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La prévalence du tabagisme est identique dans la population
énérale et chez les asthmatiques. Le tabagisme actif et passif est
n facteur de risque d’apparition, de persistance de l’asthme de
’enfant, de sévérité de l’asthme, de déclin plus rapide de la fonc-
ion pulmonaire et de résistance au traitement corticostéroïde
nhalé. La prévention du tabagisme chez l’adolescent asthma-
ique et le sevrage tabagique de l’asthmatique fumeur sont les

esures essentielles de la prise en charge de cette association
élétère [1].

La prévalence de l’asthme a beaucoup augmenté au cours
es vingt dernières années, en particulier chez l’enfant et
’adolescent. C’est une maladie hétérogène, complexe, carac-
érisée par une atteinte pulmonaire obstructive, réversible
nitialement.

Le tabagisme est la première cause de décès évitable dans le
onde. La fumée de cigarette provoque une inflammation des

oies aériennes, augmente la perméabilité de l’épithélium bron-
hique, module le système immunitaire et détériore les systèmes
e régénération bronchique.

. Exposition au tabac et asthme

L’OMS estime que la moitié des enfants dans le monde est
xposée au tabagisme passif. Le tabagisme passif maternel in
tero et pendant l’enfance augmente la fréquence de l’asthme,

st un important facteur déclenchant de l’asthme de l’enfant et de
auvais contrôle de la maladie : risque supérieur si la mère fume

ar rapport au père, risque plus élevé si les 2 parents fument.
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e bénéfice d’un logement et d’une automobile sans tabac est
émontré. Ce risque est fonction de la quantité de tabac fumée
ar la mère [2].

L’exposition au tabac in utero entraîne un déclin de la fonc-
ion pulmonaire et une hyperréactivité bronchique et perturbe
e développement et la maturation du système immunitaire.
es enfants exposés in utero mais non exposés au tabagisme
assif après la naissance sont à risque d’asthme et/ou de sif-
ements bronchiques accru avec une relation dose–réponse.
’exposition maternelle à la nicotine a des effets néfastes sur
e développement pulmonaire. Le tabagisme maternel favorise
ne sensibilisation aux allergènes plus précoce en synergie avec
es prédispositions génétiques et le terrain atopique maternel.

Des travaux [3,4] ont montré que, si la grand-mère mater-
elle avait fumé alors qu’elle était enceinte de sa fille, le risque
’asthme est augmenté chez le petit-enfant (OR = 2,1 ; IC95 :
,4–3,2), que la fille soit fumeuse ou non, probablement par
odifications épigénétiques [5]. Un phénotype asthmatique peut

tre transmis chez le rat après une exposition intra-utérine à la
icotine, à la deuxième génération, puis à la troisième généra-
ion, même en l’absence de réexposition ultérieure à la nicotine
6].

L’asthme, qui débute à l’âge adulte, diffère de l’asthme
ommençant dans l’enfance par la moindre fréquence de
’atopie, par des manifestations cliniques plus sévères et par un
éclin plus rapide de la fonction pulmonaire. Piipari et al. [7] étu-
ient la relation entre tabagisme et apparition d’un asthme à l’âge
dulte dans une large population finnoise. Le risque d’apparition

’asthme est significativement supérieur chez les fumeurs et
es ex-fumeurs et augmente avec une relation dose–réponse
u tabagisme. Les femmes fumeuses sont plus susceptibles de

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.reval.2016.01.039&domain=pdf
http://www.sciencedirect.com/science/journal/18770320
dx.doi.org/10.1016/j.reval.2016.01.039
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évelopper un asthme que les hommes. L’application en Angle-
erre en 2007 des lois anti-tabac a entraîné une diminution de
% des admissions en urgence pour asthme dans la population
e 16 ans et plus.

. Asthme et tabac

L’asthme est une des maladies chroniques les plus fréquentes
e l’adolescent en Europe de l’Ouest [8]. L’adolescence est une
ériode d’expérimentation des conduites à risques, en particu-
ier du tabagisme, à un âge marqué par la prise d’indépendance
is-à-vis de la famille et par la plus grande importance don-
ée au groupe des camarades. Les adolescents asthmatiques
ument autant sinon plus que les non-asthmatiques. Ils ont
n risque plus élevé de franchir les stades précédant l’entrée
ans le tabagisme régulier : initiation et expérimentation, et de
evenir des fumeurs réguliers. Une étude de l’OMS sur une
opulation d’adolescents de 15 ans dessine le profil du jeune
sthmatique fumeur : moins bons résultats scolaires, moins satis-
ait de la vie, famille socio-économiquement moins favorisée,
ouvent 1 ou 2 parents fumeurs, plus de sorties nocturnes, plus
e comportements à risque (alcool, cannabis) et moins d’activité
hysique. La prévalence du tabagisme quotidien est de 17,9 %
hez le non-asthmatique versus 20,5 % chez l’asthmatique. Les
raitements de l’asthme rendent la maladie peu symptomatique à
ertaines périodes et les jeunes asthmatiques restent sourds aux
essages de prévention du tabagisme. Selon Ringlever et al.

9], la fréquence élevée du tabagisme de l’adolescent asthma-
ique s’expliquerait par une tendance dépressive et une perte
e confiance en soi de l’adolescent consécutives à la maladie
sthmatique.

. Phénotype de l’asthme et tabac

L’asthme est une maladie très hétérogène. Plusieurs auteurs
nt essayé de regrouper, en fonction de critères cliniques, les
sthmatiques en sous-groupes, « clusters », les plus homogènes
ossibles pour prédire leur évolution, anticiper leurs risques
’exacerbations et de déclin de la fonction pulmonaire et, à
erme, développer des traitements spécifiques à chaque groupe
our une médecine personnalisée. En Corée du Sud, où la
révalence du tabagisme chez les hommes (70 %) est la plus
levée au monde avec seulement 5 % de femmes fumeuses,
im et al. [10] ont repris la méthode des clusters et trouve un

luster « asthme du fumeur », représentant 12 % des patients,
lus de 90 % d’hommes de 49 ans en moyenne, ayant fumé
4,4 paquets-années, avec 34 % de tests cutanés positifs et un
EMS relativement bien préservé à 82 % après bronchodila-

ation. Ce nouveau cluster n’apparaissait pas dans les études
ntérieures de populations où la prévalence du tabagisme était
lus faible et d’où les fumeurs avaient été exclus.
. Fumer aggrave l’asthme

Polosa [11] montre dans une cohorte d’atopiques avec rhi-
ite devenus asthmatiques, le rôle déterminant du tabac dans
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a sévérité et le mauvais contrôle de l’asthme avec une relation
ose–réponse.

Le tabagisme, actif ou ancien, est un facteur de risque de
onsultation aux urgences et d’hospitalisation pour asthme. Plus
e la moitié des asthmatiques hospitalisés pour asthme sont taba-
iques avec une relation entre tabac et sévérité de l’asthme,
oindre qualité de vie et moindre santé mentale. Le recours
la ventilation assistée est plus fréquent chez les asthmatiques

umeurs.
La mortalité par asthme est plurifactorielle. Une étude aus-

ralienne [12], reprenant les dossiers de 283 patients de moins
e 70 ans décédés par asthme, retrouve 25 % de fumeurs, alors
ue seuls 17 % de la population australienne fument.

. Rôle d’une sensibilisation aux composants du tabac
avorisant un asthme

Le tabac est une plante de la famille des solanacées. D’anciens
ravaux ont montré une capacité immunogène des feuilles de
abac et l’existence d’immunoglobulines E spécifiques au tabac.
es patients sensibilisés aux pollens de graminées sont plus à

isque d’allergie au tabac par réaction croisée. Un cas d’asthme
rofessionnel par sensibilisation aux allergènes de la feuille de
abac a été décrit chez une employée d’une plantation de tabac.

ais ce sujet reste peu exploré à notre connaissance.

. Asthme, tabac et déclin du VEMS

La perte fonctionnelle respiratoire chez l’asthmatique fumeur
épend de 5 facteurs : le remodelage des petites voies aériennes
û à l’inflammation par les éosinophiles et les lympho-
ytes, les bronchectasies, la fibrose pulmonaire post-infectieuse,
’emphysème et la bronchite chronique tabagique. L’asthme du
umeur évolue progressivement vers une obstruction fixée irré-
ersible.

Trois mesures fonctionnelles réalisées en 15 ans dans le cadre
’une grande étude prospective publiée par Lange [13] montrent
n déclin moyen du VEMS de 38 mL/an pour les asthmatiques
ersus 22 mL pour les non-asthmatiques. Pendant la période de
uivi, 6,3 % des sujets développent un asthme. À 60 ans, un
omme non fumeur non asthmatique a un VEMS moyen de
,05 l alors qu’un homme tabagique et asthmatique du même
ge et de la même taille n’a que 1,99 l de VEMS moyen. Le
éclin est plus marqué chez l’homme que chez la femme, chez
e fumeur que chez le non-fumeur, chez l’asthmatique que chez
e non-asthmatique. Fumer accélère le déclin physiologique du
EMS.
L’étude américaine CARDIA [15] a suivi les données spiro-

étriques de jeunes adultes de 18 à 30 ans pendant 10 ans. Les
aleurs fonctionnelles respiratoires les plus basses sont asso-
iées à un risque supérieur de maladies coronaires et de mortalité
outes causes confondues : un asthmatique fumeur a un déclin de
7,8 % du VEMS entre l’âge de 18 et de 40 ans tandis qu’un sujet

on asthmatique et non fumeur n’a un déclin que de 8,5 %. Plus
e tabagisme est important, plus le déclin est marqué. À taba-
isme comparable, les femmes ont plus de symptômes d’asthme
t un déclin plus marqué du VEMS [16]. En 2015, la Global
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nitiative for Chronic Obstructive Lung Disease en association
vec la Global Initiative for Asthma a défini l’ACOS, Asthma
opd Overlap Syndrome, continuum de formes cliniques entre
sthme et bronchopneumopathie chronique obstructive [14].

. L’hyperréactivité bronchique non spécifique

L’hyperréactivité bronchique non spécifique (HRBNS) est
ugmentée chez l’asthmatique fumeur. Sa fréquence et sa sévé-
ité sont étroitement corrélées à la durée et à l’intensité du
abagisme actif et passif. L’HRBNS est d’autant plus marquée
ue le sujet a commencé à fumer avant l’âge de 20 ans [17].

. La mesure du monoxyde d’azote expiré

La mesure du monoxyde d’azote (NO) expiré (FeNO),
raduisant l’inflammation éosinophilique, est généralement aug-

entée dans l’asthme et abaissée en cas de tabagisme. Sa mesure
ermet de suivre l’asthme, d’adapter la thérapeutique. McSharry
t al. [18] ont mesuré le FeNO chez des asthmatiques et l’ont rap-
orté au tabagisme : le FeNO diminue avec le nombre d’années
e tabagisme et le nombre total de cigarettes fumées. De plus,
mmédiatement après avoir fumé une cigarette, le fumeur voit
on NO diminuer de manière significative. Le mécanisme du
éclin du FeNO chez le fumeur n’est pas clair : la fumée de
igarette contient de fortes concentrations de NO qui pourraient
éduire la synthèse endogène de NO par un feedback négatif.

. Traitement de l’asthmatique fumeur

.1. Traitement de l’asthme

La fumée de cigarette augmente l’inflammation et
’hyperréactivité bronchique. Le traitement de l’asthmatique
umeur est difficile. Ce dernier semble moins sensible aux effets
énéfiques des corticostéroïdes inhalés CSI que l’asthmatique
on fumeur. Trois hypothèses sont étudiées : une augmenta-
ion de la clairance des CSI consécutive à l’augmentation
e la perméabilité muqueuse en rapport avec le tabagisme,
ne diminution de l’activité des histones déacétylases par
n stress oxydatif et une diminution de la capture des CSI
iée à l’inflammation bronchique. L’augmentation des polynu-
léaires neutrophiles dans l’expectoration est très marquée chez
’asthmatique fumeur et jouerait un rôle dans la corticorésis-
ance. L’adjonction de petites doses de théophylline restaure
artiellement la sensibilité aux CSI. La corticorésistance est plus
arquée dans les asthmes les plus sévères et dans les cas de forte

onsommation de tabac.
Le tabagisme induit la production de leucotriènes qui

ggravent l’asthme. Price et al. [18] obtiennent un meilleur
ontrôle de l’asthme chez les fumeurs traités par montélukast
ue chez ceux recevant un placebo pendant 6 mois, une effica-
ité identique à celle de la fluticasone, avec une tendance à un

énéfice meilleur pour le montélukast chez les fumeurs de plus
e 11 paquets-années. Les antileucotriènes sont un traitement de
hoix de l’asthme du fumeur [19].
llergologie 56 (2016) 165–168 167

.2. Traitement du tabagisme

L’arrêt du tabac est très bénéfique chez l’asthmatique. Chaque
sthmatique doit être interrogé sur son tabagisme. Il faut le moti-
er de manière personnalisée à l’arrêt. Les différentes phases de
’algorithme des 5A (Ask, Advise, Assess, Assist et Arrange)
rouvent leur place dans la prise en charge de ces fumeurs. Les
raitements pharmacologiques du sevrage ont les mêmes indi-
ations que dans la population générale et doivent être prescrits
u mieux et en association avec une prise en charge psychocom-
ortementale.

L’arrêt du tabac entraîne une amélioration de la toux, des sif-
ements respiratoires, des symptômes nocturnes et du volume
e l’expectoration après un an d’arrêt. L’amélioration de la fonc-
ion pulmonaire apparaît une semaine après l’arrêt du tabac
hez des asthmatiques d’âge moyen 45 ans et au tabagisme
oyen de 36 paquets-années, et se poursuit jusqu’à la sixième

emaine après l’arrêt. L’amélioration du VEMS est en moyenne
e 396 mL comparativement au VEMS des patients qui conti-
uent à fumer. Cette amélioration rapide de la fonction traduit
a réversibilité de l’obstruction bronchique de ces patients. On
bserve une réduction du pourcentage de polynucléaires neu-
rophiles dans l’expectoration mais pas de changement des taux
es médiateurs de l’inflammation (IL-8, MPO, LTB4 et ECP).
’arrêt du tabac ne modifie pas la réponse aux CSI, au moins à
ourt terme.

0. Conclusion

L’association asthme et tabac est très délétère.
’augmentation de la prévalence de l’asthme serait pour
artie due au tabagisme. Le tabagisme favorise l’apparition
e l’asthme de l’adulte ou la résurgence ou la persistance
e l’asthme de l’enfant. Les femmes sont plus sensibles aux
ffets néfastes du tabac. L’asthme du fumeur est un phénotype
istinct, caractérisé par un déclin plus rapide de la fonction et
ne corticorésistance encore mal comprise. Les nouveautés en
atière de génétique et d’épigénétique sur le rôle de la nicotine

osent des questions inédites et doivent inciter à promouvoir
es campagnes de prévention du tabagisme passif et d’arrêt du
abac chez la femme enceinte. Les études cliniques et phar-

acologiques devraient inclure les fumeurs. Le coût énorme
e l’asthme en santé publique pourrait être considérablement
éduit si tous les asthmatiques fumeurs arrêtaient de fumer.
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