comporte l’apprentissage de stratégies de 
lifestyle, y compris la gestion du poids et la pratique 
du yoga
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NOM DE LA SÉANCE OU SESSION CONTENUS

Prendre soin de son esprit

 – Cela comprend l’apprentissage de stratégies de 
coping, y compris formation à l’assertivité et à la 
gestion des angoisses. Les participants apprennent 
aussi le « lâcher prise » à travers des activités de 
méditation.

Ne plus fumer : engagement et évitement 
de la rechute

 – Apprendre des moyens pour ne plus refumer et 
mentionner comment les différents aspects couverts 
par le programme pourraient être applicables pour 
d’autres substances. 

Source: Gonzálvez et al 2015164

Des preuves provenant de 5 recherches (avec différentes forces et faiblesses) indiquent que le projet EX 
est efficace dans ses effets sur l’arrêt tabagique à court35, 165 et long terme33, 59, 166, ainsi qu’une réduction de la 
consommation de cigarettes.165, 166 Il est important de souligner que l’implantation du projet EX a été liée à une 
augmentation significative de la motivation à l’arrêt tabagique à la fois pendant et après le traitement59, ainsi qu’a 
une diminution des futures intentions de fumer et des scores de dépendance nicotinique.165 Le projet EX a aussi 
été implanté en dehors des Etats-Unis167

PROJECT EX

The official site of Project EX is www.projectex.usc.edu

A brief, technical presentation of Project EX can be found at:  
www.theathenaforum.org/sites/default/files/Project%20EX%204-21-12.pdf). 

For an overview of Project EX see Sussman et al 2014161

En plus du projet EX, au moins 7 recherches en milieu scolaire ont évalué l’efficacité des interventions de renforcement 
motivationnel.153, 168-172 Trois étaient basées sur les Etats-Unis168, 171, 172 et rencontraient les critères d’inclusion dans la 
revue de 2013 de Stanton et Grimshaw.13 Deux études ont été réalisées en Corée du Sud169, 170 avec les résultats publiés 
en coréen. Toutes les recherches ont eu des résultats positifs à court terme, mais aucune n’a montré d’effet significatif 
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sur l’abstinence à 6 mois ou plus. Il n’y a eu qu’une seule étude relativement large qui a étudié les effets sur l’abstinence 
à long terme.172 Cette étude a utilisé l’entretien motivationnel par téléphone, qui incluait un média électronique, un 
document imprimé et un site internet avec un programme par étapes (n=25 écoles ; n=1058) comparé à un groupe 
sans intervention (n=25 écoles ; n=1093).172 Cette étude a montré que les participants du groupe de traitement ont 
reporté des taux d’abstinence de 7 jours (48% vs 40%), 1 mois (36% vs 29%), et 6 mois (22% vs 18%), en comparaison 
avec le groupe contrôle, mais les effets à 6 mois n’étaient pas significatifs (RR=1,60, 95% CI=0,94-2,71).13

D’autres études plus petites ont évalué les résultats de cessation secondaires. Kelly et Lapworth (2006)171 ont 
comparé l’efficacité d’un entretien motivationnel d’une heure aux soins standards (information/conseil) chez des 
adolescents de 15 ans référés par des administrateurs de l’école pour consommation de tabac (n=56). L’étude a 
montré des réductions à court terme significatifs dans la quantité et la fréquence du tabagisme par rapport aux soins 
standards, mais les effets positifs n’étaient pas maintenus durant les suivis du 3ème ou 6ème mois. Colby et collègues 
(2012)152 ont comparé les conditions d’entretien motivationnel amélioré (n=79) à une courte session de conseils 
(n=83) parmi les adolescents de 16 ans qui fument au moins une fois par semaine. En plus d’une session individuelle 
d’entretien motivationnel, the intervention arm comprenait une session téléphonique de motivation et une courte 
intervention parentale (toutes d’une durée de 15 à 20 minutes). Les participants dans les conditions d’entretien 
motivationnel ont significativement réduit le nombre de cigarettes fumées au suivi d’un mois, mais aucune différence 
n’a été observée entre les conditions du suivi de 6 mois (5% vs 3%). Enfin, deux études différentes en Corée du Sud 
ont évalué l’efficacité d’un programme de cessation basé sur l’entretien motivationnel en utilisant un modèle groupe 
contrôle pré-test post-test non-équivalent (les classes présentaient des similitudes, mais les étudiants n’étaient pas 
attribués suivant des conditions aléatoires).169, 170 Les auteurs ont rapporté une diminution significative de cigarettes 
fumées par jour et des niveaux de cotinine urinaire dans le groupe expérimental, par rapport au groupe contrôle. 

Les preuves dans l’ensemble relatives à l’efficacité des programmes en milieu scolaire suggèrent que le 
renforcement motivationnel peut avoir des effets positifs à court terme sur l’arrêt tabagique primaire et secondaire, 
tels que la diminution de la consommation de cigarettes, la fréquence tabagique, ainsi que l’avancement des 
intentions de cessation tabagique. Plus d’études, avec des échantillons plus larges, sont requises pour permettre la 
confirmation d’un potentiel effet sur le long terme (min trois mois) sur l’arrêt tabagique. 

5.1.3 Thérapie cognitivo-comportementale (TCC) / Thérapie cognitivo-sociale (TCS)

Le programme américain «  Not-on-Tobacco  » (NoT) est une intervention d’arrêt/diminution tabagique 
fortement utilisée, adaptée pour les jeunes écoliers de plus de 13 ans et basée  sur la TCS.173 Créé séparément 
pour les fumeurs masculins et féminins, NoT consiste en dix sessions de groupes de 50 minutes tenues par des 
médiateurs formés (professeurs, conseillers, infirmières, éducateurs) durant les heures d’écoles. NoT couvre 
l’entièreté du processus d’arrêt, de la préparation à l’arrêt jusqu’à la prévention de la rechute. Il vise spécifiquement 
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l’amélioration des compétences de savoir-vivre, en apprenant aux fumeurs à identifier les raisons qui sous-
tendent leur tabagisme (cognitif), adopter des alternatives saines au tabagisme (comportemental), et identifier 
les personnes de leur entourage qui peuvent les soutenir dans l’arrêt (environnemental).

Un certain nombre de recherches réalisées en contexte scolaire ont évalué l’efficacité du NoT.174-179 Toutes ont 
conclu que le programme est relativement efficace pour arriver à diminuer, voire même arrêter le tabagisme. Plus 
particulièrement, les évaluations ont suggéré que le programme a aidé approximativement 90% (plus de 12000 
participants au total) à soit arrêter, soit réduire le tabagisme, tout en produisant des taux d’intention d’arrêt absolus 
entre 15 et 19%.177, 180 De plus, une étude a montré que l’intervention intense et sur plusieurs sessions a été efficace sur 
les adolescents fumeurs sous différents degrés de dépendance nicotinique, dont les fumeurs fortement dépendants 
(en opposition aux courtes interventions qui produisent des résultats positifs seulement avec les fumeurs faiblement 
dépendants).181 Cependant, en utilisant le critère plus strict de l’évaluation durant les suivis (évaluation durant le 
suivi de 6 mois), l’analyse de l’intention d’arrêt effectuée dans le cadre de la revue Cochrane de 201313 suggèrent 
qu’aucune des 6 recherches sur le NoT publiées entre 2001 et 2011174-179 ne démontrait un effet statistiquement 
significatif, ce qui est surement dû aux limites des recherches individuelles.96 Dans la même revue, les analyses 
groupées des recherches sur le NoT ont produit un effet statistiquement significatif (RR=1,31, 95% CI=1,01-1,71).

NOT ON TOBACCO (NOT)

For a brief overview of Not on Tobacco (NoT) smoking cessation program see  
www.cdc.gov/prc/pdf/not-on-tobacco-smoking-cessation.pdf

The official site of NoT: www.lung.org/associations/states/colorado/tobacco/not-on-tobacco/

En plus de l’intervention NoT, deux recherches plus petites ont évalué l’efficacité des interventions en contexte 
scolaire réalisées en utilisant des modèles TCC. Chacune des études a reporté que les interventions ont des effets 
non significatifs sur l’abstinence, en comparaison avec le groupe contrôle.

Une étude sud-coréenne a évalué la TCC sur l’arrêt tabagique dans une population d’étudiants fumeurs de 
sexe masculin.182 Chun et collègues. (2012)182 ont comparé six sessions d’intervention TCC (n=35) avec une 
session éducative d’une heure (n=45) en utilisant un modèle de groupe contrôle non-équivalent pré-testpost-
test. Malgré que les participants de l’intervention aient eu une baisse significative de dépendance nicotinique 
par rapport au groupe contrôle, il n’y a pas eu de différence significative dans l’abstinence rapportée ou validée 
biochimiquement à la fin du traitement.
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Une recherche cross-nationale183, 184 a évalué les effets combinés des TCC et des modèles de modifications des 
biais cognitif (CBM). Un traitement qui vise à restreindre les tendances d’actions automatiques et impulsives 
(n=60 ; 18 aux USA et 42 dans les Pays-Bas). Les participants ont soit participé à un programme de 4 semaines 
sur l’arrêt tabagique qui combinait hebdomadairement la TCC et le CBM pour éviter les stimuli tabagique ou 
les traitements placebo. Les résultats des traitements ont été auto-reportés (7 jours d’abstinence) et validée par 
niveau de cotinine à la fin du traitement. Bien que les résultats de l’analyse de l’intention d’arrêt aient montré  
une tendance vers une plus grande prévalence absolue de l’abstinence à la fin du traitement lorsque comparé 
avec le groupe placebo (17,2% vs 3,2%, p=0,071), les résultats n’étaient pas significatifs. Les taux d’abstinence 
au suivi des trois mois n’ont pas différés en fonction des conditions de traitement. Une diminution significative 
du nombre de cigarette fumée et du niveau de cotinine a pu être observée au court du traitement parmi tous les 
participants de toutes les conditions de traitement. 

Les TCC qui se spécialisent dans les aspects spécifiques de la consommation de tabac peuvent fournir des 
résultats prometteurs. Une RCT américaine a comparé les interventions qui se concentrent sur la gestion du 
stress et les aspects psychosociaux de l’arrêt tabagique, et une autre qui se concentre sur la gestion du manque et 
des symptômes de sevrage.163 La recherche a montré que ceux du groupe de gestion du stress et de dépendance 
psychosociale ont jusqu’à 4 fois plus de probabilité d’arrêter de fumer à la fin du traitement. La recherche s’est 
penchée aléatoirement sur 244 fumeurs réguliers ou des consommateurs de tabac sans fumée provenant de 16 
écoles dans des sessions de 45 minutes, qui comprenaient soit un traitement de dépendance psychosociale (se 
concentrant sur les aspects sociaux et psychologiques de la consommation de tabac, dont la gestion du stress), 
un traitement d’addiction (se concentrant sur l’aspect physiologique de l’addiction), a une intervention contrôle 
(une feuille reprenant des conseils d’arrêt). Les analyses des intentions d’arrêt ont relevé 10% d’abstinence pour 
les fumeurs et 12% chez ceux qui consomment du tabac sans fumée à la fin du traitement. Durant le suivi 
de 4 mois, les analyses des données vérifiées biochimiquement ont indiqué un taux d’abstinence de 6% à la 
fin du traitement (vs 3% dans le groupe contrôle, ns) – 14% pour les consommateurs de tabac sans fumée 
(aucun arrêt dans le contrôle, p<0.05). L’étude a aussi montré que parmi les fumeurs qui ont participé aux 
groupes de cessation, les fumeurs du groupe de dépendances psychosociales ont été plus susceptibles d’arrêter. 
La consommation quotidienne de cigarettes réduit fortement la probabilité d’arrêt du patient : de 60% d’arrêt à 
20% pendant l’intervention. 

Pour résumer, les programmes en milieu scolaire qui se basent sur les théories sociocognitives tendent vers 
une abstinence à court terme et une diminution de la consommation de cigarettes. Plus d’études, avec des 
échantillons plus larges, pourront permettre de confirmer les effets sur l’arrêt tabagique à long terme (3 mois 
minimum).
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5.1.4 Les interventions basées sur les étapes du changement (IEC)

Quatre interventions d’arrêt tabagique en contexte scolaire se sont basées sur le modèle trans theorique de 
changement (TTM).159, 185, 186  

Une étude anglaise large et rigoureuse a évalué l’efficacité d’une intervention d’auto-assistance interactive qui, 
en plus d’un manuel d’aide, demandait aux adolescents (13-14 ans ; n=547 dans le groupe d’intervention) d’écrire 
ce qu’ils pensaient ou ressentaient du tabagisme.157 Basée sur leurs réponses, le document proposait des stratégies 
individualisées pour arrêter de fumer en respectant les étapes de changement, du tabagisme vers l’arrêt, et de l’arrêt 
vers un évitement de la rechute. Une augmentation marginale de l’abstinence tabagique témoignée a été reportée aux 
suivi de 12 mois (RR=1,45, 95% CI=1,01-2,08). Cependant, ce bénéfice n’a pas été maintenu au suivi des 24 mois. 

Plus récemment, deux recherches en milieu scolaire ont évalué les interventions qui ont utilisé le   TTM 
pour atteindre le changement comportemental via SMS. L’une d’elle, réalisée en Chine, a évalué l’efficacité d’une 
intervention de 12 semaines (n=92) en comparaison à des conditions contrôle (dépliant d’information ; n=87).186 
L’intervention fournissait des SMS construits sur le TTM en lien avec les risques liés au tabac, des conseils et 
stratégies pour initier une cessation tabagique, les compétences d’arrêt tabagique, les compétences pour dire 
non au tabac et la prévention par rapport à l’arrêt. En plus de fournir des feedback basés sur les étapes via SMS, 
les participants étaient encouragés à utiliser un service de messagerie instantané pour soutenir l’arrêt tabagique. 
L’autre recherche a été conduite en Suisse et a testé l’efficacité d’une intervention via SMS pendant trois mois 
(n=372) en comparaison avec un groupe contrôle (n=383) (moyenne d’âge=18,2 ans).185 L’intervention a été 
communiquée à travers une approche centrée autour de la motivation à arrêter de fumer construite sur la 
TTM en identifiant les processus cognitivo-comportementaux (attentes, perception des risques, auto-efficacité 
perçue, organisation et autogestion) qui contribuent à la progression d’un état de changement non actif (pré-
contemplation, contemplation et autogestion) à actif (action et maintien). 

Les activités comprenaient une évaluation en ligne sur le tabagisme, un SMS hebdomadaire comprenant 
une évaluation tabagique, deux semaines de SMS adaptés, et un SMS de prévention de rechute. Bien que les 
deux interventions aient atteint des taux de réduction tabagique élèves seul l’étude chinoise a démontré une 
évolution vers l’étape d’arrêt, en comparaison du groupe contrôle. Il n’y a cependant pas eu d’effet significatif de 
l’intervention au 7ème/30ème jour à la fin du traitement186 ou au contrôle des 6 mois après l’intervention185.

Une relativement petite étude américaine a évalué une intervention d’arrêt tabagique basée sur la combinaison 
des TTM et des théories cognitivo-comportementales pour les adolescents fumeurs âgés de 14 à 18 ans.185 
Sept écoles ont aléatoirement été attribuées soit à un groupe d’intervention basé sur la thérapie cognitivo-
comportementale adapté aux étapes du changement comprenant, un cahier d’exercices, un jeu de rôle, des 
discussions et jeux, et une vidéo (n=61), ou un groupe contrôle comprenant du matériel informatif et un cours 
(n=44). Un pourcentage plus élevé de participants issu du groupe d’intervention a témoigné d’un tabagisme 
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non-quotidien durant les douze derniers mois, en comparaison au groupe contrôle (42%, p<0,05). Le groupe 
d’intervention a aussi réduit leur tabagisme d’une moyenne de 8 cigarettes par jour à 6 cigarettes par jour 
(p<0,05). Le taux général d’arrêt tabagique d’un an pour les deux groupes était aussi plus élevé que le taux moyen 
témoigné autre part (12%); cependant, les différences n’étaient pas significatives.

Considérés ensemble, les preuves disponibles suggèrent que les programmes en milieu scolaire peuvent 
porter vers des résultats d’arrêt tabagique primaires (abstinence) ou secondaires (évolution vers des étapes 
d’arrêt, et réductions dans la quantité et la fréquence de consommation tabagique) positifs. 

5.1.5 Interventions basés sur des récompenses en contextes scolaires

L’approche psychosociale des interventions basées sur les récompenses est aussi connue comme gestion de 
contingence (CM), elles ont été appliquées avec un certain succès parmi les populations fumeuses adultes,187, 188 
et ont été considérées comme une aide à l’abstinence parmi les adolescents fumeurs.103

En contexte scolaire, deux recherches américaines ont évalué l’efficacité des interventions basées sur la théorie 
de gestion de contingence (CM) pour atteindre un changement comportemental.104, 189 Parmi eux, le plus récent, 
et celui avec le plus grand échantillon a examiné les effets de la gestion de contingence et les théories cognitivo-
comportementales (CBT), fournies séparément ainsi que combinées parmi 82 adolescents fumeurs (moyenne 
d’âge 16,1 ans).104 Les participants ont été répartis aléatoirement aux conditions CBT, et ont participé à des 
séances hebdomadaires de 30 minutes. Ceux sous les conditions CM ont vu leur abstinence être récompensée 
de manière croissante. A la fin du traitement, les taux d’abstinence à 7 jours sous les conditions CM (n=25), et 
combinées (n=31) n’étaient pas significativement différents les uns des autres, mais un plus haut taux d’abstinence 
a été observé pour le CBT seul (n=26; 36%, 37% et 0%, respectivement). Il y a eu des avantages à la combinaison 
du CM et CBT quant à la première cigarette après le traitement (CBT seul: jour 3; CM seul: jour 9 et CBT et CM 
combinés: jour 20); cependant, il n’y a pas eu de différence observée durant l’évaluation du suivi de 1 et 3 mois. 

En résumé, la disponibilité limitée des preuves concernant l’efficacité des programmes en contexte scolaire 
qui se basent sur le CM pour atteindre l’abstinence suggère que cette approche, combinée avec une thérapie 
cognitivo-comportementale peut fournir des effets positifs à court terme (fin du traitement), mais pas sur l’arrêt 
primaire à long terme (abstinence). 

5.1.6 Interventions comportementales multi-composantes

Les interventions peuvent augmenter leur efficacité si elles abordent plusieurs facteurs empiriquement 
reconnus pour promouvoir l’arrêt ou retarder l’initiation. Quelques études ont investigué l’utilisation combinée 
d’interventions en milieu scolaire à « plusieurs composantes », ou « complexes ».13 
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Dans une recherche américaine, l’efficacité d’un programme de cessation tabagique en milieu scolaire pour 
des étudiants qui ont été pris en train de fumer sur le territoire de l’école (n=261, moyenne d’âge 15,8 ans).190 
L’intervention comprenait une intervention courte par téléphone, par étapes, qui se donnait sur un an après 
l’achèvement d’une série de 4 sessions de 50 minutes de traitement comportemental mensuel. Le traitement 
comportemental était basé sur les théories de l’influence sociale, de l’amélioration de la motivation et du CBT. 
Indépendamment de plusieurs faiblesses de l’étude (notamment la participation obligatoire et les fréquents 
rapports de cessation), l’étude n’a trouvé aucune différence de taux d’abstinences vérifiées biochimiquement à 7 
jours, et au suivi des 12 mois, entre les deux traitements. 

Une étude réalisée en Allemagne a évalué l’efficacité de l’intervention de Losgelöst parmi 139 adolescents 
(moyenne d’âge 14,9 ans).191 L’intervention combinait CBT et l’entretien motivationnel dans 5 sessions de 
groupes, une session individuelle et une phase de 4 semaines post-traitement. Pour suivre le groupe en phase 
de traitement, les participants recevaient un appel téléphonique et trois SMS basés sur l’entretien motivationnel. 
Une pré-post évaluation a permis de relever que 30% des fumeurs ont témoigné d’un arrêt et 38% ont réduit 
leur consommation de cigarettes de moitié. A la suite de la phase de traitement, 24% ont reporté une abstinence, 
cependant, le caractère auto-témoigné de l’abstinence limite la force de la preuve.

Plus récemment, une recherche Taiwanaise a évalué une intervention de 12 semaines qui comprenait six cours de 
45 minutes et une session d’apprentissage de compétences, du matériel d’auto-apprentissage, des récompenses sous 
forme de bons (augmentation motivationnelle), des formations d’acupuncture (médecine alternative), six sessions 
d’accompagnement téléphonique proactifs, et dix SMS de soutien et de trucs et astuces pour arrêter de fumer.160 La 
recherche qui a pour but de renforcer les facteurs reconnus pour promouvoir l’arrêt tabagique chez l’adolescent fumeur 
comprenait un total de 143 étudiants en vacances qui ont été choisis aléatoirement dans une intervention (n=78), 
ou un groupe contrôle composé uniquement d’un dépliant éducationnel (n=65). Les taux d’abstinence confirmés 
biochimiquement étaient significativement plus élevés dans le groupe d’intervention, en comparaison au groupe 
contrôle, à la fin du traitement (23% vs 2%), ainsi qu’aux suivis de 1 mois (21% vs 3%), et de 4 mois (21% vs 2%).

Les limites des preuves disponibles suggèrent que les interventions multi-composantes implantées en 
contexte scolaire peuvent avoir un effet positif sur le taux d’abstinence, qui peut se maintenir jusqu’à 4 mois 
post-traitement. Ces programmes peuvent aussi permettre une cessation secondaire à court terme (réduction 
dans la quantité de cigarettes fumées). 

5.1.7 Traitement comportemental et pharmacologique combinés 

La combinaison d’un accompagnement et d’une pharmacothérapie est recommandée pour soutenir l’arrêt 
tabagique dans les populations adultes.28 En contexte scolaire, les traitements pharmacologiques et les approches 
psychosociales sont considérés comme étant une stratégie potentiellement efficace.13 Deux études ont testé ce 
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constat et ont remarqué une augmentation non significative des taux d’abstinence tabagique. 
Une étude américaine a comparé l’efficacité d’une intervention standard et une intervention CBT à durée 

étendue, impliquant 141 étudiants de 17 ans dans une intervention ouverte de 10 semaines d’accompagnement 
de groupe, combinés avec une TSN de 9 semaines.192  A la fin du traitement, les données confirmées 
biochimiquement ont raporté un taux d’abstinence de 7 jours de 14% pour le traitement de groupe étendu, et 
7% pour le traitement de groupe non étendu, qui n’était pas significatif dû à l’échantillon limité (p=0,16)

Une étude quasi-expérimentale française impliquant 943 fumeurs de 17 ans dans des écoles professionnelles 
en France (n= 386 dans le groupe d’intervention et n=557 dans le groupe contrôle), a comparé les effets de 
quatre sessions de groupe CBT, accompagnement individuel, et TSN (patch ou chewing gum) aux soins 
standards contrôle.73 Le taux d’abstinence à 30 jours durant le suivi de 12 mois étaient plus élevés dans le groupe 
d’intervention que dans le groupe contrôle (11% vs 7%)

En résumé, il existe des recherches limitées concernant les programmes d’intervention qui combinent la 
pharmacothérapie et l’accompagnement dans un contexte scolaire..

RECOMMANDATIONS:
 n Malgré les preuves limitées, les interventions courtes d’arrêt tabagique en contexte scolaire qui comprennent 

des composantes cognitivo-comportementales peuvent être efficaces pour augmenter l’abstinence à court 
terme (Niveau de preuve C). 

 n Les interventions d’arrêt tabagique en milieu scolaire basée sur les stratégies cognitivo-comportementales 
ou d’augmentation motivationnelle, et proposée sur une période étendue, sont efficaces dans la diminution 
de la consommation tabagique quotidienne et dans l’augmentation de l’abstinence tabagique à court 
terme, et elles devraient être mises en place dans un contexte scolaire (Niveau de preuve B). 

 n Il existe des preuves qui suggèrent que les interventions complexes qui combinent plusieurs approches 
d’interventions (tel que les accompagnements de groupes en milieu scolaire ou les soutiens téléphonique ou 
par SMS, ou par récompenses) peuvent augmenter le taux d’abstinence jusqu’à 4 mois après le traitement, 
ainsi qu’une réduction dans la consommation de cigarettes quotidiennes, et elles sont recommandées 
comme étant des pratiques prometteuses pour intervenir dans les populations d’adolescents fumeurs 
(Niveau de preuve C).
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6.0 
TECHNOLOGIE DE L’INFORMATION ET DE LA COMMUNICATION (TIC)  

Une des tendances émergentes les plus récentes dans les programmes d’arrêt tabagique, est l’approche 
basée sur l’utilisation de l’ordinateur, internet et mobile, aussi appelée technologie de l’information et de la 
communication  (TIC). Ces technologies peuvent représenter des outils intéressants pour les interventions 
d’arrêt tabagique, étant donné leur interactivité, leur accessibilité ainsi que leur flexibilité.193 Les interventions 
via TIC qui ont été testées dans le domaine de l’arrêt tabagique comprennent: interventions par SMS, création 
de contenu d’arrêt tabagique adapté grâce aux données de l’utilisateur; construction d’environnements 
d’apprentissages flexibles dans lequel l’utilisateur peut interagir avec des programmes « intelligents » ou avec 
d’autres consommateurs de tabac.17, 36-38, 194, 195

L’utilisation de TIC dans la mise en place de programmes de cessation tabagique semble être particulièrement 
appropriée pour les adolescents, étant donné les taux élevés d’adolescents utilisateurs de TIC. Malgré leur 
potentiel, de nombreux défis demeurent pour un développement et une implémentation optimale d’interventions 
basées sur les TIC. Dans cette section, nous définirons les interventions via TIC comme étant des interventions 
qui soit se reposent entièrement sur les TIC, soit dont leur composant principal est l’utilisation des TIC. 

Entre 2000 et 2016, 11 études sur les approches TIC ont été publiées  ; quatre d’entre elles étaient basées 
sur l’approche des étapes du changement, deux sur les thérapies cognitivo-comportementales (CBT) et, étant 
donné le manque de preuve fiable sur l’utilisation d’un seul modèle théorique, cinq études étaient basées sur 
plusieurs théories. Parmi les quatre études sur l’évaluation de l’efficacité des interventions basées sur les étapes du 
changement et fournies par TIC, deux d’entre elles se faisaient via ordinateur194, 196 et deux via SMS.185, 186 Toutes 
les études sauf une 196 ont utilisé un modèle RCT; deux d’entre elles étaient américaines,194, 196 une suisse185 et une 
chinoise.186 Bien que les recherches aient montré des résultats prometteurs à court terme, et une réduction dans 
le nombre de cigarettes fumées quotidiennement, aucune n’a montré de résultats significatifs dans la cessation 
tabagique à long terme. 

Shi (2013)186 a conduit une RCT en groupe sur la comparaison entre l’efficacité d’une intervention de 12 
semaines via TIC et d’un dépliant d’information (groupe contrôle) parmi un échantillon d’adolescents fumeurs 
hebdomadaires en Chine. L’intervention consistait en un SMS basé sur les étapes du changement sur 5 sujets:
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a) risques du tabagisme sur la santé,
b) attitudes raisonnables sur le tabagisme,
c) manières d’initier une tentative d’arrêt,
d) compétences d’arrêt, et
e) compétences de refus et prévention de rechute. 
En plus des SMS, les participants étaient aussi poussés à participer à un service de messagerie instantané en 

ligne pour soutenir l’arrêt. Bien que les effets de l’intervention n’étaient pas été significatifs pour les 7 ou 30 jours 
d’abstinence à la fin du traitement, les conditions d’intervention ont donné un taux de réduction du tabagisme 
plus élevé (66% vs 35%), et une évolution plus importante dans les étapes du changement (52% vs 18%), que les 
conditions de contrôle. 

Haug (2013)185 a implémenté le programme «  SMS COACH  » en Suisse, qui a comparé l’efficacité d’une 
intervention de trois mois par SMS, avec un groupe contrôle comprenant une simple évaluation. L’échantillon 
était composé de fumeurs quotidiens de 18 ans. Le Coaching par SMS était basé sur l’HAPA (Health Access 
Processes Approach) et comprenait une évaluation en ligne du tabagisme, des évaluations hebdomadaires par 
SMS du tabagisme, des SMS adaptés, et un SMS de prévention de la rechute. Au suivi des 6 mois, l’intervention 
et le groupe contrôle n’ont pas différé significativement dans l’abstinence à 7 jours (12,5% vs 9,6%) ou à 1 mois 
(6,3% vs 5,5%). Cependant, en comparaison au groupe contrôle, les participants du SMS Coach ont réduit leur 
consommation de cigarettes.  

Evers (2012)194 a implémenté une RCT pour tester l’efficacité de « Ta décision compte – Alcool, tabac et autres 
drogues » pour les écoles secondaires, un programme d’intervention multi composantes, basé sur les étapes du 
changement, en ligne, via ordinateur.213 Des étudiants de 10 à 14 ans du groupe d’intervention ont eu l’opportunité 
d’interagir avec l’ordinateur à trois occasions séparées d’un mois. Le groupe de traitement a bénéficié jusqu’à 
trois sessions d’interventions de trente minutes, interactives, individualisées et en ligne, un guide pour l’équipe 
et les administrateurs et un guide pour les parents. Durant le suivi des trois mois, l’intervention avait produit 
une réduction significative dans le pourcentage des « toujours été fumeurs », et des « fumeurs actuels », qui 
consommaient du tabac au suivi initial. Cependant, les différences de traitement n’étaient plus significatives au 
suivi de 14 mois. 

Une recherche pilote non aléatoire par Fritz et collègues. (2008)196 s’est penchée sur un programme 
d’arrêt tabagique sur ordinateur qui vise à accompagner les fumeurs dans leur processus de changement.216 
Le développement de l’intervention via le programme informatisé de cessation tabagique pour adolescents 
(Computerized Adolescent Smoking Cessation Program – CASCP) a été mis en place sous le programme « Not 
on Tobacco » (NOT) de l’American Lung Association, et il tente de suivre la théorie des étapes du changement. 
L’intervention consiste en quatre sessions informatisées de 30 minutes avec une évaluation avant, à la fin et 
un mois après l’intervention. L’intervention a montré des résultats dans l’augmentation des tentatives d’arrêt 
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(p=0,05), une diminution de la consommation de cigarettes (p=0,049) et une réduction de la dépendance 
nicotinique (p<0,05) pour le groupe d’intervention. Bien que les auteurs témoignent de résultats significatifs, 
l’abstinence était définie comme étant une journée sans cigarette, et cela représente une faiblesse importante 
dans l’étude.

Les trois interventions via TIC qui se sont basées sur la théorie cognitivo-sociale, ont été réalisées en 
Nouvelle Zélande, USA et Taïwan. Une étude par Rodgers et collègues (2005)197, comprenait 617 adolescents 
fumeurs, parmi un échantillon plus large de 1700 fumeurs âgés de 16 ans ou plus. Les participants recevaient 
une intervention complexe qui combinait des éléments de la théorie cognitivo-sociale, basée sur la mise en place 
d’une date de cessation tabagique dans les trente jours. Ils recevaient régulièrement des SMS personnalisés, 
comprenant des conseils de cessation tabagique, du soutien et des distractions avec du contenu informatif sur 
l’arrêt tabagique. Ceci comprenait, par exemple, les symptômes auxquels s’attendre durant le sevrage, des trucs et 
astuces pour éviter la prise de poids, pour améliorer sa nutrition et pour gérer le manque. De plus, les messages 
comprenaient des conseils pour éviter les incitant au tabagisme  ; des instructions d’exercices respiratoires à 
réaliser à la place de fumer, un soutien motivationnel (success stories, retour sur les économies en argent et 
en année de vie) et des distractions (par exemple, des informations de culture générale, sport, mode, voyage, 
devinettes). Bien que les résultats précoces de l’intervention étaient prometteurs (14% vs 6% ITT à 6 semaines, 
29% vs 19% à 12 semaines), les résultats à 6 mois n’étaient pas significatifs (25% vs 24%).

Patten et collègues (2006)198 se sont penchés sur l’efficacité d’un programme de cessation en ligne à domicile 
(Stomp Out Smokes [SOS], n=70), en comparaison avec une courte intervention en contexte clinique (BOI, n=69). 
Les adolescents sous l’intervention par internet avaient accès au site pendant 24 semaines et l’abstinence a été 
évaluée à la fin de cette période. Le site SOS a permis d’atteindre une réduction significativement plus importante 
dans le nombre moyen de cigarettes quotidiennes que sous l’intervention BOI (p=0,006), cependant, les taux 
d’abstinence à la 24ème semaine étaient plus bas que l’intervention BOI (6% vs 12%), sans pour autant être 
significatifs.

Chen et Yen (2006)199 ont comparé une intervention d’arrêt tabagique de groupe qui combinait un programme 
d’instructions en ligne, avec un groupe contrôle de soins standards de 6 semaines, en suivant un modèle pré-post 
quasi expérimental comprenant 77 étudiants à Taïwan. L’intervention comprenait un programme d’instructions 
en ligne qui fournissait des informations sur les effets néfastes du tabagisme, des compétences pour résister au 
tabagisme, une guidance durant le processus, et des ressources en ligne adaptées dans le cas d’un besoin d’aide 
immédiat. Un forum a été mis en place et était ouvert aux participants. Les participants pouvaient partager 
leurs sentiments et émotions durant le processus, et recevaient un soutien par les pairs provenant des autres 
participants, ce qui renforçait leur envie d’arrêter de fumer. Les conditions du programme ont résulté en une 
réduction plus importante des taux de tabagisme quotidien (réduction de 21% vs augmentation de 2,5%) et 
en un plus grand nombre de tentatives d’arrêt, en comparaison avec le groupe contrôle (une moyenne d’une 
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tentative d’arrêt pendant la période de 6 semaines). Les jeunes semblent être favorables à l’inclusion de la 
composante internet. Cependant, les données sur l’arrêt tabagique n’ont pas été fournies dans l’étude. 

Parmi les cinq recherches qui ont évalué les interventions basées sur des théories multiples, quatre d’entre 
elles172, 200-202 étaient américaine et une193 canadienne. Certaines de ces interventions ont montrés des résultats 
prometteurs, mais ils n’étaient pas validés biochimiquement, et n’ont pas été maintenu plus que quelques semaines 
ou mois après le suivi. De plus, dû à la grande variété de modèles et de contextes théoriques de ces interventions, 
il est particulièrement compliqué de déterminer quelles composantes ou quelles combinaisons seraient les plus 
prometteuses en terme d’interventions d’arrêt tabagique futures parmi les populations adolescentes. 

Peterson et collègues. (2009)172 se sont penchés sur l’utilisation d’une intervention par entretien motivationnel 
par téléphone, combinée au modèle transthéorique du changement (TTM) via un site web. Cinquante écoles de 
l’état de Washington (USA) ont été aléatoirement désignées pour bénéficier soit de l’intervention par téléphone, 
soit par site web (n=25 écoles ; n=1058), ou des conditions contrôles, sans aucune intervention (n=25 écoles, 
n=1093). Les adolescents fumeurs mensuels dans le groupe d’intervention téléphonique ont initialement 
bénéficié d’un accompagnement d’arrêt tabagique de 5 minutes. A ce moment-là, les adolescents qui n’étaient 
pas motivés à arrêter ont reçu jusqu’à trois sessions téléphoniques consécutives. Si les adolescents étaient 
initialement motivés à arrêter de fumer ou s’ils devenaient motivés après les trois sessions, ils recevaient jusqu’à 
6 sessions consécutives. Les interventions comprenaient aussi une campagne anti-tabac imprimée et en ligne. 
Les participants de l’intervention avaient des taux d’abstinence prolongée, auto-proclamée, de 7 jours (47,5% 
vs 40%), d’un mois (35,5% vs 28,7%) et de 6 mois (21,8% vs 17,7%), significativement plus élevés que le groupe 
contrôle. Cependant, l’abstinence n’était pas confirmée biochimiquement. 

Woodruff et collègues. (2007)202 ont assigné aléatoirement des étudiants de secondaire dans un groupe qui 
bénéficiait d’un accès à un monde virtuel en ligne basé sur l’entretien motivationnel et la théorie cognitive, ou 
dans un groupe contrôle. Les participants du groupe d’intervention devaient passer 45 minutes par semaine 
dans un monde virtuel avec des autres adolescents et des conseiller afin d’explorer le thème du tabagisme. Les 
informations étaient présentées sous forme de « magasins » et de « galeries »; il était aussi possible de converser 
avec d’autres dès que plus d’une personne étaient connectées. En plus de l’intervention en ligne, les étudiants 
bénéficiaient aussi de sessions d’accompagnement avec un professionnel d’arrêt tabagique. Directement après 
l’intervention, le groupe d’intervention présentait des taux d’abstinence de 7 jours plus élevé que le groupe 
contrôle (35% vs 22% ; p<0,01). Cependant, au suivi de 12 mois, il n’y avait plus de différence entre les deux 
groupes (39% vs 38% ; p>0,05).

Une intervention canadienne a utilisé internet comme un outil à la fois de prévention et de cessation 
tabagique vers un public adolescent.193 Afin de prévenir l’initiation tabagique pour les non-fumeurs et la 
cessation pour les fumeurs, il leur était proposé une combinaison d’outils en ligne, de journaux papiers et un 
entretien motivationnel de groupe. L’intervention comprenait le programme et des emails de suivi durant 6 
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mois. Le journal papier était utilisé pour garder les résultats des évaluations, qui étaient par la suite discutés dans 
un petit entretien motivationnel de groupe. Des emails mensuels adaptés individuellement grâce aux résultats 
des évaluations étaient envoyés durant 6 mois après l’intervention. Au suivi de 6 mois, la probabilité des fortes 
intentions de fumer a été réduit (p<0,05), alors que la probabilité de résistance à la cigarette a augmenté (p<0,05). 

Lipkus (2004)200 a utilisé une intervention basée sur le TTM qui comprenait aussi le renforcement 
motivationnel par téléphone et de la thérapie cognitivo-comportementale (CBT) pour les jeunes recrutés dans 
des communautés (centre commerciaux et parc d’attractions). Durant le suivi des 8 mois, aucun effet significatif 
sur l’abstinence de 7 jours n’a été trouvé (RR=1,10, 95% CI=0.74 to 1,62).

Prokhorov et collègues. (2008)201 ont évalué un programme d’arrêt tabagique informatisé, basé sur 
l’accompagnement, la théorie cognitivo-sociale et le modèle transthéorique du changement. Le curriculum du 
Smoking Prevention Interactive Experience (ASPIRE) comprenait des animations, des vidéos et des activités 
interactives. Il était composé de 5 sessions hebdomadaires dans un semestre et deux sessions «    Booster    » 
dans le semestre suivant (chacune d’une durée de 30 minutes) évalué sur un ordinateur de bureau dans une 
classe pendant les périodes de cours. En tout, ASPIRE comprenait  8 « pistes » (plus de 5 heures de vidéos, 
d’animations, de quizz interactifs,…) et visait à aborder les besoins à la fois des fumeurs, et des non-fumeurs. 
Aucune différence significative n’a été trouvée en terme de cessation tabagique dans aucun des groupes (p>0,05) 
durant l’évaluation du suivi des 18 mois. Cependant, les participants de l’intervention ont atteint un équilibre 
décisionnel supérieur, et ont réduit leur tentation de fumer (p<0,05).

En résumé, alors que les interventions par TIC représentaient des stratégies prometteuses pour aborder la 
consommation de tabac chez les adolescents, les données pour soutenir l’efficacité des interventions basées 
sur les TIC sont encore limitées, et il est dès lors recommandé qu’elles soient utilisées en combinaison avec un 
accompagnement. 

RECOMMANDATIONS:
 n Les interventions par technologie de l’information et communication (TIC) représentent des stratégies 

efficaces pour diminuer la consommation quotidienne de tabac chez les adolescents. Les preuves dis-
ponibles ne peuvent cependant pas soutenir l’utilisation des TIC pour atteindre l’arrêt tabagique à long 
terme. L’usage des interventions par TIC est dès lors recommandé en combinaison avec d’autres stratégies 
d’intervention par accompagnement (Niveau de preuve B).



PARTIE 2: La Cessation Tabagique Chez les Adolescents

129

7.0 
AUTRES CONTEXTES COMMUNAUTAIRES 

Mise à part les contextes cliniques, les environnements scolaires et les TIC, les interventions de cessation 
tabagique peuvent être implantées dans des contextes communautaires afin d’atteindre, dans certains cas, des 
populations qui ne peuvent pas être atteintes par ailleurs. Des recherches suggèrent que des multiples déterminants 
sociaux, psychosociaux (perceptions, connaissances, intentions), et environnementaux influencent l’initiation 
et la progression du tabagisme durant l’adolescence. Dès lors, la prise en considération de ces influences à une 
échelle communautaire, avec d’autres paramètres, peut mener a une prévalence tabagique plus ou moins élevée 
parmi les adolescents.203, 204

De 2000 à 2016,  trois recherches sur l’arrêt tabagique dans les populations adolescentes ont évalué 
des interventions implantées uniquement dans des contextes communautaires. Deux études ont utilisé 
principalement l’approche cognitivo-comportementale  ; dont une réalisée dans un camp de vacances en 
Russie205 et l’autre dans des villages de natifs américains en Alaska 206 et la troisième était une étude ouverte qui 
a évalué les effets d’une ligne téléphonique d’arrêt tabagique nationale en Corée du Sud.207

Idrisov et collègues. (2013)205 ont comparé le programme du Projet Ex avec un groupe contrôle standard 
parmi des adolescents qui fument au moins une fois par mois (n=164) qui participaient à un camp de vacances 
en Russie (moyenne d’âge=16,7 ans). Le curriculum du Projet Ex était basé sur des techniques cognitivo-
comportementales et d’entretien motivationnel, et comprenait la représentation de quatre talk show à propos de 
différents problèmes liés à l’arrêt tabagique, quatre techniques de médecine alternatives (« respiration saine », 
« yoga », « expression émotionnelle », « méditation », « relaxation »), un devoir dans lequel les fumeurs devaient 
identifier les effets que la cigarette avait sur eux, un jeu compétitif sur le tabagisme passif (« Is smoking on the 
menu? ») et sur ses conséquences, et des stratégies d’arrêt et de maintien du sevrage. Le programme a été donné 
en groupe en utilisant des jeux motivants et amusants. Au suivi des 6 mois, les participants de l’intervention ont 
témoigné un taux plus élevé d’abstinence de 30 jours en comparaison avec le groupe contrôle (7,5% vs 0,1%). 
De plus, leur dépendance nicotinique a été réduite parmi ceux qui n’avaient pas arrêté dans les conditions 
d’intervention au suivi des 6 mois. Malgré ses promesses, les résultats de l’intervention ont peut-être été 
surestimés, étant donné qu’aucune vérification biochimique n’a été réalisée. De plus, des participants du Projet 
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Ex ont reçu systématiquement des encouragements pour les pousser vers l’arrêt tabagique de la part de l’équipe 
du camp de vacances, en plus des sessions du programme. 

Patten et collègues (2014)206 ont évalué une intervention basée sur la thérapie cognitivo-comportementale 
parmi des fumeurs natifs d’Alaska aux USA. L’intervention était collective et comprenait des cercles de paroles, 
des histoires des aînés, et des activités amusantes. Le groupe d’intervention n’a pas significativement différé du 
groupe contrôle au suivi des 6 mois. Cependant, à la fin du traitement, les participants du groupe d’intervention 
ont reporté une réduction de la fréquence tabagique, comparée à la situation de base 

Lim et collègues (2012)207 ont évalué l’efficacité d’une ligne téléphonique d’arrêt tabagique sur une population 
adolescente (âgés de 13 à 19 ans), ainsi que d’autres facteurs associés à la cessation tabagique chez l’adolescent 
en République Coréenne. L’étude observationnelle comprenait 642 adolescents qui ont bénéficié de la ligne 
téléphonique, et à qui il a été offert systématiquement un accompagnement compréhensif basé sur le modèle 
transthéorique des étapes du changement sur une période d’un an. L’intervention comprenait 7 appels 
téléphoniques pendant les trente premiers jours et 14 appels en plus pour les 11 mois suivants pour arrêter 
de fumer, et pour le maintenir. Un protocole d’accompagnement et de communication était adapté pour les 
adolescents fumeurs. Des SMS et des dépliants étaient envoyés durant tout le processus d’arrêt. Au suivi des 6 
mois, 13,4% des garçons et 6,6% des filles ont témoigné un arrêt tabagique. 

En résumé, il existe des preuves limitées qui suggèrent que le contexte communautaire, tel que des camps 
de vacances ou des centres de loisirs de quartiers, devraient être considérés dans l’implantation d’intervention 
d’arrêt tabagique pour les adolescents.

RECOMMANDATIONS:
 n Les contextes communautaires, tel que les camps de vacances ou les centres de loisirs de quartiers, 

devraient être considérés dans l’implantation d’interventions d’arrêt tabagique pour les adolescents 
(Niveau de preuve C). 
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ANNEXE A – RECOMMANDATIONS CLÉS EXISTANTES 

RECOMMANDATIONS RÉCAPITULATIFS

Australia - Royal 
Australian College of 
General Practitioners 
(2011)57

 – L’accompagnement est considéré comme vital pour ce groupe d’âges.
 – Les professionnels de santé devraient demander le statut tabagique, 
ainsi que fournir un message anti-tabac puissant.

 – Les TSN sont recommandées avec précaution pour les adolescents. 
Les professionnels de santé devraient évaluer la dépendance 
nicotinique, la motivation à l’arrêt et la volonté d’accepter 
l’accompagnement avant de recommander une TSN. 

 – L’usage du Bupropion et de la Varénicline ne sont pas approuvés pour 
les fumeurs en dessous de 18 ans.

Canada - CAN-ADAPTT 
(2011)51

 – Les prestataires de soins, qui travaillent avec des jeunes (enfants 
et adolescents), devraient obtenir des informations à propos de 
la consommation de tabac (cigarettes, cigarillos, pipe à eau,…) 
quotidiennement. (Grade: 1A). 

 – Les prestataires de soins sont encouragés à fournir un accompagnement 
qui soutient l’abstinence tabagique et/ou l’arrêt chez les jeunes (enfants 
et adolescents) qui consomment du tabac (Grade: 2C). 

 – Les prestataires de soins pédiatriques devraient conseiller et guider les 
parents/tuteurs sur les dangers potentiels du tabagisme passif sur la 
santé de leurs enfants (Grade: 2C).

Canada - Canadian 
Paediatric Society  
(2016)11 

 – Voir table ci-dessous.

United Kingdom - 
National Institute for 
Health and Clinical 
Excellence (NICE) 
Guidelines (2008)55

 – Ils recommandent la combinaison des TSN avec des interventions 
comportementales pour les parents dépendants à la nicotine depuis 
l’âge de 12 ans.

 – Une attention particulière aux risques et bénéfices devraient être 
employée par les prestataires de soins, ainsi qu’expliquée aux parents 
et tuteurs.  

 – Ne pas recommander l’utilisation de Varénicline ou Bupropion pour les 
consommateurs de tabac de moins de 18 ans.
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RECOMMANDATIONS RÉCAPITULATIFS

USA - US-Preventive-
Services-Task-Force  
(2013)208, 209

 – Les cliniciens devraient constater le statut tabagique de tout leur 
patients, ainsi que les évaluer à chaque opportunité. Toutes les formes 
de tabac devraient être prises en compte dans l’évaluation. Les 
cliniciens devraient recommander les services d’arrêt tabagique à tous 
les fumeurs, à chaque opportunité, ainsi que renforcer les non-fumeurs 
à éviter les produits du tabac (recommandation forte), U.S. Preventive 
Services Task Force [Low Quality Evidence].

 – L’administration de messages pour une prise de décision partagée et 
efficace pour les enfants et adolescents consommateurs de tabac, 
comprenant:
• Insister sur les effets négatifs à court terme du tabagisme
• Conseiller les fumeurs d’arrêter
• Evaluer la volonté du consommateur à arrêter
• Fournir une intervention motivationnelle si le consommateur n’est 

pas prêt à faire une tentative d’arrêt
• Accompagner l’arrêt si le consommateur est prêt à faire une tentative 

d’arrêt. Négocier une date d’arrêt. Soutenir dans l’arrêt et former des 
compétences d’abstinence. Fournir une ligne téléphonique pour une 
aide supplémentaire

• Organiser des suivis après la date d’arrêt
• Fournir des outils éducationnels et d’auto-assistance pour tous les 

patients et familles. 
• Soutenir les programmes scolaires et familiaux de prévention 

tabagique

USA - 2008 Clinical 
Practice Guidelines 
on the Treatment of 
Tobacco Use and 
Dependence28

 – Il y a un potentiel énorme dans l’accompagnement et dans 
l’administration de conseils courts pour assister l’arrêt tabagique chez 
les adolescents. 

 – Dû à un manque de preuves fiables à propos de son efficacité (force de 
la preuve = C), le Bupropion SR et les TSN ne sont pas recommandés 
pour les adolescents fumeurs lorsqu’il existe des preuves de 
dépendance nicotinique et une volonté d’arrêter de fumer.
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RECOMMANDATIONS RÉCAPITULATIFS

New Zealand:- Ministry 
of Health54

 – Il existe des preuves insuffisantes pour confirmer l’efficacité des 
interventions ciblées particulièrement sur l’assistance des jeunes 
à arrêter de fumer, ou sur les recommandations d’intégration de 
n’importe quel modèle dans les pratiques standards. 

 – Il est possible que, pour être efficaces, les interventions qui visent les 
jeunes doivent différer de celles développées pour les adultes, étant 
donné que ces deux groupes diffèrent tant dans le style de vie que 
dans les attitudes vis-à-vis du tabagisme et de l’arrêt tabagique. Les 
interventions qui peuvent être acceptables pour les jeunes fumeurs, 
sont le soutien de la famille, des amis et de la communauté, des 
récompenses, de l’activité physique et des groupes de soutien. 

 – Il existe des preuves insuffisantes pour soutenir que l’utilisation des 
TSN améliore les taux d’abstinence à long terme parmi les jeunes 
fumeurs. Néanmoins, l’opinion d’experts tend vers la considération des 
TSN pour les jeunes qui veulent de l’aide pour arrêter de fumer. 

 – Les professionnels de santé devraient être au courant des risques 
du tabagisme passif sur les enfants et les jeunes qui y sont exposés 
via leurs familles dans leurs maisons. Pour ces seuls motifs, les 
professionnels de soins devraient fournir un conseil court, et un soutien 
à l’arrêt aux membres de la famille qui fument.

RECOMMANDATIONS:
 n Fournir des interventions d’arrêt tabagique qui comprennent des éléments connus pour leur efficacité 

(comme ceux qui sont identifiés dans les sections précédentes) auprès des jeunes fumeurs. [Grade ✓]
 n Les jeunes (âgés de 12 à 18 ans) qui sont dépendants à la nicotine peuvent utiliser les TSN si cela leur 

permet de les aider à arrêter de fumer [Grade C)
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Canadian Paediatric Society 11 - Summary of smoking cessation interventions in youth:

INTERVENTION RECOMMANDÉ/ 
NON RECOMMANDÉ

NIVEAU  
DE PREUVE 

Accompagnement court (en face à face: 
individuellement ou en groupe)

Recommandé 1b

Thérapie cognitivo-comportementale Recommandé 1b

Accompagnement téléphonique ou à 
distance 

Recommandé 2b

Intervention par téléphone mobile 
(rappels par messages provenant de 
professionnels de santé)

Recommandé en combinaison avec 
d’autres interventions 

2b

Outils audio, non interactive, 
d’auto-assistance 

Recommandé en combinaison avec 
d’autres interventions

3b

Thérapie de substitution nicotinique 
(Chewing gum, pastilles, sprays

Recommandé seulement pour les 
fumeurs réguliers de 12 à 18 ans

3b

Bupropion
Recommandé dans certains cas, à 
utiliser avec précaution 

5

Varénicline
Recommandé dans certains cas, à 
utiliser avec précaution 

5

E-cigarettes Non recommandé 4

Autres pharmacothérapies: clonidine, 
nortriptyline, et cytosine

Evidences insuffisantes -

Interventions par internet et médias 
sociaux

Evidences insuffisantes 
-

Programmes de cessation en milieu 
scolaire 

Evidences insuffisantes -

Thérapies mind-body et hypnoses Evidences insuffisantes 
-
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À propos de ces recommandations

  Ces recommandations européennes sur le traitement du tabagisme ont pour but d’une part de résumer les 
risques pour la santé associés à l’usage du tabac pour les patients diabétiques et d’autre part de proposer une 
approche pour soutenir la cessation et prévenir la rechute. 

Les recommandations sont présentées pour les professionnels de santé qui travaillent avec des patients 
diabétiques. 

Le système de classification des preuves GRADE est utilisé pour classer la qualité de preuve soutenant chaque 
recommandation. L’échelle de classification des preuves reflète le type, la qualité et la quantité des preuves 
disponibles soutenant le guide de recommandations. GRADE utilise un classement des preuves en 4 catégories: 
A évidence « élevée », B évidence « moyenne », C évidence « faible » et D évidence « très faible ». Le niveau 
d’évidence apparaît entre parenthèses à la fin de chaque énoncé de recommandation.

GRADE - catégories de classification des preuves: 

CODE QUALITÉ  
DE PREUVE DÉFINITION 

A Élevée

 – Il est fort peu probable que plus de recherches changent notre confiance 
dans l’estimation des effets.

 – Plusieurs études de haute qualité avec des résultats constants.
 – Dans certains cas : une grande étude ou une étude multicentrique de haute 
qualité.

B Moyenne

 – Il est probable que plus de recherches aient un impact sur notre confiance 
dans l’estimation des effets et peut changer notre estimation.

 – Une étude de haute qualité.
 – Plusieurs études limitées.

C Faible

 – Il est fort probable que plus de recherches aient un impact important sur 
notre confiance dans l’estimation des effets et changera probablement 
notre estimation.

 – Une ou plusieurs études fortement limitées.

D Très faible

 – Toute estimation des effets est très incertaine.
 – Opinion d’expert.
 – Pas de preuve par recherche.
 – Une ou plusieurs études très fortement limitées.



PARTIE 3: Arrêt Du Tabac Chez Les Patients Diabétiques 

153

RÉSUMÉ OPÉRATIONNEL 
ARRÊT DU TABAC CHEZ LES PATIENTS DIABÉTIQUES

Effets du tabac sur la santé pour les patients diabétiques 

 n La consommation de tabac est associée avec une augmentation significative du risque de développer un 
diabète de type 2 indépendamment du niveau d’études, de l’activité physique, de la consommation d’alcool 
et de l’alimentation. Le risque augmente avec l’importance de la consommation. 

 n Fumer pour les patients diabétiques augmente significativement le risque de maladies coronariennes, 
d’infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral, d’affections vasculaires périphériques, de mortalité 
cardiovasculaire que de la mortalité globale. La consommation de tabac augmente également le risque de 
complications micro vasculaires chez les patients diabétiques ce qui inclut des dommages au niveau rénal.

 n Il a été démontré que l’exposition au tabagisme passif augmente les risques de développement du syndrome 
métabolique, d’intolérance au glucose et de diabète de type 2. 

Bénéfices de l’arrêt du tabac 

 n Alors que chez les fumeurs actifs le risque de développer un diabète de type 2 est augmenté par rapport aux 
non-fumeurs, celui-ci diminue substantiellement quand le temps depuis l’arrêt de la consommation augmente. 

 n Il a été démontré qu’arrêter de fumer pour des patients atteints de diabète diminue significativement 
les risques d’évènements et de mortalité cardiovasculaires; toutefois les ex fumeurs conservent un risque 
plus grand de pathologies cardiovasculaires que les non-fumeurs et de mortalité comparée également aux 
non-fumeurs.

Considérations importantes pour les patients diabétiques 

 n Il est vital de souligner auprès des jeunes patients diabétiques combien il est important de ne pas 
commencer à fumer car le risque est grand. Une fois l’habitude installée, il est très difficille de s’en libérer.
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 n Malgré les ravages causés par le tabac, la prévalence de consommation de tabac parmi ces personnes 
demeure très élevée en Europe. 

 n Les personnes atteintes de diabète et qui fument semblent inégalement bien informées des bénéfices à 
l’arrêt et des moyens pour y parvenir.

 n Dans le diabète de type 2, l’arrêt du tabac est associé à une détérioration du contrôle glycémique diabétique 
qui peut se poursuivre dans les 2 à 3 ans suivant l’arrêt, et ne semble pas lié à la prise de poids. Un suivi et 
une adaptation des traitements est donc nécessaire. 

Interventions d’arrêt tabagique auprès des patients diabétiques 

 n Les études montrent que les patients diabétiques n’arrêtent pas facilement de fumer ; tant leur participation 
à des démarches d’arrêt que les résultats de succès sont faibles. 

 n Autant la prévention que les démarches d’arrêt de la consommation tabagique sont des dimensions 
importantes de la prise en charge clinique des patients diabétiques. L’usage du tabac, actuel et passé de 
chaque patient devrait être repris dans son dossier. Il doit être proposé une aide à l’arrêt de manière 
prioritaire aux patient qui déclarent fumer. Les interventions d’arrêt tabagique doivent combiner les 
approches comportementales et médicamenteuses.

 n Les recommandations relatives à l’efficacité de l’accompagnement à l’arrêt tabagique des populations 
diabétiques sont limitées ; le nombre de recherches disponibles et publiées est faible et les échantillons 
sont limités, de plus on observe une grande hétérogénéité des interventions. Néanmoins il existe plusieurs 
exemples de programme de cessation tabagique, tant dans les soins de base, qu’en seconde ligne qui ont 
montré leur efficacité.

 n Il manque des évidences (tant concernant l’efficacité que la sécurité) pour construire les meilleures 
pratiques par rapport aux traitements pharmacologiques. Jusqu’à présent aucune étude clinique spécifique 
à l’utilisation de substituts nicotiniques, de la Varénicline ou du Bupropion avec des grandes populations 
diabétiques n’a été publiée. ; Il n’y a d’autre part, aucune raison de mettre en question l’utilisation de 
ces traitements de première ligne avec les patients diabétiques. Vu l’augmentation du risque de crise 
d’épilepsie, il est déconseillé d’utiliser le Bupropion chez les patients utilisant un traitement hypoglycémiant 
ou de l’insuline. D’autre part, une surveillance stricte de la glycémie est nécessaire lors de l’arrêt de la 
consommation tabagique et l’adaptation des doses peut être nécessaire. 
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Recommandations – clefs pour les professionnels de santé :

 n Le tabagisme actif et le tabagisme passif sont associés à une augmentation du risque d’apparition du 
diabète de type 2 et s’avère être un facteur de risque modifiable majeur. (Niveau d’évidence A).

 n Les intervenants de santé doivent communiquer clairement les risques à leurs patients fumeurs de ce 
lien fort entre tabagisme passif et risque de tabagisme, surtout pour les personnes qui présentent d’autre 
facteurs de risque au diabète de type 2. (Niveau d’évidence A).

 n Les intervenants de santé doivent évaluer la consommation tabagique de leurs patients diabétiques et l’arrêt 
du tabac doit constituer une priorité pour les patients diabétiques qui fument (Niveau d’évidence A).

 n Des démarches d’arrêt du tabac doivent être initiées et faire partie intégrante des soins aux patients 
diabétiques. Les interventions doivent inclurent une combinaison de la thérapie cognitivo-
comportementale et de la pharmacologie. (Niveau d’évidence A).

 n La stratégie des 5 A est une méthode efficace pour aborder la question du tabagisme avec les patients et 
elle est tout à fait adaptée aux patients diabétiques (niveau d’évidence B).

 n Même si le nombre d’études est limité, il a été démontré que des démarches d’arrêt du tabac parmi les 
patients diabétiques, tant en soins de santé de première que de seconde ligne étaient efficaces. (Niveau 
d’évidence B).

 n Malgré le nombre limité d’études qui ont testé l’efficacité des traitements pharmacologiques des traitements 
de première ligne en diabétologie, il n’y a aucune raison de mettre en doute l’efficacité des traitements 
(substituts nicotiniques, Bupropion et Varénicline) pour les patients diabétiques. (Niveau d’évidence C).

 n Vu le risque de crise d’épilepsie, il est déconseillé d’utiliser le Bupropion chez les patients utilisant des 
hypoglycémiants ou de l’insuline (Niveau d’évidence C).

 n Suite à l’arrêt du tabac, l’équilibre glycémique peut être perturbé dans les 2 à 3 ans suivant l’arrêt du tabac. 
Les cliniciens doivent surveiller de près l’équilibre glycémique et ajuster le traitement dans les deux à trois 
ans suivant l’arrêt du tabac (Niveau d’évidence B) 
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FIGURE 1: Protocole pour les patients diabetiques
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1.0 
LES BASES DE L’ARRÊT DU TABAC POUR LES PATIENTS DIABÉTIQUES 

1.1 Fumer comme facteur de risque pour le diabète 

Le diabète sucré est un groupe de maladies métaboliques caractérisées par une hyperglycémie résultant d’un 
défaut de sécrétion d’insuline, de l’action de l’insuline ou des deux. L’hyperglycémie chronique est associée à 
long terme à des complications plus particulièrement au niveau des reins, des yeux, du système cardio vasculaire 
et nerveux. 

Le diabète de type 1 qui représente 5 à 10% des diabètes résulte d’une destruction des cellules β-du 
pancréas. Le diabète de type 2 qui représente 90 à 95% des diabètes est présent chez les sujets présentant une 
résistance à l’insuline avec habituellement une légère insuffisance de sécrétion de cette insuline. L’obésité et plus 
particulièrement la présence de graisse dans la région abdominale augmente le risque du diabète de type 2. 

Le diabète sucré constitue un problème majeur de santé publique et la fédération mondiale du diabète estime 
que 387 millions d’adultes étaient touchés par le diabète en 2014 et que le nombre devrait atteindre 592 million 
en 20352 Le Diabète sucré constitue une cause majeure de mortalité cardiovasculaire et de nouveaux cas de 
cécité, d’insuffisance rénale et d’amputation des membres inférieures (en dehors des affections traumatiques).3 
En plus des conséquences dramatiques pour la santé, le coût social du diabète est très important. En 2010 
l’estimation des couts directs étaient estimés à €43.2 billion en Allemagne, €20.2 billion au royaume uni, €12.9 
billion en France, €7.9 billion en Italie et €5.4 billion en Espagne.3

Il est bien largement reconnu que le tabagisme est un facteur de risque majeur pour le diabète de type 2.  
La structure « European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC)-InterAct » - une étude 
prospective de type « case report » dans 8 pays européens publiée en 2014 a mis en évidence que le risque 
relatif pour le diabète de type 2 chez les hommes est de 1.40 (95% CI 1.26-1.55) pour les fumeurs actifs et de 
1.43 (95% CI 1.27-1.61) pour les femmes.5 Tant pour les hommes que pour les femmes les résultats observés 
sont indépendant de l’âge, du statut social ou des habitudes de vie comme l’activité physique, la consommation 
d’alcool ou de café et l’alimentation. Il y a certaine évidence de modification de l’indice de masse corporelle. 
L’association semble légèrement plus forte pour les hommes avec un poids plus élevé en comparaison à ceux 
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présentant un excès pondéral. D’autre part l’étude montre clairement un lien entre l’intensité du tabagisme et 
le risque de diabète de type 2. Les personnes qui ont arrêteé de fumer depuis plus de 10 ans ont un risque de 
développer le diabète (de type 2) plus faible mais qui demeure néanmoins, ceci tant pour les hommes que pour 
les femmes.5

Des résultats similaires ont été rapportés dans une méta analyse publiée en 2015 et regroupant 88 études 
prospectives éligibles regroupant 5,898,795 participants et 295,446 cas de diabète de type 2, ils montrent que le 
RR ce diabète de type 2 est de 1.37 (95% IC 1.33–1.42) pour les fumeurs quotidiens en comparaison aux non-
fumeurs. (84 études n=5,853,952), 1,14 (95% IC 1,10–1,18) pour les anciens fumeurs en comparaison aux non-
fumeurs (47 études n=2,930,391). Les auteurs ont mis en évidence une association plus grande pour les hommes 
que pour les femmes; le RR pour les fumeurs actuels en comparaison aux non-fumeurs était de 1,42 (95% IC 
1,34-1,50) pour les hommes et de 1,33 pour les femmes (95% IC 1,26-1,41). Le RR pour les fumeurs actuels en 
comparaison aux non-fumeurs et de 1.16 (95% IC 1,10-1,22) pour les hommes et de 1,12 (95% IC 1,05-1,20) 
pour les femmes. Dans cette étude un lien dose réponse pour le diabète sucré a également été mis en évidence. 
Comparé à ceux qui n’ont jamais fumé le RR était de 1,21 (95% IC 1,10–1,33) pour les petits fumeurs, 1,34 (95% 
IC 1,27–1,41) pour les fumeurs modérés, et 1,57 (95% IC 1,47–1,66) pour les gros fumeurs. En se basant sur 
l’hypothèse que l’association entre le tabagisme et le risque de diabète est bien réel, il a été estimé que 11,7 % des 
cas de diabète de type deux chez les hommes et 2,4 % chez les femmes étaient provoqués par le tabagisme actif 
(donc approximativement 27,8 millions de cas dans le monde) comparés à ceux qui n’ont jamais fumé. Le RR 
cumulé de développer un diabète basé sur 10 études avec 1,086,608 participants étaient de 1,54 (95% IC 1,36–
1,74) pour ceux qui ont arrêter récemment (<5 years) et de 1,18 (95% IC 1,07–1,29) pour ceux qui ont quitté 
depuis 5 à 9 ans), et 1,11 (95% IC 1,02–1,20) pour ceux qui ont quitté depuis longtemps (≥10 ans).6

En 2014, le rapport du US Surgeon General, a intégré, pour la première fois, un chapitre relatif au tabac en 
lien avec le risque de diabète et résume sur des bases biologiques le lien entre les 2 de la manière suivante:4

a. Plusieurs études épidémiologiques ont montré que le tabagisme est associé de manière indépendante à 
un risque accru d’obésité abdominale et constitue également un facteur de risque de résistance à l’insuline 
et de diabète. Les fumeurs ont tendance à avoir un taux de cortisol plasmatique plus important que les 
non-fumeurs ce qui est associé à une accumulation de graisse abdominale. La consommation de tabac 
a aussi un effet indépendant sur les œstrogènes et les androgènes chez la femme et diminue le taux de 
testostérone, ce qui peut provoquer également l’accumulation de graisse abdominale. 

b. Le fait de fumer augmente les marqueurs inflammatoires, le stress oxydatif et entrave la fonction 
endothéliale ; ces éléments sont associés au développement de la résistance à l’insuline, et aux irrégularités 
du métabolisme glucidique.

c. L’injection aigue de nicotine aggrave la résistance à l’insuline chez des patients de type 2. 
d. Tous les modèles ont révélé que l’exposition aigue à la nicotine, en particulier dans la période prénatale 
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et postnatale, peuvent provoquer des dysfonctions graves des cellules bêta du pancréas et augmenter 
l’apoptose de ces cellules.

1.2 Effets sur la santé du tabagisme passif 

Il existe une bonne évidence concernant le lien de cause à effet entre l’exposition au tabagisme passif et 
l’augmentation du risque du syndrome métabolique, d’intolérance au glucose et d’apparition de diabète de type 2. 

La Women’s Health Study a suivi une large cohorte de 100,526 femmes pendant 24 ans et qui n’avaient pas 
de diabète en 1982. 7 L’étude montre une augmentation du risque de diabète parmi les non fumeuses qui étaient 
occasionnellement (RR 1.10 [95% CI 0.94–1.23]) ou régulièrement (RR 1.16 95% CI 1.00–1.35) exposées au 
tabagisme passif. Trois récentes méta analyses ont également démontré une association entre l’exposition au 
tabagisme passif et le risque de diabète de type 2. 6,8,9 Une méta analyse publiée en 2015 incluant 88 études 
prospectives et comportant 5,898,795 participants et 295,446 cas de diabète de type 2 a identifié 7 études 
(n=156,439) qui se focalisaient sur le risque de diabète sucré chez les non-fumeurs qui étaient exposés au 
tabagisme passif en comparaison à des non-fumeurs non exposés au tabagisme passif. Les résultats montraient 
un risque relatif de diabète sucré de 1.22 (95% CI 1.10–1.35) pour ceux qui étaient exposés par rapport à ceux 
qui ne l’étaient pas.6

Une étude américaine prospective basée sur le suivi pendant 15 ans de jeunes en bonne santé âgés de 18 
à 30 ans a examiné l’effet du tabagisme passif (avec vérification biologique) sur le risque de développer une 
intolérance glucidique  (défini avec un taux de glucose ≥ 100 mg/dl ou la prise d’anti diabétiques oraux.).10 

L’étude parmi les non-fumeurs exposés au tabagisme passifs une incidence mesurée sur 15 ans de 17,2 % avec 
un HR de 1.35 (95% CI 1.06-1.71). 

 L’association entre l’exposition au tabagisme passif et le risque de désordres métaboliques est donc 
maintenant bien connu, tant au niveau des professionnels de santé que du grand public. 

RECOMMANDATIONS :
 n Le tabagisme actif et le tabagisme passif sont associés avec une augmentation de risque de développer un 

diabète de type 2. C’est deux facteurs doivent être considérés comme des facteurs de risque modifiables 
majeurs pour le diabète de type deux. (Niveau d’évidence A) 

 n Les cliniciens doivent clairement communiquer à leurs patients le lien fort entre le tabagisme actif et pas-
sif et le risque de développer un diabète de type deux. Ce risque est proportionnellement lié à l’intensité 
de la consommation tabagique. Une attention particulière doit être portée à ceux qui présentent d’autres 
facteurs de risque de diabète (niveau d’évidence A)
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1.3 statistiques à propos de la prévalence du tabagisme et parmi les patients 
présentant un diabète 

Une méta analyse publiée en 2015 et qui incluait 80 études de corps concluait que la prévalence du tabagisme 
parmi des patients diabétiques demeure élevée.2 Le Tableau 1 reprend les données de prévalence de l’utilisation 
du tabac parmi les patients présentant un diabète, ceci pour les études publiées entre 1989 et 2015 est basé sur la 
localisation géographique: Europe, États-Unis d’Amérique que et autres pays.2, 11-50 La prévalence du tabagisme 
parmi les patients diabétiques varie beaucoup d’un pays à l’autre et semble refléter les habitudes tabagiques de 
la population générale. 

TABLE 1: Prévalence du tabagisme parmi les patients diabétiques 

STUDY COUNTRY AGE (YEARS) SMOKING (%)

EUROPE

Rosengren et al. 198911 Sweden 51–59 40.5

Ostgren et al. 200212 Sweden >20 17

Nilsson et al. 200913 Sweden 30–74 16.4

Morrish et al. 199114 UK 35–55 65

Turner et al. 199815 UK 25–65 69

Kothari et al. 200216 UK 25–65 30

Laing et al. 200517 UK <40 36.17

Currie et al. 201018 UK ≥50 63

Hadden et al. 199719 Northern Ireland 40–69 36.8

Palmer et al. 201020 Scotland 64.5 mean 50.8

Lehto et al. 199621 Finland 45–64 16.5

Hu et al. 200522 Finland 25–74 27.5

Lutgers et al. 200923 Netherlands 66.4 mean 19.3

Muhlhauser et al. 200024 Germany 27.5 mean 43

Rossing et al. 200125 Germany ≥18 60

De Fine et al. 201026 Germany ≥40 33
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STUDY COUNTRY AGE (YEARS) SMOKING (%)

Muggeo et al. 200027 Italy 56–74 22

Faglia et al. 200228 Italy 40–65 36.3

Bo et al. 200529 Italy ≥35 22.3

Giorda et al. 200730 Italy 40–97 52

Zoppini et al. 200931 Italy >35

Mata-Cases et al. 201132 Spain
58.9 for men 

61.7 for female
40.8

Soedamah-Muthu et al. 200433 16 European countries 15–60 49

Iversen et al. 200934 Norway ≥20 17

Joergensen et al. 201035 Denmark <66 43.6

UNITED STATES

Moy et al. 199036 US 17–44 38

Ford et al. 199137 US 25–74 32.3

Al-Delaimy et al. 200138 US 30–55 20

Al-Delaimy et al. 200239 US 30–55 20

Church et al. 200540 US 21–99 65

Miller et al. 200941 US <18 51.5

Brown et al. 201042 US 18–65 47

Nelson et al. 201043 US ≥17 54

OTHER PARTS OF THE WORLD

Florkowski et al. 200144 New Zealand 30–82 15

Matsumoto et al. 200645 Japan 59.6 mean 39

Davis et al. 200446 Australia 64.1 mean 55.3

Norman et al. 200647 Australia 64.1 mean 16.8

Ko et al. 200648 Hongkong 16–95 28.2

Yang et al. 200749 Hongkong 57 median 34

Yang et al. 200750 Hongkong >35 16.8
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La consommation quotidienne a été dans certains cas démontrée comme plus élevée que parmi la population 
générale de certains pays.51 Une étude longitudinale s’intéressant aux adolescents en bonne santé (National 
Longitudinal Study of Adolescent Health - Wave III 2001 to 2002 and Wave IV 2007 to 2008), étudie le 
comportement tabagique parmi les sujets qui développent un diabète. Sur 12,175 participants, 2.6% rapportent 
avoir été diagnostiqués diabétiques. Les patients diabétiques découverts jeunes (âge du diagnostic < 13 ans) 
rapportaient plus fréquemment une consommation de tabac fréquente (tabagisme ≥ 20/jour depuis les 30 jours 
précédents) dans l’étude Wave IV (OR 3.34; 95% CI 1.27-8.79). D’autre part, pour les diabétiques diagnostiqués 
après 13 ans, ceux-ci rapportaient plus fréquemment que les non diabétiques une consommation tabagique 
importante (tabagisme ≥10 cigarettes par jour durant les 30 jours précédents ) in Wave IV (OR 1.54; 95% CI 
1.03-2.30).52 Les résultats de 2 études allemandes (the Study of Health in Pomerania (SHIP) (n=4,283; 1997-
2001) et la German National Health Interview and Examination Survey (GNHIES 98) (n=6,663; 1998) ont mis 
en évidence que parmi les fumeurs réguliers fumeurs le nombre de cigarettes fumées était plus élevé parmi les 
personnes qui ont un diabète de type 2.53 cette différence était toujours observée chez les hommes dans les deux 
études alors qu’elle l’était uniquement pour les femmes dans l’étude GNHIES.53 

Enfin, il peut être utile de garder en tête que l’utilisation du tabac est souvent un marqueur d’autres facteurs 
de risques du diabète comme la prise de risque ou le bas niveau socio-économique.54 

RECOMMANDATIONS :
 n Des études futures devraient investiguer de manière longitudinale la prévalence du tabagisme parmi les 

patients diabétiques dans différents pays avec un focus particulier pour les pays où cette information n’est 
pas disponible. 

1.4 Effets du tabagisme actif chez les patients diabétiques 

Les personnes avec un diabète sucré ont un risque accru de développer les complications du diabète ceci 
incluant les problèmes de macro et de micro angiopathies.2, 55-61

1.4.1 Complications macro vasculaires 

L’usage du tabac parmi les patients diabétiques est associé avec une augmentation de la mortalité et de la 
morbidité. Une méta analyse reprenant 46 études observationnelles prospectives incluant approximativement 
130,000 patients diabétiques, publiée en 2011 comparait les fumeurs et les non-fumeurs parmi les patients 
diabétiques. Elle a rapporté un RR de 1.48 (95% IC 1,34–1,64) pour la mortalité totale (27 études), et un RR de 
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1,36 (95% IC 1,22–1,52) pour la mortalité cardio vasculaire (9 études), un RR de 1,54 (95% IC 1,31–1,82) pour 
l’incidence de maladies coronariennes (13 études), un RR de 1,44 (95% IC 1,28–1,61) pour l’incidence d’AVC 
(9 études) et un RR de 1,52 (95% IC 1,25–1,83) pour l’incidence d’infarctus du myocarde. (7 études)55. De plus 
l’excès de risque a été observé parmi les fumeurs actuels et les anciens fumeurs; le risque était plus élevé pour 
les fumeurs actuels. Une analyse des sous-groupes montre une augmentation malgré les différences dans les 
caractéristiques des études avec un range de RR de 1,31 à 1,94 pour toutes les causes de décès, 1,37 à 2.28 pour 
les maladies coronariennes, 1,21 à 1,87 pour les AVC, 1,13 à 1,74 pour la mortalité cardiovasculaire et 1.15 à 
2.01 pour les infarctus du myocarde. Le tabagisme est associé globalement avec un risque supplémentaire de 
mortalité de 36-à 54% en lien avec les différentes pathologies vasculaires parmi les patients diabétiques.55

Une seconde méta analyse publiée en 2015 et qui incluait 89 études de cohortes a mis en évidence un RR 
ajusté de 1.55 de mortalité totale (95% IC 1,46–1,64) (48 étude, n=1,132,700), un RR de 1.49 (95% IC 1,29–
1,71) pour la mortalité cardiovasculaire (13 études, n=37,550).2 le RR regroupé était de 1.44 (95% IC 1,34–
1,54) pour le total des maladies cardiovasculaires, RR 1.51 (95% IC 1,41–1,62; 16 études) pour les maladies 
coronariennes (21 études), RR 1,54 (95% IC 1,41–1,69) pour les AVC (15 études), RR 2,15 (95% IC 1,62–
2,85) pour les maladies artérielles périphériques (3 études), et RR 1.43 (95% IC 1,19–1,72) pour les maladies 
cardiaques (4 études). En comparaison avec ceux qui n’ont jamais fumé, les fumeurs actifs avaient un risque 
modéré de mortalité (RR 1,19; 95% IC 1,11–1,28), un risque de mortalité cardiovasculaire (RR 1.15; 95% IC 
1,00–1,32), (RR 1,09; 95% IC 1,05–1,13), et pour les maladies coronaires (1,14; 1,00–1,30), mais pas pour les 
AVC (RR 1.04; 95% IC 0,87–1,23). Le tabagisme actif est associé avec une augmentation approximative de 50% 
de la mortalité et des maladies cardio-vasculaires parmi les patients diabétiques.2

1.4.2 Complications microvasculaires 

Les effets de l’utilisation du tabac sur les complications micro vasculaires du diabète varient selon les études. 
Généralement, plusieurs études ont montré que l’utilisation du tabac a un effet négatif sur la néphropathie 
diabétique. Ces mêmes études ont montré que le tabagisme augmentait la micro albuminurie diabétique et 
exacerbait la néphropathie. Dans une étude de follow-up de Biesenbach et al, sur 13 ans, la progression de la 
néphropathie était clairement plus importante parmi les fumeurs.58 Les auteurs ont trouvé que le tabagisme 
étaient un facteur de risque de la néphropathie indépendamment de l’âge, du sexe, de la durée du diabète et 
du niveau HbA1c.58  dans une étude prospective par Chuahirun and Wesson59 and Chuahirun et al.60 Les effets 
secondaires de la néphropathie diabétique étaient confirmés parmi les patients diabétiques de type 2 hypertendus. 

L’influence du tabagisme indépendamment du contrôle glycémique sur la rétinopathie est moins clair.56,57 

Certaines études n’ont pas rapporté d’association entre le tabagisme et la rétinopathie dans le diabète de 
type 2.61, 62 D’autre part il a été rapporté que la rétinopathie a été associée au mauvais contrôle glycémique et pas 
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au tabagisme.61 L’étude « United Kingdom Prospective Diabetic (UKPD) » qui cherchait à examiner les facteurs 
de risque en relation avec l’incidence et la progression de la rétinopathie diabétique a suivi des patients pendant 
une période de six ans après le diagnostic. Le développement de la rétinopathie était associé avec une glycémie 
élevée et une hypertension mais pas avec le tabagisme.63 Une études européennes évaluant la relation entre le 
tabagisme et les complications micro vasculaires chez les patients diabétiques de type 1 a mis en évidence que 
les fumeurs avaient un moins bon contrôle glycémique et une prévalence plus élevée de micro albuminurie 
et de rétinopathie que les non-fumeurs, le ratio d’albuminurie et de rétinopathie chez les fumeurs quotidiens 
en comparaison à ceux qui n’avaient jamais fumé était de 1.60 et 1.62, (après ajustement de l’âge, de la durée 
du diabète, du niveau socio-économique et de l’HbA1c).64 Les auteurs suggèrent que le tabagisme est associé 
à un moins bon contrôle glycémique ce  favorisant les complications micro vasculaires, la rétinopathie et la 
micro albuminurie, mais  pas uniquement à cause du mauvais contrôle glycémique60 Une étude sur le lien entre 
consommation de tabac et diabète met aussi en évidence un risque accru et une accélération d’apparition de 
rétinopathie chez les patients avec un diabète de type 1.65 Une autre étude sur la  dégénérescence maculaire dans 
une population de 1000 sujets rapporte une progression plus rapide de celle-ci chez les fumeurs, avec comme 
conséquence la cécité. 66,67

Une revue systématique et une méta-analyse publiée en 2015 analyse la relation entre le tabagisme et les 
neuropathies périphériques diabétiques chez des patients avec un diabète de type 1 ou 2.68 38 études (10 études 
prospectives de cohorte et 28 transversales) ont été inclues. Les études prospectives incluent 5,558 participants. 
L’analyse des études transversales concerne 27,594 sujets) et montrent une association et un OR avec le tabagisme 
de 1.42 (95 % CI 1.21–1.65 ; I2=65%;).68 Le tabagisme peut affecter les neuropathies diabétiques de manière 
différente en fonction du type de diabète. Alors qu’il ne semble pas constituer un facteur de risque dans le cas 
du diabète de type 2; différentes études soulignent que la situation est très différente dans le diabète de type 
1.58, 59, 60 Plus d’études sont nécessaires afin d’évaluer l’association entre le tabagisme et la neuropathie diabétique. 

1.4.3 Tabagisme et risque d’hypoglycémies 

Les complications induites par le tabagisme chez les patients avec un diabète sucré peuvent inclure également 
en risque accru d’hypoglycémie plus spécifiquement sur les patients avec un diabète de type 1. Dans une 
population de 537 patients avec diabète d’ancien de type en les fumeurs quotidiens ont présenté risque plus 
élevé d’hypoglycémies sévères en comparasion avec les non-fumeurs. (OR 2,4; 95% CI 1,30–4,40).69
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1.5 Aspects particuliers de santé lors de l’arrêt du tabac

1.5.1 Prise de poids 

L’arrêt du tabac réduit le risque d’un AVC mais la prise de poids qui peut suivre cet arrêt peut réduire les 
bénéfices de cet arrêt. Les résultats de l’étude prospective de cohorte utilisant des données de la Framingham 
Offspring Study collecté de 1984 à 2011 montrent que la prise de poids suivant l’arrêt du tabac n’atténue pas les 
bénéfices de cet arrêt parmi les personnes avec ou sans diabète.70 Après un suivi de 25 ans (SD 9,6), 631 AVC se 
sont produits parmi 3,251 participants ce qui a montré une prévalence plus grande parmi ceux qui avait arrêté 
de fumer récemment. La prise de poids médiane à 4 ans de suivi était plus importante pour ceux qui avaient 
arrêté récemment de fumer respectivement pour ceux qui n’étaient pas diabétiques (2,7 kg, Interquartile range 
[IQR] 0,5-6,4) que pour ceux qui l’étaient (3.6 kg, IQR 1,4-8,2) et pour ceux qui avaient arrêté depuis longtemps 
(0.9 kg, IQR 1,4-3,2 and 0.0 kg, IQR 3,2-3,2, respectivement p<0.001). Parmi les fumeurs sans diabète et après 
ajustement de l’âge et du sexe l’incidence des maladies CV était de 5,9/100 (95% IC 4,9-7,1), 3,2/100 (95% IC 
2,1-4,5) dans ceux qui avaient arrêté récemment sans diabète 3.1/100 (95% IC 2.6-3.7) pour ceux qui avaient 
arrêté depuis longtemps. Et 2,4/100 (95% IC 2,0-3,0) chez les non fumeurs. Après ajustement pour les facteurs 
de risque cardiovasculaires et comparés aux fumeurs, ceux qui ont arrêté récemment avaient un risque de 
maladies cardiaques de 0.47 (95% IC 0,23-0,94) et ceux qui avaient arrêté depuis longtemps avaient un risqué 
de 0,46 (95% IC 0,34-0,63); ces associations montraient seulement un changement minimal après ajustement 
concernant le poids. Parmi les patients diabétiques il y a des résultats similaires sans différences statistiquement 
significatives.70

1.5.2 Contrôle glycémique 

Il y a une détérioration du contrôle glycémique à l’arrêt de tabac.56, 57 une étude prospective et qui incluait 
10.692 adultes fumeurs avec diabète de type 2 a évalué l’évolution de l’Hba1c après l’arrêt du tabac.71 Un total 
de 3131 participants (29%) ont arrêté de fumer et sont restés abstinents pour au moins un an. Après ajustement 
des éventuelles facteurs confondants, il apparaissait que l’HbA1c augmentait de 0,21 % (95% IC 1,91–2,77) 
dans la première année après l’arrêt du tabac. Ensuite, l’HbA1c augumenté de manière continue pendant 3 ans. 
L’augmentation de l’HbA1c n’était pas lié à au changement de poids.71 Ces résultats soulignent la nécessité de 
recherches actives sur le contrôle glycémique et l’importance de l’ajustement des traitements après l’arrêt du 
tabac chez les patients avec un diabète de type 2.
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RECOMMANDATIONS :
 n Vu la possible détérioration du contrôle glycémique dans les 2 à 3 premières années après l’arrêt du tabac 

les cliniciens doivent assurer un monitoring rapproché de l’équilibre glycémique (niveau d’évidence B).

1.6 Barrières à l’arrêt du tabac et facteurs de risque  
de reprise parmi les patients diabétiques   

1.6.1 Caractéristiques individuelles 

L’évidence montre que les patients n’arrêtent pas facilement de fumer et que le taux de succès est bas. Les 
études ont montré que les conseils qui sont habituellement efficaces pour arrêter de fumer dans les autres 
pathologies ont un impact plus bas dans le cas du diabète.56 De plus un taux élevé de sortie d’étude a été observé. 
Dans une étude prospective concernant 70 patients fumeurs seulement 50% étaient d’accord de participer à une 
étude consacrée à l’arrêt du tabagisme, et le taux de sortie d’étude était haut, indépendamment du contenu du 
programme qu’il soit spécifique ou non aux patients diabétiques.72 L’inclusion était plus haute 2 mois après le 
diagnostic du diabète et le taux de sujets qui sortent de l’étude était plus haut parmi les patients qui avaient reçu 
un diagnostic très récent.72

Il y a différentes barrières potentielles pour arrêter de fumer. Premièrement, les patients avec un diabète 
expliquent fréquemment leur incapacité d’arrêter de fumer en disant qu’ils sont déjà très restreints par de 
multiples contraintes; plus particulièrement par le régime diabétique et qu’ils développent des symptômes de 
manque quand ils arrêtent.51 Ils soulignent également le ressenti désagréable voire même insupportable d’envies 
de sucre lors de l’arrêt de la nicotine qui modifie et régule l’humeur avec comme effet d’agir sur la glycémie et le 
poids. Cette observation peut expliquer que les patients diabétiques à qui il est interdit de consommer de grandes 
quantités de sucre aient peur d’arrêter de fumer et certains se sentent moins capables de gérer les symptômes 
de manque.51 Deuxièmement les diabétiques souffrent plus souvent d’anxiété et de dépression, condition qui 
peuvent constituer des obstacles à l’arrêt.73, 73 Troisièmement, différentes fausses croyances sont associées au 
tabac et au diabète, incluant les difficultés à arrêter de fumer. Quatrièmement, les craintes concernant la prise 
de poids après l’arrêt du tabac sont bien réelles.51, 74  

Les adolescents diabétiques sont particulièrement concernés.  Dans une étude qualitative réalisée auprès 
d’adolescents suédois, Regber and Kelly ont évalué pourquoi les adolescents choisissaient de fumer malgré les 
risques de santé.75 Les raisons pour lesquelles ils utilisent le tabac comportent l’expérimentation, le développement 
de l’identité personnelle, la nécessité de se conformer aux normes du groupe et le déni des risques de santé. La 
même étude a mis en évidence que peu d’adolescents cherchaient des conseils auprès des professionnels de 
santé par rapport à la consommation de tabac. Plusieurs études soulignent que les adolescents avec une maladie 
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chronique sont plus vulnérables et subissent plus de pression pour se conformer aux normes du groupe.75, 76, 77. 

Les jeunes avec une maladie chronique semblent ressentir un plus grand besoin d’être acceptés par leurs pairs 
qui sont en bonne santé, y compris en prenant des risques comme fumer qui les aide également à maintenir leur 
poids et à augmenter leur estime d’eux-mêmes.77

1.6.2 Soins médicaux 

 Les patients atteints de diabète sucré rencontrent es professionnels de santé (que cela soit en première 
ou en deuxième ligne) plus fréquemment que les autres membres de la population générale, ce qui offre 
l’opportunité d’évaluer la consommation de tabac, insister sur l’importance d’arrêter de fumer, offrir des conseils 
adaptés et les diriger vers les structures spécifiques. Néanmoins, le résultat d’études réalisées dans différents pays 
montre une faible implication des professionnels de santé par rapport à cette thématique alors que cela semble 
différent dans d’autres pays.51, 56, 57, 78, 79, 80  Les freins qui semblent présents pour donner des conseils tant aux 
patients diabétiques qu’à ceux qui sont à risque de développer un diabète comportent : 51,74,80,81

 n Manque de temps, de motivation ou professionnels non formés pour fournir des conseils par rapport à 
l’arrêt du tabac. ;

 n Une approche de la maladie qui se focalise plus sur le contrôle glycémique, le taux de cholestérol ou la 
pression sanguine que sur l’arrêt du tabac. 

 n Absence de structures d’aide à l’arrêt du tabac ou coût excessif de celles-ci dans certains pays.

RECOMMANDATIONS :
 n Un accompagnement cognitivo-comportemental des patients diabétiques fumeurs prenant en compte les 

« fausses croyances » et leur apportant des éléments qui permettent de développer de nouvelles stratégies 
d’arrêt plus particulièrement par rapport à la gestion du stress et à la gestion du poids sont essentielles 
dans l’approche de l’aide à l’arrêt du tabac. (Niveau d’évidence B).

 n D’autres études sont nécessaires afin de poursuivre les recherches s’intéressant aux barrières à l’arrêt du ta-
bac parmi les patients diabétiques. Que cela soit dans les pays développés et les autres afin de contrecar-
rer cette pandémie. 
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2.0 
INTERVENTIONS POUR L’ARRÊT DU TABAC  

AUPRÈS DES PATIENTS DIABÉTIQUES 

2.1 Intégration des traitements d’arrêt tabagique dans la gestion du diabète 

L’arrêt du tabac doit être une priorité pour les patients diabétiques qui fument. La cessation tabagique doit 
faire absolument partie de la prise en charge de leur maladie l79. L’association américain ne du diabète fait les 
recommandations suivantes pour encourager l’arrêt du tabac parmi les patients diabétiques.82,83 

Évaluation du statut tabagique de l’histoire de la consommation. 
 n Le tabagisme et son histoire tant des adultes que des adolescents diabétiques doit être systématiquement 

documentée.

Conseil à propos de la prévention du tabagisme et de l’arrêt de celui-ci 
Tous les professionnels de la santé doivent être informés de l’importance que les patients diabétiques ne 

commencent pas à fumer. Ce conseil doit être régulièrement répété pour prévenir le tabagisme et toutes les 
utilisations du tabac au niveau tant des enfants que des adolescents diabétiques ceci jusque 21 ans. 

 n Parmi les fumeurs les conseils et l’accompagnement du tabagisme doit faire partie systématiquement de 
la prise en charge.

 n Tous les fumeurs doivent être informés de l’importance urgente qu’il y a à arrêter de fumer, ceci à travers un message 
clair univoque et personnalisé qui reprend entre autres les risques spécifiques liés à l’association tabac et diabète.

 n Tous les patients diabétiques qui fument doivent être interrogés sur leur motivation actuelle à arrêter de fumer. 
i. Si la réponse est négative, entretien motivationnel doit être initié et ils doivent également être  encouragés 

à arrêter
ii. Si la réponse est positive, leur préférence d’arrêt doit être évaluée et une aide comportementale et 

pharmacologique que leur être fournie. 
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2.2 Système efficace ce pour l’arrêt du tabac 
 n La formation de tous les intervenants du secteur de la diabétologie des soignants par rapport à la prise en 

charge du tabagisme.
 n Des procédures de suivi afin d’évaluer et de suivre le statut tabagique devraient être organisées pour tous 

les patients diabétiques. 

2.2 Le modèle des cinq A

Le modèle des cinq A (demander, conseiller, évaluer, accompagner, organiser) pour intervenir par rapport 
à la question du tabagisme est recommandé pour tous les intervenants cliniques. Ce modèle a bien démontré 
son efficacité pour s’adresser aux patients fumeurs et ce dans la population générale, mais pour les patients 
diabétiques il est peu évalué.84 Le modèle recommande à tous les professionnels de santé impliqués dans les 
soins aux patients diabétiques de documenter leur statut tabagique (demander), de conseiller tous les fumeurs 
d’arrêter de fumer (conseil), et d’évaluer leur motivation à arrêter de fumer en ce moment (évaluer), et de 
proposer des traitements «  basés sur les preuves  » pour accompagner l’arrêt (accompagner), ce qui inclut 
l’organisation du suivi avec des supports spécifiques d’aide à l’arrêt ( organiser).84-86 Un résumé de ces stratégies 
utilisées dans la prise en charge du diabète est repris au tableau 2 et le protocole clinique dans la figure 1..

Le modèle des 5 A a été utilisé dans une étude réalisée auprès de 224 diabétiques adultes âgés de 18 ans et plus 
et qui fumaient dans le dernier mois. Cette étude a été réalisée dans deux cliniques du diabète en Inde du Sud.87,88 

L’objectif de cette étude était de documenter l’efficacité d’un programme à l’arrêt du tabac spécifique au diabète 
délivré par un professionnel de santé non médecin, ceci en association au message d’arrêt délivré par les médecins. 
L’étude incluait deux groupes d’interventions es un groupe contrôle. Les patients de chaque groupe recevaient un 
conseil d’arrêt de la part du médecin lors de chaque visite et ceci pendant six mois. Les participants au groupe 
d’intervention recevaient des conseils spécifiques répartis sur 6 mois basés sur les 5 A (lors du premier contact, à 
1 et 3 mois), chaque fois de 30 minutes utilisant les 5 A et les 5 R (pertinence, Risques, freins, bénéfices, barrières 
à l’écoute et Répétition). Lors de la première rencontre, après avoir remis le matériel d’aide spécifique aux patients 
(ceci afin de soutenir le message de conseil délivré par le médecin le conseiller évalue la motivation du patient à 
arrêter de fumer. Si la personne est prête à arrêter de fumer, le conseiller l’assiste en abordant des aspects pratiques 
concernant les symptômes de sevrage et les possibilités existantes pour les gérer en insistant sur le fait qu’il ne 
dure que quelques jours. Si la personne n’est pas prête, le conseiller identifie brièvement les freins à l’arrêt et les 
bénéfices à arrêter, il encourage également le patient à penser aux bénéfices à l’arrêt en regard des risques qu’il y a à 
développer des complications diabétiques. Les résultats à 6 mois de suivi montrent un OR de 8.4 [95% CI 4.1-17.1] 
(abstinence d’au moins 7 jours) pour le groupe d’intervention par rapport au groupe contrôle. Le taux de réussite 
est identique parmi les fumeurs très dépendants. L’OR pour la réduction drastique (diminution de plus de 50% par 
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rapport à la consommation initiale.). ) était de 1.9 (CI: 0.8-4.1) pour le groupe d’intervention en comparaison avec 
le groupe contrôle.88 Les tests de coltine salivaire après un an de suivi confirmaient les déclarations des participants 
à l’étude dans 86 % des cas..Le ratio d’arrêt du tabac, ajusté à l’âge, niveau d’éducation, présence ou absence de 
maladie chronique, durée du diabète, nombre de cigarettes fumées par jour, était significativement plus élevé que 
dans le groupe contrôle. (AOR 3.35; 95% CI 1.82–6.18). De la même manière le OR de réduction drastqiue était le 
même dans le groupe d’intervention en comparaison au groupe contrôle. (AOR 2.21; 95% CI 1.24–3.93).88

TABLE 2: Utilisation de la stratégie des 5 A pour la prévention et l’arrêt du tabac pour 
les patients diabétiques 

LES 5 ÉTAPES APPLICATION POUR  
LES PATIENTS DIABÉTIQUES

Demander à chaque 
patient s’il fume ou s’il 
utilise une autre forme 
de tabac qui peut 
influencer la gestion 
du diabète de type 1 

 – Interroger le patient à propos de ses habitudes tabagiques en même temps 
que ce qui concerne la surveillance de sa glycémie et de l’activité physique.

 – Intégrer le tabagisme comme « signe vital » à évaluer chez tous les patients
 – Intégrer des repères dans les procédures afin que les professionnels soient 
alertés. 

Conseiller à tous les 
patients  
d’éviter l’utilisation du 
tabac 

 – Souligner les couts et les conséquences du tabagisme sur le contrôle du 
diabète

 – Adapter les conseils en fonction des habitudes tabagiques de chaque 
patient. Souligner l’importance de ne pas commencer à fumer pour les non-
fumeurs et à arrêter pour les fumeurs.

 – Assurer la formation des intervenants concernant les moyens les plus 
efficaces d’aborder la question du tabagisme avec les patients. Ceci entre 
autre par les canaux de formation permanente. 

Evaluer les risques de 
fumer parmi les non 
fumeurs et le niveau 
de préparation à l’arrêt 
pour les fumeurs 

 – Identifier les facteurs de risque de débuter un tabagisme 
 – Identifier le niveau de préparation à l’arrêt y compris la perception des 
risques, l’exposition au tabagisme passif et les proches qui fument, 
l’adhérence au régime diabétique.

 – Utiliser l’approche des 5 R pour augmenter la motivation à ne pas fumer ou 
à arrêter de fumer. 

 – Souligner les bénéfices à éviter le tabagisme et à éviter de commencer par 
rapport aux problèmes liés au diabète. 
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LES 5 ÉTAPES APPLICATION POUR  
LES PATIENTS DIABÉTIQUES

Accompagner tous les 
patients pour les aider 
à éviter de commencer 
à fumer ou à arrêter. 

 – Utiliser des outils simples comme des check list ou des «  guides rapides  » 
qui peuvent être adaptés aux patients diabétiques.

 – Intégrer des techniques d’augmentation de la motivation comme le jeu de 
rôle, l’éducation thérapeutique ou l’apprentissage. 

 – Informer les patients et leurs familles à propos de l’importance d’un 
environnement sans fumée de tabac. Informer sur les moyens d’aide. 

Organiser le suivi y 
compris l’évaluation 
régulière de l’évolution 
de l’état tabagique 
pour chaque patient 

 – Evaluer de manière «  routinière  » le statut tabagique en considérant cela 
comme un des éléments de base du suivi du diabète de type 1

 – Procurer au patient et à sa famille conseils et éducation, entre autres via les 
outils disponibles (de manière électronique ou écrite).

 – Envisagez des traitements complémentaires pour les patients qui 
continuent à fumer. 

Source: Adapted from Mays et al (2012) 86

RECOMMANDATIONS:
 n Les cliniciens doivent assurer l’évaluation de l’utilisation du tabac chez tous les patients diabétiques et 

l’arrêt du tabac doit constituer une priorité pour tous les patients qui fument. (Niveau d’évidence A).
 n Les interventions du tabac du tabac doit être initiées ils doivent constituer un élément essentiel de la 

prise en charge du patient diabétique. Les interventions doivent inclurent une combinaison d’d’approche 
cognitivo - comportementale et pharmacologique (niveau d’évidence A).

 n La stratégie des cinq A constitue une méthode efficace pour s’intéresser au tabagisme des patients 
diabétiques. (Niveau d’évidence B).
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FIGURE 1: Protocole pour les patients diabetiques

Interroger le patient à propos de ses habitudes 
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Délivrer un message 
personnalisé, des 
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2.3 Interventions non pharmacologiques 

Il y a peu de données concernant l’efficacité des interventions d’arrêt du tabac auprès des patients diabétiques 
de même que concernant les meilleures stratégies pour maximiser l’arrêt tabagique.56, 57, 89 Plusieurs études 
contrôlées ayant pour population –cible les patients diabétiques ont été publiées récemment. Les résultats ont 
été compilés avec un effet positif pour des plus grands échantillons.56, 83, 89 

Une revue systématique et une méta-analyse compilant des études randomisées d’interventions d’arrêt du 
tabac et publiée en 2014 évalue les effets des interventions les plus intensives comparées à celles qui le sont moins 
(avec groupe contrôle comportant les médications en option) concernant l’arrêt du tabac pour des patients 
diabétiques de type 1 ou 2 et publiée en 2013.89 La revue n’incluait pas les études où l’arrêt du tabac faisait 
partie d’interventions plus larges. Et dans lesquelles il y avait une faible proportion de patients diabétiques 
fumeurs à l’entrée dans l’étude. Huit études (n=872) ont été identifiées et comportaient des données sur l’arrêt 
du tabac à 6 mois et seulement 4 étaient éligibles pour la méta –analyse. Trois études étaient conduites en 
Europe, deux en Asie, deux en Australie et une en Amérique du Nord. 5 études évaluaient tant les approches 
non pharmacologiques pour accompagner l’arrêt que la référence à un centre d’aide à l’arrêt du tabac. Trois 
études incluaient l’utilisation optionnelle de substituts nicotiniques ou de bupropion. La méta-analyse rapporte 
une augmentation non significative des taux de « self reported » dans les interventions intensives (RR 1,85; 
95% IC 0,81 to 4,22) en comparaison aux patients inclus dans les interventions moins intensives.89 Des résultats 
similaires ont été mises en évidence avec une confirmation par tests biochimiques de l’abstinence tabagique et 
montrant des résultats positifs en fonction de l’intensité de l’intervention (RR 1,32; 95% IC 0,23 to 7,43). de plus 
une hétérogénéité significative a été mise en évidence (I2= 76%) avec un nombre équivalent d’études mettant en 
évidence un effet positif ou négatif. Aucun résultat ne peut être mis en évidence au départ de la littérature en 
regard de l’intensité des interventions.89 

Le nombre limité d’études, l’hétérogénéité des interventions et la faible comparabilité des groupes limite la 
possibilité de dégager des conclusions concernant l’efficacité des interventions d’arrêt du tabac parmi les patients 
diabétiques que cela soit avec ou sans aide médicamenteuse.

RECOMMANDATIONS:
 n Les recommandations concernant l’efficacité des interventions de cessation tabagique pour les patients 

diabétiques sont limitées vu le faible nombre d’études publiées et le faible nombre de participants ainsi que 
l’hétérogénéité des interventions réalisées. 
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STUDY (YEAR) COUNTRY SETTING DESCRIPTION OF THE 
INTERVENTION 

TYPE OF NON-
PHARMACOLOGICAL 

INTERVENTIONS

PHARMACOLOGICAL 
TREATMENT CONTROL GROUP PRIMARY OUTCOME EFFECTS AT FOLLOW UP IN THE INTERVENTION GROUP IN 

COMPARISON WITH THE CONTROL GROUP

Thankappan 
et al (2014,2015) 
87,88

India Diabetes clinics

Physician advice 
followed by nurses who 
delivered individual 
counselling

5A’s Cognitive-
behavioural therapies No Doctor’s advice and 

educational materials
Self-reported measures 
7-day abstinence

Stronger effect for smoking cessation at 6 months and one year 
in comparison with the control group; adjusted OR 8.4 (95% CI 
4.1 to 17.1), respectively 3.35 (95% CI 1.82–6.18)

Perez-Tortosa 
(2015) 90 Spain Primary care 

settings

Mixed teams of physician 
and nurses delivered 
several sessions of 
individual counselling 

Stages of change 
Motivational interviewing

Yes, but not  
specified Usual care

Continued abstinence 
defined as at least 6 months 
without smoking and a 
carbon monoxide (CO) breath 
level of <6 ppm

Stronger effect for smoking cessation at 1 year in comparison 
with the control group (p < 0.01 at x2 test for difference in 
abstinence rate)

Ng et al.  
(2010) 91 Indonesia Diabetes clinics

Medical doctors 
delivered advice and 
visual materials with 
referral to cessation 
clinic

Not specified No Doctor’s advice and visual 
materials

Self-reported measures 
7-day abstinence

In both groups there were observed positive results for smoking 
cessation and no statistically significant differences were found 
between the groups

Davies et al. 
(2008) 92 UK Primary care 

settings

Health educators 
delivered several 
sessions of group 
education

Behavioural therapy No Usual care Self-reported measures 
7-day abstinence

Stronger effect for smoking cessation at 12 months in 
comparison with the control group; The odds of not smoking were 
3.56 (95% CI 1.11 to 11.45), P=0.033 higher in the intervention 
group at 12 months.

Persson et al. 
(2006) 93 Sweden Primary care 

settings

Nurses delivered several 
sessions of group and 
telephone counselling

Motivational interviewing Optional, NRT or 
bupropion

A letter with general advice 
for smoking cessation Self-reported abstinence

Stronger effect for smoking cessation at 6 months in comparison 
with the control group; (p < 0.01 at x2 test for difference in 
abstinence rate)

Hokanson et al. 
(2006) 94 USA Diabetes center

Nurses delivered 
individual and telephone 
counselling

Motivational interviewing Optional, NRT or 
bupropion

Standard care including 
referral to cessation 
program

Biochemically verified 
smoking cessation

Stronger effect for smoking cessation at 3 months follow up, but 
not at 6 months in comparison with the control group

Canga et al. 
(2000) 95 Spain

Primary care 
settings and 
hospitals

Nurses delivered both 
individual counselling as 
well as telephone follow 
up 

Stages of change 
Cognitive-behavioural 
therapies

Optional, NRT Usual care - advise to stop 
smoking

Biochemically verified 
smoking verified smoking

Stronger effect for smoking cessation at 6 months in comparison 
with the control group; incidence ratio 7.5 (95% CI 2.3 to 24.4)

Sawicki et al. 
(1993) 96 Germany Outpatient 

university clinic

Therapists delivered 
10 weekly individual 
counselling

Behavioural therapy Optional, NRT
A single unstructured 
session by a physician with 
optional NRT

Biochemically verified 
smoking cessation

Similar effect on smoking cessation at 6 months in comparison 
with the control group
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STUDY (YEAR) COUNTRY SETTING DESCRIPTION OF THE 
INTERVENTION 

TYPE OF NON-
PHARMACOLOGICAL 

INTERVENTIONS

PHARMACOLOGICAL 
TREATMENT CONTROL GROUP PRIMARY OUTCOME EFFECTS AT FOLLOW UP IN THE INTERVENTION GROUP IN 

COMPARISON WITH THE CONTROL GROUP

Thankappan 
et al (2014,2015) 
87,88

India Diabetes clinics

Physician advice 
followed by nurses who 
delivered individual 
counselling

5A’s Cognitive-
behavioural therapies No Doctor’s advice and 

educational materials
Self-reported measures 
7-day abstinence

Stronger effect for smoking cessation at 6 months and one year 
in comparison with the control group; adjusted OR 8.4 (95% CI 
4.1 to 17.1), respectively 3.35 (95% CI 1.82–6.18)

Perez-Tortosa 
(2015) 90 Spain Primary care 

settings

Mixed teams of physician 
and nurses delivered 
several sessions of 
individual counselling 

Stages of change 
Motivational interviewing

Yes, but not  
specified Usual care

Continued abstinence 
defined as at least 6 months 
without smoking and a 
carbon monoxide (CO) breath 
level of <6 ppm

Stronger effect for smoking cessation at 1 year in comparison 
with the control group (p < 0.01 at x2 test for difference in 
abstinence rate)

Ng et al.  
(2010) 91 Indonesia Diabetes clinics

Medical doctors 
delivered advice and 
visual materials with 
referral to cessation 
clinic

Not specified No Doctor’s advice and visual 
materials

Self-reported measures 
7-day abstinence

In both groups there were observed positive results for smoking 
cessation and no statistically significant differences were found 
between the groups

Davies et al. 
(2008) 92 UK Primary care 

settings

Health educators 
delivered several 
sessions of group 
education

Behavioural therapy No Usual care Self-reported measures 
7-day abstinence

Stronger effect for smoking cessation at 12 months in 
comparison with the control group; The odds of not smoking were 
3.56 (95% CI 1.11 to 11.45), P=0.033 higher in the intervention 
group at 12 months.

Persson et al. 
(2006) 93 Sweden Primary care 

settings

Nurses delivered several 
sessions of group and 
telephone counselling

Motivational interviewing Optional, NRT or 
bupropion

A letter with general advice 
for smoking cessation Self-reported abstinence

Stronger effect for smoking cessation at 6 months in comparison 
with the control group; (p < 0.01 at x2 test for difference in 
abstinence rate)

Hokanson et al. 
(2006) 94 USA Diabetes center

Nurses delivered 
individual and telephone 
counselling

Motivational interviewing Optional, NRT or 
bupropion

Standard care including 
referral to cessation 
program

Biochemically verified 
smoking cessation

Stronger effect for smoking cessation at 3 months follow up, but 
not at 6 months in comparison with the control group

Canga et al. 
(2000) 95 Spain

Primary care 
settings and 
hospitals

Nurses delivered both 
individual counselling as 
well as telephone follow 
up 

Stages of change 
Cognitive-behavioural 
therapies

Optional, NRT Usual care - advise to stop 
smoking

Biochemically verified 
smoking verified smoking

Stronger effect for smoking cessation at 6 months in comparison 
with the control group; incidence ratio 7.5 (95% CI 2.3 to 24.4)

Sawicki et al. 
(1993) 96 Germany Outpatient 

university clinic

Therapists delivered 
10 weekly individual 
counselling

Behavioural therapy Optional, NRT
A single unstructured 
session by a physician with 
optional NRT

Biochemically verified 
smoking cessation

Similar effect on smoking cessation at 6 months in comparison 
with the control group
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2.3.1 Types d’interventions

Nous compilons ici les études d’intervention non pharmacologiques réalisées auprès de patients diabétiques, 
incluant les interventions cognitivo-comportementales, les interventions sur base des stades du changement et 
l’entretien motivationnel. Le tableau 3 reprend les interventions réalisées tant en soins primaires que secondaires 
dans différents pays. 

Interventions cognitivo-comportementales 
Les interventions cognitivo-comportementales seule ou en combinaison avec une médication ont prouvé 

leur efficacité comme outil d’aide à l’arrêt du tabac dans la population générale.97 Il y a aussi quelques exemples 
pour les patients diabétiques. 

Dans un service de diabétologie universitaire allemand pour les patients externes une approche 
comportementale a été comparée à session «  non structurée  » de conseils par un médecin.96 Le nombre de 
cigarettes quotidiennes rapportées par les participants était moindre dans le groupe d’intervention. Il n’y avait 
pas de différence sur le nombre de fumeurs qui arrêtaient de fumer entre les 2 groupes. Montrant que cette 
approche n’est pas plus efficace que des simples conseils par un médecin généraliste.96

Un programme structuré d’éducation appelé DESMOND a été conduit dans la première ligne et les soins 
primaires en Angleterre pour des patients récemment diagnostiqués diabète de type 2.92 Les patients étaient 
randomisés dans le groupe d’éducation ou les soins classiques et l’intervention trouvait place 12 semaines 
après le diagnostic. L’intervention comportait des conseils sur les médications et se basait sur des théories 
comportementales afin d’agir sur les facteurs de risque personnel en lien avec les comportements de santé. 
Après 12 mois de suivi il y a avait une diminution significative du nombre de fumeurs en comparaison avec 
le groupe contrôle. À 8 et 12 mois (p=0.033) et ses patients rapportaient également une augmentation de leur 
activité physique et un état moins dépressif. Les résultats de cette étude montre qu’il est possible, en se focalisant 
à travers un programme d’éducation du patient, sur les changements de comportements après un diagnostic de 
diabète d’obtenir des changements de comportements et un impact positif sur la santé physique et mentale des 
patients visés.92

Les interventions basées sur les stades du changement  
Le modèle transthéorique du changement met en évidence 6 stades de changement pre-contemplation, 

contemplation, préparation, action, maintien et rechute. La pré contemplation est la période pendant laquelle 
le fumeur ne souhaite pas arrêter de fumer (au moins dans les 6 mois à venir). La contemplation est la période 
pendant laquelle le fumeur pense sérieusement arrêter de fumer dans les 6 mois à venir. La préparation décrit 
la période pendant laquelle le fumeur pense sérieusement à arrêter de fumer dans les mois à venir et a aussi 
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essayé d’arrêter de fumer dans l’année précédente. L’Action est la période de 0 à 6 mois qui suit l’arrêt du tabac. Le 
Maintien est la période qui commence 6 mois après le début de l’action. La Rechute apparait lorsque la personne 
recommence à fumer.84

Une étude longitudinale descriptive réalisée aux USA évalue l’utilisation des stades du changement par rapport 
à l’arrêt du tabac chez les patients diabétiques.98 Pour les patients en pré contemplation une brève séance sur les 
risques de la consommation de tabac était réalisée.v Il était proposé aux patients en stade de contemplation de 
participer à un programme d’arrêt. 733 sujets diabétiques ont été évalués, incluant 156 fumeurs (21,3%): 66.0% 
dans le stade de pre-contemplation, 16.0% dans celui de contemplation, 7.7% dans le stade de préparation, 7.7% 
dans le stade d’action et 2.6% dans celui de maintien. Après 6 mois de suivi,-, 41.6% des sujets avaient arrêté de 
fumer dont 30.8% ont rechutés. Cette approche met en évidence le taux élevé de patients qui sont passés d’un 
stade à l’autre et un haut taux d’abstinence. 

Une autre étude réalisée en Espagne évalue l’efficacité d’une intervention intensive basée auprès de patients 
diabétiques fréquentant les soins de santé primaires.90 Une étude randomisée par grappes a été organisée et 
l’unité de randomisation (intervention ou soins de base) était défini par la structure de soins primaire. Une 
intervention individualisée utilisant l’entretien motivationnel et les thérapies médicamenteuses adaptées au 
stade où se trouve le patient étaient délivrés par l’équipe de soins primaire incluant médecin et infirmières. Le 
nombre de consultations dépendaient également du stade où se trouvait le patient. (5 en pre-contemplation, 7 
pour la contemplation et 8 pour la préparation/action). Les patients pouvaient se déplacer d’un stade à l’autre au 
cours de l’étude et le suivi était donc adapté. L’étude a duré 1 an et a inclus 722 patients (diabétiques fumeurs).  
(345 dans le groupe d’intervention et 377 dans le groupe contrôle). Après 1 an l’abstinence continue a été 
enregistrée pour 26,1 % pour le groupe d’intervention et 17,8% dans le groupe contrôle (p=0,007). Parmi les 
patients abstinents, un taux plus élevé de patients provenaient du stade de précontemplation et de contemplation 
dans le groupe d’intervention que dans le groupe contrôle. (21.2% vs. 13.7%, p=0,024). Quand le stade de pré-
contemplation est repris comme référence, le stade de préparation/action au départ montre un effet protecteur, 
avec une diminution de 3,41 de continuité du tabagisme (OR 0.29 95% IC 0,179–0,479). Les auteurs concluent 
qu’une intervention intensive en soins de première ligne adaptée aux stades individuels de changement est 
faisable et efficace avec un taux de 26,1% après 1 an.90

Cnaga et ses collègues implantèrent un programme d’arrêt du tabac pour des patients diabétiques en Espagne 
avec une adaptation à chaque patient en fonction du stade où il se trouve et fixation d’une date négociée 
d’arrêt.95 Cette étude randomisée contrôlée a inclus 280 patients diabétiques fumeurs qui ont été répartis dans 
2 groupes: contrôle (n=133) et intervention (n=147) provenant de 12 centres de santé primaires et 2 hôpitaux. 
Le protocole d’intervention consiste en 3 axes 1) un entretien initial en face à face. 2) un éventuel traitement 
par substituts nicotiniques (NRT), and 3) et un programme de suivi. Le groupe contrôle recevait quant à lui les 
soins « standards » pour les patients diabétiques fumeurs. Les sujets assignés au groupe d’intervention avaient 
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un entretien en face à face avec une infirmière membre du groupe de recherche. Cette visite initiale durait 
40 minutes durant laquelle, tout en adaptant son discours à chaque patient (état de sa maladie, histoire du 
tabagisme et ses intérêts personnels) elle conseillait l’arrêt du tabac en mettant en évidence les avantages et 
les raisons à arrêter de fumer. A travers un message positif elle mettait en évidence plus particulièrement les 
avantages pour un patient diabétique à arrêter de fumer, entre autres réduction des risques d’AVC, des maladies 
cardiovasculaires, de la rétinopathie ou de la néphropathie et potentialiser l’action de l’insuline. Une date d’arrêt 
était négociée pour les patients qui souhaitaient arrêter de fumer. Du matériel d’aide avec des conseils par 
rapport à l’arrêt était remis aux patients. Le programme de suivi était établi en fonction de la date d’arrêt prévue. 
Il consistait en 5 contacts: 1) un appel téléphonique le jour avant l’arrêt 2) une visite de suivi 2 semaines après la 
date d’arrêt, 3) une lettre 3 semaines après l’arrêt 4) une seconde visite de suivi une seconde visite de suivi 2 mois 
après la date d’arrêt et une évaluation finale 6 mois après l’arrêt. Lors du suivi à 6 mois, le taux d’arrêt tabagique 
était de de 17% pour le groupe d’intervention et de de 2.3 % pour le groupe contrôle, ce qui fait une différence 
de 14,7% (95% CI 8.2-21.3%). Parmi les participants qui continuaient à fumer, une diminution significative 
du nombre de cigarettes fumées par jour était observée à 6 mois de suivi. Le nombre moyen de cigarettes 
quotidiennes diminuaient de 20 au départ à 15.5 à 6 mois pour le groupe expérimental contre 19.7 à 18.1 pour 
le groupe contrôle (P < 0.01).95

Entretien motivationnel 
L’entretien motivationnel est une méthode bien connue testé scientifiquement qui a pour objectif d’aider 

le patient à gérer son ambivalence au changement en travaillant avec lui sur sa motivation intrinsèque. Elle 
a été développée par Miller et Rollnick et est considérée comme une méthode d’intervention efficace dans le 
« traitement » des habitudes de vie. L’EM est une métthode directive centrée sur le patient. Une revue cochrane a 
conclu que l’EM pouvait aider les personnes à arrêter de fumer. 99 Néanmoins les résultats doivent être interprétés 
avec prudence, entre autres dus aux variations dans la qualité des études, la fidélité de l’EM appliqué, ainsi que 
plusieurs biais. Une autre revue évalue que les freins à l’arrêt et les manques de patients diabétiques de type 2 
spécifiques peuvent être influencés positivement par l’EM.100 Les auteurs concluent que des comportements. 
L’évaluation de la fidélité ces entretiens motivationnels renforcent l’efficacité et l’intégrité des interventions.100

Une étude réalisée aux USA a évalué l’impact d’une intervention d’accompagnement à l’arrêt du tabac en 
utilisant l’entretien motivationnel pendant une formation à la gestion du diabète (DSMT).94 Un étude randomisée 
a été réalisée auprès de patients atteints de diabète de type 2 dans un grand centre diabétologique.  Un total 
de 114 sujets a été randomisé. (n=57; entretien de face à face en EM, plus accompagnement téléphonique et 
possibilité d’aide médicamenteuse ou soins standards (n=57). Les résultats s’intéressaient à la consommation 
de tabac, à la consommation moyenne quotidienne, à l’HbA1c, au poids, à la Tension artérielle, au taux des 
lipides. Il s’agissait d’une intervention intensive utilisant l’EM intégré dans une approche standard de prise 
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en charge du diabète. Les résultats montrent une plus grande abstinence à 3 mois pour le groupe recevant 
l’intervention intensive. Par contre ces résultats ne se maintenaient pas à 6 mois. Dans ce programme, l’arrêt 
du tabac n’affectaient absolument pas le processus d’éducation par rapport au diabète, ni l’équilibre de celui-ci. 
D’autre part une intervention d’intensité modérée par rapport à l’arrêt du tabac n’est pas plus efficace que des 
soins de base après un suivi de 6 mois. Quand une intervention plus intensive, visant les patients exprimant 
une intention d’’arrêt et/ou une durée plus longue du traitement pourrait être efficace, mais cela demande une 
évaluation plus développée.

Une étude évaluant un programme d’arrêt du tabac auprès de patients diabétiques, utilisant l’EM dans 17 
centres de santé primaires en Suède.93 Les participants étaient fumeurs quotidiens, âgés entre 30 et 75 ans 
(n=241 groupe d’intervention et 171 pour le groupe contrôle). Dans les centres d’intervention, les infirmières 
formées en diabétologie ont reçu une demi-journée de formation en entretien motivationnel et arrêt du 
tabac. Une invitation à participer à un groupe d’aide à l’arrêt du tabac a été envoyée aux patients de ces centres 
d’intervention, ceci suivi par un suivi téléphonique par l’infirmière spécialisée. Le programme d’intervention 
consiste en 8 séances de 45 à 60 minutes sur une période de 2 mois conduites par des infirmières formées 
en cessation tabagique et intervenant concernant l’arrêt des habitudes et comment éviter les rechutes. Les 
traitements pharmacologiques (NRT ou Bupropion) étaient recommandés. Après le traitement de groupe, les 
patients recevaient un support individuel et un suivi par appels téléphoniques à 3, 6 et 12 mois après la date 
d’arrêt. 21 % des fumeurs acceptent le groupe de traitement. Après 12 mois dans le groupe de traitement 20% 
(42/211) dans les centres d’intervention reportent qu’ils ont arrêté de fumer et 7% (10/140) dans les centres de 
contrôle 40% (19/47) des fumeurs qui avaient participé aux traitements de groupes ont rapporté qu’ils avaient 
arrêté de fumer.93

2.3.2 Interventions spécifiques 

Soins de santé primaires et patients ambulatoires 
La surveillance et le traitement des patients atteints d’un diabète de type 2 est souvent réalisée par la première 

ligne et/ou les spécialistes, la situation varie en fonction des pays.51, 98 Les patients diabétiques doivent rencontrer 
les professionnels de santé plus souvent que la population générale ce qui offre des possibilités d’identifier leur 
statut tabagique à de nombreuses reprises et d’intervenir par rapport à ce sujet. 

Une étude réalisée parmi des patients hommes (n=71) recrutés dans deux cliniques dans la province du 
Yogyakarta (Indonesie) impliquant deux interventions d’arrêt du tabac interactives : une constituée de conseils 
médicaux et l’autre d’images explicitant comment le tabac interfèrent au niveau du diabète et le référencement 
à une clinique d’arrêt tabagique.91 Un suivi à 6 mois montrait une abstinence respectivement de 30% et à 37% 
à 6 mois. Parmi ceux qui continuaient à fumer, rapportaient soit une tentative d’arrêt soit une diminution 
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de la consommation (70% et 88%). Tous les patients avaient dans chaque groupe une augmentation de la 
compréhension des méfaits du tabac et une augmentation de la motivation à arrêter de fumer. Les auteurs 
concluent que l’étude démontre la faisabilité des messages centrésur la santé produits par les médecins pour les 
patients atteints de diabète sucré, ceci inclus dans la communication quotidienne avec les patients. 

Alors que la majorité des interventions pour l’arrêt du tabac sont délivrées par des médecins, il y a aussi 
des exemples d’interventions de conseils réalisés par des infirmières ou des équipes interdisciplinaires.79-88 
Actuellement des études provenant le Suède et d’Inde mettent en évidence que des sessions spécifiques, délivrées 
par un professionnel de santé non médecin est une méthode efficace pour encourager l’arrêt tabagique.87, 88, 93

Indépendamment des professionnels de santé qui délivrent le message de cessation tabagique, plusieurs 
études soulignent l’importance d’utiliser les professionnels de santé qui disposent d’une formation spécifique et 
une expérience dans l’arrêt du tabac et insistent sur la qualité du protocole qui est mis en place.87, 89, 95

Interventions hospitalières
Les fumeurs avec des co-morbidités comme le cancer, les maladies cardiaques, la BPCO, le diabète ou 

l’asthme sont des cibles importantes pour l’arrêt du tabac vu le rôle que peut jouer le tabagisme qui exacerbe ces 
pathologies. L’hospitalisation constitue un moment particulier lors duquel il est possible de toucher les patients 
réceptifs à arrêter de fumer, en particulier lorsque leur hospitalisation est en lien avec le tabagisme. Intégrer le 
traitement du tabagisme dans la gestion des maladies chroniques peut être un moyen efficace et efficient d’offrir 
un accompagnement à l’arrêt du tabac pour ces patients.84

Une étude longitudinale menée aux USA qui s’intéressait au tabagisme 6 mois en post hospitalisation parmi 
des vétérans avec ou sans diabète (n=496, âge moyen 55.2 ans, 62% Caucasian).101 Montre que 29% d’entre 
eux avaient une co-morbidité diabétique. Un total de 18.8% des patients avec un diabète rapportaient un arrêt 
de leur consommation à 6 mois comparés à 10,9% pour ceux sans diabète (p=0,02). L’arrêt a été vérifié par 
la mesure de la cotinine qui était de 12,5 % en comparaison à 7,4% respectivement pour les groupes avec ou 
sans diabète (p=0,07). En contrôlant les comorbidités psychiatriques, les symptômes dépressifs, l’âge, la santé 
perçue, et la dépendance nicotinique les tests multivariés de régression logistique montrent que les patients 
diabétiques ont 3 fois plus de risque à 6 mois d’avoir une cotinine élevée en comparaison aux non diabétiques 
(OR 3,17; p=0,005). Les auteurs concluent qu’en post hospitalisation le taux de tabagisme est plus élevé chez les 
diabétiques plutôt que chez les non diabétiques et que des programmes intensifs sont nécessaires.101

Motiver les professionnels de santé à s’investir dans la sensibilisation et l’accompagnement des patients fumeurs 
de demeure un vrai défi continu. Une étude au Royaume Uni a examiné l’impact d’un incitant financier dans le 
contrat des médecins généralistes afin qu’ils prennent en charge l’arrêt du tabac afin de réduire la prévalence du 
tabagisme auprès des patients atteints d’une maladie chronique comme le diabète.80 L’étude évalue de manière 
longitudinale les informations encodées électroniquement concernant le statut tabagique et l’évolution de celui-
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ci des patients suivi par leur médecin traitant dans le cadre de cette étude.80 L’étude a été réalisée dans une 
partie ethnique du sud-ouest de Londres. En 2 temps « avant » (Juin–Octobre 2003) et après (Novembre 2005–
Janvier 2006) l’introduction d’un incitant financier de performance. Les résultats montrent que plus de statuts 
tabagiques ont été enregistrés en 2005 qu’en 2003. (98.8% v. 90.0%; p<0.001). La proportion des patients avec 
des conseils documentés concernant le tabagisme a aussi augmenté significativement pendant cette période (de 
48.0% à 83.5% (p<0.001)). La prévalence du tabagisme décroit significativement de 20.0% à 16.2% (p<0.001). 
La réduction de la consommation était plus basse parmi les femmes (AOR 0.71, 95% CI 0.53–0.95) mais était 
non significative en fonction des groupes. En 2005, la prévalence tabagique diffère significativement avec l’âge  
(10.6-25.1%), le sexe (femmes, 11.5%; hommes, 20.6%) et l’origine ethnique (4.9-24.9%). Les auteurs concluent 
que l’introduction d’un incitant financier pour améliorer la performance des contacts avec les patients en 
Angleterre améliore le suivi de ces patients et est associé à une réduction significative de la consommation 
tabagique parmi les patients diabétiques, ceci dans un contexte de soins de première ligne. Les organisateurs 
des soins de santé dans d’autres pays devraient introduire des incitants similaires pour les médecins généralistes. 
En Suède il a été mis en évidence que l’enregistrement des paramètres tabagiques pour les patients diabétiques 
constitue une méthode efficace pour identifier les patients qui étaient ensuite recontactés par un professionnel 
de santé afin de participer à un programme d’arrêt.102

Quit lines
Les pratiques basées sur les preuves soulignent l’efficacité des lignes téléphoniques d’aide à l’arrêt mais cela n’a 

pas été étudié adéquatement dans le cadre spécifique des maladies chroniques comme le diabète.103  Une étude 
réalisée aux USA a évalué l’utilisation et l’efficacité d’une ligne d’aide à l’arrêt du tabac pour les patients diabétiques.  
Un suivi téléphonique a été assuré parmi les participants (enrôlés entre mai et septembre 2008 au départ de la 
Washington State Tobacco Quit Line) avec ou sans diabète et 7 mois après l’inclusion dans le programme. 
Ils reçurent 30 minutes de conseils téléphoniques, des conseils par courrier et étaient référés aux structures 
d’aides locales et 1 à 5 suivis par téléphone. Les résultats montrent que l’inclusion de patients diabétiques était 
supérieure à la prévalence de diabétiques dans la population générale. Les résultats ne différaient pas entre les 
diabétiques et les non diabétiques. (24.3% vs. 22.5%). Il n’y a pas de différence significative entre les 2 groupes 
par rapport à la prise de poids en lien avec le statut tabagique. La prise de poids a été corrélée à la poursuite 
de la consommation de tabac. Les auteurs concluent que les lignes téléphoniques d’aide à l’arrêt du tabac sont 
efficaces pour les patients diabétiques mais que le suivi doit être adapté par rapport au contrôle du poids.103

Les interventions technologiques 
Beaucoup de patients diabétiques utilisent les technologies, incluant internet, les médias sociaux, les smartphones. 

Un des avantages majeurs de ces technologies est qu’elles sont facilement accessibles et disponibles pour des actions 
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ciblées.  Plusieurs programmes informatiques largement testés dans plusieurs pays ont montré leur efficacité dans 
l’arrêt du tabac pour la population générale.104-110 D’autre part, plusieurs programmes informatiques très développés 
ont été utilisés dans un cadre hospitalier en combinaison avec l’entretien motivationnel pour arriver avec succès à 
prévenir le tabagisme ou à induire l’arrêt.107, 108 Des ressources technologiques (comme (e.g., web site, sms) peuvent 
aussi être utilisées en complément des visites de suivi pour aider les patients à arrêter de fumer.

Malgré l’efficacité potentielle des approches technologiques, il n’existe pas de résultats d’études dans le cadre 
des patients diabétiques. 

RECOMMANDATIONS:
 n Les interventions d’arrêt du tabac qui sont implantées par des professionnels de santé de 1ère ou de 2ème 

ligne peuvent avoir un effet bénéfique pour les patients diabétiques, même si le nombre d’études est limité. 
(Niveau d’évidence B )

 n D’autres études sont nécessaires afin d’évaluer l’intérêt des différentes approches d’aide à l’arrêt du tabac. 
L’évaluation devrait être étendue à un an.

2.4 Interventions pharmacologiques

Les aides pharmacologiques approuvées pour l’arrêt du tabac qui sont recommandées en première ligne 
incluent différentes formes de substituts nicotiniques, le bupropion et la varénicline. Il y a très peu de données 
concernant l’utilisation de de ces pharmacothérapies auprès des patients diabétiques.56, 57

2.4.1 Substituts nicotiniques (SN)

Les SN sont disponibles sous forme de patchs à action prolongée, gums à action courte, l’inhaler, et des 
pastilles à sucer. Les SN ont montré qu’ils doublaient l’efficacité de l’arrêt du tabac dans la population générale 
et le triple quand 2 formes sont associées. 84, 85 Les SN sont utilisés pour réduire les symptômes de manque et le 
craving liés à l’arrêt du tabac, les substituts sont diminués progressivement dans le temps.84,85

Les notices reprisent dans certains substituts nicotiniques mentionnent que les patients diabétiques doivent 
surveiller leur glycémie plus régulièrement quand ils utilisent des substituts nicotiniques car les catécholamines 
libérées par la nicotine peuvent affecter le métabolisme glucidique.56  Une étude incluant des patients hautement 
dépendant à la nicotine (cigarette fumée moins de 30 minutes après le réveil) et avec une pathologie pré-existante 
montre que l’utilisation de substituts nicotiniques oraux (4 mg lozenge et 4mg gum) apporte une grande sécurité 
pour les patients diabétiques comme pour d’autres pathologies chroniques (entre autres pathologies cardiaques, 
hypertension non contrôlée).111
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2.4.2 Bupropion 

Le bupropion est un traitement non nicotinique pour l’arrêt du tabac disponible en tablettes disponible 
uniquement sur prescription et qui a montré son efficacité dans la population générale de fumeurs.84, 85 Ce 
médicament est contre indiqué chez les patients diabétiques vu le risque de crise d’épilepsie.56 Actuellement 
aucune publication n’ont été réalisées montant l’efficacité de ce traitement chez les patients diabétiques.

2.4.3 Varenicline

La Varenicline est un agoniste partiel du récepteur 4β2 nicotinic acetylcholine, et offre une double action pour 
traiter l’addiction au tabac en étant un agoniste partiel des récepteurs nicotiniques, ce médicament réduit les 
symptômes du manque nicotinique, tout en bloquant simultanément certains effets renforçant. La Varénicline 
produit à peu près 50% de la stimulation nicotinique et bloque les effets de la nicotine inhalée.112

Il y a plusieurs études randomisées qui ont mis en évidence que la varénicline augmentait significativement le 
taux d’arrêt. Il y a une forte évidence que le taux d’arrêt du tabagisme est augmenté dans la population générale 
des fumeurs et est supérieure aux substituts nicotiniques et au bupropion.84, 85 Il n’y a pas d’autre part d’études au 
long terme examinant spécifiquement l’efficacité de la varénicline auprès des patients atteints de diabète sucré. 

La notice de la Varénicline (Champix or Chantix) prévient que les doses du traitement doivent éventuellement 
être adaptées chez les patients utilisant de l’insuline ceci en lien avec les éventuels effets pharmacocinétiques 
et pharmacodynamiques qui peuvent survenir lors de l’arrêt du tabac.56 Il n’y a aucun cas qui a été rapporté 
indiquant que la varénicline aurait entrainé une sévère hypoglycémie dans le diabète de type 1. L’auteur de 
ce rapport suggère que les patients diabétiques devraient surveiller de près leur glycémie en cas d’arrêt du 
tabac avec lea varénicline tant que des études plus approfondies ne sont pas réalisées.113 L’arrêt du tabac peut 
augmenter la sensibilité à l’insuline et donc entrainer des hypoglycémies. La surveillance de la glycémie doit être 
particulièrement suivie chez les patients diabétiques traités par insuline.56 

RECOMMANDATIONS:
 n Actuellement, il n’y a pas de grandes études reportant la sécurité et l’efficacité des substituts nicotiniques, 

du bupropion ou de la varenicline chez les patients diabétiques. Il n’y a a d’autre part aucune raison de 
mettre en doute l’utilité de pouvoir transposer l’utilisation de ces médications chez les patients (niveau 
d’évidence C). 
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 n Vu l’augmentation du risque de crise d’épilepsie le bupropion n’est pas recommandé chez les patients 
diabétiques utilisant des agents hypoglycémiants ou de l’insuline. (niveau d’évidence C)

 n Une surveillance proche de la glycémie lors de la première utilisation d’un moyen d’arrêt est nécessaire 
afin d’ajuster éventuellement les traitements (niveau d’évidence C).

2.5 Coût–efficacité 

Une revue systématique publiée en 201? a synthétisé le coût-efficacité des interventions pour prévenir 
et contrôler le diabète sucré, ses complications et sa comorbidité.115 Le coût efficacité a été classifié en coûts 
économisés (plus de bénéfices de santé à un coût moindre), hautement cout effectif ($25,000 par vie gagnée 
[LYG] ou année de vie ajustée au niveau de la qualité.  [QALY]), cout efficacité ($25,001 to $50,000 per LYG or 
QALY), Cout efficacité marginal ($50,001 to $100,000 per LYG or QALY), ou non coût efficace ($100,000 per 
LYG or QALY).115 56 études provenant de 20 pays rencontraient les critères d’inclusion; à l’intérieur de celles-
ci une étude investiguait le coût efficacité de l’arrêt du tabac pour des patients diabétiques de type 2 récemment 
diagnostiqués (USA 25 to 84 ans) comparés à ceux qui recevaient des soins standards.115 Les auteurs concluent 
que les interventions d’accompagnement et d’aide à l’arrêt du tabac comparées à l’absence de traitement étaient 
efficaces.115 
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TABLE 4: Interventions dont l’efficacité a été prouvée dans le cadre du diabète.

1
Interventions intensives de prevention du diabète de type 2 chez les patients avec une intolerance 
glucidique en comparaison aux recommendations classiques sur les habitudes de vie; 

2
Screening systématique chez tous les afro-américains de 45 à 54 ans pour le diagnostic du 
diabète de type 2; 

3
Contrôle glycémique intensif tel que recommnadé dans la UK Prospective diabete study pour 
tous les nouveaux cas de diabète de type 2 en comparaison au traitement conventionnel; 

4
Traitement par les statines pour la prevention secondaire des pathologies cardiovasculaires en 
comparaison à l’absence de statines. 

5
Conseil et accompagnement pour l’arrêt du tabac en comparaison avec aucun 
accompagnement; 

6
Screening annuel de la rétinopathie avec traitement pour les diabétiques de type 1 en 
comparaison avec l’absence de screening; 

7
Screening annuel de la néphropathie avec traitement pour les diabétiques de type 2 en 
comparaison avec l’absence de screening; 

8
Vitrectomie immediate pour traiter les complications occulaires du diabète en comparaison 
avec la vitrectomie différée.

Source: Li et al.,(2010)115

RECOMMANDATION
 n Future research should focus on investigating the cost-effectiveness of smoking cessation interventions for 

patients with both type I and type 2 DM. 
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À propos de ces recommandations

Ce chapitre spécial des recommandations européennes sur le traitement de l’usage du tabac a pour but d’une 
part, de soutenir la cessation et prévenir la rechute, et d’autre part de synthétiser les évidences des risques de 
santé associés au tabagisme dans le cadre de la broncho-pneumopathie chronique obstructive. 

Dans ce chapitre, des recommandations de pratiques sont présentées pour les professionnels de santé qui 
travaillent sur les BPCO. Le système de graduation des preuves désigne la qualité de la preuve soutenant chaque 
recommandation. Ce système de graduation se compose de 4 degrés de preuve : « haut », « modéré », « bas », « très 
bas » (Voir tableau ci-dessous). L’échelle de graduation représente le type, la qualité et la quantité des preuves 
soutenant la recommandation. La graduation des preuves est présente à la fin de chaque recommandation. 

GRADE - Catégorie de graduation des preuves:

CODE QUALITÉ  
DE LA PREUVE DÉFINITION 

A Haut 

 – Des recherches supplémentaires n’auront très probablement 
aucun impact sur notre confiance dans nos prévisions des effets. 

 – Plusieurs études de haute qualité ont eu des résultats 
semblables. Dans des cas particuliers : test à grande échelle, de 
haute qualité, et multicentrique.

B Modéré

 – Des recherches supplémentaires auront probablement un impact 
important sur notre confiance dans nos prévisions des effets et 
pourraient influencer nos estimations. 

 – Une étude de haute qualité.
 – Plusieurs études avec des limites.

C Bas

 – Des recherches supplémentaires auront sûrement un impact 
important sur notre confiance dans nos prévisions des effets et 
changeront sûrement nos estimations.

 – Une ou plusieurs études avec des limites importantes.  

D Très bas

 – Nos prévisions des effets sont très incertaines.
 – Avis d’experts.
 – Aucune preuve issue de recherche directe.
 – Une ou plusieurs études avec des limites très importantes. 
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RÉSUMÉ OPÉRATIONNEL 
L’ARRÊT TABAGIQUE CHEZ LES PATIENTS AVEC  

BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE (BPCO) 

Les effets du tabagisme sur la santé des patients avec BPCO

 ■ La consommation de tabac est le facteur de risque principal dans le développement de la BPCO. Les 
fumeurs ont une probabilité de 50% plus élevée de développer le BPCO dans leur vie. 

 ■ Le tabagisme passif est généralement associé à un état de santé détérioré et une augmentation des 
exacerbations chez les patients atteint de BPCO. 

Les bénéfices de l’arrêt tabagique sur la santé

 ■ L’arrêt tabagique est le traitement le plus efficace et le plus rentable pour réduire le taux de progression de 
la BPCO chez les patients fumeurs.

 ■ L’arrêt tabagique est toujours bénéfique pour les fumeurs qui souffrent de BPCO, et cela amène ou peut 
amener à : la diminution du développement de la BPCO, la réduction du taux d’exacerbation, amélioration 
des traitements de la BPCO, et amélioration de la qualité de la vie générale. Les symptômes respiratoires 
s’améliorent 3 à 9 mois après l’arrêt tabagique et la fonction pulmonaire augmente de 10%.
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Les bénéfices de l’arrêt tabagique sur le BPCO

 – Diminution de la prévalence de symptômes respiratoires

 – Réduction du nombre d’hospitalisations

 – Amélioration des symptômes respiratoires pendant la première année post-cessation 

 – Diminution du déclin de FEV annuel, avec un déclin cumulé de 72 ml en 5 ans après la cessation, 
comparé à 301 ml pour les fumeurs. 

 – Réduction de la mortalité (toutes causes) 

 – La mesure la plus effective pour réduire la progression de la BPCO

 – Améliore les effets des bronchodilatateurs et de l’inhalation des corticostéroïdes.

 – Réduction des infections respiratoires. 

Source: Jimenez Ruiz and Undermer et.al., 20141

Les profils de fumeurs souffrant de BPCO

 ■ Les fumeurs avec BPCO fument plus, inhalent plus profondément et sont plus dépendants du tabac que 
la population générale des fumeurs. De fait la concentration de l’oxyde de carbone (CO) dans l’air expiré 
chez les fumeurs avec BPCO est plus élevée que dans la population générale.

 ■ Les fumeurs avec BPCO trouvent plus difficile d’arrêter le tabac que dans la population générale des 
fumeurs. Les patients BPCO présentent un profil de dépression et d’anxiété, associé avec une moindre 
motivation et un manque de confiance en soi pour l’arrêt du tabac, réduisant les chances d’arrêter de fumer.

 ■ La compréhension de ces différences et l’ajustement des interventions d’arrêt à ces dernières peuvent 
contribuer à accroître l’efficacité des traitements d’arrêt du tabac chez les fumeurs avec BPCO.

Les interventions sur la cessation tabagique chez les patients avec BPCO

 ■ Les interventions pour l’arrêt tabagique devraient faire partie intégrante des soins basiques des patients qui fument, 
autant dans les soins primaires que spécialisés. Les hospitalisations, les check-up réguliers et les exacerbations 
éventuelles de la maladie constituent des opportunités idéales pour les interventions d’arrêt tabagique. 
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 ■ Tous les patients devraient avoir une évaluation de l’histoire de leur tabagisme, comprenant l’addiction à 
la nicotine, les déclencheurs et les rites de consommation.  Les validations biochimiques peuvent servir 
d’instrument dans l’évaluation du tabagisme et pour motiver les patients souffrant de BPCO à arrêter de 
fumer. Le monoxyde de Carbone (CO) expiré peut être utilisé dans les paramètres cliniques pour évaluer 
le profil tabagique et pour surveiller le processus d’arrêt tabagique. « L’âge des poumons » peut aussi être 
utilisé comme une stratégie secondaire d’intervention chez les fumeurs. 

 ■ L’accompagnement et la pharmacothérapie sont plus effectifs utilisés en association qu’isolément pour 
accompagner la dépendance à la nicotine chez les patients souffrant de BPCO. 

 ■ Les patients souffrant de BPCO, particulièrement ceux qui témoignent d’une grande dépendance à la 
nicotine, ont plus de difficultés à arrêter que la population générale de fumeurs, et ils requièrent un 
soutient intensif et structuré dans leur processus de cessation tabagique afin d’arrêter.

 ■ L’efficacité de la pharmacothérapie disponible a fait ses preuves dans l’arrêt tabagique chez les patients 
souffrant de BPCO; ceci inclut : le bupropion et la nortryptyline, la varenicline et le traitement de substitutions 
nicotiniques (TSN). Les TSN à haute dose, le varenicline et le bupropion sont recommandés pour les patients 
souffrant de BPCO qui témoignent d’une addiction modérée, voir élevée, à la nicotine, selon les résultats du 
test de dépendance à la nicotine de Fagerstrom. Lorsque les TSN sont utilisées, la combinaison de deux types 
de TSN avec des modes d’administrations différents est fortement recommandée. Augmenter le temps de 
médication jusqu’à 6 ou 12 mois peut être effectif dans l’augmentation des taux d’abstinence chez les fumeurs 
souffrant de BPCO, en comparaison aux 10 semaines données traditionnellement dans les TSN. 

 ■ Il faudrait conduire des suivis fréquents afin de soutenir l’arrêt tabagique et envisager l’orientation vers un 
spécialiste de l’arrêt tabagique.

Recommandations clés pour les professionnels de santé : 

 ■ L’arrêt tabagique représente l’intervention clinique principale pour réduire la destruction progressive des 
poumons et la détérioration des fonctions pulmonaires chez les patients souffrant de BPCO, et cela devrait 
être une priorité clinique pour tous les patients fumeurs (Niveau d’évidence A).

 ■ Les cohabitants et les familles des patients souffrant de BPCO devraient être avertis de ne pas exposer les 
patients souffrant de BPCO à la fumée de tabac et cela devrait être inclus dans tous les programmes d’arrêt 
tabagique (Niveau d’évidence D).

 ■ Tous les prestataires de soins qui traitent les patients souffrant de BPCO qui fument devraient être au 
courant de la consommation tabagique et des tentatives d’arrêt de leurs groupes de patients dans le but 
d’adapter au mieux les stratégies d’interventions et augmenter les probabilités de succès d’arrêt tabagique 
(Niveau d’évidence D).
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 ■ Les interventions d’arrêt tabagique devraient être intégrées dans les soins de routines des patients souffrant 
de BPCO qui fument, autant dans les soins primaires que spécialisés (Niveau d’évidence A).

 ■ Les prestataires de soins primaires, pneumologues et autres professionnels de santé impliqués dans le 
traitement du BPCO devraient être formés aux traitements d’arrêt tabagique et devraient être préparés à 
fournir à leurs patients souffrant de BPCO un accompagnement et un traitement médicamenteux pour 
arrêter de fumer, ou les référer à un collègue formé à l’arrêt tabagique (Niveau d’évidence A).

 ■ Un accompagnement intensif combiné avec une pharmacothérapie est la stratégie la plus efficace pour 
traiter la consommation de tabac chez les patients souffrant de BPCO (Niveau d’évidence B).

 ■ Le monoxyde de carbone (CO) expiré et la cotinine urinaire sont des biomarqueurs utiles et non invasifs 
sur l’exposition à la fumée de tabac et peuvent être utilisés en approche clinique afin d’évaluer le profil 
tabagique et de surveiller l’arrêt tabagique (Niveau d’évidence A).

 ■ Les cliniciens qui supervisent les soins des fumeurs qui souffrent de BPCO devraient utiliser cette 
opportunité pour évaluer le CO dès que possible lors des visites, ainsi que de l’utiliser comme un outil 
motivationnel pour soutenir les tentatives d’arrêts, en étant également conscient du niveau de CO plus 
haut dû au processus inflammatoires des voies respiratoires (Niveau d’évidence B). 

 ■ Le rôle de « l’âge des poumons » pour augmenter la motivation des patients pour arrêter de fumer mérite 
des recherches supplémentaires (Niveau d’évidence C). 

 ■ De plus en plus d’études suggèrent que la majorité des patients souffrant de BPCO, en particulier ceux 
qui témoignent d’une forte dépendance à la nicotine, requière un soutien à l’arrêt structuré et intense afin 
d’arrêter de fumer (Niveau d’évidence C). 

 ■ Des fortes doses de TSN sont recommandés pour les patients atteint de BPCO qui témoignent d’un 
niveau d’addiction à la nicotine modéré ou élevé, tel que mesuré par le test de dépendance à la nicotine 
de Fagerstrom. La combinaison de deux modes d’administrations différents est fortement recommandée 
(Niveau d’évidence A). 

 ■ Augmenter le temps des TSN de 6 à 12 mois peut être bénéfique sur l’augmentation des taux d’abstinence chez 
les fumeurs qui ont la BPCO, en comparaison aux 10 semaines standards des TSN (Niveau d’évidence A). 

 ■ Pour les patients atteints de BPCO avec une faible motivation à l’arrêt, les TSN peuvent être utiles pour 
soutenir une réduction progressive du tabagisme (Niveau d’évidence B).

 ■ La varenicline est un médicament de premier choix qui a fait ses preuves dans le soutien à la cessation chez 
les fumeurs avec BPCO, peu importe le degré de sévérité de la maladie ou du nombre de cigarette fumée 
(Niveau de preuve B).

 ■ Le Bupropion est une aide effective pour soutenir l’arrêt tabagique chez les patients avec BPCO et l’usage 
du bupropion chez cette population de fumeurs est sans danger (Niveau de preuve B)
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• Fournir un suivi fréquent pour soutenir l’arrêt 
pendant au moins 2 à 6 mois

• Fournir des médications d’aide à l’arrêt appropriées 
et continuer pendant 12 à 26 semaines et aussi 
longtemps que requis. 

• Considérer les biofeedback (âge des poumons et 
mesure de CO) pour soutenir l’arrêt.

•  Considérer une orientation vers un spécialiste de 
l’arrêt tabagique.

Demander à propos de la 
consommation de tabac actuel  
et passé (Cigarettes/jour  
et années de tabagisme). 
Mesurer le taux de CO expiré

Accompagner le patient à développer un plan 
personnalisé pour arrêter : 
• Fournir un accompagnement structure et intensif pour 

soutenir l’arrêt
• Etablir une date pour l’arrêt, identifier les déclencheurs, 

des plans et des strat égies.  
• Prescrire des pharmacothérapies pour arrêter de 

fumer: TSN à forte dose et en combinaison, Bupropion 
ou Varenicline.

• Évaluer l’exposition à la fumée de 
cigarette et fournir un discours adéquat.
• Évaluer les risques de rechute pour les 
anciens fumeurs (<6mois)

DEMANDER

NON-FUMEUR

PRÊT

Fournir un conseil fort, sans jugement, et personnalisé, 
pour arrêter de fumer à tous les consommateurs de 
tabac et offrir un soutien à l’arrêt lors du séjour à 
l’hôpital

CONSEILLER  ÉVALUER

OR
GA

NI
SE

R

OR
GA

NI
SE

R

Accompagner 
• Fournir un suivi fréquent pour motiver
• Considérer une orientation vers un 

spécialiste de l’arrêt tabagique

Évaluer l’addiction à la nicotine, les 
tentatives d’arrêt, l’anxiété et dépression,  
la préparation/motivation à l’arrêt.

PAS PRÊT

• Fournir un entretien motivationnel 
pour motiver l’arrêt tabagique; 

• Utiliser l’approche “réduire pour 
arrêter” avec des TSN à forte dose; 

• Fournir un bio-feedback en 
utilisant le mesureur de CO ou 
“l’âge des poumons” pour motiver 
l’arrêt tabagique (stratégie 
secondaire).

Protocole d’aide à l’arrêt – Patient avec BPCO
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1.0 
LES BASES POUR LA CESSATION TABAGIQUE POUR LES PATIENTS BPCO 

1.1 Introduction

La BPCO est définit par l’Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) comme étant une maladie prévisible 
et traitable, caractérisée par une limitation progressive du flux d’air qui n’est pas toujours réversible.2 Les patients avec 
une BPCO ont une réponse inflammatoire anormale des poumons à des particules ou des gaz nocifs avec des effets extra 
pulmonaires significatifs qui contribuent à la sévérité de la maladie.2 L’expérience de la limitation du flux d’air chez les patients 
avec BPCO est due à la bronchiolite chronique obstructive et à la perte de l’élasticité causée par la destruction du parenchyme 
pulmonaire (emphysème). Les patients avec BPCO montrent aussi une altération structurelle et pathologiquement distincte 
des voies respiratoires (remodelage des voies respiratoires), ainsi que des inflammations systématiques.3-5

Il existe de nombreuses preuves qui soutiennent le tabagisme comme étant la première cause de la BPCO.6 
Depuis le premier rapport du Général Chirurgien américain de 1964, il y a eu des preuves concernant les effets 
négatifs du tabagisme sur la santé respiratoire.7 Ceci est particulièrement réel pour le BPCO dans ses deux 
représentations cliniques : la bronchite chronique et l’emphysème. En 2014, une recherche sur les risques pour 
la santé respiratoire liés au tabagisme a été publiée en collaboration avec l’European Respiratory Society (ERS) 
et le UK Centre for Tobacco and Alcohol Studies (UKCTAS), résultant du site www.smokehaz.eu.8

L’arrêt tabagique a été identifié comme la première intervention pour les patients avec BPCO qui consomme du 
tabac 9 et il a été prouvé qu’il diminuait le taux de mortalité du au BPCO, et augmentait les fonctions pulmonaires, là où 
l’oxygène et la pharmacothérapie réduisent simplement la sévérité des symptômes et des manifestations de la maladie.10 

Les fumeurs avec BPCO ou les anciens fumeurs sont considérés comme une population à haut risque et une 
prise en charge rapide est requise pour aborder l’exposition à la consommation de tabac. De plus, l’exposition 
répétée au tabagisme passif,10 et de nombreux autres polluants environnementaux et expositions liées à la 
profession (grain, farine, charbon) contribuent à la pathologie de la BPCO.11

Il existe plusieurs recommandations et prises de positions disponibles pour guider le traitement clinique 
de dépendance tabagique aux Etats-Unis12, Royaume-Unis13, Canada,14, 15 et récemment mis à jour en Europe 
via l’European Network for Smoking Prévention (ENSP).16 Alors que la plupart des recommandations 
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recommandent une approche générale pour traiter la consommation de tabac chez les patients avec BPCO, de 
nombreux outils produits par l’ERS se concentrent d’avantage sur l’arrêt tabagique chez les patients avec BPCO, 
et ils recommandent une approche plus agressive et adaptée pour traiter cette population à haut risques.1, 17 

En ligne avec les contributions scientifiques de l’ERS et de l’ENSP sur l’approche à suivre pour traiter la dépendance 
tabagique,18 ces recommandations ci-dessous sont destinées spécifiquement aux fumeurs à haut risque avec BPCO, 
et ils ont comme intentions d’enrichir les capacités européennes de traitement des dépendances et de consommations 
tabagiques, ainsi que pour servir de ressource pour les professionnels de santé et les décideurs en santé respiratoires.

1.2 BPCO – Une maladie liée au tabagisme

La consommation de tabac est la principale cause de BPCO19 et c’est aussi le déterminant principal des issues 
négatives de cette maladie.20, 21 Le risque de développer le BPCO est aussi plus élevé chez les anciens fumeurs 
que chez les non-fumeurs, même plusieurs années après avoir arrêté.22  

Dans une étude pionnière, Lundback et al. ont relevé que 50% de fumeurs développent éventuellement le BPCO, 
tel que définis dans les recommandations de GOLD.23 Ces résultats sont cliniquement significatifs et fournissent une 
base scientifique au conseil d’arrêter de fumer, et ainsi d’éviter plus d’une chance sur deux de développer le BPCO.24 

La consommation de tabac est associée à la détérioration des fonctions pulmonaires,21 un âge précoce du déclin du 
volume expiratoire maximal seconde (VEMS),25 et une accélération du déclin annuel du VEMS durant l’âge adulte.26 
L’exposition chronique à la fumée de cigarette mène à une inflammation des poumons avec une augmentation de 
l’inflammation des cellules comme des macrophages,27, 28 neutrophiles,29, 30 cellules dendritiques,31, 32 et des lymphocytes 
CD8_T.33 Ces cellules sont capables de libérer des médiateurs inflammatoires et des protéinases, telles que la métallo 
protéinase ou l’élastine neutrophile, qui semble jouer un rôle dans la destruction progressive des poumons du BPCO.34, 35 

Selon une revue de la littérature systémique des informations détaillées sur les composants chimiques dans la fumée 
du tabac, les fonctions pulmonaires et autres effets respiratoires négatifs ont été attribués à l’acrylonitrile, l’ammoniac, 
le chrome, le cobalt, le cuivre, le nickel et le m-xylène. De l’aldéhydes et des composants organiques trouvant leur 
origine dans la combustion de matériel organique sont les principaux responsables pour l’irritation respiratoire.36 Il 
existe un répertoire des risques qui n’induisent pas de cancer (Non-cancer risk index - NCRI) qui peut être utilisé. 
Il semblerait que les premiers risques d’irritation NCRI sont dû au formaldéhyde, l’acétaldéhyde et l’acroléine.36 La 
consommation de tabac est généralement associe avec de tres haut taux d’exposition aux oxydants comme les radicaux 
libres organiques peroxydes, N2O, oxyde nitrique, etc. qui libèrent des réponses inflammatoires qui mènent a une 
inflammation des voies respiratoires.37 Certains composants de la fumée de cigarette ne sont pas encore bien étudiés en 
recherches expérimentales, comme le styrène, l’acétamide, le chlorure de méthyle, etc. ou les additifs qui sont rajoutés 
aux cigarettes pour augmenter l’addiction au tabac. De plus, la grande variété des toxines entre les marques de cigarettes 
et les risques de BPCO lors de leur inhalation n’est pas encore bien comprise.38
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Il est important de souligner que notre connaissance actuelle sur les causes du BPCO est généralement basée 
sur des données provenant d’une population plus âgée, pour qui cette maladie est fréquente, et en contraste, les 
facteurs de risques lors du début de la maladie sont encore mal connus, étant donné que peu d’études ont porté 
sur des populations de jeunes.39 La prise de conscience de l’étiologie de cette maladie a déjà fait ses preuves dans 
la décision d’arrêter de fumer. Les patients qui attribuent leurs symptômes respiratoires au tabagisme sont huit 
fois plus susceptibles de penser que leur santé s’améliorera en arrêtant de fumer, et ont six fois plus de chance 
de vouloir arrêter.40 

RECOMMANDATIONS:
 ■ L’arrêt tabagique représente l’intervention clinique principale pour réduire la destruction progressive des 

poumons et la détérioration des fonctions pulmonaires chez les patients souffrant de BPCO qui fument, 
et cela devrait être une priorité clinique pour tous les patients (Niveau d’évidence A).

 ■ De plus amples recherches sont encore nécessaires pour développer une approche éducative pour 
« apprendre » aux fumeurs avec BPCO que le BPCO est une maladie causée, et aggravée par le tabagisme. 

1.3 L’exposition au tabagisme passif et les risques de BPCO

Il est connu que la fumée de cigarette contient approximativement 400 produits chimiques dont 50 prouvés 
comme étant cancérigènes, qui sont administrés soit de manière active via les poumons, ou passive, inhalés 
dans un environnement enfumé. Il paraît donc logique de prédire le lien entre le BPCO et le tabagisme passif.41, 

42 Le tabagisme passif contient des irritants respiratoires, cela peut donc influencer négativement le processus 
clinique du BPCO. Dans une analyse transversale des données du « UK’s annual health survey », basée sur du 
tabagisme passif auto-déclaré, Jordan et collègues ont montré une corrélation entre les heures d’exposition et une 
augmentation des risques de BPCO, en terme d’obstruction cliniquement significative des voies respiratoires et 
de symptômes, avec un risque accru de BPCO parmi ceux qui n’ont jamais fumé, lorsqu‘ils y sont exposé plus 
de 20h par semaine.43

Des données de membres non-fumeurs de la cohorte FLOW des patients souffrant de BPCO ont été utiles 
pour démontrer l’impact de l’exposition au tabagisme passif sur la santé et les exacerbations qui nécessitent des 
visites aux urgences ou des hospitalisations.44

L’exposition au tabagisme passif, mesuré par un instrument d’étude valide (Les heures exposées pendant la 
semaine passée), était associée à une sante moins bonne et un risque accru d’exacerbation de BPCO. Apres avoir 
pris conscience des limites de l’étude (mauvaise classification potentielle du BPCO en utilisant des dossiers 
médicaux et des fumeurs actifs ou passifs auto déclarés), les auteurs ont conclu que les patients souffrant de 
BPCO peuvent constituer une population vulnérable aux effets sanitaires du tabagisme passif..44
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Une étude nationale coréenne a rapporté une augmentation des risques de BPCO parmi les patients qui n’ont 
jamais fumé et qui sont exposés au tabagisme passif plus de 6 heures par semaine, mais elle conclut par des 
différences de risques non significatives observées chez les individus exposés au tabagisme passif plus de 6 heures 
par jour, étant donné que pour le groupe exposé au tabagisme passif plus de 6 heures par jour, le ratio de probabilité 
pour la prévalence de BPCO était de 1.75 (0.47 a 6.59, p= 0.41) après avoir ajusté les variables comme l’âge, le genre, 
les diagnostiques d’asthme et tuberculose, les revenus familiaux, et le niveau d’éducation. Les auteurs ont reconnu 
les limitations de leur étude transversale, car incapable de démontrer la relation de causalité entre le tabagisme 
passif et le BPCO, ce qui a empêché de détecter un lien significatif. De même, ils ont exprimé la possibilité d’un 
enregistrement inexact de l’exposition par le questionnaire utilisé et des validations cotinique par urine.45 

Le lien entre l’exposition au tabagisme passif durant l’enfance et les symptômes liés au BPCO chez l’adulte a été 
fréquemment identifié dans la littérature de cette dernière décennie. Les enfants qui sont exposés à la fumée de 
cigarette dans leur foyer sont plus susceptibles d’avoir des moins bonnes fonctions pulmonaires à l’âge adulte que 
les enfants qui n’ont pas été exposés, et leurs fonctions pulmonaires qui ont tendance à décliner au début de l’âge 
adulte sont liées à un BPCO qui se manifeste plus tard dans leur vie.45-47 Dans une étude réalisée auprès de 433 
patients atteint de BPCO contre 325 contrôles, il a été montré que l’exposition au tabagisme passif durant l’enfance 
représente un facteur de risque bien plus fort que l’exposition au tabagisme environnemental durant l’âge adulte.42 

L’exposition au tabagisme passif peut être mesuré par : les indications d’exposition auto-déclaré par interview ou par 
questionnaire, la mesure de composants de fumée dans l’air auquel les sujets sont exposés (mesure environnementale) 
ou en mesurant la concentration de composants de fumée de tabac dans le corps des sujets exposés (biomarqueurs).48 
Les biomarqueurs tels qu’utilisés en pratiques médicales sont la concentration de CO dans l’air expiré, pour certifier 
une exposition récente (4-5h) et cotonnine pour une exposition plus lointaine (pas plus de 3 jours). La cotinine est 
considérée comme le bio marqueur privilégié pour l’exposition au tabagisme passif, tel que montré dans le tableau 1. 

TABLEAU 1: Valeurs Etablies de Cotinine dans Plasma, Urine, et Salive* par Niveau 
d’Exposition

Matrice Non-fumeur
Non exposé Fumeurs passifs Fumeurs actifs

Plasma (ng/mL) 0.09-0.7 2-10 >10

Urine (ng/mL) <10 10-100 >200

Salive (ng/mL) 0-5, 0.182 5-10 >10

Source: Florescu A.et.al., Values reported by the California EPA Report (2004)1 and Bramer and Kallungal
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Alors qu’il existe des preuves pour établir un risque accru de développement de l’asthme et autres maladies 
respiratoires avec le tabagisme, des recherches supplémentaires sont requises pour établir les risques spécifiques 
du tabagisme passif sur les patients souffrant de BPCO. 

RECOMMANDATIONS:
 ■ Il devrait être demandé aux cohabitants et aux familles des patients souffrant de BPCO de ne pas exposer 

les patients souffrant de BPCO à la fumée de tabac, et ils devraient être associés dans les programmes de 
cessation tabagique (Niveau d’évidence D). 

 ■ Il existe un besoin pour des recherches futures pour trouver les interventions efficaces pour arrêter ou 
réduire l’exposition au tabagisme passif pour les patients souffrant de BPCO. 

1.4 Les statistiques sur la prévalence et l’importance du BPCO chez les fumeurs

Il y a plus d’un million de fumeurs dans le monde, et globalement, la consommation de produits du tabac 
augmente, avec une épidémie qui s’installe dans les sociétés occidentales.49 Plus 80 % des fumeurs du monde 
vivent dans un pays avec un revenu moyen. Il est estimé que la consommation de tabac tue 5,4 millions de 
personnes par an et est responsable de 10% de la mortalité chez les adultes dans le monde entier, avec plus de 
50% des fumeurs qui meurent d’une maladie liée au tabagisme.49  

Selon l’OMS, 1 million de morts aurait été dû à la consommation de tabac au XXe siècle et si les tendances 
continuent, il y aura plus de 1 milliard de morts dus à la consommation de tabac au XXIe siècle.49 De plus, les 
estimations indiquent que les morts dus à la consommation de tabac augmenteront de plus de 8 millions par an 
d’ici 2030, et 80% de ces morts auront lieu dans les pays développés. Les tendances dans l’augmentation ou la 
diminution de la consommation de cigarettes reflètent fortement l’augmentation ou la diminution de la prévalence 
de la progression du BPCO. Il y a de plus en plus de preuves que les taux de progression du BPCO peuvent être 
réduits lorsque les patients qui risquent de développer cette maladie arrêtent de fumer, alors que les patients qui 
ont fumé toute leur vie ont une probabilité de 50% de développer le BPCO durant leur vie. Une étude norvégienne 
a montré qu’un consommateur de tabac sur trois qui fument plus de 20 paquets par an souffre de BPCO.50  

Les proportions de personnes avec une BPCO qui continuent à fumer ont été estimées entre 32,8 % et 70%51, 52. 
La prévalence de l’usage du tabac chez les patients souffrant de BPCO selon la sévérité de la maladie est: 54 % à 
70% pour un BPCO moyen et 38 à 51% pour un BPCO sévère.53 Deux études se sont penchées sur la population 
générale et ont documenté l’association entre la consommation de tabac et la consommation de cigarettes 
journalières chez les individus avec BPCO, comparé aux sujets sans BPCO: 24.2 SD±14.4 vs. 18.5 SD±11.7 
cigarettes/jours (p<0.0001) dans une étude par Jiménez-Ruiz et al.54 Et 16.3 SD±10 4 vs. 14.8 SD±9.2 cigarettes/
jours (p< 0.02) dans une étude par Shahab et al.55 Une analyse de la mortalité en relation avec les fonctions 
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pulmonaires et les habitudes tabagiques a montré que les taux de mortalité de toutes causes ne se différencient 
pas significativement entre les anciens fumeurs et ceux qui n’ont jamais fumé, alors qu’ils augmentaient chez les 
fumeurs actuels.56, 57 Les résultats d’une étude du Obstructive Lung Disease in Northern Sweden (OLIN) et du 
Copenhagen City Heart Study confirment que le risque d’avoir le BPCO selon le British Society ou les critères 
GOLD, diminue avec l’augmentation du temps depuis l’arrêt tabagique.58, 59 

RECOMMANDATIONS :
 ■ Des recherches additionnelles sont nécessaires pour évaluer l’impact du tabagisme sur le développement 

du BPCO et le rôle de l’arrêt tabagique dans les étapes plus sévères du BPCO

1.5 Les bénéfices de l’arrêt tabagique chez les patients souffrant de BPCO 

Il existe de nombreuses études sur les bénéfices de l’arrêt du tabac chez les patients porteurs de BPCO ainsi 
que chez les individus à risque. L’arrêt tabagique diminue le risque de BPCO, améliore les deux pronostics,21, 60 
et empêche la progression de la maladie,61 et réduit l’exacerbation du BPCO.62-64 Les risques de développement 
du BPCO diminuent de moitié grâce à l’arrêt tabagique.65

Dans une revue de la littérature sur la morbi-mortalité de la BPCO (mortalité toutes causes) chez les patients 
BPCO en lien avec l’arrêt tabagique, la conclusion était que même chez les patients souffrant de BPCO sévère, l’arrêt 
tabagique diminue le taux d’accélération du déclin des fonctions pulmonaires et améliore la survie en comparaison 
avec ceux qui continuent de fumer.66 Au contraire, la réduction du tabagisme ne diminue pas le risque d’hospitalisation 
en lien avec la BPCO et seulement une réduction majeure du tabagisme (d’au moins 85 %) entraine une augmentation 
du VEMS..

67 En plus des bénéfices prouvés de l’arrêt tabagique sur le taux de déclin des fonctions pulmonaires, le 
Lung Health Study a démontré qu’une intervention d’arrêt tabagique, avait des effets positifs sur les symptômes 
tels que moins de Dyspnée, de toux, de production d’expectoration et de respiration sifflante.62 Ces symptômes 
respiratoires s’améliorent après trois à neuf mois d’arrêt tabagique et les fonctions pulmonaires peuvent augmenter 
de 10 %.68 Tonnesen et collègues ont aussi trouvé que l’arrêt tabagique améliore les symptômes tels que la toux, la 
respiration, une réponse immunitaire qui peut mener à moins d’infections respiratoires futures.17 D’autres gains 
importants de l’arrêt tabagique peuvent être observés tels que l’amélioration de l’efficacité de la thérapie par oxygène 
et les médicaments inhalateurs pour BPCO, comme le bronchodilatateur26 ou les inhalations de corticostéroïdes.69

Les gros fumeurs ont tendance à bénéficier le plus de l’arrêt tabagique et à perdre le plus s’ils continuent à 
fumer. Les fumeurs de longue date bénéficient presque autant en termes d’amélioration de la fonction respiratoire, 
que les plus jeunes fumeurs. De la même manière, les fumeurs avec les pires fonctions pulmonaires se détériorent 
plus rapidement s’ils continuent à fumer ; ils bénéficient donc le plus de l’arrêt tabagique. Les fumeurs avec BPCO 
bénéficient le plus de l’arrêt tabagique, malgré une grande consommation précédente, un âge avancé, une fonction 
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pulmonaire de base mauvaise, ou l’hyper réactivité des voies respiratoires (Scanlon et.al, 2000). Une amélioration 
de la fonction pulmonaire après l’arrêt tabagique, telle qu’expérimentées par les participants du Lung Health Study, 
a été rapportée seulement par quelques études.70 Les fumeurs atteints de BPCO justifient souvent le « non arrêt » 
en invoquant leur manque de motivation en disant qu’ils sont trop vieux pour bénéficier de l’arrêt, qu’ils fument 
trop et ne peuvent pas arrêter ou que les dommages qui sont faits à leurs poumons sont irréparables. Les bénéfices 
les plus importants de l’arrêt tabagique chez les patients souffrant de BPCO sont résumés dans tableau 2.

TABLEAU 2: Bénéfices de la cessation chez les fumeurs BPCO
> Diminution de la prévalence des symptômes respiratoires

> Réduction du nombre d'hospitalisations 

> Les symptômes respiratoires s'améliorent dans la première année après l'arrêt tabagique

> Réduction du déclin FEV1 annuel, avec un déclin cumulé en cinq ans de 72 ml après l'arrêt tabagique 
comparé à 300 ml chez les fumeurs qui continuent.

> Diminution de mortalité de toutes causes

> La mesure la plus efficace pour réduire la pression du BPCO 

> Améliorent la réponse des médicaments bronchodilatateurs et les corticostéroïdes inhalés

> Réduit les infections des bronches

Source: Jimenez Ruiz and Undermer et.al., 20141

RECOMMANDATIONS:
 ■ L’arrêt tabagique est recommandé pour tous les patients souffrant de BPCO qui fument, peu importe 

l’étape de la maladie, ceci afin de diminuer la progression de la BPCO, diminuer les taux d’exacerbation, 
augmenter l’efficacité des traitements du BPCO et de la qualité de vie générale (niveau d’évidence A).

 ■ Des futures recherches sont recommandées pour soutenir les bénéfices de l’arrêt tabagique chez les 
patients souffrant de BPCO, spécifiquement dans les premières étapes de la maladie, mais aussi pour les 
gros fumeurs avec une forme de BPCO sévère, dépendants à l’oxygène et avec une mauvaise qualité de vie.

1.6 Les fumeurs souffrant de BPCO: pourquoi est-il si difficile de les traiter?

}
Les médecins et autres professionnels de santé qui travaillent avec des patients souffrant de BPCO doivent 
être au courant de la complexité et de l’hétérogénéité du profil clinique de la maladie et ses implications sur 

la vie sociale et familiale. Il ne s’agit pas d’une maladie chronique mais véritablement d’une maladie chronique 
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systémique souvent associée à de nombreuses comorbidités qui aggravent les conditions et qui évolue de manière 
progressive et imprévisible vers une dégradation respiratoire, et avec le temps, de nombreux traitements sont souvent 
nécessaires pour assurer la survie. La plupart des patients atteints de BPCO rencontrent dépression, anxiété, 
maladies nutritionnelles, et doivent souvent réduire leur activité physique et sexuelle.  De plus leur indépendance 
est de plus en plus limitée dans leur routine journalière. Les patients souffrant de BPCO plus sévères peuvent 
développer des exacerbations mortelles, ont besoin d’une thérapie d’oxygène permanente, d’une dose augmentée ou 
de pharmaco thérapies combinées, et/ou requièrent une hospitalisation. La caractéristique principale des patients 
souffrant de BPCO  fumeurs est qu’ils  requiérent une approche personnalisée pour soutenir la cessation tabagique.

1.6.1 Déroulement de la maladie et comorbidité

La double nature de la BPCO est à la fois caractérisée par des manifestations respiratoires et systémiques. La 
destruction du parenchyme pulmonaire et l’inflammation systémique entraînent ses multiples manifestations 
cliniques.71 Les symptômes respiratoires (Dyspnée, expectoration, hypoxémie, etc.) et systémiques (dépression, 
anxiété, anémie, réduction de la masse corporelle, etc.) se manifestent généralement chez les patients souffrant de 
BPCO. De même divers symptômes cardio-vasculaires respiratoires et métaboliques peuvent accompagner la BPCO.72 

De nouveaux outils sont développés pour évaluer la sévérité de la BPCO ou la qualité de vie liée à la santé 
(questionnaire spécifique BPCO), ces outils sont capables de fournir une évaluation plus adéquate de la maladie 
dans ses multiples dimensions. Alors que certains sont plus adéquats pour la recherche Clinique, comme l’indice 
BODE (IMC, obstruction, dyspnée, exercice),73  ou le questionnaire respiratoire de St George’s (SGRQ), d’autres, 
comme le test d’évaluation du BPCO (CAT) pour les pratiques cliniques, peuvent aider le diagnostic rapide du 
statut du BPCO (voir figure 1). Le CAT est un simple test de 8 items qui mesurent l’impact général du BPCO sur 
la santé du patient et son usage est recommandé dans toutes les visites de patients souffrant de BPCO (Fig. 1).

La comorbidité semble être présente pour la majorité des patients souffrant de BPCO.  Des études montrent 
que plus de 94 % des patients atteints de BPCO ont au moins une des maladies  et plus de 46 % en ont trois au 
plus.74 Dès lors, il semble logique de pousser l’arrêt tabagique chez les patients atteints de BPCO qui développe 
des comorbidités dues au tabagisme, particulièrement pour les troubles cardio-vasculaires et cancer du poumon.

Le cancer du poumon à petites cellules est souvent associé à une BPCO existant. Le tabagisme est un facteur 
de risque indépendamment pour les deux maladies, mais certains auteurs ont étudié comment le tabagisme 
influence le risque de développer ces maladies combinées. Ces études ont trouvé que les anciens fumeurs et les 
fumeurs sont 5 à 10 fois plus susceptibles de développer ces deux maladies combinées en comparaison au fait de 
développer un cancer seul. Le dosage du tabagisme était le facteur de risque le plus important pour les maladies 
combinées, particulièrement pour les femmes et parmi les patients avec un sous-type de carcinome épidermique, 
indiquant des influences spécifiques de genre et de sous type de cancer sur les maladies combinées.75 
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FIGURE 1: Test d’Evaluation BPCO (CAT)

Nom:

Ce questionnaire va vous aider ainsi que votre médecin à mesurer l’impact qu’à votre BPCO sur votre bien être et votre vie courante. 
Le résultat de votre test peut être utile  à vous et à votre médecin pour améliorer la gestion de votre BPCO et tirer les meilleurs 
bénéfices des traitements.

Date: 

Comment va votre BPCO? Faîtes le Test d’Evaluation BPCO?

Exemple: je suis très heureux

Je ne tousse jamais

Je n’ai aucune gêne respiratoire 
(mucosité) dans ma poitrine.

Je ne sens jamais oppressé

Quand je gravis une pente ou 
monte un escalier je ne suis 
pas essouflé

Je n’ai pas d’incapacité dans 
mes activités à la maison

Je n’ai pas peur de sortir de 
chez moi malgré mon handicap 
respiratoire

Je dors profondément

J’ai plein d’énergie

Je suis malheureux

Je tousse parfois

Ma poitrine est pleine de mucosité.

Je me sens oppressé 

Quand je gravis une pente ou monte 
un escalier je suis très essouflé

J’ai de nombreuses incapacités 
dans mes activités à la maison

Je ne suis absolument pas sûr 
quand je sors de chez moi à cause 
de mon handicap respiratoire

Je ne dors pas profondément à cause 
de mon handicap respiratoire

Je n’ai aucune énergie

Résultat

Les comorbidités cardio-vasculaires de la BPCO incluent une augmentation de la fréquence : de l’hypertension 
artérielle (liée a l’augmentation systémique des inflammations observées chez les patients souffrant de BPCO), de 
l’insuffisance cardiaque congestive et de maladie coronarienne. L’hypertension artérielle est liée à des scores plus 

Source: Glaxo Smith Kline 2009, http://www.catestonline.org/english/indexEN.htm
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élevés de dyspnée comme rapporté par le Conseil de Recherches Médicales, une capacité réduite pour l’activité 
physique,76 et une obstructions des voies respiratoires.77 La fibrillation auriculaire est souvent présente chez les 
patients souffrant de BPCO, particulièrement dans les formes plus sévères de BPCO; ainsi que la palpitation 
auriculaire et la tachycardie ventriculaire non soutenue.78 La mortalité en hospitalisation chez les patients souffrants 
de BPCO sévère avec arythmie, atteint les 31%, en comparaison avec les patients ne souffrant pas de BPCO qui 
arrive à 8%.79 Les problèmes cardiaques coronaires sont présents chez 30% ou plus des patients atteints de BPCO, 
la reconnaissance des signes et des symptômes des maladies cardiaques coronaires sont donc vitales dans la prise 
en charge de patients atteints de BPCO.80 Les deux maladies sont caractérisées par une inflammation soutenue 
chronique et une coagulopathie. Le médiateur clé de cette inflammation soutenue dans le BPCO est probablement 
le niveau élevé de protéines C réactives, il ne maintient pas seulement la constriction bronchique mais aussi 
augmente le risque de maladie coronaire.81 L’hypertension artérielle pulmonaire et l’insuffisance cardiaque ont été 
observés chez les patients atteints de BPCO comme étant une conséquence d’un « remodelage » artériel pulmonaire, 
dans plus ou moins 40 % des cas.82 Lorsque les patients atteints de BPCO développent une hypertension artérielle 
pulmonaire, ils présentent un essoufflement plus rapide, une saturation accrue pendant l’exercice, et suite à cela 
se limitent dans leurs activités physiques; dès lors il requièrent souvent une oxygénothérapie.78 Un autre grand 
problème remarqué par les cliniciens en charge de patients souffrant de BPCO est la coexistence de thrombo-
embolies veineuses. La prévalence de thrombo embolies veineuses chez les patients souffrant de BPCO lors d’une 
exacerbation est de 29%.83 La prévalence des embolies pulmonaires chez les patients atteints de BPCO a aussi été 
rapportée comme étant plus élevée que chez les patients qui n’ont pas de BPCO, et elle augmente avec l’âge.84 

Une attention particulière devrait être accordée aux patients avec des comorbidités respiratoires, en plus de 
la BPCO et du tabagisme. Les patients avec de l’asthme et du BPCO qui fument nécessitent une intervention 
immédiate pour arrêter la consommation de tabac, étant donné que continuer à fumer accélérerait le déclin des 
fonctions pulmonaires et augmenterait l’exacerbation, mais aussi favorise la triple association « BPCO-tabagisme-
tuberculose », qui n’est pas rare dans les pays avec une prévalence élevée de la tuberculose et du tabagisme.85 Les 
fumeurs ont un plus haut risque d’être infectés par la tuberculose, et une fois qu’ils sont affectés, ils développent 
des maladies tuberculeuses plus souvent que les non-fumeurs18. Lorsque la tuberculose s’est développée chez un 
fumeur atteint de BPCO, qui n’arrête pas sa consommation de tabac, à la fois ses conditions respiratoires vont 
s’aggraver, et le tabagisme réduire significativement l’efficacité du traitement de la tuberculose.18 Dans ces deux 
situations, l’arrêt tabagique sera difficile à obtenir et une approche personnalisée est recommandée. 

Le diabète et le syndrome métabolique sont des comorbidités communes, diagnostiquées respectivement 
auprès de 18,7%86 et 22,5%87 des patients atteints de BPCO, avec comme dénominateur commun le tabagisme 
et les inflammations systémiques.88 Le diabète accélère la première hospitalisation, augmente le temps 
d’hospitalisation et le risque de mortalité durant l’exacerbation,89 il augmente aussi le score du Medical Research 
Council dyspnée, et réduit de six minutes la distance de marche.76 
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L’ostéoporose est une autre maladie chronique qui coexiste fréquemment avec les patients atteints de BPCO 
même chez les patients masculins,90 jusqu’à 60 % dans certaines recherches, ce qui reflète non seulement les 
facteurs de risque commun comme l’âge et la consommation de tabac, mais aussi les effets néfastes du BPCO 
causés par l’inflammation systémique, l’activité physique réduite, et dans certains cas les thérapies orales par 
stéroïdes.91 Les patients qui cumulent la BPCO et l’ostéoporose ont tendance à avoir un plus haut score de dyspnée 
76, un indice de masse corporelle plus bas et des obstructions des voies respiratoires plus importantes.92 La perte 
de masse sans graisse (cachexie) et la dysfonction des muscles squelettiques (myopathie) sont des comorbidités 
communes et sévères dans la BPCO, tout ceci facilité par le tabagisme qui favorise les inflammations systémiques, 
le stress oxydatif, et l’inactivité physique qui constituent alors des terrains de développement propices.93 

Les patients atteints de BPCO, en revanche, comprennent un groupe hétérogène de patients qui, en plus 
d’être des gros fumeurs, montrent souvent des caractéristiques d’addiction diverses et variées, telles que l’abus 
d’alcool.94-96 Fumer et boire plus de 15 unités par semaine ont été considérés comme le comportement le plus 
à risque pour toutes les causes de mortalité.97 Aucune donnée n’a été trouvée sur les risques de l’addiction à 
l’alcool et au tabac chez les patients atteints de BPCO, mais l’expérience clinique a montré que parmi ce groupe 
de patients, ceux qui ont le plus de mal à arrêter de fumer sont ceux qui boivent le plus. Des recherches futures 
sur le sujet sont fortement recommandées et une approche personnalisée est requise.

L’anxiété et la dépression sont deux des symptômes les plus communs de comorbidité chez les patients avec BPCO,98 
ce qui mène à des conséquences significativement négatives sur la santé, une réduction de la qualité de vie, une 
augmentation des coûts de soins de santé.99 Il semble donc approprié que les cliniciens en contact avec les patients 
souffrant de BPCO prêtent attention aux détresses psychologiques et gère cette comorbidité de manière appropriée.100 
Selon une étude observationnelle rétrospective basée sur la vie réelle, Gratziou et collègues ont rapporté que la prévalence 
de la dépression chez les patients atteints de BPCO avec des obstructions des flux respiratoires sévères (FEV1 <50%) 
était de 25% et qu’ils étaient 2,5 fois plus susceptibles de souffrir de dépression que les fumeurs en bonne sante.101 
La prévalence élevée de dépression est associée de manière indépendante au tabagisme 102 et aux échecs de l’arrêt.103 
La dépression est aussi un des symptômes qui prédit la rechute du tabagisme.104 Les patients souffrant d’anxiété et de 
dépression souffrent plus souvent d’une mauvaise estime de soi et d’un manque d’efficacité, ce qui peut mener à une 
aggravation de la maladie105 et à des comportements de mauvaise prise en charge telle que: la réticence à s’engager dans 
une réhabilitation pulmonaire, la dégradation de l’activité physique, l’échec de l’arrêt tabagique, des mauvaises habitudes 
alimentaires, et une mauvaise adhérence à la médication.106, 107 Une description des conséquences de l’anxiété dans les 
pratiques cliniques du BPCO est reprise au tableau 3.100 Des nouveaux outils de diagnostic et des choix de traitements 
qui prennent en compte de manière compréhensive les éléments de la santé mentale du patient et évalue le besoin d’aide 
psychiatrique/psychologique et/ou médicamenteuse du patient devraient absolument être développés.

En conclusion, la coexistence des addictions et des troubles psychiatriques diminuent significativement le 
taux de succès d’arrêt tabagique chez les fumeurs atteints de BPCO et augmente la mortalité parmi ses patients.108 
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TABLEAU 3: Conséquences de l’anxiété sur le BPCO

PHASE INSTABLE/AIGU PHASE STABLE

 – Crise de paniques 
 – Coût d’hospitalisation
 – Escalade inappropriée de la 
pharmacothérapie de la BPCO

 – Échec possible de l’acceptation d’une 
hospitalisation nécessaire

 – Survie réduite

 – Qualité de vie inférieure  
 – Tabagisme continu
 – Faible compliance médicamenteuse 
 – Moindre vaccinations 
 – Déclins des techniques d’inhalation 
 – Évitement des interventions d’aides tel que l’exercice, 
l’activité physique et la réhabilitation pulmonaire

 – Interruption du fonctionnement normal social et au travail 

Source: Heslop-Marshall K., 2014100

1.6.2 Catégories critiques des fumeurs atteint de BPCO 

Les exacerbations de la BPCO, plus particulièrement celles qui requièrent une hospitalisation et des soins 
d’urgences, sont des situations critiques qui requièrent une action immédiate de sorte à aborder la cessation 
tabagique. Il est reconnu que le tabagisme est lié à une plus grande probabilité de subir des infections respiratoires, et 
continuer à fumer augmentera les taux d’exacerbation chez les patients atteint de BPCO.18, 109 Mis a part les infections 
bactériales communes, les exacerbations de BPCO peuvent être causées par des agents viraux, dû à la fumée de 
cigarette qui peut mener à un ARN ou à des épisodes aigus de virus de la grippe.110 Les patients dépendants à 
l’oxygène représentent une autre catégorie de BPCO difficile à approcher. Malheureusement, il est commun pour un 
dépendant à l’oxygène de continuer à fumer, particulièrement dans les populations avec un statut éducationnel ou 
socio-économique plus bas.85 L’oxygénothérapie à long terme réduit la mortalité chez les patients atteint de BPCO 
avancé et de l’hypoxémie.111 Malgré tout, le pronostic est faible avec un taux de mortalité de 51% en deux ans.112 Chez 
les patients dans des états aussi critiques, les comorbidités fréquemment décrites, comme des insuffisances cardiaques 
congestives ou des embolies pulmonaires et perturbation des échanges de gaz, peuvent empirer les pronostics du 
BPCO. Continuer à fumer devrait, donc être absolument exclu.113 Différentes études ont identifié le lien entre le 
niveau éducationnel faible et/ou le statut socio-économique et la BPCO. Dans la population finlandaise plus âgée, la 
BPCO a été montrée comme étant plus commune parmi ceux avec un statut socio-économique faible, l’expérience 
de tabagisme et le travail dans des lieux poussiéreux.114 Le statut socio-économique faible est un déterminant de la 
BPCO indépendant du tabagisme.115 Dans une grande étude basée sur la population, on a trouvé plus de résultats qui 
confirment la présence d’une association indépendante entre la BPCO et le faible niveau éducationnel.116
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1.6.3 Type de tabagisme et dépendance chez les fumeurs atteints de BPCO 

Alors que l’arrêt tabagique est fortement conseillé par les recommandations internationales comme un outil 
thérapeutique efficace pour les patients atteint de BPCO, une grande proportion de la population n’arrête pas de fumer, 
et est considérée comme un groupe cible « difficile ». Pour arriver à arrêter de fumer, il est important de comprendre 
les difficultés que les fumeurs vivent. Les professionnels de santé devraient être au courant des habitudes tabagiques 
des patients atteints de BPCO lors de leurs interventions afin de maximiser les probabilités de réussite du sevrage 
tabagique. 

La sévérité de la maladie et les risques dû au tabagisme passé ou actuel, devrait être utilisés comme arguments 
pour motiver l’arrêt tabagique. Par contre, l’arrêt tabagique peut être difficile à accomplir, particulièrement chez les 
patients avec un niveau élevé de dépendance à la nicotine.117, 118 Même après avoir bénéficié d’un soutien à l’arrêt, les 
patients atteints de BPCO n’arrivent pas toujours à arrêter de  fumer.119 Afin de comprendre la raison pour laquelle les 
individus diagnostiqués avec un BPCO continuent à fumer, il faut des études qualitatives, et très peu ont été publiées. 
Une étude a révélé que la présence de symptômes respiratoires n’était pas considérée comme une raison suffisante 
pour arrêter de fumer, car beaucoup de fumeurs se sentaient indignes du soutien à l’arrêt du tabac étant donné qu’ils 
considèrent leur maladie comme se l’étant auto-infligée.9

De la même manière, la perception de l’étiologie de la maladie est un facteur important dans la décision d’arrêter de 
fumer. Walters and Coleman ont remarqué que les patients qui attribuent leurs symptômes respiratoires au tabagisme 
sont huit fois (95% CI 3.0 –23.3) plus susceptibles de croire que leur santé s’améliorera s’ils arrêtent de fumer, et six 
fois (95% CI 1.4-23.3) plus susceptibles de s’engager dans une tentative d’arrêt tabagique.40 

Il existe des preuves importantes que les fumeurs avec une BPCO présentent des caractéristiques spécifiques qui 
rendent difficile le succès dans la cessation tabagique 1, 18 De plus les fumeurs qui sont atteints de BPCO fument 
plus de cigarettes par jour et sont plus accroc à la nicotine, comparée à la population générale de consommateurs 
de tabac.54,  55 La prévalence de dépendances sévères, définie par un score de ≥ 7 par le test de Fagerstrom sur la 
dépendance à la nicotine (FTND), est plus élevée chez les sujets avec BPCO, en comparaison aux sujets qui n’ont pas 
le BPCO: 28.8% vs. 10.2% (p < 0,0001).55 Une autre étude a montré que chaque point additionnel du test est associé à 
une augmentation de 11 % dans la probabilité de développer le BPCO.120 

Certaines études ont indiqué que les fumeurs avec BPCO inhalent des volumes de fumée plus importants et inhalent 
également plus profondément que les fumeurs sans BPCO, dès lors, la quantité de substances toxiques atteignant les 
poumons est plus importante, et le niveau des bio marqueurs d’exposition au tabac augmente.1, 54

Les profils de certains patients atteints de BPCO (dépression, anxiété, etc.) sont généralement associés à un manque 
de motivation et de confiance en soi pour arrêter, ce qui réduit les probabilités d’arrêt tabagique.121 La dépression est 
sous-estimée chez les patients qui souffrent de BPCO. Sa prévalence peut aller de 6% à 46 % et il a été prouvé qu’elle 
était plus présente chez les fumeurs avec BPCO que chez les fumeurs sains.67  
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Van Eerd et collègues ont montré que les fumeurs avec BPCO essayent d’arrêter de fumer aussi souvent que les 
fumeurs sans BPCO et qu’ils avaient une motivation tout aussi grande pour réessayer dans le futur, même s’ils utilisent 
le traitement pour arrêter de fumer plus souvent.122 Cependant, malgré le fait qu’ils étaient plus souvent conseillé par 
leur médecin généraliste pour arrêter de fumer que les fumeurs sans BPCO, ils n’ont pas essayé plus souvent d’arrêter.122  

Les fumeurs avec BPCO sont plus susceptibles de fumer pour des raisons sociales, pour avoir des regains d’énergie 
et comme habitude ; ils pensent que les traitements d’arrêt tabagique sont plus chers que les fumeurs sans BPCO. Il a 
donc été montré que les patients avec BPCO qui fument ont un niveau d’efficacité plus bas pour se retenir de fumer 
dans des situations émotionnelles ou inhabituelles, en comparaison aux fumeurs sans BPCO, et il est reconnu que 
l’efficacité perçue est un prédicteur important dans l’arrêt tabagique.123 Un plus grand soutien motivationnel pourrait 
aider ce genre de patients. 122 

Il existe des contradictions dans des études sur les facteurs qui prédisent l’arrêt tabagique. Une forte motivation 
à l’arrêt, une adhérence au protocole d’intervention et un usage de pharmacothérapie semblent être de bonnes 
prédictions, alors que le sexe, le nombre de paquets par an, la sévérité de la dépendance à la nicotine, et la sévérité 
de l’obstruction des flux d’air ne semble pas être des prédictions de succès d’arrêt tabagique.67  Gorecka et collègues 
ont montré trois prédictions de succès d’abstinence chez les fumeurs avec BPCO: l’âge en dessous de 55 (p<0.001), 
le nombre de paquet par an en dessous de 20 (p<0.001) et un FEV1 sous 88% de prédiction (p<0.01).124 Van Schayck 
et collègues pensent que deux facteurs peuvent prédire l’abstinence à 12 mois : un bas score au test de Fagerstrom, 
et une absence préalable de thérapie de substitution nicotinique.125 Pour arriver à un arrêt tabagique à long terme, il 
peut-être plus efficace de s’assurer que le fumeur a une bonne motivation personnelle dans sa décision d’arrêter, pour 
ensuite l’assister dans l’arrêt tabagique.126 Il pourrait être avantageux d’adapter le soutien à l’arrêt tabagique suivant 
deux groupes distincts (les fumeurs non motivés et les fumeurs motivés à arrêter). Les avantages de l’arrêt tabagique 
devraient être discutés avec les fumeurs non motivés, et les fumeurs qui sont motivés à arrêter devraient être soutenus 
afin d’accroître leur efficacité et leur planification.127 

Pour résumer, les fumeurs avec BPCO sont différents de la population générale par rapport à leur consommation 
de tabac et ce sur plusieurs points tant liés au tabagisme qu’à l’arrêt. La compréhension de ces différences et l’adaptation 
des interventions à l’arrêt pourrait participer à l’accroissement de l’efficacité des traitements de cessation tabagique 
chez les fumeurs avec BPCO

RECOMMANDATIONS :
 ■ Tous les professionnels de santé qui prennent en charge des patients atteints de BPCO fumeurs devraient 

informer ce groupe de patients au sujet des modes de consommation et des approches d’arrêt tabagique, 
afin d’adapter les stratégies d’interventions et d’accroitre le succès de l’arrêt tabagique (niveau d’évidence D).

 ■ Il existe un besoin de recherches supplémentaires sur l’adaptation des interventions de cessation tabagique 
chez les patients atteints de BPCO.
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2.0 
LES INTERVENTIONS DE CESSATION  

TABAGIQUE EFFICACES POUR LES PATIENTS AVEC BPCO

La majorité des patients atteints d’une BPCO en particulier ceux qui sont fortement dépendants à la nicotine 
requièrent des programmes d’arrêt tabagique structurés.16 Les meilleures pratiques actuelles recommandent 
que les patients avec BPCO devraient être encouragés à arrêter de fumer et recevoir à la fois une thérapie de 
soutien pharmacologique et non pharmacologique.1, 16, 128-131 La combinaison d’un accompagnement pharmaco-
thérapeutique et comportemental est aussi une approche recommandée pour la population générale de fumeurs 
de tabac.132 Cette recommandation est soutenue par des preuves issues de plusieurs études systématiques. Une 
étude systématique de 2016 provenant de la collaboration Cochrane sur les interventions d’arrêt tabagique 
auprès des personnes qui fument et qui sont atteints de BPCO a montré que la combinaison de traitement 
comportemental de forte intensité avec une pharmacothérapie était supérieure à l’absence de traitement ou à 
une intervention psychosociale isolée ou comparée au traitement comportemental de faible intensité.131 Une 
revue sur les interventions d’arrêt tabagique chez les patients avec BPCO par Pires-Yfantouda et. al., qui a 
couvert la littérature publiée depuis 2010, a identifié quatre études. La recherche a montré que les interventions 
psychosociales combinées avec une pharmacothérapie étaient efficaces dans l’accroissement de l’arrêt tabagique 
jusqu’à 12 mois après l’intervention (taux d’arrêt 35.5% dans le groupe expérimental vs.10% dans le groupe 
contrôle), cependant, à cause de la petite taille de l’échantillon, les effets n’étaient pas statistiquement significatifs 
(OR 2.35, 95% CI 0.25–21.74).133 En 2013, une étude de Lira-Mandujano et collègues qui a examiné les effets 
de trois types d’interventions de traitement tabagique chez les patients hospitalisés, a trouvé aussi que la 
combinaison d’une thérapie pharmacologique et psychosociale était supérieure à l’absence d’intervention, 
mais les données étaient limitées ; seulement quelques essais cliniques ont examiné l’efficacité des interventions 
psychosociales chez les patients avec BPCO.134

RECOMMANDATIONS :
 ■ De plus en plus de preuves suggèrent que la majorité des patients avec BPCO, particulièrement ceux qui 

témoignent d’un haut niveau de dépendance à la nicotine nécessitent un soutien à l’arrêt tabagique intense 
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et structuré afin d’arrêter de fumer (niveau d’évidence B).
 ■ Une combinaison d’un accompagnement de haute intensité est une pharmacothérapie est la stratégie 

la plus effective dans le traitement des consommateurs de tabac chez les patients avec BPCO (niveau 
d’évidence B).

2.1 L’intégration de l’évaluation et de l’arrêt du tabagisme dans la prise en charge 
primaire et secondaire 

La BPCO est un problème de santé fréquent et grandissant dans la pratique journalière de nombreuses 
catégories de spécialistes : les pneumologues, les internes et les médecins généralistes, en particulier. Malgré les 
avertissements constants depuis des années sur l’importance de l’arrêt tabagique pour prévenir le développement 
et la progression de la BPCO, il demeure la nécessité de mettre en évidence les stratégies les plus appropriées 
et efficaces pour assister ces patients. Il faut sans tarder les aider dans la compréhension des bénéfices à l’arrêt 
tabagique  et les soutenir dans leur traitement. 

Cinq stratégies sont recommandées pour aborder la consommation de tabac dans un contexte clinique. 
Connu comme étant les 5A’s, ces stratégies sont :12

 ■ Demander (Ask) à tous les patients à propos de leur statut tabagique, 
 ■ Conseiller (Advise) aux patients qui fument à arrêter,
 ■ Évaluer (Assess) la préparation et la motivation à arrêter,
 ■ Accompagner (Assist) dans la démarche d’arrêt, avec un accompagnement comportemental et 

médicamenteux pour arrêter de fumer, et 
 ■ Organiser (Arrange) un suivi. 
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FIGURE 2: Le protocole de Traitement du Tabac pour les Patients BOPC

• Fournir un suivi fréquent pour soutenir l’arrêt 
pendant a moins 2 – 6 mois

• Fournir des médications d’aide à l’arrêt 
appropriés et continuer pendant 12 à 26 
semaines et aussi longtemps que requis. 

• Considérer les biofeedback (âge des poumons 
et mesure de CO) pour soutenir l’arrêt.

•  Considérer une orientation vers un 
spécialiste de l’arrêt tabagique.

Demander à propos de la 
consommation de tabac 
actuel et passé (Cigarettes/
jour et années de 
tabagisme). Mesurer le taux 
de CO expiré

Accompagner le patient à développer un plan 
personnalisé pour arrêter: 
• Fournir un accompagnement structure et intense pour 

soutenir l’arrêt
• Etablir une date pour l’arrêt, identifier les déclencheurs, 

des plans et des stratégies.  
• Prescrire des pharmacothérapies pour arrêter de 

fumer: TSN à forte dose et en combinaison, Bupropion 
ou Varenicline.

• Fournir des outils de self-help.

Evaluer l’exposition à la fumée de 
cigarette et fournir un discours 
adéquat.
Evaluer les risques de rechute pour les 
anciens fumeurs 

DEMANDER

NON-FUMEUR

PRÊT

Fournir un conseil fort, sans jugement, et personnalisé, 
pour arrêter de fumer à tous les consommateurs de tabac 
et offrir un soutien à l’arrêt lors du séjour à l’hôpital

CONSEILLER EVALUER

OR
GA

NI
SE

R

OR
GA

NI
SE

R
Accompagner
• Fournir un suivi frequent pour motiver
• Considérer une orientation vers un 

spécialiste de l’arrêt tabagique

Evaluer l’addiction à la nicotine, les 
tentatives d’arrêt, l’anxiété et dépression, la 
préparation/motivation à l’arrêt.

PAS PRÊT

• Fournir un entretien motivationnel 
pour motiver l’arrêt tabagique; 

• Utiliser l’approche “réduire pour 
arrêter” avec des TSN à forte dose; 

• Fournir un bio-feedback en utilisant 
le mesureur de CO ou “l’âge des 
poumons” pour motiver l’arrêt 
tabagique (stratégie secondaire).
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Le tabagisme devrait être évalué via un questionnaire durant les soins de routines des patients présentant 
une BPCO.  Celui–ci devrait comprendre une évaluation du tabagisme actuel, l’historique de la cessation, et 
la dépendance au tabac (e.g. Fagerstrom test for nicotine dependence- voir Figure 3). Les questions clé du test 
de Fagerstrom sont les 1 et 4: le nombre cigarettes fumées par jour et le temps de la première cigarette après le 
réveil. Ces questions peuvent être posées par un médecin pendant une consultation et représentent une version 
raccourcie du test, avec un score de 0 à 6, avec les mêmes valeurs que dans la version du test avec 6 items.

FIGURE 3: Le Test de Fagerström de Dépendance à la Nicotine (FTND)

Source: Heatherton TF, Kozlowski LT,  Frecker RC,  Fagerström KO.The Fagerström Test for Nicotine Dependence:  
a revision of the Fagerström Tolerance Questionnaire.vBr J Addict, 1991 Sep;86(9):1119-27)

Pneumologues

Des informations disponibles montrent que, même si la majorité des pneumologues évaluent le comportement 
tabagique de leurs patients et de leur motivation à arrêter, la plupart d’entre eux n’accompagnent pas le processus 
d’arrêt de ceux-ci dans leurs pratiques journalières.135 Dans une étude nationale conduite parmi les pneumologues 

 1. Combien de temps après votre réveil 
fumez-vous votre première cigarette?

 Dans les 5 premières minutes 3 points

 Entre 6 et 30 minutes  2 points

 Entre 31 et 60 minutes   1 point

 Plus de 60 minutes  0 points

 2. Trouvez-vous difficile de vous abstenir de 
fumer dans les endroits où c’est interdit?

 Oui 1 point

 Non 0 points

 3. À quelle cigarette de la journée 
renonceriez-vous le plus difficilement?

 La première le matin  1 point

 N’importe quelle autre  0 points

 4. Combien de cigarettes fumez-vous par 
jour en moyenne?

 10 ou moins  0 points

 11-20 1 point

 21-30 2 points

 31 ou plus  3 points

 5. Fumez-vous à un rythme plus soutenu le 
matin que l’après-midi?

 Oui 1 point

 Non 0 points

 6. Fumez-vous lorsque vous êtes malade, au 
point de devoir rester au lit presque toute 
la journée?

 Oui 1 point

 Non 0 points

Score 0-3: Aucune ou basse dépendance
Score 4-6: Dépendance m

oyenne
Score 7-10: Dépendance élevée 
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allemands (n=320), qui a eu 63% de répondants, la majorité des répondants n’étaient pas convaincu que la méthode 
des 5A peut aboutir à davantage d’arrêt tabagique, et ils étaient pessimiste quant à leur habilité à l’utiliser.135 Une 
étude dans laquelle il était demandé à des patients de témoigner des conseils d’arrêt tabagique fournis par leur 
médecin généraliste, a souligné que les conseils des médecins étaient bien moins nombreux que dans l’étude de 
Bolman et collègues.136 La formation en compétences d’accompagnement à l’arrêt tabagique est utile pour tous les 
pneumologues, étant donné qu’ils traitent déjà des fumeurs avec des troubles respiratoires. Cabana et al. ont montré 
que les formations en accompagnement d’arrêt tabagique avaient un lien positif sur l’auto-efficacité dans l’évaluation 
du statut tabagique du fumeur et dans le suivi du patient qui arrête de fumer.137 Une revue Cochrane a montré que 
la formation des professionnels de santé dans les interventions d’arrêt tabagique ont des effets quantifiable sur les 
performances professionnelles et sur les comportements des patients par rapport à leur arrêt tabagique.138 

RECOMMANDATIONS :
 ■ Les interventions d’arrêt tabagique devraient être intégrées dans les soins de routine des patients qui fu-

ment et qui sont atteints de BPCO, à la fois dans les soins primaires que dans les soins plus spécialisés 
(Niveau d’évidence A).

 ■ Les prestataires de soins de santé, pneumologues et autres professionnels de soins de santé qui travail-
lent dans le traitement du BPCO, devraient être formés dans les traitements d’arrêt tabagique basés sur 
des preuves scientifiques et se préparer à fournir une pharmacothérapie d’arrêt tabagique et un accompa-
gnement à leur patient atteint de BPCO, ou les orienter vers un collègue qui est formé en arrêt tabagique 
(Niveau d’évidence A). 

2.2 Les interventions d’arrêt tabagique non-pharmacologique

2.2.1 Accompagnement comportemental

L’intervention non-pharmacologique la plus importante pour arrêter de fumer est constituée des thérapies 
comportementales.  L’accompagnement comportemental sert à limiter les barrières et fournir un feedback 
personnalisé pour augmenter le taux d’abstinence des patients avec BPCO.134  

Les recommandations pour le traitement de dépendance tabagique 2016 de l’ENSP, identifie trois catégories 
d’interventions d’accompagnement comportementaux  : le soutien psychologique pour l’arrêt tabagique, la 
thérapie cognitivo-comportemental (TCC) et l’entretien motivationnel (EM). L’élément commun aux trois 
approches est le traitement de la dépendance psychologique et comportementale des consommateurs de tabac. 

Le soutien psychologique combine l’éducation psychologique et des techniques de motivations avec des 
éléments thérapeutiques. Le soutien psychologique se pose dans une approche standardisée et systémique. Il 
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commence avec une évaluation des caractéristiques psychologiques du patient, et accompagne le patient dans 
une évaluation personnalisée et comparative des bénéfices et des inconvénients, ainsi que de l’influence de leur 
dépendance tabagique sur leur propre vie. Des résultats positifs sont conclus, en soulignant des accomplissements 
positifs et un soutien important de la confiance en soi du patient.16 

Le but du TCC est de changer la consommation de tabac des individus en changeant leurs manières 
habituelles de penser et d’aborder le tabagisme, et de fournir des encouragements et des conseils sur les 
manières de minimiser et de gérer le désir de fumer.139 À travers le TCC, le fumeur apprendra des techniques 
pratiques pour faire face aux situations qui incitent au tabagisme et il bénéficiera d’un soutien psychologique et 
comportemental pour l’encourager à arrêter de fumer complètement.16

L’EM est un style d’accompagnement construit pour augmenter la compréhension du conseiller dans la manière 
de communiquer et de créer un lien avec le patient. L’EM cherche à créer une relation de collaboration entre le 
professionnel de santé et le patient, en utilisant « l’écoute active » - qui utilise entre autres les reflets. L’EM cherche 
à éviter l’approche agressive ou la confrontation et essaye d’orienter les patients à choisir leur comportement, 
et de les encourager à croire en eux. L’EM signifie que le conseiller doit montrer de l’empathie, souligner les 
contradictions, éviter les résistances, et soutenir l’efficacité personnelle et la capacité du patient à changer.140

Une variété de formats a été testée pour fournir un traitement d’arrêt tabagique non-pharmacologique, dont : 
un accompagnement individuel, téléphonique, de groupe, en ligne, auto-assisté, pour le grand public. Il n’y a 
pas de preuve spécifique que le format de délivrance est plus adapté pour les patients avec BPCO. Cependant, 
l’intensité de l’intervention semble être un facteur important (Voir plus bas).  

Barlett et collègues ont réalisés une méta-analyse de 17 essais contrôlés randomisés (RCT) (N=7,446) sur « les 
techniques de changement de comportements efficaces dans les interventions d’arrêt tabagique chez les patients 
avec BPCO »; l’étude s’est intéressée spécifiquement à voir quelles techniques d’intervention sont les plus efficaces 
pour les patients avec BPCO141 Le taux d’arrêt global dans les groupes d’interventions était de 13,2% et la taille 
de la pondération de l’échantillon était de +0.33 (95% CI 0.23 to 0.43). Il existe une hétérogénéité significative 
dans les 17 études quant à la conception des interventions et de la taille des effets. Les auteurs ont souligné que 4 
techniques étaient associées à un effet significativement plus important : 1) faciliter la planification de l’action / 
élaborer un plan d’action, 2) auto-enregistrement spontané, 3) conseils sur les méthodes de gestion du poids, et 
4) conseiller / faciliter le soutien social. Alors que l’évaluation de la dépendance à la nicotine était perçue comme 
ayant une influence modérée sur l’intention d’arrêt, les auteurs recommandent la mesure de la motivation et de 
la capacité d’autogestion de la personne avant même de mener l’intervention, de sorte que le temps et l’énergie 
peuvent être consacrés aux troubles particuliers auxquels doivent faire face les participants (la formulation 
d’intentions fortes d’arrêter de fumer et/ou l’intégration efficace d’intentions d’arrêt). 

Dans une étude randomisée, il a été demandé à 3562 patients fumeurs présentant une BPCO de participer 
à une intervention de groupe lors de laquelle ils ont reçu un accompagnement comportemental, alors qu’un 
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groupe contrôle n’a reçu que les soins habituels pendant deux ans. L’intervention comportementale a doublé le 
taux d’arrêt tabagique chez les patients avec BPCO.142 Cependant, dans une étude récente de Yap et collègues, 
qui a étudié l’efficacité potentielle de l’ajout d’une intervention psychologique pour les fumeurs avec BPCO qui 
ont accès à des interventions d’arrêt tabagique standard, les faibles taux d’arrêt pour les fumeurs avec BPCO 
n’ont pas augmenté. Selon l’opinion des auteurs, alors que la résistance à l’engagement de cette intervention et 
à la continuation de ceux qui commencent sont considérées comme des obstacles à l’arrêt, les difficultés sont 
plus susceptibles d’être liées aux besoins complexes de ce groupe de patients. En effet, ils se caractérisent par une 
multiplicité d’essais d’abstinence dans le passé, de nombreuses comorbidités physiques et des troubles mentaux, 
des antécédents d’expériences négatives et d’autres problèmes psychosociaux.143

L’intensité de l’accompagnement comportemental

Gratziou et collègues ont étudié l’efficacité d’un programme intensif d’arrêt tabagique chez les fumeurs 
asthmatiques avec BPCO, sous des conditions de vie réelle. Les auteurs ont conclu qu’il était crucial pour 
les fumeurs asthmatiques ou avec BPCO de n’importe quelle gravité de participer à des programmes d’arrêt 
tabagique intenses avec un suivi régulier et sur le long terme. Ceci leur permettra d’atteindre de meilleurs 
taux d’abstinence à court ou à long terme, et éviter les rechutes. Des visites régulières et des suivis fréquents, 
surtout pour les trois premiers mois, sont très importants et la combinaison d’un conseil médical avec un 
soutien comportemental individuel et un traitement pharmacologique peut augmenter les taux d’abstinence. 
Une approche optimiste du médecin et des outils plus motivants pour augmenter la compliance du patient peut 
être utile.101  

Trois études ont examiné l’intensité de l’accompagnement chez les patients avec BPCO. Dans les trois études, 
l’accompagnement comportemental a été fourni en combinaison avec TSN, et comparée avec les soins habituels. Une 
étude 144 a examiné les effets d’un accompagnement intense avec TSN alors que les deux autres études 119, 145 ont utilisés 
des soins minimaux avec TSN. Une différence statistiquement significative des taux d’abstinence va en faveur des 
accompagnements de groupes en comparaison avec les soins habituels (RR, 4.28; 95% CI, 3.51–5.20 ; p<0.001). Dans 
l’analyse des taux d’abstinence d’un sous-groupe, en comparaison avec les soins habituels, (p<0.001). Une autre petite 
étude d’observation a rapporté des hauts taux de cessation chez les patients avec BPCO qui ont bénéficié d’un programme 
intensif basé sur une thérapie cognitivo-comportementale, en comparaison à des participants asymptomatiques. Cent 
pour cent des suivis ont été terminés et le prolongement de l’abstinence validée biochimiquement, a été de 42%.146

RECOMMANDATIONS : 
 ■ Il n’existe aucune évidence de l’efficacité des interventions psychosociales pour les patients avec BPCO dû 

à un manque d’études de qualité (Niveau d’évidence C).
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 ■ Il existe une littérature grandissante et d’opinions d’experts sur l’importance de formes intensives 
d’accompagnement comportementaux pour soutenir l’arrêt tabagique dans la population de fumeurs avec 
BPCO (Niveau d’évidence C).

 ■ De futures recherches devraient évaluer si les besoins des patients avec BPCO sont réellement différents des 
besoins des fumeurs sains. Si tel est le cas, de futurs essais contrôlés randomisés devraient étudier si des in-
terventions adaptées à ces besoins augmenteraient les taux d’arrêt tabagique chez les patients avec BPCO. 

2.2.2 Les usages des questionnaires sur le BPCO

Le questionnaire clinique BPCO (QCB) a été développé comme un outil valable de 10 items pour évaluer les 
gains à l’arrêt de fumer, du point de vue cardiaque et sur la qualité de vie, pour un patient atteint de BPCO.147 Le 
QCB pose des questions sur les symptômes, les statuts psychologiques et fonctionnels, depuis les 7 derniers jours, 
sur une échelle de 7 points, ce qui permet de calculer le score de contrôle clinique général du BPCO et le score 
des trois domaines, qui sont calculés en additionnant les scores ensemble et en divisant la somme par le nombre 
de questions (Voir figure 4). En administrant le QCB dans un sous-groupe de patients BPCO qui ont bénéficié de 
conseils d’arrêt tabagique ± des médicaments pour arrêter, deux mois après le succès de l’arrêt, une augmentation 
significative a pu être documentée en terme cardiaque et de qualité de vie pour plusieurs domaines de vie.148   

FIGURE. 4: QUESTIONNAIRE CLINIQUE BPCO
QUESTIONNAIRE CLINIQUE BPCO

Entourez le chiffre de la réponse qui décrit le mieux comment vous vous êtes senti  
la semaine dernière. (Seulement une réponse pour chaque question)

En moyenne, la semaine 
dernière, combien de fois vous 
êtes-vous senti:

jamais
Presque 
jamais

Très 
peu

Parfois Souvent
Presque 
tout le 
temps

Tout le 
temps

1. Essouflé au repos ? 0 1 2 3 4 5 6

2. Essouflé en faisant une         
activité physique ? 0 1 2 3 4 5 6

3. Inquiet d’attrapper un rhume 
ou de respirer plus mal ? 0 1 2 3 4 5 6

4. Déprimer par vos problèmes 
respiratoires ? 0 1 2 3 4 5 6
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QUESTIONNAIRE CLINIQUE BPCO
Entourez le chiffre de la réponse qui décrit le mieux comment vous vous êtes senti  

la semaine dernière. (Seulement une réponse pour chaque question)

En général, la semaine 
dernière, combien de fois:

5 : Avez-vous toussé? 0 1 2 3 4 5 6

6 : Avez-vous produit des 
mucosités? 0 1 2 3 4 5 6

En moyenne, pendant la 
semaine passée, quelles 
ont été vos incapacités  
causées par vos problèmes 
respiratoires?

Aucune

incapacité

Très faible 

incapacité

Faible 

incapacité

Incapacité 

modérée

Grande 

incapacité

Três grande 

incapacité

Incapacité 

totale

7. Lors d’activités physiques 
intenses (comme monter des 
escaliers, vous dépêcher, faire 
du sport)

0 1 2 3 4 5 6

8. Activités physiques 
modérées (comme marcher, 
nettoyer la maison, porter des 
objets)

0 1 2 3 4 5 6

9. Des activités à la maison 
comme vous habiller, vous 
laver ?

0 1 2 3 4 5 6

10. Des activités sociales 
(comme discuter, être avec des 
enfants,  rendre visite à des 
amis/des connaissances ?

0 1 2 3 4 5 6

© The Clinical COPD Questionnaire is copyrighted. It may not be changed, translated or sold (paper or software) 
without permission of Thys van der Molen.
CCQ Questionnaire Scoring: CCQ Total Score = (item 1 + 2 + 3 + 4 + 5  + 6 + 7 + 8 + 9 + 10)/10; Symptom =  (item 
1 + 2 + 5 + 6 )/ 4; Functional State = (item 7 + 8 + 9 +10)/4; Mental State = (item 3 + 4)/2 
Source: http://www.hqlo.com/content/1/1/13

2.2.3 Spirométrie et « l’âge des poumons »

La spirométrie et « l’âge des poumons » sont deux tests simples que les médecins peuvent réaliser pour aborder 
la consommation de tabac et pour délivrer des conseils plus personnalisés afin de mener les fumeurs vers un arrêt. 
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L’âge des poumons, une estimation de l’âge pour lequel le FEV serait considéré comme normal, a été développé 
pour présenter les données de la spirométrie sous un format compréhensible et accessible, afin de l’utiliser comme 
outil pour encourager les fumeurs à arrêter. De nombreux médecins de premières lignes et pneumologues utilisent 
une «  petite machine  » dans leurs pratiques journalières pour calculer rapidement l’âge des poumons. «  L’âge des 
poumons » peut être utilisé pour communiquer aux patients l’impact de la consommation de tabac sur leur fonction 
respiratoire. Dans une étude sur le point de vue des médecins généralistes sur l’usage de cette approche pour sensibiliser 
les patients atteints de BPCO à arrêter de fumer, la plupart considéraient l’âge des poumons comme un outil facile à 
communiquer. De plus, certains considèrent l’outil comme étant moins jugeant dans le cadre de l’arrêt tabagique, et 
d’autres ont souligné le mérite d’avoir un chiffre simple et tangible pour ouvrir la discussion avec leur patient atteints 
de BPCO La confrontation avec le test de spirométrie habituel peut aider à démontrer aux fumeurs persistants que 
leur fonction pulmonaire décline et les motiver à arrêter de fumer.149 Il a été suggéré que le traitement d’arrêt tabagique 
pour les fumeurs avec BPCO devrait inclure l’entretien motivationnel avec un feedback personnalisé, avec l’usage de la 
spirométrie, et « l’âge des poumons ».143 Une spirométrie annuelle avec une intervention brève de cessation tabagique, 
suivie d’une lettre personnelle du médecin, permet un taux d’abstinence significativement supérieur de trois ans chez 
les fumeurs avec BPCO, en comparaison avec des fumeurs avec des fonctions pulmonaires normales.150 Dans une étude 
par Kotz et collègues, 296 fumeurs sans diagnostic passé de BPCO ont été détectés avec une limitation moyenne, voir 
modérée des flux respiratoires, grâce à la spirométrie, et à la répartition aléatoire dans 3 groupes : accompagnement de 
confrontation d’une infirmière avec nortriptyline d’arrêt tabagique (groupe expérimental) ; accompagnement régulier 
d’une infirmière avec nortriptyline (groupe contrôle 1), ou «  soins habituels  » d’arrêt tabagique par un médecins 
généraliste (groupe contrôle 2). Seul le groupe expérimental a été confronté avec leur spirométrie anormale (FEV moyen 
en une seconde) post-bronchodilatateur 80,5% du FEV moyen prévu / capacité vitale forcée post-bronchodilatateur 
62,5%). Les résultats de l’étude n’ont pas pu prouver que l’approche « frontale » augmentait le taux d’abstinence sur le 
long terme, en comparaison avec un traitement d’une intensité égale pour lequel les fumeurs n’étaient pas confrontés 
à la spirométrie.151 De plus amples recherches devraient être menées pour explorer les perspectives des patients avec 
BPCO sur leur âge pulmonaire et son intérêt dans leur motivation à arrêter de fumer.152

2.2.4 La validation biochimique du statut tabagique auto  
déclaré chez les patients souffrant de BPCO

De nombreux patients souffrant de BPCO ne fournissent pas une évaluation de leur statut tabagique correct et 
de nombreux médecins sont sceptiques par rapport à leurs déclarations. Une étude transversale de validation du 
statut tabagique, incluant 60 patients avec BPCO ayant déclaré qu’ils avaient arrêté de fumer, a démontré que 29% des 
répondants ne mentaient pas.145 Dans ce genre de cas, la validation biochimique du statut tabagique représente un outil 
utile et peut augmenter le succès d’une intervention d’arrêt tabagique. L’évaluation biologique fait référence à certains 
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biomarqueurs spécifiques, qui permettent d’avoir une preuve objective de l’exposition au tabac, comme le monoxyde de 
carbone (CO) dans l’air expiré, la cotinine, (un métabolite de la nicotine qui peut être mesuré dans le plasma, la salive, 
l’urine, les cheveux et sur la membrane nasale), mais aussi l’anatabine, l’anabasine, les thiocyanates, l’acide urique et 
l’oxyde nitrique (NO), identifiés par des recherches plus récentes.153

Le CO peut être mesuré très facilement et il représente un indicateur certain de la consommation de 
tabac. La concentration en CO dans le corps d’un fumeur est déterminée lorsque le patient expire dans un 
testeur de CO. L’unité de CO est le PPM (particules par million), un paramètre qui peut être converti en % de 
carboxyhémoglobine, avec un appareil micro smokelyzer, par exemple (figure 5).

La toxicité du CO est influencée par la saturation du sang, le niveau de CO dans l’air et le volume d’air respiré. 
Des facteurs additionnels comme la pollution environnementale, le tabagisme passif, l’exposition professionnelle, 
ou la fumée d’une biomasse/charbon peut porter confusion dans l’interprétation de la valeur du CO, mais malgré 
tout, le tabagisme actif reste le facteur principal de l’augmentation du taux de CO. Dans des conditions normales, 
le taux de CO expiré chez un non-fumeur est de <5ppm. Une précaution plus particulière est requise pour 
l’interprétation du taux de CO dans des situations spéciales, pour lesquelles le taux de CO enregistré est plus 
haut que les estimations, avec un fumeur souffrant de BPCO par exemple. Chez ces patients, un taux de CO plus 
élevé est expliqué soit par une production de CO suite à une inflammation chronique des flux d’air, ou alors dû 
à un tabagisme plus intense.18 Jimenez Ruiz et collègues ont rapporté des taux de CO plus haut chez les fumeurs 
avec BPCO que ceux sans BPCO: 19,7±16,3 vs. 15,4±12,1 ppm (p<0.0001).54 La mesure du CO et du NO expirés 
représente une nouvelle méthode pour une surveillance de manière non-invasive d’une éventuelle inflammation 
des voies respiratoires et du stress oxydatif chez les anciens fumeurs souffrant de BPCO. Le CO et le NO expirés 
sont fortement influencés par le tabagisme, ce qui limite leur utilité en tant que bio marqueurs pour les fumeurs.154

La mesure de CO a aussi été utilisée comme un outil pour augmenter la motivation du patient à arrêter de fumer. 
La rapide conversion du CO vers des valeurs normales encourage le fumeur à garder son abstinence, et démontre 
donc une valeur de CO qui diminue entre chaque visite, ce qui soutient la tentative d’arrêt. Cependant, il existe trop 
peu de preuves pour soutenir l’utilisation du testeur de CO en comparaison aux traitements habituels. Étant donné 
son intérêt en tant qu’outil motivationnel, il est recommandé que les centres spécialisés dans l’arrêt tabagique en 
disposent. L’utilisation du testeur de CO dans d’autres environnements de soins peut être aussi une bonne pratique.16

FIGURE 5: Appareil d’analyse de monoxyde de 
carbone (CO) expiré (micro smokerlyzer)

Source: https://covita.net/comonitors.html
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La cotinine est un autre biomarqueur pour le tabagisme. La cotinine est le métabolite principal de la nicotine, 
et c’est le biomarqueur de l’exposition à la fumée de tabac. En mesurant la concentration de cotinine dans le 
corps, il est possible d’évaluer l’exposition à la fumée de tabac d’un individu. Elle peut être mesurée dans le sang, 
les cheveux, la salive et l’urine. La demi-vie de la nicotine est de deux heures ; cependant, la concentration de 
nicotine peut varier en fonction du temps de la dernière cigarette fumée dans la journée.155 La cotinine a une 
demi-vie de 15-20 heures, et ainsi peut être mesurée de 24 à 48 heures après l’abstinence tabagique.

Chez les fumeurs, le taux plasmatique de cotinine est de 200ng/ml, mais il peut atteindre jusqu’à 1000ng/
ml en fonction de l’intensité du tabagisme.156 Il existe une variation considérable parmi les individus fumeurs 
dans leur niveau de cotinine et la dose journalière de cigarettes.155-157 Les taux de métabolisme de nicotine sont 
déterminés génétiquement et peut influencer les niveaux de cotinine. Une limite de <15 ng / ml pour la salive 
et de 50 ng / ml pour l’urine est recommandée.155-157 Lorsque le patient utilise des thérapies de substitution 
nicotinique, la mesure de la cotinine n’est pas recommandée. Dans ce cas,  le testeur de CO représente la 
méthode de validation privilégiée.156 Le niveau de validation n’a pas été démontré comme étant plus sensible, 
que l’utilisation du monitoring des symptômes cliniques pour adapter la dose thérapeutique de médications 
d’arrêt tabagique.158 Dès lors, l’évaluation de la cotinine n’est pas l’outil recommandé, pour le moment, dans le 
cadre des pratiques cliniques de guidances.16 

RECOMMANDATIONS :
 ■ Le monoxyde de carbone (CO) et la cotinine sont des biomarqueurs non-invasifs de l’exposition au tabag-

isme, et ils peuvent être utilisés comme paramètres cliniques pour évaluer le statut tabagique et pour sur-
veiller l’arrêt tabagique (Niveau d’évidence A). 

 ■ Les médecins généralistes en contact avec les fumeurs qui souffrent de BPCO devraient utiliser l’opportunité 
d’évaluer les valeurs de CO dès que possible lors des visites, et d’utiliser l’entretien motivationnel comme 
un outil pour soutenir les tentatives d’arrêt, tout en restant attentif à l’augmentation du taux de CO dû aux 
processus d’inflammation des voies respiratoires (Niveau d’évidence B). 

 ■ Le rôle de « l’âge des poumons » pour augmenter la motivation des patients pour arrêter de fumer, mérite 
davantage de recherches (Niveau d’évidence C).

 ■ Davantage de recherches sont nécessaires pour identifier les meilleures pratiques d’intégration des valida-
tions biochimiques de la consommation tabagique dans les interventions d’arrêt tabagique adressée aux 
fumeurs qui souffrent de BPCO. 
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2.3 Les interventions pharmacologiques pour arrêter de fumer chez les fumeurs qui 
souffrent de BPCO

La littérature disponible sur le sujet montre que la prescription de médicament pour arrêter de fumer est 
importante dans le traitement des fumeurs qui souffrent de BPCO. Les trois pharmacothérapies de premières 
lignes sont recommandées, et elles peuvent permettre de  doubler ou tripler les taux d’abstinence à six mois, 
en comparaison au placebo : il s’agit des thérapies de substitutions nicotinique (TSN), la varenicline et le 
bupropion.67 Une vue d’ensemble des médicaments d’arrêt tabagique de première ligne avec une efficacité 
prouvée chez les fumeurs souffrant de BPCO est décrite dans le Tableau 4. 

TABLE 4: Médicaments d’Arrêt Rapide avec une Efficacité parmi les Patients BPCO

PRINCIPES ADMINI-
STRATION DOSAGE REMARQUES

Thérapie de 
substitutions 
nicotinique

Patch
3 dosages (intensité différente 
suivant la marque) 
A utiliser sur 16 ou 24 h

 – Longue durée (24h)
 – Peut être utilisé en 
combinaison avec des TSN 
de courte durée

 – Éventuelle réaction cutané

Chewing gum
2 mg ou 4 mg. Utilisation maximale 
journalière  de : 25 pièces (2 mg) ou 
15 pièces (4 mg)

 – Problématique chez les 
patients avec dentier

 – Effets secondaires 
indésirables : brûlures 
d’estomac, irritation buccale

Comprimé 
sublingual

2mg. Utilisation journalière maximale 
de 30 comprimés

 – Réaction rapide 
 – Effets secondaires 
indésirables : irritation 
buccale

Comprimé
1 mg, 2 mg, 4 mg. Utilisation 
journalière  maximale de 30 
comprimés (comprimé de 2 mg)

 – Réaction rapide 
 – Effets secondaires 
indésirables : irritation 
buccale

Spray nasal 
(Pas disponible 
dans tous les 
pays)

0.5 mg par prise,  1 prise
 – Effets secondaires 
indésirables : irritation de la 
muqueuse
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PRINCIPES ADMINI-
STRATION DOSAGE REMARQUES

Varenicline Tablette

0.5 mg 1/jour pendant 3 jours, ensuite
0.5 mg 2/j pendant 4 jours, 
Suivi d’un arrêt tabagique,
Suivi d’1 mg 2/jour pendant  
12 semaines

 – Effets secondaires 
indésirables : nausées, 
cauchemars,

Bupropion Tablette 

150 mg 1/jour pendant 7 jours, ensuite
Suivi d’un arrêt tabagique, 
Suivi de 150 mg 2/jour 
Durée totale du traitement:  
8 semaines

 – Effets secondaires 
indésirables: crise 
d’épilepsie, nausées, 
troubles du sommeil

Source: Andreas S, Batra A, Behr J, et al: Tabakentwöhnung bei COPD [smoking cessation in COPD]. guideline 
published by the German Society for Pneumology and Respiratory Medicine. Pneumologie 2008; 62: 255-72 (12). 
(With permission from Thieme-Verlag, Stuttgart)

2.3.1 Thérapie de substitution nicotinique (TSN)

Les TSN sont disponibles sous forme de patch de longue durée, chewing-gum de courte durée, inhalateur, 
spray, pastilles et losange. Il a été prouvé que les TSN doublent les taux d’arrêt dans la population générale de 
consommateurs de tabac et triplent les taux d’arrêt lorsque deux TSN sont utilisés en association.12  

Les TSN sont utilisés pour permettre de réduire les envies et diminuer les symptômes de sevrage. Les doses 
de TSN sont graduellement diminuées dans le temps. 

Plusieurs études ont examiné l’utilisation des TSN comme aide à l’arrêt chez les patients avec BPCO. La 
combinaison de chewing-gum à la nicotine et d’un accompagnement individuel intense pendant une période 
significative augmente l’abstinence prolongée d’un patient avec des obstructions des voies respiratoires.121 Dans 
une étude ouverte et randomisée, quatre TSN différents ont été examinés, utilisés dans les soins habituels des 
patients avec BPCO, dans une clinique de maladies pulmonaires. Le taux moyen de succès à 12 mois pour trois 
traitements étudiés était de 5,6% seulement.17 Dans une autre étude, Tonnesen et al. ont évalué l’efficacité de 
comprimés nicotiniques et deux niveaux de soutien comportemental d’arrêt tabagique pour les patients avec 
une BPCO.159 Ils ont pu remarquer que les taux d’abstinence étaient significativement supérieurs dans le groupe 
avec la nicotine en comparaison avec le groupe placebo. Il n’y avait pas de différence significative entre les effets 
des soutiens comportementaux faible et élevé.

Une analyse de 7372 patients souffrant de BPCO a montré que l’association d’un accompagnement à 
l’arrêt tabagique et d’un TSN a plus d’effet sur les taux d’abstinence prolongée en comparaison avec les soins 
habituels, un SCC seul, et un SCC associé avec des antidépresseurs.129 Ces études ont montré que les TSN 
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étaient supérieurs au placebo; cependant, les taux d’arrêt rapportés ont été plus bas que dans la population 
générale de consommateurs de tabac, et reflète la difficulté du soutien à l’arrêt dans une population de patients 
atteints de BPCO. De nombreuses preuves soulignent l’intérêt de l’utilisation de plus forte dose de TSN pour 
les patients qui témoignent d’un haut niveau d’addiction nicotinique. La pertinence de ces preuves se porte 
plus particulièrement vers les patients souffrant de BPCO, qui sont connus pour avoir des niveaux d’addiction 
supérieurs (Voir Tableau 5 pour des recommandations et instructions sur les dosages). La combinaison de deux 
types de TSN avec différents types d’administrations (ex : patch de longue durée et chewing gum de courte durée, 
inhalateur, ou spray) est fortement recommandée. Le dosage de TSN devrait être déterminé par le nombre de 
cigarette consommées par le fumeur, comme montré au tableau 5 ; 1mg-1.5mg de substitut nicotinique pour 
chaque cigarette fumée par le patient en une journée (ex : 20 cigarettes/jour= 20-30mg de TSN). 

L’augmentation de la longueur du TSN dans le temps est aussi utilisée comme stratégie de succès à l’arrêt 
tabagique, qui est basée sur des preuves. Les patients souffrant de BPCO peuvent avoir besoin de six à douze 
mois de TSN pour arriver à un arrêt, en comparaison aux dix semaines de thérapie habituelle. Les TSN peuvent 
être utilisés pour aider à réduire progressivement le nombre de cigarettes fumées, pour arriver à arrêter de 
manière permanente. Les fumeurs qui souffrent de BPCO sont généralement moins motivés à arrêter de fumer. 
L’utilisation de cette approche peut les aider à augmenter leur propre motivation, et leur permettre de construire 
leur propre capacité à arrêter de fumer.160 

RECOMMANDATIONS :
 ■ Les TSN peuvent être utilisés pour soutenir l’arrêt tabagique chez les patients souffrant de BPCO ; ce-

pendant, dans une population souffrant de BPCO, les dosages standards ont produits de plus faibles taux 
d’arrêt que dans les populations générales de fumeurs (Niveau d’évidence A).

 ■ Un haut dosage de TSN est recommandé pour les patients qui présentent un niveau d’addiction, tel que 
mesuré par le test de dépendance nicotinique de Fagerstrom. La combinaison de deux types de TSN avec 
des modes d’administrations différents sont fortement recommandés (Niveau d’évidence A). 

 ■ La poursuite de la TSN dans le temps jusqu’à 6 ou 12 mois peut être efficace pour augmenter le taux 
d’abstinence, en comparaison aux 10 semaines habituelles des TSN (Niveau d’évidence A). 

 ■ Pour les patients souffrant de BPCO avec peu de motivation à arrêter, les TSN peuvent être utilisés pour 
soutenir une diminution graduelle du tabagisme (Niveau d’évidence B).
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TABLE 5: Proposition de dosage initiale de TSN

TEMPS DE LA 
PREMIÈRE 

CIGARETTE DE 
LA JOURNÉE

Nombre de cigarettes/jour

<10 cigs/jour 10-19 cigs/jour 20-30 cig/jour > 30 cig/jour

< 5 mins après le 
réveil

Patch forte dose 
(0.9 mg/h)
+/- TSN oral 

Patch forte dose 
(0.9 mg/h)
+/- TSN oral 

2 patches fortes 
dose (1.8 mg/h)
+/- TSN oral 

< 30 mins après le 
réveil

Patch forte dose 
(0.9 mg/h)

Patch forte dose 
(0.9 mg/h)
+/- TSN oral

Patch forte dose 
(0.9 mg/h)
+/- TSN oral

< 60 mins après le 
réveil

Sans médication, 
ou TSN oral

TSN oral
Patch forte dose 
(0.9 mg/h)

Patch forte dose 
(0.9 mg/h)
+/- TSN oral

> 60 mins après le 
réveil

Sans médication, 
ou TSN oral

Sans médication, 
ou TSN oral

TSN oral 

Pas journalier
Sans médication, 
ou TSN oral

Sans médication, 
ou TSN oral 

Source: European Network for Smoking and Tobacco Prevention (ENSP). Guidelines for Treating Tobacco 
Dependence, 2nd Edition. Brussels, Belgium; 2016.16

2.3.2 Bupropion

Le Bupropion est une thérapie non nicotinique pour l’arrêt tabagique, disponible sous forme de tablette et 
seulement sous prescription. Le Bupropion imite les effets de la nicotine délivrée par une cigarette en inhibant 
la reprise de la noradrénaline et de la dopamine, et par ce même mécanisme, il est sensé réduire le retrait de 
la nicotine.161 Il semble que l’efficacité du Bupropion pour la dépendance à la nicotine se distingue de son effet 
antidépresseur, étant donné que ses actions positives sur l’arrêt tabagique sont aussi présents chez les patients 
non-dépressifs.162 

Dans trois essais cliniques sur l’efficacité du bupropion sur le traitement des fumeurs avec BPCO, il a été 
montré que le bupropion était significativement plus efficace que le placebo pour atteindre l’abstinence continue 
après 6 mois (16% vs 9%163 et 27,9% vs 14.6%164). La combinaison du Bupropion avec un accompagnement était 
plus efficace pour atteindre une abstinence prolongée que le placebo de 18.9% (95% CI 3.6-26.4%).164
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RECOMMANDATIONS :
 ■ Le Bupropion est une aide efficace pour soutenir l’arrêt tabagique chez les patients avec BPCO et son 

utilisation est sûre pour la santé dans la population de fumeurs (Niveau d’évidence B). 

2.3.3 Varenicline

La Varénicline est un agoniste partiel du récepteur nicotinique de l’acétylcholine α4β2, qui offre une approche 
à deux volets pour traiter l’addiction : en tant qu’agoniste partiel du récepteur nicotinique, ce médicament réduit 
les symptômes de manque de nicotine, tout en bloquant simultanément certains des effets de renforcement.165  
La Varenicline produit approximativement 50% de la stimulation du récepteur produit par la nicotine, et bloque 
les effets de la nicotine issue d’une consommation de cigarette.

L’efficacité et la sécurité du varenicline pour traiter les fumeurs avec BPCO ont été évaluées dans deux études : 
une étude multicentrique, en double aveugle (n = 504) de patients atteints de BPCO léger à modéré et sans 
troubles psychiatriques et une autre étude sur 472 fumeurs souffrant de BPCO grave ou très grave qui ont reçu 
un traitement pour cesser de fumer. Dans la première étude, le taux d’abstinence continue des semaines 9 à 
12 a été significativement supérieur pour les patients dans le groupe varenicline (42.3%) que dans le groupe 
placebo (8.8%), respectivement à 18.6% vs 5.6% des semaines 9 à 52.166 Dans la seconde étude, dans laquelle le 
programme de traitement était constitué d’une combinaison de thérapie comportementale et d’un traitement 
médicamenteux (TSN, Bupropion ou Varenicline), le taux d’abstinence continue était de 9 à 24 semaines pour 
le TSN, Bupropion et Varenicline était respectivement de 38.2, 60.0, et 61.0%.167 

RECOMMANDATIONS :
 ■ La Varenicline est un médicament d’arrêt tabagique de première ligne. Il a prouvé son efficacité dans le 

soutien à la cessation tabagique chez les fumeurs avec BPCO, peu importe la sévérité de la maladie ou le 
nombre de cigarettes fumées (Niveau d’évidence B). 

2.3.4 Nortriptyline 

Une étude a étudié les taux d’abstinence chez les patients BPCO en recevant un accompagnement minimal et 
de la nortryptyline, en comparaison à ceux qui bénéficient de soins habituels.151 Aucune différence significative 
des taux d’abstinence n’a été mis en évidence entre le groupe d’intervention et le groupe de soins habituels (RR 
1.91; 95% CI 0.65–5.61; p=0.24). Malgré que l’étude en elle-même fût de bonne qualité, les patients qui ont 
répondu à l’étude n’étaient pas diagnostiqués BPCO et ils étaient seulement classifiés par les critères GOLD 
avant d’entrer dans l’étude. Étant donné que les patients n’étaient pas au courant de leur diagnostic BPCO, il est 
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possible qu’ils n’étaient pas aussi motivés à arrêter de fumer ou de prendre leur maladie au sérieux au même titre 
que les patients qui ont été diagnostiqués avec BPCO auparavant. 

RECOMMANDATIONS : 
 ■ Il existe des évidences limitées qui recommandent l’utilisation de nortyptyline pour que les patients avec 

BPCO arrêtent de fumer (Niveau d’évidence C). 

2.3.5 L’accompagnement minimal en association avecla TSN et le Bupropion 
comparé aux soins habituels

L’efficacité de l’accompagnement minimal, la TSN et les prescriptions d’antidépresseur (Bupropion), en 
comparaison aux soins habituels ont été étudié dans une recherche.145 L’étude a été conduite dans des conditions 
ambulatoires.  Il n’existe aucune différence statistique significative dans les taux d’abstinence entre les 
interventions et les soins habituels (RR, 2.25; 95% CI, 0.87–5.85 ; P = 0.10). Cependant, malgré la haute qualité 
de l’étude elle-même, plusieurs facteurs auraient pu influencer le manque de succès de l’intervention, dont par 
exemple : l’inclusion de plusieurs fumeurs BPCO pas motivés, moins d’accompagnement intensif (l’intervention 
a été intégré dans les soins de routines), et une faible compliance dans l’usage du Bupropion et des TSN qui a pu 
être remarquée lors des rencontres.145 

2.4 Le rapport entre le coût et l’efficacité de l’arrêt tabagique avec BPCO

Différents outils ont été utilisés pour estimer le rapport entre le coût et l’efficacité de l’arrêt tabagique pour les 
patients avec une BPCO : les résultats des soins sont exprimés en life-years (LY) and quality-adjusted life-years 
(QALY). Dans le cas particulier du BPCO, de nombreux aspects doivent être pris en compte, tel que : transition 
vers un statut GOLD plus sévère, les taux d’exacerbation du BPCO, l’ajout d’autre comorbidités liés au tabac, le 
coût des soins habituels en comparaison avec les soins plus complexes, etc. Une analyse des coûts/efficacité des 
thérapies pour arrêter de fumer pour les patients avec BPCO peut fournir des futurs points de repères à propos 
des meilleures pratiques afin de soutenir ce groupe à haut risque. 

Dans une analyse qui tente de déterminer l’efficacité et le rapport entre le coût et l’efficacité des interventions 
d’arrêt tabagique dans la gestion du BPCO, Thabane and the Ontario COPD Working Group, 2012, a fourni une 
ressource utile pour classer l’efficacité des interventions d’arrêt tabagique avec BPCO.130 Cette analyse a révélé 
des taux d’abstinence statistiquement plus élevés chez ceux qui ont bénéficié d’un accompagnement intensif, en 
comparaison aux soins habituels (RR, 7.70 ; 95% CI, 4.64–12.79 ; P <0.00001),145, 168 une différence significative 
dans les taux d’abstinence en comparaison avec les soins habituels (P < 0.001) pour l’accompagnement intensif + 
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NRT144 et une différence statistiquement significative des taux d’abstinence dans l’utilisation des TSN vs placebo 
(P=0.05)159 mais aussi chez les patient avec BPCO qui ont reçu un antidépresseur dans un essais placebo-
contrôle (P<0.001).164 

Sicras-Mainar et collègues ont effectué une étude rétrospective sur des cas-témoins de patients masculins 
et féminins à domicile souffrant de BPCO, de 40 ans ou plus, couvert par une assurance santé. Les cas étaient 
composés de fumeurs avec BPCO, de contrôle (2 par cas), d’anciens fumeurs avec BPCO (minimum 12 mois 
sans fumer), correspondant à l’âge, sexe, durée du BPCO, et à l’impact de la comorbidité. Ils ont pu démontré 
que les fumeurs actuels avec BPCO ont une utilisation des ressources de soins de santé principalement tournée 
vers la médication pour le BPCO, et vers les visites médicales, en comparaison avec les anciens fumeurs qui 
s’en sont abstenues pendant au moins 12 mois. Comme conséquence, les fumeurs actuels sont plus coûteux  en 
termes de soins de santé pour le système national de santé espagnol, par rapport aux anciens fumeurs.169 

Dans un modèle de simulation coût/efficacité de l’arrêt tabagique, Atsou et collègues ont estimé l’impact 
spécifique de la poursuite du tabagisme, ainsi que l’efficacité et le rapport coût/efficacité de l’arrêt tabagique. 
Leur étude a proposé un support utile pour aborder les programmes de cessation tabagique spécifique aux 
patients souffrant de BPCO.170 

Dans une revue systémique du RCT, Hoogendoorn et collègues ont analysé l’efficacité sur le long terme 
et le rapport entre cout et efficacité des interventions d’arrêt tabagique avec des BPCO, ils ont conclu qu’en 
comparaison avec les soins habituels, l’accompagnement intensif et la pharmacothérapie ont un coût moindre 
par QUALY obtenues avec des ratios comparables aux résultats de l’arrêt tabagique dans la population générale.128 
En comparaison avec l’accompagnement intensif, la pharmacothérapie était moins coûteuse et était dominante 
sur les autres interventions.

Les auteurs ont analysé l’efficacité de l’assistance continue chez les fumeurs avec BPCO, et ont conclu que 
malgré le coût élevé de ce programme d’arrêt tabagique agressif, on enregistre des bénéfices économiques sur 
le long terme.128

Dans une recherche publiée en 2016, Cadier et collègues ont réalisé une analyse du coût/efficacité basé sur le 
modèle de transition d’état de Markov qui comparait l’accès gratuit aux traitements de cessation tabagique à la 
couverture existante de 50€ fournie par l’assurance maladie, chez les français âgés de 15 à 75 ans. Les résultats 
étaient exprimés en « rapport coût – efficacité en 2009, Euro par année de vie gagnée à l’horizon de vie ». Les 
auteurs ont trouvé des bénéfices économiques potentiels pour le cancer du poumon, BPCO et les maladies 
cardiovasculaires allant de 15 million € à 215 millions € sur 5 ans, pour un traitement initial d’arrêt tabagique 
allant de 125 million € à 421 million €. Ils ont conclu que « fournir un soutien médical aux fumeurs dans leur 
tentative d’arrêt est très rentable, et peut même entrainer des économies ».171
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3.0 
ETABLIR DES INTERVENTIONS SPECIFIQUES  

DE CESSATION TABAGIQUES POUR DES PATIENTS BPCO

3.1 Les interventions des pharmaciens

Les patients souffrant de BPCO doivent souvent rencontrer leurs pharmaciens (prescriptions concernant 
les exacerbations régulières). De telles opportunités pourraient être utilisées pour fournir des conseils d’arrêt 
tabagique. Un sondage réalisé en 2012 par Verma et collègues a exploré dans quelle mesure les pharmaciens 
communautaires du nord-ouest de l’Angleterre identifient et fournissent des conseils aux fumeurs et évaluent les 
inhalations de corticostéroïdes donnés aux patients. Les questionnaires étaient envoyés aux 2080 pharmaciens 
communautaires (base de données de recensement des pharmaciens de 2005). Parmi les 1051 répondants, 37,1% 
ont mentionnés le tabagisme comme étant un facteur de risque de BPCO, la plupart du temps où à chaque 
fois et 54.5% l’ont mentionné parfois ou rarement. 19.6% demande habituellement le statut tabagique lorsqu’ils 
fournissent des médicaments pour la BPCO. Les pharmaciens avec plus de 20 ans d’expérience étaient plus 
susceptibles d’avoir pris connaissance des recommandations, comparé aux pharmaciens avec 10 ans d’expérience 
ou moins (OR: 1.54; 95% CI: 1.13 to 2.10). Les pharmaciens qui ont lu les recommandations NICE (46.8%) 
sont deux fois plus susceptibles d’avoir mentionné le tabagisme comme un facteur de risque de BPCO, de poser 
des questions sur le BPCO et si les inhalations de corticostéroïdes ont été réalisés et de poser des questions 
sur les habitudes tabagiques, et si le traitement médicamenteux pour le BPCO est bien réalisé. (P<0.0005). Les 
auteurs ont conclu que les recommandations NICE sur le BPCO encouragent les pharmaciens communautaires à 
promouvoir l’arrêt tabagique et les interventions éducationnelles, mais davantage de recherches sont nécessaires.172 

3.2 Les interventions des infirmiers

Un RCT a évalué l’efficacité d’un bref conseil seul ou accompagné d’un soutien individuel d’un infirmier ou 
d’un groupe de soutien facilité par les infirmiers. Le statut tabagique était validé biochimiquement et les étapes 
du changement, l’addiction à la nicotine et la dyspnée étaient enregistrés à 2, 3, 6, 9 et 12 mois. Après 12 mois, les 
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taux de cessation n’étaient pas significativement différents entre les groupes (p=0.7), mais tous les groupes ont 
témoigné d’une diminution significative de leur addiction à la nicotine (p=0.03–0.006). Aucun changement dans 
les motivations ou les dyspnées des sujets n’ont été détectés sur les 12 mois. Il persiste un besoin de développer 
et de tester les interventions menées par les infirmiers, et leur utilisation dans une population de patients avec 
des maladies respiratoires.119 

3.3 L’arrêt tabagique pour les patients hospitalisés

Trois études ont examiné l’efficacité de l’accompagnement à l’arrêt tabagique comparé au soin habituel chez 
les patients en hôpital avec BPCO. Une étude145 a inclus une intervention d’accompagnement intensif (défini 
comme ≥ 90 minutes), alors que l’autre étude168 a comparé l’accompagnement minimal (défini comme moins 
de 90 min) au soin habituel. Les taux d’abstinence étaient statistiquement supérieurs parmi ceux qui ont bénéficié 
d’un accompagnement intense, comparé au soin habituel (RR, 7.70; 95% CI, 4.64–12.79 ; P <0.00001). Sundblad 
et collègues ont investigué les résultats d’abstinence après 1 à 3 ans, dans un groupe de patients avec BPCO qui 
ont participé à un programme d’arrêt tabagique d’une durée d’un an, en comparaison à ceux issus d’un groupe 
de patients avec BPCO qui ont bénéficié des soins habituels.173 Le programme d’arrêt tabagique comprenait 
une période d’hospitalisation de deux semaines. La TSN et des exercices physiques étaient recommandés, et 
des informations étaient données aux sessions de groupes. Des feedbacks et des commentaires encourageants 
étaient fournis par téléphone par des équipes spécialement entrainées, de manière continue tout au long de 
l’année. Des suivis étaient réalisés 1 et 3 ans après le début du programme de cessation. Ce programme d’arrêt 
tabagique avec hospitalisation et la longue période de suivi ont eu comme conséquence des taux d’arrêt élevés, 
même après trois ans. Malgré le coût élevé de ce programme de cessation tabagique intensif, des bénéfices 
économiques semblent être obtenus sur le long terme.173  

Dans une étude récemment publiée, Meltzer et collègues ont investigué si le traitement pharmacologique 
pour arrêter de fumer donner aux patients hospitalisés pour BPCO était lié ou pas au 6 à 12 mois d’abstinence. 
Basé sur la revue des dossiers médicaux, les auteurs ont montrés que parmi les 33.7% des patients qui bénéficient 
d’une pharmacothérapie de cessation dans les 90 jours après la sortie de l’hôpital, 19.8% ont témoigné d’un arrêt 
tabagique de 6 à 12 mois, et il a été conclu que de telles interventions majeures peuvent apporter un bénéfice 
important pour les fumeurs avec BPCO.174 

3.4 L’arrêt tabagique pour les patients ambulatoires

Une étude réalisée en 2015 a examiné la faisabilité et l’efficacité potentielle d’une version adaptée du 
modèle d’Ottawa pour arrêter de fumer (OMSC) dans un hôpital de jour pour patients avec une affection 
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respiratoire.175 L’OMSC est une approche clinique de traitement de la dépendance au tabac qui a comme effet 
d’augmenter l’abstinence de 11% chez les patients hospitalisés.176 Implanté dans plus de 300 sites de soins de 
santé Canadiens, l’OMSC incorpore l’approche des 5A dans ses consultations (Ask, Advice, Assess, Assist et 
Arrange), le suivi des accompagnements par un système automatisé de tri téléphonique pour accompagner les 
fumeurs nécessitant une assistance d’infirmiers spécialisés en accompagnement. Dans une étude randomisée 
qui a comparé une adaptation du groupe d’intervention OMSC aux soins standards, le groupe d’intervention a 
reçu un bref conseil qui comprenait une discussion concernant: les avantages et inconvénients du tabagisme, les 
difficultés potentielles lors de l’arrêt, les incitants au tabagisme, un bon d’achat de 110$, équivalent à 5 semaines 
de pharmacothérapie (TSN, Bupropion, Varenicline) et un soutien téléphonique. Le groupe contrôle a bénéficié 
des traitements d’arrêt tabagique standard, incluant un avis médical renforcé, une brochure d’information sur 
les aides à l’arrêt tabagique et une prescription pour une pharmacothérapie, si le patient le demandait. Le taux 
d’arrêt pour les participants à l’intervention était de 18.2% vs 7.7% pour le groupe contrôle (OR 2.36; 95% CI 
0.39 to 14.15). Les auteurs ont pu remarquer que : les alternatives aux entretiens en face à face lors des visites 
cliniques ont été privilégiés, un nombre comparable de sujets dans les deux groupes ont choisi de bénéficier 
de la pharmacothérapie et l’incitant financier était utile en complément à la validation du statut tabagique 
par la mesure du CO.175 De telles interventions pilotes peuvent servir de modèles pour mettre au point une 
intervention d’arrêt tabagique pour les patients atteint de BPCO.

3.5 Les programmes de réadaptation pour les patients avec BPCO 

Le traitement de la BPCO consiste en des méthodes d’interventions à la fois pharmacologiques, et non 
pharmacologiques, comme la réadaptation pulmonaire et des programmes d’autogestion. La réadaptation 
pulmonaire, comprenant l’éducation du patient, les exercices d’entrainement, le soutien psychosocial, les 
compléments nutritionnels et la thérapie pharmacologique.177 Les programmes d’autogestion (capacité 
individuelle de gérer les symptômes, traitement des conséquences physiques et psychosociales et les changements 
du style de vie inhérent à la vie avec une maladie chronique) ont été développés pour aider les patients avec 
des maladies chroniques. Dans une revue de 51 essais contrôlés, Sohanpol et collègues ont remarqué des taux 
de participation élevés et des taux d’abandon faibles dans la recherche sur les programmes de réadaptation 
pulmonaire, d’autogestion et d’éducation à la santé et ils promeuvent l’implantation active de ce type de 
programme de réadaptation pulmonaire et d’autogestion dans les prises en charge systématiques.178 L’arrêt 
tabagique devrait être intégré dans les programmes de réadaptation des patients souffrant de BPCO.
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3.6. Les interventions de cessation tabagique pour les patients avec BPCO axées 
autour de la famille

Dans une revue systémique qui a pour but d’évaluer l’efficacité des interventions de cessation tabagique pour 
les patients avec BPCO axées autour de la famille, Luker et collègues n’ont pas réussi à rassembler suffisamment de 
preuve.179 Le terme « famille » a été inclus pour les personnes identifiées dans la littérature comme membres de 
la famille ou compagnon. Les résultats de cette recherche indiquaient clairement que la famille et l’environnement 
social du patient ne sont pas assez souvent pris en considération dans les interventions de cessation tabagique 
pour les patients avec BPCO.179 Seulement une étude180 a été identifiée, qui considérait le contexte familial 
lorsqu’elle réalisait l’intervention de cessation tabagique (en situant volontairement l’intervention dans le foyer 
du participant) et, même dans cette étude, la manière dont la famille a été impliquée dans l’intervention, ou si 
elle a été impliquée, n’a jamais été évoquée. De plus amples recherches sont recommandées pour déterminer si 
une intervention plus centrée autour de la famille, en combinaison avec un accompagnement et une approche 
pharmacologique, pourrait mener à un meilleur résultat de la cessation tabagique.179 

RECOMMANDATIONS :

 ■ L’arrêt tabagique devrait être intégré dans le traitement du BPCO et dans les programmes de réadaptation 
pour patients atteint de BPCO (Niveau d’évidence C).  

 ■ De plus amples recherches sont nécessaires pour explorer différentes combinaisons d’interventions, dans 
des conditions et des formats d’administrations différents, pour aborder l’arrêt tabagique chez les patients 
atteint de BPCO.
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A propos de ces recommandations

Ce chapitre spécial des recommandations européennes pour le traitement du tabagisme est destiné à 
récapituler les résultats concernant les risques pour la santé associés à la consommation de tabac chez les patients 
souffrant de maladies cardiovasculaires aussi bien que les méthodes efficaces pour soutenir l’arrêt tabagique 
dans cette importante population de consommateurs de tabac.

Dans ce chapitre, les recommandations de pratiques cliniques sont destinées aux professionnels de santé 
travaillant avec des patients cardiaques. Le système de classification des preuves GRADE est utilisé pour 
classer la qualité de preuve soutenant chaque recommandation. L’échelle de classification des preuves reflète 
le type, la qualité et la quantité des preuves disponibles soutenant le guide de recommandations. GRADE 
utilise un classement des preuves en 4 catégories : A évidence «élevée», B évidence «moyenne», C évidence 
«faible» et D évidence «très faible». Le niveau d’évidence apparaît entre parenthèses à la fin de chaque énoncé 
de recommandation.

GRADE - Catégories de classification des preuves: 

CODE QUALITÉ  
DE PREUVE DÉFINITION

A Élevée

 – Il est fort peu probable que plus de recherches changent notre 
confiance dans l’estimation des effets.

 – Plusieurs études de haute qualité avec des résultats constants.
 – Dans certains cas : une grande étude ou une étude multicentrique de 
haute qualité.

B Moyenne

 – Il est probable que plus de recherches aient un impact sur notre 
confiance dans l’estimation des effets et peut changer notre estimation.

 – Une étude de haute qualité.
 – Plusieurs études limitées.

C Faible

 – Il est fort probable que plus de recherches aient un impact important sur 
notre confiance dans l’estimation des effets et changera probablement 
notre estimation.

 – Une ou plusieurs études fortement limitées.

D Très faible

 – Toute estimation des effets est très incertaine.
 – Opinion d’expert.
 – Pas de preuve par recherche.
 – Une ou plusieurs études très fortement limitées.
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RÉSUMÉ OPÉRATIONNEL 
L’ARRÊT DU TABAC CHEZ LES PATIENTS  

ATTEINTS DE MALADIES CARDIOVASCULAIRES

Les effets du tabagisme sur la santé cardiovasculaire

 n Fumer est responsable de 50% de tous les décès évitables chez les fumeurs ; dont la moitié d’origine 
cardiovasculaire.

 n Le tabagisme est un facteur de risque majeur responsable de l’apparition et du développement de 
l’hypertension, de la maladie coronarienne, de l’infarctus aigu, du myocarde, de la mort subite d’origine 
cardiaque, de la décompensation cardiaque et de leurs complications.

 n Les personnes exposées au tabagisme passif ont une augmentation de 20 à 30% de morbidité et de mortalité 
liées à une maladie coronarienne.

 n La législation d’éviction du tabagisme dans les lieux publics est associée à une réduction d’incidence 
d’infarctus du myocarde et de mortalité dans la population générale.

Bénéfices pour la santé de l’arrêt du tabac

 n L’arrêt du tabac après un infarctus du myocarde réduit la mortalité cardiovasculaire de 36 à 46%.
 n L’arrêt du tabac devrait être une priorité en prévention primaire et secondaire au même titre que les autres 

facteurs de risque majeurs comme le diabète, l’hypertension et les dyslipidémies.
 n Arrêter de fumer permet une plus grande réduction de la  mortalité cardiovasculaire qu’aucune autre 

mesure de prévention secondaire y compris l’utilisation de β-bloquants, d’IEC, de statines et d’aspirine. 
De plus, l’effet des antihypertenseurs et des hypolipémiants est diminué chez ceux qui continuent à fumer.
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Interventions d’aide à l’arrêt du tabac chez les patients  
souffrant de maladies cardiovasculaires

 n La combinaison d’une aide pharmacologique et d’une aide comportementale est plus efficace que chacun donné 
séparément et est recommandée pour tous les patients cardiaques fumeurs. Les interventions comportementales 
sont plus efficaces pour promouvoir l’abstinence si elles sont suffisamment intenses et de longue durée.

 n Les substituts nicotiniques, le bupropion et la varénicline sont les traitements médicamenteux de première 
ligne ; ils ont montré une augmentation significative d’abstinence chez les patients atteints de maladies 
cardiovasculaires. Ces médicaments sont sans danger pour les patients avec des maladies cardiovasculaires 
stables. Des éléments probants soutiennent leur utilisation chez les patients avec une maladie cardiovasculaire 
aigue.  Cependant de plus amples recherches sont nécessaires dans cette population de patients.

 n L’hospitalisation pour maladie cardiovasculaire offre souvent l’opportunité d’initier l’arrêt du tabac. Dans 
ce contexte, une intervention brève au lit du patient suivie de soutien téléphonique ou d’un autre suivi 
à la sortie de l’hôpital a montré une augmentation significative du taux d’arrêt. Débuter un traitement 
médicamenteux durant l’hospitalisation augmente le taux d’arrêt après la sortie.  

 n Etant donné le rôle central du tabagisme dans l’augmentation de la pression artérielle, de la formation des 
plaques d’athérosclérose ainsi que dans l’augmentation considérable du risque d’infarctus du myocarde, 
d’accident vasculaire cérébral et d’artérite périphérique, l’arrêt du tabac devrait être considéré comme la 
responsabilité essentielle de chaque cardiologue ou spécialiste du système cardiovasculaire.

Résumé des recommandations-clés pour les professionnels de santé :

 n Fumer est un facteur de risque modifiable majeur de survenue de maladies cardiovasculaires et devrait 
être traité avec la même importance que les autres facteurs de risque tels l’hypertension, les dyslipidémies 
ou le diabète (niveau d’évidence A).

 n L’exposition au tabagisme passif est presque aussi dangereuse que le tabagisme actif, dès lors, l’exposition 
au tabagisme passif devrait être limitée (niveau d’évidence B).

 n L’éviction du tabac dans les lieux publics a été associée à une réduction des infarctus et de la mortalité 
cardiovasculaire à l’échelle de la population et devrait être une priorité pour chaque pays (niveau d’évidence 
C).

 n L’arrêt du tabac est la stratégie la plus puissante dans la prévention primaire et secondaire des maladies 
cardiovasculaires et devrait être une priorité clinique pour tous les patients cardiaques fumeurs (niveau 
d’évidence A).

 n Les professionnels de santé travaillant avec des patients atteints de maladies cardiovasculaires devraient 
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bénéficier d’une formation appropriée et être prêts à intervenir auprès des patients fumeurs en utilisant 
des méthodes de traitement fondées sur des preuves (niveau d’évidence A).

 n La combinaison d’un traitement médicamenteux et d’un soutien comportemental permet une plus grande 
efficacité que chacun séparément et est recommandée pour tous les patients fumeurs souffrant de maladies 
cardiovasculaires (niveau d’évidence A).

 n Les aides comportementales sont efficaces pour promouvoir l’abstinence à condition d’être suffisamment 
intenses et de longue durée (niveau d’évidence A).

 n Parmi les patients hospitalisés pour maladie cardiovasculaire, les interventions d’arrêt du tabac, y compris 
médicamenteuses, devraient être initiées durant l’hospitalisation comme une norme de qualité de soin 
(niveau d’évidence A). Un soutien d’au moins un mois après la sortie de l’hôpital augmente davantage le 
taux d’abstinence (niveau d’évidence A).

 n Le modèle des « 5A » (ask = demander, advise = informer, conseiller, assess = évaluer, assist = aider, 
arrange = organiser) pour l’arrêt du tabac devrait être utilisé dans tous les milieux cliniques pour les 
patients souffrant de maladies cardiovasculaires (niveau d’évidence A).

 n Les substituts nicotiniques (niveau d’évidence A), le bupropion (niveau d’évidence A) et la varénicline 
(niveau d’évidence A) sont les traitements médicamenteux de première ligne ; ils ont montré une 
augmentation significative d’abstinence chez les patients atteints de maladies cardiovasculaires. Ces 
médicaments sont sans danger pour les patients avec des maladies cardiovasculaires stables.

 n Quoiqu’il n’y ait pas de preuve suggérant un problème de sécurité concernant l’utilisation des substituts 
nicotiniques chez les patients souffrants de syndrome coronarien aigu, des études complémentaires sont 
nécessaires pour augmenter la puissance des preuves (niveau d’évidence D).
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PROTOCOLE D’AIDE A L’ARRET DU TABAC   
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PROTOCOLE D’AIDE A L’ARRET DU TABAC – PATIENTS CARDIAQUES – 
MEDECINE GENERALE & CONSULTATIONS CARDIOLOGIQUES EXTERNES 
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1.0 
TABAGISME ET MALADIES CARDIOVASCULAIRES

1.1 L’impact du tabagisme dans les maladies cardiovasculaires

La maladie cardiovasculaire athéroscléreuse (CVD) est une maladie inflammatoire chronique qui a pour 
effet le rétrécissement et l’occlusion des vaisseaux pouvant conduire à l’angor, à l’infarctus du myocarde ou 
à l’accident vasculaire cérébral (AVC). Les maladies cardiovasculaires se développent durant toute la vie des 
patients, progressant généralement jusqu’à un stade avancé à partir duquel les symptômes apparaissent.

Les maladies cardiovasculaires sont les principales causes mondiales de morbidité et de mortalité, 
responsables de 17 millions de décès par an, elles représentent 31% de toutes les causes de décès. Environ 
80% de ces décès surviennent dans les pays à bas et moyens revenus. Alors que les taux de décès par maladies 
cardiovasculaires ajustées à l’âge ont régressé de manière constante au cours des dernières décennies dans les 
pays développés, ils ont augmenté dans les pays développés à haute densité de population. On estime que la 
mortalité globale due aux maladies cardiovasculaires augmentera jusqu’à 23.6 millions/an en 2030. Les maladies 
cardiovasculaires sont également la cause principale de décès prématuré et d’invalidité en Europe, même si la 
mortalité cardiovasculaire a considérablement chuté ces dernières décennies dans beaucoup de pays européens.

Le tabagisme est la seconde cause de décès prématuré après l’hypertension (voir figure 1)1. Le tabagisme est 
responsable de 50% des décès parmi les fumeurs dont la moitié est due aux maladies cardiovasculaires10. On 
estime que le tabagisme est responsable de 10% de toutes les maladies cardiovasculaires dans le monde. La 
mortalité cardiovasculaire causée par le tabagisme dans la population des moins de 45 ans surpasse la mortalité 
de n’importe quel autre facteur de risque11.
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1.2 Le tabagisme comme facteur de risque modifiable majeur

Le tabagisme est un facteur de risque modifiable majeur de maladies cardiovasculaires. Le lien entre le tabac 
et les maladies cardiovasculaires est bien documenté, il y a abondance de preuves épidémiologiques et cliniques 
qui lient l’usage de la cigarette au développement de l’hypertension, de l’infarctus aigu du myocarde, de la 
maladie coronarienne (CHD), de l’artérite périphérique, de la décompensation cardiaque, de l’AVC et de la mort 
subite d’origine cardiaque. 13-19

Le risque cardiovasculaire fait référence à la probabilité d’un individu de développer une atteinte 
athéroscléreuse sur une période de temps définie. Les fumeurs ont un risque de maladie cardiovasculaire 
augmenté comparé aux non-fumeurs selon de nombreuses études épidémiologiques globales telles que : l’étude 
INTERHEART,20 l’étude WHO MONICA (suivi multinational des tendances et déterminants des maladies 
cardiovasculaires)21 ainsi que des études de survie post-infarctus (ISIS).22 Le risque de maladie coronarienne 

FIGURE 1: Décès attribuables à une sélection de facteurs de risque (en milliers)
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et d’AVC est augmenté de 2 à 4 fois chez les fumeurs actifs.23 Des études ont démontré que le tabagisme était 
fortement lié à la survenue d’infarctus aigus du myocarde24-26 et aux décès d’origine cardiaque27 dans la population 
générale. L’étude INTERHEART, une grande étude cas-contrôle internationale, a clairement prouvé la relation 
dose-réponse entre le tabagisme et le risque d’infarctus. Yusuf et Al. ont aussi trouvé qu’indépendamment du 
dispositif utilisé pour fumer (cigarettes avec ou sans filtre, bidîs (une cigarette populaire en Asie du Sud), pipe 
ou cigares), tous occasionnent un risque similaire pour l’infarctus du myocarde.20 

Des études ont également prouvé l’association de la consommation de tabac avec l’hypercholestérolémie, 
une augmentation de réactivité des artères coronaires,29 l’agrégation plaquettaire et un état pro-thrombotique. 
Le tabagisme a un effet multiplicateur des autres facteurs de risque associés à la cardiomyopathie ischémique. 
Les résultats épidémiologiques fournis par Burns ont montré que fumer double le risque de développer une 
cardiopathie ischémique lorsque combiné avec d’autres facteurs de risque (dyslipidémie, hypertension et 
diabète), le risque de cardiopathie ischémique est exponentiel, ainsi une combinaison de ces trois facteurs de 
risque augmenterait le risque de cardiopathie ischémique de huit fois.11,32 Par ailleurs, le risque cardiovasculaire 
des patients coronariens qui continuent à fumer reste significativement augmenté même sous traitement médical. 
Il est démontré que les bénéfices des médicaments antihypertenseurs ou hypolipémiants sont significativement 
réduits chez ceux qui continuent à fumer,33-35 continuant ainsi à maintenir un haut risque cardiovasculaire 
malgré la médication.

Il y a un effet dose-réponse entre la quantité et la durée de la consommation de tabac et le risque 
cardiovasculaire. Dans une grande cohorte polyethnique Mc Evoy a trouvé que les fumeurs du quartile 
supérieur de paquet-années (nombre de cigarettes par jour multiplié par le nombre total d’années de tabagisme) 
ou cumul d’exposition tabagique présentent un risque d’événements plus élevé que ceux du quartile inférieur, 
confirmant l’effet cumulatif des doses.36 Cependant, il y a des preuves des effets nocifs du tabac même à des 
doses relativement faibles: les fumeurs d’une à cinq cigarettes par jour présentent une augmentation de 40% du 
risque d’infarctus comparé aux non-fumeurs, tandis que les fumeurs de six à dix cigarettes doublent le risque 
et les fumeurs de vingt cigarettes par jour quadruplent le risque d’affection cardiaque.20,37 Une revue de Shane a 
conclu que la relation dose-réponse entre l’exposition au tabac et les risques cardiovasculaires n’est pas linéaire 
et que les petits fumeurs et les fumeurs occasionnels ont quasi le même risque cardiovasculaire que les fumeurs 
quotidiens.

RECOMMANDATIONS :
 n Fumer est un facteur de risque modifiable majeur de survenue de maladies cardiovasculaires et devrait 

être traité avec la même importance que les autres facteurs de risques tels que l’hypertension, les dyslipi-
démies ou le diabète (niveau d’évidence A).

 n Il n’y a pas de seuil de consommation tabagique sûr et l’arrêt complet devrait être la cible (niveau d’évidence B).
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1.3 Les voies pathogéniques liant le tabac aux maladies cardiovasculaires

La dysfonction endothéliale et l’inflammation induite par le tabagisme provoquent la formation de plaques 
athéroscléreuses et de thrombi, augmentant ainsi le risque d’hypertension, de cardiopathie ischémique, d’AVC 
et d’artérite périphérique. Les composants des cigarettes essentiellement responsables des AVC sont la nicotine, 
le monoxyde de carbone et les particules oxydantes.39  

La nicotine inhalée en fumant est rapidement absorbée par voie pulmonaire et est le principal agent addictif du 
tabac. Les fumeurs peuvent être considérés comme des drogués par voie intra-artérielle. La nicotine est délivrée au 
cerveau dans les 10 à 20 secondes suivant l’inhalation, avec une lente diminution des taux artériels de nicotine entre 
deux bouffées. La première bouffée apporte un pic de concentration de nicotine artérielle d’approximativement 
7 mg/ml, avec une fourchette de concentration artérielle en nicotine entre 20 et 60 mg/ml.40-42 Les hauts taux de 
délivrance de nicotine offerts par le tabagisme (similaire à une injection intra-artérielle) amènent de hauts niveaux 
de nicotine dans le système nerveux central, de courtes périodes d’utilisation sont nécessaires pour développer 
une tolérance.43 La nicotine stimule les ganglions du système autonome et le système nerveux central, augmentant 
ainsi l’activité du système nerveux sympathique. La libération des catécholamines élève la fréquence cardiaque et 
la pression artérielle ainsi que la contractilité myocardique, augmentant de la sorte la consommation d’oxygène. 
D’autre part, la libération des catécholamines provoque une vasoconstriction coronarienne, laquelle réduit l’apport 
d’oxygène. D’autres effets associés à la nicotine sont la libération d’opioïdes endogènes et de glucocorticoïdes. Les 
effets de la nicotine sont associés à la stimulation des récepteurs nicotiniques conduisant à une libération importante 
de dopamine et d’autres neurotransmetteurs du mésencéphale, mais il y a de plus en plus de preuves du rôle de la 
nicotine dans la transmission des opioïdes endogènes dans le cortex frontal. La chute des niveaux de dopamine et 
de stimulation des récepteurs nicotiniques conduit aux symptômes de manque et à l’urgence de fumer à nouveau.

Le monoxyde de carbone (CO) a une très haute affinité pour l’hémoglobine et il gagne la compétition avec 
l’oxygène pour se lier à l’hémoglobine, entrainant la formation de carboxyhémoglobine. Cette présence de taux 
élevés de carboxyhémoglobine réduit les apports en oxygène et provoque l’hypoxémie. Pour compenser la faible 
absorption de l’oxygène, plus de globules rouges sont produits menant à la polycythémie. Cette augmentation de 
viscosité sanguine mène à son tour à une augmentation du risque de formation de thrombi.

Les gaz oxydants présents dans la fumée de tabac génèrent des radicaux libres qui induisent ou aggravent 
l’inflammation et la dysfonction endothéliale, produisent des anomalies des lipides plasmatiques (via l’oxydation 
du LDL-cholestérol) et stimule l’adhésion plaquettaire. La peroxydation des lipides joue un rôle central dans 
le développement des cellules spumeuses qui contribuent à l’athérogenèse en s’accumulant dans la plaque 
endothéliale qui se développe. 

L’augmentation de la demande en oxygène (initiée par la nicotine) et la diminution des apports en oxygène 
au myocarde causées par les taux élevés de carboxyhémoglobine et les obstructions au flux produits par le 
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développement des plaques mènent à l’ischémie myocardique. Des milliers d’autres substances contenues dans 
la fumée de tabac, lorsqu’elles sont inhalées, augmentent et accélèrent le développement de l’athérosclérose 
en induisant une dysfonction endothéliale, en stimulant l’oxydation des lipides et les mécanismes de la 
coagulation.45,46 Parmi les nombreux constituants de la fumée de tabac, au moins 98 composants sont 
reconnus comme responsables de dommages mesurables chez l’homme.47 La fumée de tabac contient aussi des 
concentrations élevées de particules connues pour leur association avec le risque de maladie cardiovasculaire48.

Les mécanismes par lesquels la fumée de cigarette cause des maladies cardiovasculaires sont liés de façon 
synergique. Le tabagisme actif ou passif altère l’hémostase en perturbant la fonction endothéliale, les plaquettes, 
le fibrinogène et les facteurs de coagulation. Ces déséquilibres des facteurs antithrombotiques/thrombotiques 
et fibrinolytiques/antifibrinolytiques sont responsables de la formation et de la propagation des thromboses49. 
Il est clairement démontré que l’inflammation et l’athérosclérose subclinique ont un rôle central dans la 
physiopathologie des maladies cardiovasculaires induites par le tabagisme.50

1.4 Fumée de tabac environnementale ou tabagisme passif et risque cardiovasculaire

Le tabagisme passif ou exposition à la fumée secondaire du tabac provoque une nette augmentation du 
risque de maladies cardiovasculaires.51-53 L’exposition au courant secondaire de la fumée de tabac augmente le 
risque de maladies cardiovasculaires de 20 à 30%.51,54 En fait, des preuves suggèrent que l’exposition prolongée à 
la fumée secondaire du tabac est presque aussi dangereuse que le tabagisme actif 55, et cause 18 fois plus de décès 
par maladies cardiovasculaires que par cancer du poumon.56

Les personnes souffrant de maladie cardiovasculaire exposées au tabagisme passif ont une augmentation de la 
fréquence cardiaque, de la pression artérielle et de la carboxyhémoglobine; elles ont une diminution typique de leur 
capacité d’exercice de 20-40%.57 Les effets négatifs du tabagisme passif sur les plaquettes, les cellules souches endothéliales, 
la fonction endothéliale et la respiration cellulaire a été documentée dans de nombreuses études.55,58,59 L’exposition 
au tabagisme passif induit une dysfonction endothéliale, réduit la réactivité vasculaire et provoque l’hypertension.60 
Même une exposition brève au tabagisme passif a des répercussions négatives sur la fonction endothéliale, l’activation 
des plaquettes, l’augmentation du stress oxydatif ainsi que le risque de formation de thrombus et par conséquent sur 
le risque de cardiomyopathie ischémique.61 Une augmentation de 50 à 60% de risque de maladies cardiovasculaires 
chez les hommes a été documentée après exposition au tabagisme passif.62 Dans l’étude INTERHEART, le tabagisme 
passif était associé à une augmentation significative de risque d’infarctus lié à l’exposition ; le ratio était de 1.24 pour les 
individus peu exposés (1-7 h par semaine) et 1.62 chez ceux qui étaient les plus exposés (>21 h par semaine). Le risque 
attribuable au tabagisme passif (>1 h par semaine) chez les non-fumeurs était de 15.4%.63

Une revue de 2016 de la Cochrane Collaboration a identifié 44 études qui ont examiné l’association entre 
l’interdiction de fumer dans les lieux publics et la survenue de maladies cardiovasculaires.64 Le risque d’infarctus 
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aigu du myocarde a systématiquement diminué après l’introduction de la législation d’interdiction de fumer et 
se révèle par une diminution des hospitalisations pour infarctus aigu du myocarde et une réduction du taux de 
décès de l’infarctus aigu.64-66 Un ensemble de résultats confirme le rôle central de l’arrêt du tabac et l’élimination 
de l’exposition au tabagisme passif comme étant la base de la prévention du développement et la progression 
des maladies cardiovasculaires.14,51,67

RECOMMANDATIONS :
 n L’exposition au tabagisme passif est presque aussi dangereuse que le tabagisme actif. L’exposition au tabag-

isme passif doit être éliminée ou limitée (niveau d’évidence B).
 n La législation «sans-tabac» a été clairement associée au niveau de la population à une réduction d’incidence 

de l’infarctus aigu du myocarde et de la mortalité cardiovasculaire et doit être une priorité de chaque pays 
(niveau d’évidence C).

1.5 Bio-marqueurs cardiovasculaires de l’exposition au tabac

De nombreuses études ont identifié des bio-marqueurs sériques (ex : C-reactive protein (CRP), interleukin 
(IL)-6, tumor necrosis factor (TNF), soluble TNF receptors (sTNFRs) I et II) pouvant prédire le risque 
cardiovasculaire.68-72 Fumer provoque une hausse de la production des molécules pro-inflammatoires et contribue 
à une inflammation systémique comme démontré par les taux élevés des bio-marqueurs inflammatoires. Des 
études spécifiques ont documenté une élévation de la high-sensitivity C-reactive protein (hsCRP), un marqueur 
d’inflammation systémique et vasculaire, chez les fumeurs. Le tabagisme a été aussi associé à une élévation du 
taux de fibrinogène et du score calcique coronarien (CAC).73,74

Une étude prospective sur 2920 hommes en médecine générale dans 24 villes anglaises, âgés de 60 à 79 ans, 
sans antécédents de maladie cardiovasculaire ou de diabète, et sans traitements anticoagulants ont été comparés 
en fonction de leur statut tabagique. Les fumeurs actifs avaient des taux de marqueurs inflammatoires (CRP, 
globules blancs, fibrinogène) significativement plus élevés, un taux d’albumine réduit, une activation accrue de 
la coagulation (D-Dimères), des taux élevés de marqueurs endothéliaux (t-PA antigen), une augmentation de la 
viscosité sanguine et de l’hématocrite comparés aux non-fumeurs. Les associations les plus puissantes l’ont été 
avec les facteurs inflammatoires : CRP, nombre de globules blancs et le fibrinogène.75

Des preuves de l’impact du tabagisme dans 3 domaines des maladies cardiovasculaires précliniques 
(inflammation, fonction et réactivité vasculaire et athérosclérose subclinique) ont été apportées par l’étude Multi-
Ethnique de l’Athérosclérose.76 Cette étude croisée rigoureuse sur l’impact du tabagisme concerne 6814 adultes 
sans antécédent de maladie cardiovasculaire. Tant les anciens fumeurs que les fumeurs actuels (confirmés par la 
cotinine urinaire) ont été suivis indépendamment au niveau: 1) des bio-marqueurs inflammatoires (hsCRP, IL-6 
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et fibrinogène) ; 2) de la fonction et de la réactivité artérielle (flux brachial, pulsatilité carotidienne par ultrasons 
ainsi que la dilatation aortique par RMN  et 3) de l’athérosclérose subclinique (calcifications coronariennes, 
épaisseur intima-média, indice bras-cheville).76 La hsCRP et le score calcique coronarien étaient tous deux 
altérés chez les fumeurs  ; un score calcique > 100 et une hsCRP >ou = 3mg/L ont identifié un risque relatif 
supérieur chez les fumeurs actifs, le CAC est un facteur de risque puissant de maladie cardiovasculaire pour 
beaucoup de sous-classes de fumeurs (ajusté selon le statut et le nombre de paquets-années) et qui lie le plus 
souvent le tabagisme aux événements cardiovasculaires. Même les fumeurs actifs avec un CAC=0 et une hsCRP 
< 2 mg/L ont un risque relativement plus élevé d’événements que les non-fumeurs avec des taux normaux de 
ces marqueurs.36

L’épaisseur intima-média carotidienne, un marqueur d’athérosclérose subclinique, un informateur fréquent 
de maladies cardiovasculaires et un objectif secondaire dans la prévention des maladies cardiovasculaires, 
l’infarctus aigu du myocarde et l’AVC est connu pour être influencé par le tabagisme actif et passif.77-79 Une étude 
Chinoise a suivi 722 patients avec un diabète de type II (338 femmes et 384 hommes) et a montré que les femmes 
exposées au tabagisme passif avaient un plus haut risque de maladies cardiovasculaires (OR=2.20, 95% intervalle 
de confiance Cl  :1.20-9.49, P=0.009) comparé aux non-fumeurs  ; elles avaient aussi une carotide commune 
significativement plus large (P=0.041) et un risque plus élevé de plaque carotidienne (OR=2.20,95% CI :1.20-
4.05, p=0.01). Les hommes tant fumeurs actifs que passifs avaient une épaisseur intima-média carotidienne plus 
grande que les non-fumeurs (p=0.003 et p=0.005 respectivement). Les hommes fumeurs actifs avaient un risque 
significativement plus élevé de présenter des plaques carotidiennes (OR=2.88,95%CI:1.48-5.61, p=0.001). 80

Comme décrit dans les études, il est évident que fumer des cigarettes modifie négativement le niveau 
de beaucoup de bio-marqueurs des maladies cardiovasculaires, comme démontré par comparaison entre 
les fumeurs avec les non-fumeurs et les anciens fumeurs  ; quelques études ont examiné prospectivement 
la réversibilité de tels changements après l’arrêt du tabac. Une étude pilote a examiné les bio-marqueurs 
inflammatoires associés avec les risque de maladies cardiovasculaires durant le programme d’arrêt du tabac chez 
les femmes et a démontré les conséquences rapides et positives de l’arrêt tabagique reflétées par une réduction 
des taux de ces bio-marqueurs.81

1.6 Bénéfices cardiovasculaires de l’arrêt tabagique

L’arrêt du tabac est reconnu comme la seule et la plus efficace mesure de prévention des maladies 
cardiovasculaires.82 Il est considéré comme le « gold-standard » des mesures de prévention en termes coût-
efficacité,83,84 et la seule stratégie de prévention qui permet des économies sur une période de 30 ans.85

Durant les premières semaines de l’arrêt tabagique surviennent des améliorations spectaculaires de la 
fonction endothéliale, des paramètres de la coagulation, des taux de carboxyhémoglobine, des lipoprotéines, du 



PARTIE 5: L’arrêt Du Tabac Chez Les Patients Atteints De Maladies Cardiovasculaires

267

statut inflammatoire et de la circulation.81, 86 Le risque de mortalité par maladie cardiovasculaire induite par le 
tabac est fortement réduit chez les patients asymptomatiques (jusqu’à presque 50%) après un an d’arrêt.16, 67, 87, 88

L’arrêt du tabac est aussi parmi les mesures de prévention secondaire les plus efficaces qui améliorent le 
pronostic après un événement cardiovasculaire.89 Chez les patients cardiaques, l’arrêt du tabac amène la 
diminution de la progression de la maladie existante, il réduit les réadmissions à l’hôpital et réduit la morbidité 
et la mortalité toutes causes.90, 91 Chez les patients cardiaques, l’arrêt du tabac est associé à une réduction de 
32% de risque d’infarctus non fatal et à 36% de réduction de mortalité.89,92 Il a été démontré que l’arrêt du 
tabac amène une plus grande réduction de mortalité qu’aucune autre mesure de prévention secondaire incluant 
l’usage des bétabloquants, des inhibiteurs de l’enzyme de conversion, des statines et de l’aspirine 67,92. Les 
bénéfices significatifs apparaissent rapidement après l’arrêt du tabac et incluent la diminution du taux de la 
carboxyhémoglobine, des pro-coagulants, des molécules pro-inflammatoires, des marqueurs de l’inflammation, 
des lipoprotéines athérogènes ainsi qu’une amélioration de la fonction endothéliale et de la circulation.45, 86

Une étude de suivi sur 20 ans consécutifs de 1041 patients ayant subi un premier pontage aorto-coronarien 
a montré que l’arrêt du tabac après chirurgie était un facteur prédictif d’un plus faible risque de décès et de 
réintervention durant la période d’étude en comparaison avec ceux qui ont continué à fumer.87 L’arrêt du tabac 
amène une réduction de 40% de mortalité ou de réadmission chez les patients décompensés cardiaques.93 
Dans cette population de patients, les bénéfices de l’arrêt du tabac sont équivalents à ceux de la prise en charge 
médicamenteuse de la décompensation (β-bloquants ou inhibiteurs du système rénine-angiotensine).93, 94

RECOMMANDATIONS :
 n L’arrêt du tabac devrait être une priorité clinique pour tous les patients fumeurs atteints de maladies car-

diovasculaires (niveau d’évidence A).

1.7 Le traitement du tabagisme comme facteur de risque cardiovasculaire prioritaire

Le tabagisme est mal pris en charge, avec moins d’importance et de rigueur comparé aux autres facteurs 
de risque tels que l’hypertension ou les dyslipidémies. Même les patients à plus hauts risques ne reçoivent pas 
d’aide pour l’arrêt du tabac. Une étude sur 143999 patients hospitalisés a montré que comparativement, les 
patients avec des antécédents cardiovasculaires qui présentaient un syndrome coronarien aigu recevaient moins 
de traitements à l’efficacité démontrée et moins de conseils d’arrêt.95

Il y a une perception parmi les cliniciens que le tabagisme est un choix de vie ou une habitude plus qu’une 
addiction requérant un traitement.96 Même si l’arrêt du tabac devrait être une priorité dans la prévention 
secondaire des maladies cardiovasculaires, les cardiologues ne prennent généralement pas en charge le 
tabagisme comme une priorité.45
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Le Cinquième groupe de travail mixte (JTF : Joint Task Force) de la société européenne de cardiologie (ESC) 
et d’autres sociétés de prévention cardiovasculaire dans la pratique clinique (constitué par les représentants 
de neuf sociétés et d’experts invités) considère le changement comportemental du fumeur comme la pierre 
angulaire pour améliorer la santé cardiovasculaire et que les mesures de santé publique sont cruciales pour 
changer la perception du tabac dans la population.2 Afin d’améliorer le programme de l’ESC pour la prévention 
des maladies cardiovasculaires, des études doivent être menées pour évaluer le degré d’implémentation des 
recommandations dans la pratique clinique. Ces études sont appelées EUROASPIRE, et le bras hospitalier de 
la troisième étude a montré que dans 22 pays européens, une large proportion de patients atteints de maladies 
cardiovasculaires n’atteint pas les objectifs de style de vie, de niveau de facteurs de risque, et de traitement prévu 
en 2003 par le troisième groupe de travail. Un traitement d’aide à l’arrêt tabagique a été dispensé seulement 
à 48% des patients cardiaques comparé à la cible de 100%. L’étude EUROASPIRE III a trouvé que 30% des 
participants restaient fumeurs après leur événement coronarien et que les traitements efficaces pour l’aide à 
l’arrêt tabagique étaient sous-utilisés.97

L’obtention de l’arrêt chez les patients peut être ambitieuse étant donné la nature addictive de la nicotine et la 
composante comportementale supplémentaire du tabagisme. Cependant, ça ne doit pas décourager les cliniciens 
de considérer l’usage du tabac comme une priorité dans la prise en charge des maladies cardiovasculaires. Il 
existe des stratégies de traitement qui ont démontré leur efficacité et qui peuvent augmenter significativement 
les chances d’arrêt (voir section 2.0). Etant donné l’impact significatif du tabagisme sur le risque cardiovasculaire 
et son importance relative et quand on compare aux autres stratégies de prise en charge cardiovasculaire, il est 
essentiel de considérer le tabagisme avec une importance égale voire supérieure aux autres facteurs de risque 
cardiovasculaire.

RECOMMANDATIONS :
 n Les professionnels de santé qui traitent les patients qui souffrent de maladies cardiovasculaires devraient 

recevoir une formation appropriée pour l’arrêt du tabac et intervenir avec les fumeurs en utilisant les 
traitements de bonne pratique qui ont fait leurs preuves (niveau d’évidence A).

1.8 Nécessité d’intégrer l’arrêt du tabac en routine dans la prévention  
primaire et secondaire des maladies cardiovasculaires 

L’évaluation du statut tabagique de tous les patients et la mise à disposition d’aide à l’arrêt devrait être une 
priorité dans la prise en charge cardiovasculaire (en hospitalisation et en ambulatoire).35, 98-101 Bien qu’il soit 
démontré que les fumeurs atteints de maladie cardiovasculaire arrêtent plus souvent de fumer spontanément que 



PARTIE 5: L’arrêt Du Tabac Chez Les Patients Atteints De Maladies Cardiovasculaires

269

les fumeurs de la population générale, il faut noter que sans aide, les patients cardiaques restent des fumeurs actifs 
un an après leur hospitalisation pour affection cardiaque 102,103. Une approche systématique d’identification et de 
traitement des fumeurs, particulièrement en cardiologie, peut accroître sensiblement la probabilité d’arrêt. 104, 105

Deux approches à l’égard de la prévention cardiovasculaire sont bien comprises : la stratégie démographique 
et la stratégie des hauts risques.106, 107

La stratégie démographique a pour but de réduire l’incidence des maladies cardiovasculaires à l’échelle de la 
population à travers des modifications de mode de vie et d’environnement. Elles sont réalisées en premier lieu en 
établissant des politiques de soutien incluant l’interdiction de fumer dans les lieux publics. Une telle stratégie apporte 
de grands bénéfices au niveau de la population et a un bon impact sur le nombre d’affections cardiovasculaires dans 
cette population. Les bénéfices des approches démographiques peuvent être grands ; tous les résidents sont ciblés et 
une majorité d’événements survient chez des gens qui ont un risque cardiovasculaire léger.

La stratégie des hauts risques a pour but de réduire le tabagisme chez ceux qui sont à hauts risques ; aussi bien 
les personnes sans atteinte cardiovasculaire mais avec beaucoup de facteurs de risque cardiovasculaire (et fumer 
augmente distinctement le risque cardiovasculaire) que ceux avec une maladie cardiovasculaire connue. Les 
individus pour qui cette stratégie est appliquée perçoivent de grands bénéfices mais l’impact sur la population 
est limité parce que le nombre de personnes à hauts risques ne représente qu’une petite portion de la population 
globale. La stratégie démographique a longtemps été considérée comme plus économique que la stratégie des 
hauts risques mais certaines interventions utiles comme l’amélioration de programmes d’aide à l’arrêt tabagique 
augmentent l’efficacité de la stratégie des hauts risques.108

Il y a un consensus pour dire que le meilleur effet préventif est obtenu lorsqu’on combine ces stratégies. 
L’augmentation des facteurs de risque cardiovasculaire peut débuter dès le jeune âge. Fumer est un indicateur 
puissant d’augmentation du risque cardiaque. L’administration systématique d’interventions d’aide à l’arrêt du 
tabac à tous les fumeurs rencontrés dans les milieux cliniques permet une approche efficace et efficiente de ce 
facteur de risque majeur.
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2.0 
LES INTERVENTIONS D’AIDE À L’ARRÊT TABAGIQUE  

EFFICACES DANS LES MALADIES CARDIOVASCULAIRES

2.1 Intervention avec les patients atteints de maladies cardiovasculaires

Une affection cardiovasculaire ou son diagnostic, en particulier quand associée à un traitement invasif comme 
un pontage aorto-coronarien (CABG), angioplastie coronarienne percutanée ou chirurgie vasculaire peut servir à 
augmenter la motivation des patients à l’arrêt.2 De telles situations cliniques offrent une opportunité unique d’intervenir 
auprès des fumeurs qui ont alors une motivation accrue à l’arrêt et donne de meilleurs taux de réussite d’arrêt du tabac.

Le modèle des 5As (ask, advise, assess, assist, arrange) pour l’arrêt du tabac est recommandé comme modèle 
pour la prise en charge clinique du traitement du tabagisme.98, 106 Le modèle recommande que tous les patients 
soient interrogés (ask) à propos de leur statut tabagique, que les fumeurs ou ceux qui ont arrêté récemment 
soient informés (advise) de l’importance fondamentale de l’arrêt. Une telle information doit être délivrée 
de manière non-jugeante, avec une attention particulière sur les bénéfices de l’arrêt tout en offrant une aide 
spécifique à l’arrêt. Le clinicien peut rapidement déterminer (assess) le désir du patient d’arrêter et l’aider 
(assist) en développant un plan d’arrêt spécifique et en organisant (arrange) un suivi.2

Une information claire, sans équivoque et sans jugement venant des médecins concernant l’arrêt du tabac 
est très importante; il a été démontré que cela augmente le taux de réussite de l’arrêt.109 La disponibilité des 
traitements pour l’aide à l’arrêt tabagique est maintenant mise en évidence dans le cadre de la pratique actuelle et 
cela a fait ses preuves. La combinaison d’un traitement médical et de soutien comportemental permet d’obtenir 
les meilleurs bénéfices pour l’arrêt.111 Des preuves solides provenant d’études cliniques contrôlées ont démontré 
l’efficacité tant de la pharmacothérapie que du soutien comportemental dans l’aide à l’arrêt chez les patients 
porteurs de maladies cardiovasculaires aussi bien que dans la population générale.98

RECOMMANDATIONS :
 n Le modèle des 5As (ask, advise, assess, assist, arrange) pour l’arrêt du tabac devrait être utilisé avec tous les 

patients présentant une maladie cardiovasculaire en milieu hospitalier ( niveau d’évidence A).
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 n La combinaison de traitement médical et de soutien comportemental est recommandée pour tous les pa-
tients cardiovasculaires qui fument. Il y a des preuves solides que la combinaison de telles approches ap-
porte une plus grande efficacité que chacun utilisé séparément (niveau d’évidence A).

2.2 Interventions comportementales

Des études multiples aléatoirement contrôlées, dans une variété de paramètres, ont démontré les avantages 
du conseil d’arrêt de tabac chez les patients souffrant de maladie cardiovasculaire 112,113. La preuve d’efficacité la 
plus forte survient chez les patients après infarctus aigu du myocarde 114,115.

Les interventions comportementales testées à ce jour présentent une grande variabilité en termes de contenu 
et de méthode de publication. Ces programmes vont des méthodes d’auto-assistance, des interventions brèves 
délivrées par les thérapeutes tels les conseils donnés par le médecin à des interventions plus intensives ou 
personnalisés comme les thérapies de groupe ou le suivi individuel (voir Tableau 1).

TABLE 1: Strategies de Intervension

TYPE D’INTERVENTION DESCRIPTION

Auto-assistance Comprend les feuillets, les vidéos ou le matériel en 
ligne qui apporte un soutien autogéré pour l’arrêt.

Intervention brève du médecin ou du 
professionnel de santé

Instructions verbales du médecin ou d’un autre 
professionnel de santé avec un message d’arrêt 
du tabac d’une durée de 3 à 5 minutes.115 

Consultation individuelle 

La consultation individuelle est définie comme 
un rendez-vous de plus de 10 minutes entre un 
patient et un thérapeute formé à l’aide à l’arrêt 
tabagique.116

Consultation de groupe 
Basée sur un petit groupe de soutien souvent 
facilité par un thérapeute formé à l’aide à l’arrêt 
tabagique.

Assistance téléphonique

Services téléphoniques qui fournissent de 
l’information et du soutien aux fumeurs souvent 
délivré par des services d’aide téléphonique 
gouvernementaux qui peuvent offrir des contacts 
proactifs (le conseiller engage) ou réactifs ( le 
fumeur engage).117, 118
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Une large revue a examiné l’efficacité des interventions psychosociales pour l’arrêt tabagique chez les patients 
atteints de maladie coronarienne.89 La revue, qui a examiné les résultats publiés jusqu’à Janvier 2013, a inclus 40 
études cliniques aléatoires (RCTs) et a rapporté les effets des interventions aussi bien à court-terme (suivi de 6 à 
12 mois) qu’à long-terme (plus de 12 mois) d’abstinence tabagique. La revue a examiné une variété d’approches 
d’interventions comportementales incluant le support téléphonique et la remise de matériel d’auto-assistance. La 
majorité des études concerne des hommes âgés avec maladie cardiovasculaire- principalement des infarctus aigus. 
Les analyses (n=7682, N=37) trouvent un effet positif de l’intervention psychosociale sur le taux d’abstinence à 
6-12 mois (RR 1.22, 95 % CI 1.13 à 1.32; taux d’abstinence du groupe traité=46 % vs taux d’abstinence du groupe 
contrôle=37.4 %). Ceci traduit une chance améliorée de 20 % d’arrêt chez les patients qui ont reçu une intervention 
psychosociale comparé au groupe contrôle. Il y avait une hétérogénéité modérée entre les études I2=54 % et de 
tels résultats doivent être interprétés avec prudence. Les RRs des différents types d’interventions psychosociales 
étaient similaires : (thérapies comportementales RR 1.23, 95 % CI 1.12 à 1.34; support téléphonique RR 1.21, 95 % 
CI 1.12 à 1.30 ; auto-assistance RR 1.23,95 % CI 1.12 à 1.33). Ainsi aucune stratégie isolée ne parait supérieure. Les 
interventions brèves (soit un contact initial unique d’une durée inférieure à une heure sans suivi, soit un ou plusieurs 
contacts d’une durée totale de plus d’une heure sans suivi ou n’importe quel contact initial avec suivi de moins d’un 
mois) n’apparaissent pas efficaces (RR 1.01, 95 % CI 0.91 à 1.12). Des interventions plus intenses (un contact initial 
avec suivi de plus d’un mois) permettent une augmentation significative du taux d’arrêt (RR 1.28, 95 % CI 1.17 
à 1.40, I2 58 %). Après un an, les études montrent un effet favorable des interventions d’aide à l’arrêt tabagique. 
D’avantages d’études aideront à la compréhension des avantages des interventions psychosociales quand elles sont 
combinées au traitement médicamenteux comparé au traitement médicamenteux seul.89 Une revue postérieure de 
la Cochrane Collaboration trouve que le soutien comportemental associé au traitement médicamenteux augmente 
l’abstinence tabagique de 10-25% comparé au traitement médicamenteux seul dans la population générale des 
fumeurs; des effets similaires pourraient être attendus chez les patients cardiovasculaires.111

RECOMMANDATIONS :
 n Les interventions de soutien psychosocial devraient être prévues pour aider à l’arrêt de tabac. Elles sont efficac-

es pour promouvoir l’abstinence si elles sont données en intensité et en durée suffisante (niveau d’évidence A).

2.3 Interventions pharmacologiques 

L’agence européenne du médicament (EMEA) a approuvé trois médicaments de première ligne dans l’arrêt 
tabagique  : la substitution nicotinique (NRT), la varenicline et le bupropion.106 Des revues systématiques de 
résultats dans les études aléatoires ont démontré l’efficacité de ces trois traitements de première ligne pour 
promouvoir l’arrêt du tabac dans la population générale des fumeurs.119,120 Ces médications ont des profils de 
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mécanisme d’action et des effets secondaires différents, tous ont été examinés pour identifier de potentiels effets 
cardiovasculaires liés à leur utilisation. Aucun de ces médicaments ne parait augmenter le risque d’événements 
cardiovasculaires graves.121 Deux traitements de seconde ligne, la clonidine et la nortriptyline, ont été identifiés 
comme étant efficaces et peuvent être envisagés par les cliniciens en cas d’échec de la première ligne.

2.3.1 Substituts nicotiniques (NRT)

Efficacité
Les NRT sont utilisés pour réduire le besoin et les signes de sevrage lors de l’arrêt. La médication est titrée sur 

un période de 3-6 mois. Les NRT sont vivement recommandés et ont montré une amélioration des taux d’arrêt 
à un an de suivi d’environ 70% (OR 1.70,95% CI 1.55 à 1.88).122

Sécurité
Les anciennes notices qui conseillaient aux patients cardiaques de consulter leur médecin avant d’utiliser des 

NRT ont causé beaucoup de confusion tant chez les patients que chez les médecins à propos de l’utilisation des 
substituts nicotiniques chez les patients souffrant de maladies cardiovasculaires. Il existe des preuves solides de 
la sécurité d’emploi des NRT chez les patients cardiovasculaires.123 Il est important de savoir que les NRT sont 
délivrés via le système veineux; alors que le tabagisme délivre de grandes quantités de nicotine et au moins 5000 
autres substances cancérigènes ainsi que du monoxyde de carbone vers le ventricule gauche et par conséquent 
au système artériel. L’utilisation des NRT amène la délivrance de taux nettement plus faibles de nicotine et dès 
lors, on peut confirmer la meilleure sécurité des NRT par rapport à la poursuite du tabagisme.

Comme décrit dans la section 1.3, la nicotine peut affecter le système cardiovasculaire en augmentant la fréquence 
cardiaque, la pression artérielle et la contractilité myocardique et en réduisant le flux coronaire. Il est important 
cependant de noter que les fumeurs développent une tolérance à la capacité de la nicotine d’induire des effets 
cardiaques. La dose de nicotine qui suit l’utilisation de NRT est bien moins élevée que celle qui suit l’inhalation de la 
fumée de tabac.125 Les NRT ont prouvé leur efficacité dans le soutien à l’arrêt du tabac et leur sécurité chez les patients 
cardiovasculaires.124 Les doses standard de NRT n’ont pas d’effet sur la vasodilatation coronaire physiologique123. Une 
étude basée sur la perfusion myocardique en imagerie nucléaire montre que l’application d’un patch de nicotine réduit 
l’extension de l’ischémie induite par l’effort, suggérant que des composants de la fumée de tabac autres que la nicotine 
sont responsables de la dégradation du flux coronaire.126 D’autres études majeures ont démontré que l’utilisation de 
gommes à la nicotine ne détériore pas la fonction endothéliale et ne réduit pas le calibre des artères coronaires.127

Deux études ont inclus des participants avec des diagnostics cardiovasculaires et n’ont pas trouvé d’augmentation 
du risque cardiovasculaire chez les fumeurs qui utilisaient des NRT.128, 129 Le groupe de travail pour l’étude de la 
nicotine transdermique chez les patients avec maladie coronarienne (n=156) et une étude de Joseph et al. (n=584) a 
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déterminé qu’il n’y avait pas d’augmentation des événements cardiovasculaires dans les 2 groupes à haut risque avec 
maladie cardiaque lorsqu’on compare les utilisateurs de patchs nicotiniques à ceux qui mettent des patchs placebo. 
Afin d’évaluer une éventuelle connexion entre les NRT et une augmentation de risque d’infarctus, d’AVC aigu ou de 
décès, une analyse des données de séries de cas autocontrôlés provenant du  « Health Improvement Network » (THIN) 
a été réalisée.130 Au total, 33247 patients ayant eu au moins une prescription de NRT entre juin 1985 et novembre 2003 
ont été identifiés. Il y avait une augmentation progressive d’incidence de premier infarctus dans les 56 jours suivant la 
première prescription de NRT (incidence globale ratio 5.55,  95 % CI 4042 à 6.98), mais l’incidence a chuté après cette 
période et n’était pas augmenté durant les 56 jours suivant le début du traitement par NRT (incidence ratio 1.27,95 
% CI 0,82 à 1,97). Les résultats étaient semblables pour un second infarctus et un AVC et pour les sous-groupes de 
patients avec un angor préexistant et de l’hypertension. Il n’y avait pas de preuve d’augmentation de mortalité durant 
les 56 jours suivant la prescription des NRT (incidence ratio 0.86, 95 % CI 0.60 à 1,23). La conclusion des auteurs était 
que l’utilisation des NRT n’est d’aucune sorte associée à l’augmentation du risque d’infarctus aigu, d’AVC ou de décès.130

Syndromes coronariens aigus
La notice-boite des NRT recommande la prudence chez les patients souffrant de maladie cardiovasculaire aigue. 

C’est principalement parce que la plupart des études évaluant l’efficacité clinique de ces médicaments ont exclu 
spécifiquement les patients avec infarctus aigu du myocarde. Depuis lors, la sécurité de ces médicaments a été 
étudiée dans cette population de patients et on n’a pas documenté de preuve d’augmentation de risque.90, 125, 131-135 
Woolf 2012 a évalué 663 fumeurs avec syndrome coronarien aigu, séparés en groupes : NRT (184 patients) et 
contrôle (479 patients) selon la prescription du NRT à la sortie.123 Parmi les 663 patients, 202 ont eu des effets 
secondaires durant la première année suivant le syndrome coronarien aigu mais on n’a pas vu de différence 
avec l’utilisation des NRT pour les objectifs combinés à 1 an de décès, infarctus aigu, nouvelle revascularisation 
ou ré hospitalisation pour angor, décompensation cardiaque ou arythmie (OR 0,89, 95% CI 0,61 à 1,30, 
p=0,54), prouvant ainsi que l’utilisation des NRT après syndromes coronariens aigus n’était pas associée à une 
augmentation du risque ou d’événement indésirable cardiovasculaire. Alors qu’il n’y a pas de preuve suggérant 
un problème de sécurité d’emploi des NRT dans cette population de patients cardiovasculaires, des recherches 
additionnelles sont nécessaires pour augmenter la puissance des preuves.

RECOMMANDATIONS :
 n Les substituts nicotiniques sont un traitement efficace de première ligne pour l’arrêt du tabac. Leur 

utilisation est sûre chez les patients souffrant de maladie cardiovasculaire stable (niveau d’évidence A).
 n Il n’y a pas de preuve suggérant un problème de sécurité à l’emploi des substituts nicotiniques chez les 

patients avec syndrome coronaire aigu. Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour renforcer la 
puissance des preuves (niveau d’évidence D).
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2.3.2 Bupropion

Le bupropion est un aminocétone approuvé en 1989 pour le traitement de la dépression et en 1997 pour 
l’arrêt tabagique. Son mécanisme d’action dans l’aide à l’arrêt tabagique n’est pas complètement élucidé. On 
considère qu’il agit sur la recapture de la norépinéphrine et de la dopamine neuronale.136 Le bupropion peut 
aussi bloquer l’activité des récepteurs cholinergiques de la nicotine.137 Son rôle dans l’arrêt du tabac n’apparaît 
pas lié à ses propriétés antidépressives.

Le risque majeur du bupropion est l’abaissement du seuil épileptique. Le risque épileptique avec la forme à 
libération prolongée (PL) du bupropion est de 0,1 %, non différent des autres antidépresseurs.106 Il n’y a pas eu de 
crise d’épilepsie décrite dans les études cliniques qui examinaient les effets du bupropion à libération prolongée 
pour l’aide à l’arrêt tabagique.

Des preuves provenant d’études aléatoires et contrôlées avec placebo montrent que le bupropion double le 
taux d’arrêt du tabac dans la population générale des fumeurs avec un OR de 1,62(95 % CI 1,49-1,76).139

Comme avec les NRT, les premières observations d’événements cardiovasculaires graves avec le bupropion à 
libération prolongée ont soulevé des interrogations concernant sa sécurité d’emploi chez les patients cardiaques. 
Ces observations, essentiellement au Canada et en Angleterre, incluaient les décès par cause cardiaque, l’angor, 
l’infarctus aigu et la myocardite.140 L’évaluation de la contribution du bupropion à ces événements est difficile parce 
que les autres facteurs de risques de cette population n’étaient pas évaluables. A ce jour, aucune étude d’efficacité 
du bupropion dans l’arrêt du tabac n’a rapporté d’augmentation significative d’événements cardiovasculaires. Des 
vertiges, de l’hypertension ou des douleurs thoraciques peuvent survenir dans de rares cas d’effets secondaires. 
Le suivi de la pression artérielle est conseillé, particulièrement si on utilise une combinaison thérapeutique par 
ex. la combinaison de bupropion et de patchs de nicotine.106

Le bupropion à libération prolongée est efficace et sûr pour traiter les fumeurs cardiaques.141, 142 Le traitement 
parait moins efficace chez les fumeurs hospitalisés pour maladie cardiovasculaire aigue que dans les autres 
groupes de patients143. Le bupropion a été testé chez les patients avec affection cardiovasculaire aigue et il parait 
sûr aussi bien pour les patients stables que pour ceux avec atteinte aigue.143, 144

Une étude multicentrique aléatoire, en double-aveugle, contrôlée par placebo du bupropion chez des sujets 
de 28 centres, dans 10 pays enrôlant des adultes qui fumaient ≥10 cigarettes/jour durant les 12 mois précédents 
et qui n’avaient pas essayé d’arrêter de fumer avec des patchs de nicotine dans les 3 mois qui précédaient.142 Les 
sujets furent motivés à arrêter de fumeur et avaient au moins une des conditions cardiovasculaires suivantes : un 
infarctus de plus de 3 mois, une procédure interventionnelle cardiaque de plus de 3 mois, un angor stable ou une 
décompensation cardiaque (NYHA classe I ou II). Au total, 629 participants ont été enrôlés, parmi lesquels 120 (38 
%) patients dans le groupe bupropion PL et 155 (50 %) dans le groupe placebo, l’étude a été stoppée prématurément 
après 52 semaines de traitement. A 6 et 12 mois après le début du traitement, les sujets qui recevaient du bupropion 
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PL arrêtaient de fumer significativement plus facilement que ceux qui recevaient le placebo. Après 7 semaines de 
traitement par bupropion PL, à 1 an, il y avait plus du double de fumeurs cardiaques qui avaient arrêté de fumer 
que dans le groupe placebo.142 Le bupropion PL a été bien toléré et son profil de sécurité était bon, plus favorable 
qu’attendu dans ce type de population. Au total, 36 sujets (6%) ont rapporté des effets secondaires cardiovasculaires 
(bupropion PL n=7 ; placebo n=14). Le plus fréquent était l’angor (bupropion PL n=7 ; placebo n=4), l’hypertension 
(bupropion PL n=2 ; placebo n=3) et les palpitations (bupropion PL n=4 ; placebo n=1).

Une étude multicentrique aléatoire, en double-aveugle, contrôlée par placebo conduite dans 5 hôpitaux 
évaluant l’efficacité et la sécurité d’emploi d’un traitement de 12 semaines de bupropion PL (300mg) ou de 
placebo chez 248 fumeurs admis pour accident cardiovasculaire aigu, essentiellement des infarctus et des angor 
instables. Les taux d’abstinence confirmés dans les groupes bupropion et placebo étaient de 37,1% vs 26,8% 
(OR 1,61, 95% CI 0,94-2,76, p=0,08) à 3 mois et 25.0 %vs 21,3 % (OR 1.23,95 % CI 0,68-2,23, p=0,49) à 1 an. 
Le ratio ajusté après contrôle du nombre de cigarettes par jour, des symptômes de dépression, de l’utilisation de 
bupropion précédemment, de l’hypertension et de la durée de séjour était de 1.51 (95 % CI,0.81-2.83) à 1 an. Les 
groupes bupropion et placebo ne différaient pas au niveau de la mortalité cardiovasculaire à 1 an (0 % vs 2 %), de 
la pression artérielle au suivi ou des événements cardiovasculaires à la fin du traitement (16% vs 14% incidence 
rate ratio 1,22; 95% CI: 0,64-2,33) ou à 1 an (26% vs 18%, IRR 1.56, 95% CI 0,91-2,69). Les investigateurs ont 
conclu que le bupropion améliorait le taux d’arrêt à court terme mais pas à long terme comparé au suivi intensif 
et il parait sûr chez les fumeurs hospitalisés pour maladie cardiovasculaire aigue.144

Une étude récente multicentrique aléatoire, en double-aveugle, contrôlée par placebo chez 392 fumeurs hospitalisés 
pour infarctus myocardique aigu a révélé que le bupropion est bien toléré et a une bonne sécurité d’emploi dans la 
période du post-infarctus immédiat.143 Une grande méta-analyse en réseau réalisée par Mills a trouvé un effet 
protecteur du bupropion (RR 0,45; 95% CI 0,21-0,85) sur les évènements cardiaques majeurs121. Le rôle potentiel cardio-
protecteur du bupropion n’est pas bien compris mais il est possible que son origine d’antidépresseur réduise le stress 
vasculaire145,146. Il faut reconnaitre que toute intervention fructueuse pour l’arrêt du tabac est probablement associée à 
une diminution des événements cardiovasculaires, étant donné les effets délétères sur la santé cardiovasculaire de la 
poursuite du tabagisme. On conseille une attention particulière à l’usage des médicaments qui peuvent interagir avec le 
bupropion ; la prudence est recommandée avec les médicaments qui induisent ou qui inhibent les enzymes 2D6 et P450. 
L’utilisation du bupropion peut augmenter la biodisponibilité du métoprolol ou de certains antiarythmiques comme 
la propaphenone. Le suivi de la pression artérielle est aussi conseillé.106 Il faut toujours se souvenir qu’il faut comparer 
les risques des traitements d’aide à l’arrêt du tabac avec les risques considérables associés à la poursuite du tabagisme.

RECOMMANDATIONS :
 n Le bupropion améliore le taux d’arrêt du tabac et son emploi est sûr chez les patients cardiaques y compris 

avec maladie cardiovasculaire aigue (niveau d’évidence C).
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 n Il est recommandé de suivre la pression artérielle pendant le traitement par bupropion. Cela peut être par-
ticulièrement important lors de l’utilisation de combinaisons thérapeutiques par ex. bupropion et patchs 
de nicotine (niveau d’évidence C).

 n La prudence est de mise quand on utilise simultanément des médicaments qui peuvent interagir avec le 
bupropion tels que ceux qui induisent ou inhibent les enzymes 2D6 et P450 ; l’utilisation du bupropion 
avec le métoprolol ou certains antiarythmiques comme la propaphenone pourrait augmenter la biodis-
ponibilité de ceux-ci (niveau d’évidence C).

2.3.3 Varenicline

Le tartrate de varenicline est le premier médicament non nicotinique approuvé pour l’arrêt du tabac au cours 
de la dernière décennie147. La varenicline est un agoniste partiel des récepteurs cholinergiques à la nicotine 
alpha4-béta2 qui réduit les symptômes de sevrage à la nicotine. Simultanément, en occupant le site du récepteur, 
il empêche la nicotine de se fixer au récepteur diminuant dès lors la capacité de de la nicotine à produire ses 
réponses caractéristiques.147 La varenicline obtient environ 50% de la stimulation du récepteur provoquée par la 
nicotine mais bloque beaucoup des effets produits par la nicotine inhalée dans la fumée de cigarette.

Des études cliniques ont démontré que la varenicline était supérieure au bupropion et aux doses standard 
de NRT pour favoriser l’arrêt du tabac.91, 148-150 Une administration prolongée a montré une diminution des 
rechutes chez les fumeurs abstinents 12 semaines après le début du traitement151. En 2010 Rigotti, Pipe et Al. 
démontraient l’efficacité de la varenicline versus placebo chez 771 fumeurs avec maladies cardiovasculaires 
stables.152 Les auteurs ont trouvé un taux d’abstinence continu plus élevé sous varenicline (47.0 % vs 13.9 %) aux 
semaines 9-12 ainsi que 9 à 52 (19.2 % vs7.2 %).

Dans une méta analyse sur la sécurité de la varenicline, Singh et ses collègues ont suscité des inquiétudes 
concernant une augmentation du risque d’événements cardiovasculaires graves chez les sujets sous varenicline153. 
La méta analyse de Singh et ses conclusions, néanmoins, ont été largement critiquées dans la littérature, les 
résultats inquiétants étant liés à des techniques d’analyses inappropriées.154-159 Plusieurs études ont depuis rejeté 
leurs conclusions. Prochaska et Hilton ont mené une revue systématique et une méta analyse des effets secondaires 
cardiovasculaires graves liés au traitement dans toutes les études aléatoires et contrôlées avec la varenicline 
depuis janvier 2005 (l’année des premières publications sur la varenicline) à septembre 2011. Vingt-deux études 
aléatoires et contrôlées sur l’utilisation de la varenicline dans le sevrage tabagique ont été identifiées; elles étaient 
toutes en double-aveugle et contrôlées versus placebo, incluant 9232 participants (5431 pour la varenicline, 
3801 pour le placebo). Les taux bruts d’effets secondaires cardiovasculaires sérieux liés au traitement étaient de 
0.63% (34/5431) dans le groupe varenicline et 0.47 %(18/3801) dans le groupe placebo. Dans huit études, aucun 
incident cardiovasculaire n’est survenu en incluant trois études de plus de 100 participants par bras. Cette méta 
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analyse de 22 études indépendantes qui ont suivi plus de 9000 patients a une haute pertinence pour détecter un 
effet lié au traitement et a trouvé une variation négligeable de résultats parmi les études. Les auteurs ont conclu 
qu’il n’y avait pas d’effet secondaire cardiovasculaire sérieux lié à l’utilisation de la varenicline.160

Plus récemment, Mills et Al. ont décidé d’examiner la sécurité comparative des NRT, bupropion et varenicline 
en évaluant tous les événements cardiovasculaires et les événements cardiovasculaires graves secondaires définis 
comme décès cardiovasculaire, infarctus aigu non fatal et AVC non fatal rapportés dans les études aléatoires et 
dans les rapports de la FDA chez les fumeurs avec ou sans maladie cardiovasculaire préalable121. La revue a 
couvert la période à partir de mars 2013 et a inclus les études aléatoires qui étudiaient un ou plus de ces 3 
traitements et qui ont rapporté le suivi cardiovasculaire. Dans les 18 études éligibles suivant la varenicline, il n’y 
avait pas de preuve de toxicité de la varenicline (RR,1.34 ;95 % CI,0.66-2.66).

RECOMMANDATIONS :
 n La varenicline a démontré dans des études expérimentales qu’elle est plus efficace que le bupropion et les 

doses standard des patchs de nicotine pour favoriser l’arrêt tabagique (niveau d’évidence A)
 n Le risque d’effet secondaire cardiovasculaire lié à la varenicline est faible et considéré statistiquement et 

cliniquement non significatif (niveau d’évidence A).

2.4 Programmes d’interventions spécifiques pour l’arrêt du tabac chez les patients cardiaques

Une approche systématique d’identification des fumeurs, des conseils clairs et non-ambigus concernant 
l’importance du tabagisme et une offre spécifique d’aide à l’arrêt peuvent augmenter significativement la 
probabilité d’arrêt. L’apport d’une telle approche dans tous les milieux professionnels est de plus en plus considéré 
comme une norme en termes de traitement. Il faut poursuivre avec la même assiduité que l’on a pour le traitement 
de l’hypertension latente, des dyslipidémies occultes ou du diabète non-diagnostiqué, l’identification et l’aide 
aux fumeurs concernant leur addiction à la nicotine – dans l’espoir d’une amélioration significative de la santé 
cardiovasculaire. De tels systèmes devraient impliquer officiellement la politique de l’hôpital et identifier les rôles et 
responsabilités des membres des équipes médicales dans le traitement du tabagisme en y incluant des cardiologues, 
des infirmières et d’autres professionnels de santé. Le tableau 2 apporte un résumé des recommandations pour les 
professionnels de santé qui travaillent avec des patients atteints de maladies cardiovasculaires.101

TABLE 2: Résumé des recommandations pour les cardiologues

RECOMMANDATIONS

Introduire une approche systématique de l’arrêt du tabac dans tous les milieux professionnels
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RECOMMANDATIONS

Se familiariser avec les principes et la pratique de l’arrêt tabagique y compris l’utilisation et la 
prescription de médications validées (NRT,bupropion, varenicline)

Identifier et noter le statut tabagique de chaque patient

Fournir des informations claires, concises, non-ambiguës et non-jugeantes concernant l’importance de 
l’arrêt

Offrir une aide spécifique pour initier la tentative d’arrêt

Pour les patients hospitalisés, débuter les interventions d’aide à l’arrêt durant l’hospitalisation et 
entreprendre un suivi

Fournir un encadrement clinique aux stagiaires et aux collègues pour la prise en charge de l’addiction 
tabagique des patients

Promouvoir une politique publique appropriée du contrôle des produits du tabac

Source: Pipe AL, Eisenberg MJ, Gupta A, Reid RD. Smoking Cessation and the Cardiovascular Specialist: Canadi-
an Cardiovascular Society Position Paper. Canadian Journal of Cardiology 2011;27:132–137.

2.4.1 Milieux de soins de première ligne incluant les cabinets médicaux et les dentistes

Les milieux de soins de première ligne incluant la médecine générale et les cabinets dentaires offrent une 
opportunité de rechercher le tabagisme chez les patients cardiaques et de soutenir l’arrêt du tabac.

Les médecins et les autres professionnels de santé peuvent être de puissants agents de support pour l’arrêt 
du tabac.109 Les patients sont plus enclins à penser à leur santé et aux conséquences négatives possibles du 
tabagisme quand ils sont au cabinet médical ou à l’hôpital que dans tout autre milieu. Le conseil d’un de leur 
médecin a une très grande valeur pour la majorité des patients et il est prouvé que les fumeurs pensent que 
l’intervention de leur docteur augmentera leur chance de réussite d’arrêt du tabac161. Les études aléatoires 
démontrent qu’un conseil même de quelques minutes pour arrêter de fumer dispensé par un médecin ou un 
dentiste peut avoir un impact significatif pour inciter et soutenir l’arrêt.109 La figure 2 présente le protocole 
recommandé d’intervention avec les fumeurs dans les milieux de soins de première ligne.

RECOMMANDATIONS:
 n Les soignants de première ligne doivent considérer comme une priorité d’évaluer le statut tabagique et de 

délivrer des traitements d’aide à l’arrêt du tabac qui ont démontré leur efficacité à tous les patients souf-
frant de maladies cardiovasculaires ou à risque de maladie cardiovasculaire (niveau d’évidence A).
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FIGURE 2: Protocole d’aide à l’arrêt du tabac pour les patients cardiaques en 
médecine générale & en consultations cardiologiques externes 
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2.4.2 Deuxième ligne de soins / patients hospitalisés

L’hospitalisation, spécialement pour une affection liée au tabagisme, peut servir de « moment d’éducation » 
durant lequel la motivation à l’arrêt du patient et la réceptivité aux messages et au soutien peuvent augmenter. 
L’environnement sans fumée offert dans les hôpitaux peut aussi constituer une opportunité pour les fumeurs de 
tenter d’arrêter en dehors des habitudes environnementales qui les incitent à fumer.

Les aides comportementales à l’arrêt du tabac initiées durant l’hospitalisation ont montré un effet sur 
l’augmentation du taux d’abstinence de tabac en comparaison aux soins classiques.162

Une revue de la Cochrane par Rigotti et al. a examiné l’efficacité des interventions pour l’arrêt du tabac 
initiées pour les patients hospitalisés. Cinquante études aléatoires et quasi-aléatoires ont été identifiées avec 
des interventions comportementales, pharmacologiques ou multiples pour l’aide à l’arrêt du tabac des patients 
hospitalisés. L’analyse des cinquante études menées en soins aigus à l’hôpital indique:

 n Les conseils intensifs qui débutent durant l’hospitalisation et qui continuent au moins un mois suivant 
la sortie augmentent le taux d’arrêt du tabac après la sortie de l’hôpital (RR1.37, 95 % CI1.27 à 1.48 ;25 
études);

 n Ajouter des substituts nicotiniques (NRT) à des conseils intensifs d’arrêt du tabac augment le taux d’arrêt 
du tabac comparé aux conseils intensifs seuls (RR 1.54, 95 % CI 1.34 à 1.79, six études);

 n Ajouter de la varénicline aux conseils intensifs n’a eu aucun effet significatif dans deux études (RR 1.28, 
95 % CI 0.95 à 1.47);

 n Ajouter du bupropion n’augmente pas statistiquement significativement l’arrêt comparé aux conseils in-
tensifs seuls (RR 1.04, 95 % CI 0.75à 1.45, trois études).

La revue de Rigotti a examiné des études qui ont regardé les sous-groupes de fumeurs admis en hospitalisation 
pour maladie cardiovasculaire et a trouvé des résultats semblables à la population générale des fumeurs. Dans 
cette analyse de sous-groupe, les interventions intensives avec un soutien de suivi augmentaient les taux d’arrêt 
du tabac (RR 1.42, 95 % CI 1.29 à 1.56).

Une étude récente de 302 fumeurs hospitalisés pour syndrome coronarien aigu qui ont été aléatoirs pour 
recevoir des conseils plus 12 semaines de varénicline ou seulement des conseils a montré que le groupe varénicline 
avait une prévalence de taux d’abstinence supérieure à 3 mois (57.7 % vs 36.4 %) et à six mois (47.3 % vs 32.5 %).163

Une étude canadienne d’intervention intensive incluant les conseils et la pharmacothérapie pour les fumeurs 
admis à l’hôpital pour une maladie cardiovasculaire a évalué les objectifs cliniques et de soins et a trouvé des 
taux de mortalité toutes causes et de ré hospitalisations significativement moindre au suivi à deux ans.164

En résumé, il y a des preuves solides qui montrent que combiner l’apport de NRT avec un soutien 
comportemental débutant durant l’hospitalisation et qui se poursuit au moins un mois après la sortie de l’hôpital 
est le plus efficace pour l’arrêt tabagique des patients hospitalisés. On n’a pas démontré d’effet pour les prises 
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en charges plus légères ou plus courtes.162 Des preuves apparaissent pour suggérer que la varénicline combinée 
au soutien comportemental peut augmenter les chances d’arrêt chez les patients hospitalisés pour maladie 
cardiovasculaire. La figure 3 présente le protocole d’intervention recommandé chez les fumeurs atteints de 
maladies cardiovasculaires en milieu hospitalier.

RECOMMANDATIONS:
 n Chez les patients hospitalisés pour une maladie cardiovasculaire liée au tabac, la prise en charge pour 

l’arrêt devrait débuter pendant l’hospitalisation et être considérée comme une norme en matière de soin 
(niveau d’évidence A).

 n Les contacts d’aide de plus d’un mois après la sortie de l’hôpital augmentent d’avantage les taux d’arrêt 
(niveau d’évidence A). 

 n Ajouter des NRT aux conseils intensifs augmente significativement les taux d’arrêt par rapport aux con-
seils seuls (niveau d’évidence A).

 n Il apparait que la varenicline et les conseils intensifs puissent être supérieurs aux conseils seuls chez les 
patients hospitalisés pour affection cardiovasculaire, cependant d’avantage d’études sont nécessaires pour 
renforcer cette recommandation (niveau d’évidence B).



PARTIE 5: L’arrêt Du Tabac Chez Les Patients Atteints De Maladies Cardiovasculaires

283

– Prévoir un suivi durant 
l’hospitalisation
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FIGURE 3 Protocole d’aide à l’arrêt du tabac pour les patients  
cardiaques – en milieu hospitalier
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arrêt récent (< 6 mois)

DEMANDER
NON-FUMEUR

PRÊT

Délivrer une information 
personnalisée forte et sans 
jugement pour arrêter de 
fumer à tous les fumeurs et 
offrir une aide à l’arrêt durant 
l’hospitalisation

EVALUER la 
dépendance 
nicotinique,  

dernière tentative 
d’arrêt, préparation/

motivation à l’arrêt

INFORMER ÉVALUER

ORGANISER

PAS 
PRÊT

Aider à maintenir l’arrêt 
durant l’hospitalisation
– Délivrer un message 

bref au pied du lit pour 
maintenir la motivation 
(entretien motivationnel)

– Prescrire un traitement
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3.0 
L’ARRÊT DU TABAC DANS LES SOUS-POPULATIONS  

DE MALADIES CARDIOVASCULAIRES

3.1 Les patients hypertendus 

Le tabagisme et l’hypertension sont deux des plus importants facteurs de risque cardiovasculaire pour 
l’augmentation de la morbidité cardiovasculaire et la mortalité.165, 166 Tant le tabagisme que l’hypertension 
s’accompagnent d’une augmentation de risque CV de 2 à 3 fois.167, 168 Quand ils agissent ensemble, le tabagisme et 
l’hypertension augmentent le risque CV de manière synergique.19, 169 L’arrêt du tabac est essentiel pour favoriser 
la santé cardiovasculaire des patients hypertendus.

Une étude récente chez 305 patients hypertendus non traités précédemment a montré que les fumeurs et 
les ex-fumeurs avaient une réduction moindre de pression systolique que les non-fumeurs (4±1.7 vs 13.6±1 vs 
17.6±1) ainsi que de pression diastolique (6.5±1.0 vs 8.7±0.8 vs 10±0.7, p<0.01) respectivement.170 La pression 
systolique de base, le statut tabagique et le genre féminin étaient les seuls facteurs informateurs d’échec de 
traitement de la pression systolique (R2=0.19, p<0.0001). Cette étude apporte la preuve que le tabagisme réduit 
la réponse aux traitements antihypertenseurs, indépendamment de l’âge, du genre et de l’indice de masse 
corporelle. L’arrêt du tabac réduit le risque cardiovasculaire et améliore le contrôle de la tension des patients.126

Une étude longitudinale comparant les risques de mortalité des fumeurs vs non-fumeurs dans une grande 
cohorte de travailleurs taiwanais (n=23755 avec un follow-up de 17 ans) rapporte un excès de risque de mortalité 
chez les fumeurs lorsqu’on convertit en «équivalence de pression». L’augmentation de risque de mortalité 
des fumeurs était équivalente à une augmentation de pression artérielle de 40mmHg.171 Cela veut dire que 
l’arrêt du tabac chez ces patients permettrait une diminution de risque de mortalité similaire à une réduction 
permanente de 40mmHg de la pression systolique en plus de tout traitement anti-hypertenseur171. Dans un 
échantillon de 20202 adultes participant au «Health Survey» en Angleterre, les fumeurs actifs hypertendus 
étaient significativement moins conscients de leur hypertension que les ex- et les non-fumeurs  : seulement 
la moitié des fumeurs disaient avoir un diagnostic d’hypertension (51.3%, 95% CI: 48.8-53.8). Les fumeurs 
conscients de leur hypertension avaient plus souvent reçu des conseils d’arrêt du tabac (OR: 3.29, 95% CI: 2.59-
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4.18) et arrêté de fumer (OR: 1.58, 95% CI:1.32-1.89) que les fumeurs non conscients de leur hypertension.172

Il est clairement démontré que le traitement de l’hypertension chez les fumeurs ne donne pas d’aussi grands 
bénéfices qu’attendu. La poursuite du tabagisme va à l’encontre des réductions de risque prévues lors de la prise 
en charge de l’hypertension.

RECOMMANDATIONS:
 n Le traitement intensif du tabagisme chez les patients hypertendus réduit significativement les risques car-

diovasculaires et devrait être une priorité clinique (niveau d’évidence B).

3.2 Artérite périphérique 

La thrombo-artérite oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une maladie hautement prévalente qui 
atteint 5-10% des adultes et qui est une cause majeure d’invalidité.173-175 La progression de l’AOMI diminue 
la capacité fonctionnelle et mène, si elle n’est pas traitée, à l’ischémie aigue du membre (définie comme une 
douleur ischémique de repos, une gangrène ou une amputation). Bien que les personnes souffrant d’AOMI, 
même asymptomatique, aient un risque augmenté de maladie cardiovasculaire et de mortalité, l’AOMI est 
souvent méconnue en médecine générale parce que la plupart des patients est asymptomatique.176 Le tabagisme 
est le seul et le plus important facteur de risque de développement et de progression de l’AOMI; une méta 
analyse de 17 études a trouvé une prévalence 2.2 fois plus élevée d’AOMI symptomatique chez les fumeurs 
comparés aux non-fumeurs.177 La poursuite du tabagisme accélère la progression de la claudication stable vers 
des syndromes ischémiques sévères tels que l’ischémie critique du membre et les événements cardiovasculaires 
ischémiques (par ex. l’angor, l’infarctus aigu, l’AIT et l’AVC). Les fumeurs atteints d’AOMI qui arrêtent de fumer 
ont un bien meilleur taux de survie que ceux qui continuent.178

Beaucoup de patients atteints d’AOMI qui sont des fumeurs actifs ont envie d’arrêter de fumer et sont 
réceptifs à un programme structuré d’arrêt du tabac ; une proportion significative d’entre eux arrêtera avec une 
aide adéquate. (Etude aléatoire menée dans deux centres médicaux de Minneapolis sur 124 patients atteints 
d’AOMI soit dans un groupe de prise en charge intensive (6 séances de conseils sur une période de 5 mois) 
soit dans un groupe de conseil minimal).179 Les patients assignés au groupe de prise en charge intensive ont été 
significativement plus fréquemment abstinents confirmés à 6 mois de suivi: 21.3 % vs 6.8 % que ceux du groupe 
de conseil minimal (p=0.023).179

Une étude sur 2517 hommes coréens âgés de 50 ans et plus qui a utilisé les informations sur les caractéristiques 
du tabagisme telles que le statut tabagique, le nombre de paquets-année et les années depuis l’arrêt trouve que le 
cumul de l’exposition au tabac et la durée d’arrêt étaient significativement associé à l’AOMI des patients coréens 
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d’âge moyen et âgés.180 Les résultats disponibles suggèrent qu’il n’est pas rentable de débuter, chez ces patients, 
un traitement antiplaquettaire et hypolipémiant s’ils continuent à fumer.181 

RECOMMANDATIONS :
 n On devrait offrir à tous les patients souffrant d’AOMI une aide à l’arrêt du tabac incluant des conseils et des 

médicaments d’aide de première ligne (niveau d’évidence B).

3.3 Femmes

Même si le taux de tabagisme était historiquement plus élevé chez les hommes, le taux du tabagisme des 
femmes a augmenté et dans certains pays, il dépasse celui des hommes2. On estime à 250 millions de femmes et 
un milliard d’hommes dans le monde qui fument quotidiennement182. On estime l’augmentation du nombre de 
femmes fumeuses de 12 % durant la première décennie de ce siècle et de 20 % d’ici 2025182. 

On a montré que le risque associé au tabagisme des femmes est plus élevé comparé à leur homologues 
masculins.183, 184

Différentes explications ont été avancées incluant:
 n Les femmes métabolisent plus rapidement la nicotine que les hommes, spécifiquement les femmes qui 

prennent des contraceptifs oraux185 avec de possibles effets sur le tabagisme compensatoire.
 n Le tabagisme pourrait avoir des effets négatifs sur les œstrogènes.186

Les femmes qui prennent la pilule et qui fument ont une augmentation synergique tant pour les infarctus 
que pour les AVC.185 De plus, les femmes sont souvent exposées au tabagisme passif. Beaucoup de femmes non-
fumeuses souffrent par exemple d’une augmentation de risque cardiovasculaire et de cancer du poumon liés à 
l’exposition à la fumée secondaire produites par leurs maris ou partenaires.51

3.4 Patients cardiaques âgés

Il a été clairement démontré que l’arrêt du tabac est bénéfique à n’importe quel âge.187 En dépit du fait que la 
majorité des événements cardiovasculaires surviennent chez les adultes plus âgés, ce groupe d’âge a été sous-
étudié en matière de risque cardiovasculaire du tabagisme et des bénéfices potentiels de l’arrêt du tabac. Une 
grande méta analyse utilisant les données de 25 cohortes à travers l’Europe et les Etats Unis corroborent et 
consacrent les résultats des études précédentes qui montraient que fumer est un facteur de risque puissant et 
indépendant de maladies cardiovasculaires et de mortalité chez les adultes plus âgés.188 Les données des méta-
analyses tirées de 503905 participants âgés de 60 ans et plus montre que l’association du statut tabagique avec 
la mortalité cardiovasculaire conduit à un risque relatif de 2.07 (95% CI 1.82 à 2.36) pour les fumeurs actifs 
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et 1.37 (95% CI 1.25 à 1.49) pour les ex-fumeurs comparés aux non-fumeurs. L’excès de risque des fumeurs 
était dose-dépendant avec la consommation de cigarettes et diminuait progressivement avec la durée depuis 
l’arrêt chez les ex-fumeurs. Si on considère l’augmentation des patients âgés et l’incidence élevée d’événements 
cardiovasculaires et de mortalité à un âge avancé, il y a un énorme potentiel pour la prévention du tabagisme et 
des maladies cardiovasculaires dans cette population de patients.188 

Une étude démographique a examiné les antécédents en matière de tabagisme de 8807 allemands âgés de 50 à 
74 ans sans antécédents d’infarctus ni d’AVC.189 Comparé aux non-fumeurs, le risque relatif ajusté (95% CI) des 
fumeurs était de 2.25 (1.62-3.12) pour l’infarctus, de 2.12 (1.65-2.73) pour l’AVC et de 2.45 (1.76-3.42) pour les 
maladies cardiovasculaires. Le temps d’avancement du risque était de 19.3,   9.8 et 8.4 ans pour l’infarctus, l’AVC 
et les maladies cardiovasculaires respectivement pour les fumeurs comparés aux non-fumeurs. On a trouvé un 
rapport dose-réponse évident tant pour les fumeurs actifs que pour ceux qui ont fumé longtemps. L’arrêt du 
tabac a permis d’éliminer la majorité de l’excès de risque cardiovasculaire aussi bien que le risque de prématurité 
des risques durant les 5 ans qui suivent l’arrêt du tabac. L’étude offre la preuve que le tabagisme est un important 
facteur de risque cardiovasculaire à tout âge et que l’arrêt est toujours hautement et rapidement bénéfique sans 
tenir compte de l’âge.189

Dans une étude comparant les risques cardiovasculaires et de mortalité chez les patients âgés traités par la 
varénicline (n=74824) ou par le bupropion (n=14133), le risque relatif ajusté (95% CI) était de 0.79 (0.50-1.24) 
pour l’infarctus, 1.27 (0.63-2.55) pour l’AVC, 0.58 (0.30-1.13) pour les décès.190 Une étude très récente a évalué les 
données de «Cooperative Cardiovascular Project» une étude enregistrant 158349 patients âgés avec un infarctus 
aigu sur un suivi de 17 ans, dans l’intention d’évaluer l’association par âge du tabagisme avec l’espérance de 
vie et les années de vie perdues après l’infarctus. Les fumeurs actifs avaient une mortalité brute plus basse à 5 
ans à cause de leur plus jeune âge au moment de l’infarctus. Après ajustement des autres caractéristiques des 
patients, la consommation de tabac était associée à une plus faible mortalité à 30 jours (risque relatif 0.91, 95% 
CI 0.87à 0.94) mais à une plus haute mortalité à long terme (HR sur 17 ans 1.19, 95% CI 1.17 à 1.20) après 
infarctus. Globalement, l’espérance de vie estimée des fumeurs était plus basse que celle des non-fumeurs à 
tous âges et si l’âge de l’infarctus augmentait, l’ampleur des années de vie perdues liée au tabagisme diminuait. 
Après ajustement complet du risque, les différences d’espérance de vie entre fumeurs actifs et non-fumeurs 
persistaient à tous âges. Cette étude apporte de nouvelles preuves de l’importante nécessité de réaliser des efforts 
pour l’arrêt du tabac après infarctus aigu chez les patients âgés.191

RECOMMANDATIONS :
 n L’arrêt du tabac est hautement et rapidement bénéfique pour la réduction des risques cardiovasculaires à 

tous âges et devrait être une priorité dans tous les groupes d’âge (niveau d’évidence A).
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