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TABAC
CARDIOPATHIES GORONARIENNES

® [a consommation de tabac, y compris l'exposition a la fumée secondaire, est nocive pour le systéeme
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cardiovasculaire.

= Tous les ans, pres de 1,9 million de décés évitables dus a des cardiopathies coronariennes (soit
environ 21 % de tous les déces liés a ce type de cardiopathies dans le monde) sont dus au tabagisme

et a l'exposition a la fumée secondaire.

® Renoncer au tabac a des conséquences positives notables. Les effets bénéfiques sur la santé sont
immeédiats et a long terme. lls se font ressentir dés les premiéres heures du sevrage et durent
des années. Aprés 15 ans de sevrage tabagique, le risque supplémentaire de cardiopathies
coronariennes est réduit a I'équivalent de celui associé a une personne qui n’a jamais fumé.

Les cardiopathies coronariennes! sont des
pathologies dans lesquelles des dépdts graisseux
constitués de cholestérol et autres débris
cellulaires (qui, ensemble, forment ce que l'on
appelle des plaques) s’accumulent a I'intérieur
des arteres coronaires a la surface du coeur,
entrafnant un rétrécissement des artéres. Ce
rétrécissement diminue le flux de sang riche en
oxygene qui arrive au coeur, ce qui peut déclencher
un infarctus du myocarde et peut causer de graves
Iésions cardiaques ou entrainer une mort subite
(1). Ce processus évolue souvent lentement sur
une longue période, et de nombreuses personnes
touchées ne prennent conscience de leur état
gue lorsqu’elles subissent un grave infarctus du
myocarde.

Comme la plupart des maladies chroniques non
transmissibles, les cardiopathies coronariennes
sont des pathologies complexes influencées par
des facteurs personnels, sociaux et commerciaux
interdépendants. Les comportements a risque, tels
gue la consommation de tabac, I'abus d’alcool, une
mauvaise alimentation et la sédentarité en sont
les principaux facteurs. Ces comportements, et les
maladies intermédiaires qui en résultent, telles que
I'obésité et le diabéte sucré, augmentent le risque
de développer des cardiopathies coronariennes.

1 Appelées également cardiopathies ischémiques, coronaropathies
ou cardiopathies artérioscléreuses.

Définitions

Produit du tabac fumé: tout produit fabriqué
avec du tabac ou dérivé du tabac consommé a
I'issue d’'un processus de combustion. Il sagit
notamment des cigarettes manufacturées, du
tabac a rouler, des cigares, de la chicha (ou pipe a
eau), des kreteks et des bidis.

Tabac sans fumée : tout produit constitué de tabac
coupé, moulu, en poudre ou en feuilles destiné a
étre placé dans la cavité buccale ou nasale. Il s'agit
notamment du tabac a priser, du tabac a chiquer,
du gutka, du mishri et du snus.

Fumée secondaire: combinaison de la «fumée
principale » expirée par le fumeur et de la fumée
«latérale » rejetée par I'extrémité allumée d’une
cigarette ou par d’autres produits du tabac
fumé, habituellement en combinaison avec la
fumée expirée par le fumeur. Les expressions
« tabagisme passif » ou « tabagisme involontaire »
sont également souvent utilisées pour décrire
I'exposition a la fumée des autres.

Politiques non-fumeurs: les politiques non-
fumeurs «globales» prévoient [Iinterdiction
absolue de fumer dans tous les espaces publics
intérieurs, sans exception pour les fumoirs dédiés.

Inhalateurs électroniques de nicotine: tout
dispositif a pile qui chauffe une solution ou un
liguide a vapoter, afin de générer un mélange
aérosolisé contenant des liquides aromatisés et de
la nicotine, lequel est inhalé par le consommateur.

Produits du tabac chauffés: produisent des
aérosols contenant de la nicotine et des produits
chimiques toxiques lorsque le tabac est chauffé ou
lorsqu’un dispositif contenant du tabac est activé.
Ces aérosols sont inhalés par le consommateur
lors d’un processus de succion ou d’aspiration de
la fumée impliquant un dispositif.




Principale cause de déces et d’invalidité dans le
monde, les cardiopathies coronariennes sont a
I'origine de 9,4 millions de déces et de la perte de
plus de 203 millions d’années de vie ajustées sur
I'incapacité (DALY) chaque année (2, 3).

Les incapacités causées par les cardiopathies
coronariennes sont notamment l’angine de
poitrine et la fatigue, qui peuvent limiter la capacité
fonctionnelle et avoir des effets négatifs sur la
qualité de vie. Les cardiopathies coronariennes
ont également été associées a une diminution de
la productivité professionnelle et de la détresse
psychologique qui s’ensuit (4, 5). En outre, dans la
plupart des pays a revenu faible ou intermédiaire,
les proches sont susceptibles de subir un fardeau
financier important et de devoir compenser
I"invalidité du membre de la famille atteint en
augmentant leurs responsabilités professionnelles (s).

Bien qu’elles ne puissent étre guéries, les
cardiopathies coronariennes peuvent étre
contrélées efficacement grace a des médicaments
et a des interventions médicales et chirurgicales
pertinentes, et en s’attaquant aux facteurs de
risque, p. ex. en arrétant de fumer.

Pathophysiologie de la
consommation de tabac et
cardiopathies coronariennes

Le tabagisme (fumer ou consommer du tabac
sans fumée) et I'exposition a la fumée secondaire
contribuent aux cardiopathies par I'intermédiaire
de plusieurs mécanismes, tels que I'inflammation,
la vasoconstriction, la formation de caillots et
la diminution de I"'apport d’oxygéne (6-8). En
plus d’endommager directement les artéres
coronaires (6, 7), le tabagisme augmente les
taux de lipoprotéines de faible densité oxydées,
nocives, et réduit ceux de lipoprotéines de haute
densité, aux effets bénéfiques (car elles éliminent
les dépots excessifs de cholestérol dans les
arteres), contribuant ainsi a I'accumulation de
dépots lipidiques (plague) au point de Iésion sur
la paroi des arteres (s, 7) — c’est ce qu’on appelle
I'athérosclérose. La plaque d’athérosclérose des
fumeurs a une teneur lipidique extracellulaire plus

élevée et a donc plus de risque de se détacher (9).
Les lésions et le dysfonctionnement endothéliales
favorisent I'adhésion plaquettaire et entrainent la
formation d’un caillot sanguin — processus connu
sous le nom de thrombose. Le tabagisme entraine
également I’"hypercoagulabilité, ce qui augmente
le risque de thrombose aigué. La thrombose due
au tabagisme semble étre un facteur majeur de
la pathogenése des événements cardiovasculaires
aigus (6). La réduction des apports vitaux en
nutriments et en oxygene au muscle cardiaque due
a une thrombose coronaire peut causer de graves
lésions cardiaques et entrainer des incapacités
majeures ou la mort subite. La nicotine stimule
le systeme nerveux sympathique et le coeur, et
augmente les besoins en oxygéne du myocarde,
ce qui cause des angines de poitrine. Les fumeurs
de tabac sont plus susceptibles de subir un
événement cardiovasculaire aigu a un plus jeune
age et plus tot durant leur maladie (e). Les effets sur
le coeur de I'exposition a la fumée secondaire sont
presque aussi importants que ceux du tabagisme
lui-méme et sont probablement générés par les
mémes mécanismes biologiques (10). Lexposition
a la fumée secondaire pendant une durée aussi
courte qu’une heure peut endommager la paroi
interne des arteres coronaires (11), ce qui augmente
le risque d’infarctus du myocarde.

Les produits du tabac sans fumée sont également
nocifs pour la santé; ils contiennent plus de
2000 composés chimiques, dont la nicotine (6, 12-15).
Les métaux toxiques, tels que le cadmium ou le
nickel (16), et d’autres additifs qui rendent le tabac
sans fumée plus agréable au go(t, comme la
réglisse, auraient un effet néfaste sur le systeme
cardiovasculaire (12). On a constaté que le tabac
sans fumée entrainait une hausse de la tension
artérielle et une hypertension chronique, deux
facteurs de risque majeurs des cardiopathies
coronariennes (17-19).

Tabagisme et cardiopathies
coronariennes
Il existe un lien de cause a effet bien établi entre le

tabagisme d’une part et la morbidité et la mortalité
liés aux cardiopathies coronariennes, d’autre



part. Ces maladies représentent 9,4 millions des
56 millions de déces annuels dans le monde, soit
16,6% (2). Le tabagisme est a l'origine de 1,62 million
des décés dus aux cardiopathies coronariennes,
soit 18 % (20), et entraine des problemes de santé
importants liés aux cardiopathies coronariennes
estimés a 40,6 millions d’années de vie ajustées
sur I'incapacité (DALY) perdues (20).

Les risques d’altération du systeme cardiovasculaire
augmentent avec la durée du tabagisme et en
fonction du nombre et du type de produits du
tabac fumé consommés. En revanche, la forte
relation dose-effet n’est pas linéaire (6). Méme
a de faibles niveaux d’exposition, le risque est
considérablement accru — pour ceux qui ne fument
gu’une cigarette par jour, le risque de cardiopathie
coronarienne est divisé par deux par rapport a ceux
qui fument au moins 20 cigarettes par jour (21). Au-
dela de son statut de facteur de risque indépendant
majeur pour les cardiopathies coronariennes, le
tabagisme présente une synergie d’action avec
d’autres facteurs de risque majeurs de ce type de
cardiopathies, tels que I’"hypercholestérolémie,
I"hypertension non traitée et le diabete sucré (22, 23).

Fumée secondaire et
cardiopathies coronariennes

On estime qu’en 2017, 382 000 personnes sont
décédées de cardiopathies coronariennes dues
a une exposition a la fumée secondaire (20), ce
qui représente 4,3 % de tous les déces dus aux
cardiopathies coronariennes et 31 % de tous les
déces dus a I'exposition a la fumée secondaire (20).
Toujours selon les estimations, I'exposition a la
fumée secondaire est responsable de 8,8 millions
d’années de vie ajustées sur I'incapacité perdues a
cause des cardiopathies coronariennes au cours de
la méme année (20). Divers examens systématiques
et méta-analyses indiquent que, dans les pays a
revenu élevé a faible, le risque de développer
une cardiopathie coronarienne augmente de
23 a2 30% chez les adultes exposés a la fumée
secondaire (10, 24-28). Les études de cohorte établies
dans les années 1970 et 1980 dans de nombreux
pays mettent désormais en évidence les effets

néfastes de I'exposition de I'enfant a la fumée
secondaire sur le développement de maladies
cardiovasculaires, y compris I'athérosclérose
précoce (29-31). L'un des principaux défis de ces
études est d’évaluer avec précision I’'exposition
a la fumée secondaire tout au long de la vie.
LUexposition cumulée a la fumée secondaire tout
au long de la vie peut étre significativement
plus élevée que celle prise en compte pour la
période d’étude (10), ce qui pourrait entrainer une
sous-estimation du risque réel et des incidences
de I'exposition a la fumée secondaire sur les
cardiopathies coronariennes (10).

Tabac sans fumée et
cardiopathies coronariennes

Selon les estimations de I’'OMS, au moins 380
millions de personnes consomment des produits
du tabac sans fumée dans le monde (13 millions
d’enfants agés de 13 a 15 ans et 367 millions
d’adultes agés de 15 ans et plus) (32). Bien que le
plus grand nombre de consommateurs de tabac
sans fumée se trouvent en Asie du Sud-Est, la
consommation de tabac est de plus en plus
attestée dans d’autres régions du monde (14, 32-34).
Les travaux de recherche sur les effets du tabac
sans fumée sur la santé sont relativement récents
comparés a ceux sur le tabac fumé, et les résultats
sont moins cohérents. Les études mettent en
évidence une association entre la consommation
de tabac sans fumée et les cardiopathies mortelles
et non mortelles en Asie. Mais ce type d’association
n’est généralement pas observé en Europe (13, 15,
35-39). Une étude cas-témoins effectuée en 2006
(analyse de données INTERHEART issues de 52
pays) a montré qu’aprés ajustement en fonction
des usages, les consommateurs de tabac sans
fumée en Asie présentaient un risque accru
de cardiopathies mortelles (rapport de cotes
(OR) 1,57, intervalle de confiance (IC) de 95%:
1,24-2,00) (a0). De plus, une méta-analyse effectuée
en 2016 est arrivée aux mémes conclusions en Asie
(OR 1,40, IC de 95%: 1,01-1,95), mais a constaté
une absence d’effet en Europe (OR 0,91, IC de
95%:0,83-1,01). Ces résultats ont également été
confirmés par une étude de 2018, qui a démontré



un lien manifeste entre la consommation de tabac
sans fumée et les cardiopathies non mortelles
dans les pays d’Asie du Sud-Est (risque relatif (RR)
1,30, IC de 95%: 0,39-2,21), en particulier au
Pakistan (RR 1,59, IC 95%: 1,34-1,83), mais pas
pour les utilisateurs de snus (RR 0,92, IC de 95%:
0,81-1,03) (15). Ces deux études corroborent
certaines analyses communes (41-43), fondées sur
des études de cohorte suédoises, qui n‘'ont mis
en évidence aucun lien entre la consommation
réguliere de snus suédois et I'apparition d’infarctus
du myocarde aigu. Les causes de cette disparité
demeurent inconnues. Il convient d’effectuer
d’autres travaux de recherche pour mieux
comprendre la relation entre la consommation de
tabac sans fumée et le risque de cardiopathies,
mortelles ou non, dans différentes parties du
monde.

Une synthése des données probantes, dont le
volume va en augmentant, a été présentée dans
un rapport mondial sur la charge de morbidité
liée a la consommation de tabac sans fumée,
publié en 2015. Sur la base de données issues de
113 pays, les auteurs de ce rapport estiment que
204 000 déces (soit 2,4 % de tous les déces dus aux
cardiopathies coronariennes en 2010) peuvent étre
dus a la consommation de tabac sans fumée. lls
estiment également que le tabagisme sans fumée
a contribué a la perte de 4,7 millions d’années de
vie ajustées sur 'incapacité due aux cardiopathies
coronariennes en 2010 (14).

Plus récemment, des produits du tabac et de
la nicotine nouveaux et émergents ont été
commercialisés dans certains pays. |l s’agit
notamment des inhalateurs électroniques de
nicotine et des produits du tabac chauffés.
Les inhalateurs électroniques de nicotine,
plus communément appelés « cigarettes
électroniques », sont des dispositifs a piles qui
chauffent une solution contenant de la nicotine
(ou liquide a vapoter), du propyléne glycol et de

la glycérine végétale (a4-a6) afin de générer un
aérosol, lequel est inhalé par le consommateur.
Cet aérosol contient des particules ultrafines et des
substances toxiques semblables a celles présentes
dans la fumée de tabac, mais généralement a des
concentrations inférieures. Les produits du tabac
chauffés, présentés comme des produits sans
combustion par I'industrie du tabac, générent des
aérosols contenant de la nicotine et des substances
chimiques toxiques lorsque le tabac est chauffé ou
lorsqu’un dispositif contenant du tabac est activé.
Ces aérosols sont inhalés par le consommateur
lors d’un processus de succion ou d’aspiration de
la fumée impliquant un dispositif. lls contiennent
de la nicotine, substance a fort potentiel addictif,
ainsi que des additifs non-dérivés du tabac, et sont
souvent aromatisés. Le tabac peut se présenter
sous la forme de cigarettes spécialement congues
(« batonnets chauffants », « batonnets Neo », etc.),
de capsules ou de carottes (47). Les émissions des
produits du tabac chauffés contiennent de la
nicotine et des produits chimiques semblables
aux substances toxiques présentes dans la fumée
de cigarette, mais, la aussi, généralement a des
concentrations inférieures. Lexposition a la nicotine
et aux substances toxiques fait non seulement
courir un risque de complications médicales
au consommateur, mais elle met également en
danger les personnes exposées au tabagisme
passif par inhalation de la fumée secondaire. Une
étude récente, menée par l'industrie du tabac,
affirme que les inhalateurs électroniques de
nicotine sont moins nocifs que la cigarette (48, 49).
Bien qu’il soit possible qu’ils soient moins toxiques
que les cigarettes conventionnelles et les produits
du tabac fumé, ils ne sont pas inoffensifs et leur
consommation, ainsi que I'exposition a la fumée
secondaire qu’ils produisent présentent des risques
(50, 51). Les inhalateurs électroniques de nicotine
sont associés a un risque accru de maladies
cardiovasculaires (52, 53). Les substances toxiques
contenues dans ces produits peuvent entrainer
une altération de la fonction endothéliale, un
rétrécissement des artéres, une augmentation de
la fréquence cardiaque et une hausse de la tension
artérielle (s, 54, 55). Les aérosols produits par les
inhalateurs électroniques de nicotine contiennent



des substances chimiques toxiques qui sont
nocives tant pour les consommateurs que pour les
non-consommateurs, et sont donc associés a des
risques pour la santé qui leur sont propres (s1, 56).
Lorsque les inhalateurs électroniques de nicotine
sont utilisés en association avec le tabagisme,
soit la pratique courante pour la majorité de leurs
utilisateurs, les effets néfastes sur la santé de deux
produits au moins sont combinés (57). Il faut de
toute urgence effectuer des travaux de recherche
reposant sur des fondements scientifiques solides
pour déterminer les effets a long terme sur la santé
de I'exposition directe et secondaire aux émissions
émanant de ces produits.

Incidences de certaines mesures
de lutte antitabac sur les
cardiopathies coronariennes

Il a été constaté que les mesures de lutte contre le
tabagisme avaient des répercussions particulierement
positives sur la santé cardiovasculaire. La hausse des
taxes sur le tabac, par exemple, a été directement
liée a une baisse de la consommation de tabac, et
donc, a une meilleure santé cardiovasculaire (s8).

Les campagnes médiatiques antitabac et les
mises en garde sanitaires imagées ont également
permis au grand public de mieux comprendre
les dangers de la consommation de tabac pour
la santé cardiovasculaire. Bien que ces mesures
aient permis de réduire la consommation de
tabac, il n’en reste pas moins que le tabac est
une substance a fort potentiel addictif et que de
nombreuses personnes ont besoin d’aide pour
arréter de fumer. Les gouvernements peuvent
jouer un réle en adoptant des lois imposant des
espaces publics sans fumée et en proposant des
services d’accompagnement aux personnes qui
souhaitent arréter de fumer. Un grand nombre
de personnes ignorent encore les risques (59),
ce qui signifie gqu’il faut en faire davantage pour
sensibiliser les gens aux méfaits du tabac.

Une fagon rentable de prévenir les cardiopathies
coronariennes et de réduire les dépenses de santé a
court terme et a long terme consiste a mettre en place
des mesures axées sur le sevrage tabagique (60, 61).

Le risque excédentaire de cardiopathies coronariennes
est réduit de moitié un an aprés avoir arrété de
fumer, et aprés 15 ans de sevrage, le risque de
cardiopathie est semblable a celui d’'une personne
qui n’a jamais fumé (62). Les lieux publics sans
fumée ont également des effets bénéfiques sur la
santé, tels que la baisse des accidents coronariens
aigus, des hospitalisations et des déces signalés
a la suite de la mise en ceuvre d’une législation
antitabac (63-69).

Selon une étude menée en Inde en 2013 (70)
I'association d’une législation antitabac et d’'une
hausse des taxes sur le tabac pourrait éviter
25% des infarctus du myocarde et des accidents
vasculaires cérébraux sur une période de 10 ans.
Une méta-analyse de 2013 a mis en évidence une
réduction de 13 % du risque d’infarctus aigu du
myocarde (RR commun 0,87, IC de 95%: 0,84-0,91)
a la suite de la mise en ceuvre d’une législation
antitabac globale (65). De la méme fagon, une
méta-analyse de 2014 a permis de constater une
réduction de 12 % des hospitalisations pour des
accidents coronariens aigus a la suite de I'adoption
d’une loi antitabac (RR commun 0,88, IC de 95%:
0,85-0,90) (69). Cette étude a également conclu
gu’une législation antitabac globale (interdiction
complete de fumer dans les lieux publics, y
compris les bars et les restaurants) était associée
a une réduction accrue des hospitalisations pour
des accidents coronariens aigus (14 %) par rapport
aux interdictions partielles de fumer (8 %) (69).
Une étude Cochrane datant de 2016 a montré
qgue l'application de lois antitabac réduisait les
admissions a I’hopital liées au tabagisme tant pour
les fumeurs que pour les non-fumeurs (71).

Actions au niveau de
la population

Les cardiopathies liées au tabac entrainent
des colts importants pour la société et pour
les particuliers. Nous recommandons que la
Convention-cadre de 'OMS pour la lutte antitabac
(OMS FCTC) (72) soit le principal outil utilisé pour
appliquer des mesures de lutte antitabac fondées
sur des données factuelles. Pour aider les pays a
mettre en ceuvre la Convention-cadre, I'OMS a



présenté I'ensemble de principes d’action MPOWER
en 2008. MPOWER est un ensemble de six mesures
de lutte antitabac et de réduction de la demande,
qui correspondent a un ou plusieurs articles de la
Convention-cadre. L'Organisation suit I'avancement
de I'application des mesures du programme
MPOWER dans le Rapport de 'OMS sur I'épidémie
mondiale de tabagisme, publié tous les deux ans
(73). En outre, en 2017, ’Assemblée mondiale de
la Santé a approuvé un ensemble de « meilleurs
choix » (74) et d’autres interventions qu’elle
recommande aux gouvernements d’appliquer
pour la prévention et la maitrise des maladies
non transmissibles. La mise en ceuvre de mesures
efficaces de lutte antitabac entrainerait une
réduction non seulement de la consommation de
tabac, mais aussi de la morbidité et de la mortalité
dues aux cardiopathies causées par le tabac.

La prévention des déces dus a des cardiopathies
coronariennes liées au tabac nécessite une
approche globale et multisectorielle, impliquant
la participation des systemes de santé. S’ils
integrent le soutien au sevrage tabagique dans les
établissements de soins de santé primaires, les
pays sont mieux placés pour améliorer la qualité
de I'information, renforcer l'aide apportée aux
fumeurs et élargir la portée de leurs services.
Les soignants et les organismes qui dispensent
des soins de santé cardiaque peuvent appuyer
ces efforts en se posant comme des modeles
de vie sans tabac, en ne consommant pas de
tabac eux-mémes et en veillant a ce que tous
les établissements de santé, les établissements
universitaires, les conférences, les organisations et
les établissements de formation soient 100 % sans
tabac et sans fumée (75). lIs peuvent également
soutenir les mesures officielles de lutte antitabac
en défendant activement une application intégrale
de la Convention-cadre pour la lutte antitabac.
Les prestataires de soins de santé, y compris
les médecins généralistes, les infirmiéres, les
pharmaciens et les cardiologues, ainsi que les
organismes de santé devraient sensibiliser les gens
aux effets négatifs du tabagisme et de I'exposition a
la fumée secondaire sur le systeme cardiovasculaire,
ainsi qu’aux avantages qu’il y a renoncer au tabac.

Actions au niveau individuel

Les fumeurs devraient respecter les politiques
antitabac et nous devrions tous soutenir nos amis,
les membres de notre famille et nos collegues qui
souhaitent arréter de fumer ou de consommer
du tabac. Chez les adultes qui consomment
du tabac, une combinaison d’interventions
comportementales et de pharmacothérapie est
recommandée par les professionnels de la santé
afin d’augmenter autant que possible les taux
d’abandon (76). Les non-fumeurs devraient exiger
gu’une législation antitabac régisse tous les lieux
publics clos et s’assurer qu’ils ne sont pas exposés
a la fumée secondaire chez eux, au travail ou dans
les espaces publics intérieurs.

Actions au niveau individuel

* Convention-cadre de 'OMS pour la lutte antitabac
http://www.who.int/fctc/fr/

* Initiative de 'OMS pour un monde sans tabac
http://www.who.int/tobacco

» Fédération mondiale du cceur
http://www.world-heartfederation.org/



Méthodologie

Lors de la préparation du présent document, 'OMS
a effectué une recherche documentaire exhaustive
sur les examens systématiques et d’autres
articles sur la relation entre la consommation de
tabac/I'exposition a la fumée secondaire et les
cardiopathies coronariennes. Parmi les criteres
d’inclusion figuraient une population d’étude
composée d’humains, atteints de cardiopathies,
ayant consommé du tabac (fumeurs ou
consommateurs de tabac sans fumée) ou ayant
été exposés au tabac (fumée secondaire ou fumée
de tabac ambiante) a n‘importe quel moment au
cours de leur vie. 'examen ne s’est pas limité a
une structure d’étude donnée ou a une langue en
particulier; cependant, I'analyse de la littérature
spécialisée a révélé un nombre tres limité d’études
dans des langues autres que I'anglais.
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